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1. Wprowadzenie

Zgodnie z obowigzujacqg juz od 1976 roku definicjig WHO, udar moézgu (UM) to zespot
chorobowy cechujacy sie nagtym wystgpieniem ogniskowych lub uogdlnionych zaburzen
funkcji moézgowia, ktére utrzymujg sie diuzej niz 24 godziny, o ile nie doprowadzg
wczesniej do zgonu. Przyczyng tych zaburzeh neurologicznych powinna by¢ choroba
uktadu sercowo-naczyniowego [1]. Udar mdézgu stanowi jedno z najwazniejszych wyzwan
wspotczesnej medycyny, z uwagi na wzrastajgcg zachorowalnos¢, czesto nieskuteczng
lub niemozliwg terapie ostrej fazy, wysokg smiertelnos¢, znaczacy odsetek niesprawnosci

poudarowej, nieskuteczng prewencje oraz wysokie koszty opieki okoto i poudarowej.

2. Epidemiologia udaru mézgu na swiecie i w Polsce

W Europie i USA udar mdézgu to trzecia po chorobie niedokrwiennej miesnia serca i
nowotworach przyczyna zgonéw. W 2005 roku z powodu UM umarto na swiecie 5,7
miliona os6b (10% wszystkich zgonoéw) [2]. Zachorowalnos¢ na UM w skali globu
ziemskiego jest zréznicowana (od ok. 30 w krajach Afryki do ponad 300/100000 w Ros;ji i
Japonii, w Polsce 177/100000 dla mezczyzn i 125/100000 u kobiet) [3-5]. W Chinach
notuje sie z kolei wysoki odsetek udaréw krwotocznych (do 55%) [6]. W USA na UM
zapada okoto 780 tysiecy, w Europie 1,1 miliona, zas w Polsce blisko 70 tysiecy osob
rocznie, sposrod ktorych ok. 20-30% umiera w okresie 12 miesiecy od udaru a u kolejnych
40% wystepujg utrwalone objawy neurologiczne, powodujace uposledzenie sprawnosci i

niezaleznosci pacjentéw [7-8].



Udar mézgu stanowi jedng z najczestszych przyczyn inwalidztwa, zwtaszcza po 40 roku
zycia. W USA na okoto 4,7 miliona zyjgcych oséb po UM potowa znajduje sie w gestii
opieki instytucjonalnej [9]. Analiza wskaznika DALY (Disability Adjusted Life-Years — ilo§¢
lat zycia utraconych wskutek przedwczesnej Smierci badZz uszczerbku na zdrowiu)
wskazuje, iz UM znajduje sie na szostej pozycji na swiecie wérdéd choréb najbardziej
podwyzszajacych DALY, zas w roku 2020 znajdzie sie prawdopodobnie na pozycji
czwartej [10].

Prognozy Swiatowej Organizacji Zdrowia wskazuja, ze z uwagi na starzenie sie
spoteczenstwa oraz systematyczny wzrost zachorowalno$ci na UM w krajach o niskim i
Srednim dochodzie narodowym (Polska) w 2015 roku umrze z tego powodu okoto 6,5 a w
2030 7,8 miliona mieszkancéw Ziemi [11]. W przysztosci UM bedzie kluczowym
problemem zdrowotnym krajéw biedniejszych i rozwijajgcych sie. Badania obserwacyjne z
okresu ostatnich kilkudziesieciu lat, prowadzone w krajach europejskich (Anglia, Dania,
Holandia, Finlandia, Niemcy, Polska, Szwecja) oraz USA wskazujg na istotng tendencje
spadkowg $miertelnoSci z powodu UM w krajach wysokorozwinietych [12-13].
Przyktadowo w latach 1981-2000 odpowiednie wspdétczynniki ulegty obnizeniu — we Francji
0 60%, we Wtoszech o 50%, w Szwecji i Grecji o blisko 25%. W Polsce w okresie tym
nastgpit 24% wzrost Smiertelnosci z powodu UM. Standaryzowane wspétczynniki
Smiertelno$ci udarowej byty w roku 2004 ponad 2,5-krotnie nizsze w krajach tzw. ,starej”
Unii Europejskiej w porownaniu z krajami akcesjonowanymi w latach 2004 i 2007 [14].
Gdyby udato sie doprowadzi¢ do chociazby 2% rocznej redukcji $miertelnosci z powodu
UM w krajach o niskim i srednim dochodzie narodowym, do roku 2015 na UM zmartoby
tacznie ponad 6 milionéw osdb mniej [11].

W Polsce pozytywne zmiany w zakresie wskaznikow $miertelnosci z powodu chordb
sercowo-naczyniowych obserwowane sg z kilkudziesiecioletnim opoznieniem w stosunku

do krajéw bytej UE. Spadek $miertelnosci z powodu choroby wiencowej zanotowano po



raz pierwszy dopiero w potowie lat 90-tych ubiegtego stulecia. Obecnie jest to trend ciggty.
W badaniu Pol-MONICA smiertelnos¢ z powodu UM w Warszawie w latach 1984-1992 nie
zmniejszyta sie [15]. Wedlug danych Warszawskiego Rejestru Udarowego z lat 1991 i
1992 i Europejskiego Rejestru Udarowego z roku 2005 $miertelnos¢ 30-dniowa w
Ursynowie — dzielnicy Warszawy spadta w latach 1992-2005 z 43% do 17%. Dziato sie to
gtbwnie za sprawg poprawy opieki szpitalnej (tworzenie pododdziatow udarowych,
leczenie trombolityczne), w mniejszym stopniu na skutek lepszej kontroli niektorych
czynnikdow ryzyka (mniejszy odsetek pacjentéw z nie leczonym nadcisnieniem tetniczym,
czestsze stosowanie antykoagulacji w migotaniu przedsionkéw). Smiertelno$é pomiedzy 2
a 12 miesigcem od zachorowania, a wiec ta zalezna od opieki poszpitalnej, zmniejszyta
sie nieznacznie, bo z 17% do 14%. Nie zmienity sie w badanym okresie standaryzowane
na populacje europejskg wspotczynniki zapadalnosci na UNM. Nalezy podkresli¢, iz dane
warszawskie nie sg reprezentatywne dla catego terytorium Polski, zwtaszcza dla obszarow
matomiejskich i wiejskich, gdzie pododdziaty udarowe sg bardzo nieliczne, a leczenie
ostrej fazy UM odbiega od standardéw europejskich.

Polska ma szanse na osiggniecie wskaznika $miertelnosci sercowo-naczyniowej ,starej”
UE z roku 2001 dopiero w roku 2018 [16]. Aktualnie szacuje sie, iz roczna zapadalno$¢ na
UM w Polsce w granicach 70 tys. odpowiada liczbie petnosciennych zawatow miesnia
serca (wg Krajowego Rejestru Ostrych Zespotéw Wiencowych). Prognozy ekspertéw nie
wskazujg na mozliwy w ciggu najblizszych kilkunastu lat spadek zachorowalnosci na UNM
w Polsce oraz innych krajach o srednim i niskim dochodzie narodowym, tym wazniejsza
jest zatem poprawa poudarowej przezywalnosci krétkoterminowej (opieka szpitalna) oraz

diugoterminowej (prewencja wtorna) [11].



3. Koszty udaréw mézgu

Udar mézgu jest zespotem chorobowym niezwykle kosztownym z punktu widzenia polityki
zdrowotnej po pierwsze z tytulu wydatkdw bezposrednich na leczenie ostrej fazy,
rehabilitacje i opieke ambulatoryjna, z drugiej strony z powodu wysokich kosztow
posrednich (wysoki procent zgondw i niesprawnosci, skutkujacy przedwczesnym
zaprzestaniem pracy i spadkiem produktywnosci). W USA w roku 1990 koszt bezposredni
opieki nad pacjentem po udarze modzgu wyniést 17 miliardow dolaréw, posredni byt
jeszcze wyzszy i osiggnat 23 miliardy dolaréw [17]. W roku 2006 wedtug szacunkéw
American Heart Association tgczne wydatki z budzetu stuzby zdrowia na opieke okoto i
poudarowg wyniosty 58, zas§ w roku 2008 wyniosg 65 miliardow dolarow [18]. Jest to
ponad 60 — procentowy wzrost w stosunku do roku 1990. Prognozy finansowe w USA na
lata 2005-2050 przewidujg w tym okresie wydatkowanie tgcznie okoto 2,2 biliona dolaréw
na leczenie i skutki udaru niedokrwiennego moézgu, co stanowi srednio kwote 50 miliardéw
dolaréow rocznie. Dane z Europy Zachodniej sgq ubozsze od amerykanskich i dosy¢
rozbiezne. Wedtug metaanalizy zamieszczonej w Stroke w roku 2004 wydatki na terapie i
skutki UM wynosity od 2,3% budzetu zdrowotnego we Francji do ponad 6% w Szkocji i
Finlandii (w USA ok. 3%). Na 1 pacjenta wydano w roku 2004 w Wielkiej Brytanii 40
tysiecy euro, w Szwecji 26 tysiecy euro, w Niemczech 20 tysiecy euro (w USA okoto 80
tysiecy dolarow) [19-20]. W Polsce ocenia sie, iz roczne wydatki przekraczajg 1 miliard
ztotych, z czego prawie potowa to koszty opieki lekarskiej i pielegnacyjnej (M. Niewada —

dane niepublikowane). Daje to kwote ponad 15 tysiecy ztotych na 1 chorego.



4. Etiologia udaru niedokrwiennego mézgu

Z uwagi na patomechanizm UM mozna podzieli¢ na niedokrwienny (80-85%), krwotok
srédmobzgowy (8-10%) i krwawienie podpajeczynéwkowe (3-6%). Typ UM wigze sie scisle
z rokowaniem. Smiertelno$é 30-dniowa w przypadku udaru niedokrwiennego waha sie w
réznych badaniach od 5 do 22%, dla udarédw z krwawieniem s$rodmozgowym lub
podpajeczyndowkowym jest to wartos¢ pomiedzy 40 a 50% [21-22].

Powszechnie obowigzujaca klasyfikacjg etiologii udaru niedokrwiennego moézgu (UNM)
jest klasyfikacja TOAST, ktérej nazwa pochodzi od badania, dla ktérego zostata
opracowana (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) [23]. Wyr6znia ona
nastepujgce typy UNM: choroba duzych naczyn, choroba matych naczyn, udar sercowo-
zatorowy, udar o innej etiologii, udar o nieustalonej etiologii. Choroba duzych naczyn
stanowi przyczyne UNM w 16-20%. U jej podtoza lezy proces miazdzycowy tetnic
zewnagtrzczaszkowych i duzych tetnic wewnatrzczaszkowych. Choroba matych naczyn
prowadzi do UNM u co piagtego pacjenta. Jej istote stanowig zmiany w Scianach matych
tetniczek przeszywajacych, o $rednicy ponizej 1 mm o typie hipohialinozy. Ten typ zmian
jest czesto spotykany w Zle kontrolowanym nadcisnieniu tetniczym. Udar sercowo-
zatorowy wystepuje w 20-30%, najczesciej w przebiegu migotania przedsionkow,
obecnosci sztucznych zastawek, rozstrzeni lewej komory, bakteryjnego zapalenia
wsierdzia czy ostrego zawatu miesnia serca. W grupie UNM o tzw. innej etiologii jako
przyczyny widuje sie najczesciej choroby autoimmunologiczne (zespdt antyfosfolipidowy,
toczen rumieniowaty uktadowy) oraz koagulopatie (niedobdr biatka C i S, opornosc
czynnika V na aktywowane biatko C). Udar niedokrwienny moézgu o nieustalonej etiologii

wystepuje czesto, bo w okoto 30% przypadkow [24].



5. Czynniki ryzyka udaru niedokrwiennego mézgu

Opublikowane w roku 2004 wieloosrodkowe badanie INTERHEART wskazato na kluczowg
role 6 tzw. klasycznych czynnikdéw ryzyka (nadcisnienie tetnicze, zaburzenia lipidowe,
cukrzyca, palenie tytoniu, otyto§¢ brzuszna i czynniki psychospoteczne) oraz 3 czynnikéw
protekcyjnych (aktywno$¢ fizyczna, spozywanie warzyw i owocOw oraz umiarkowanej
ilosci alkoholu) w etiologii ponad 90% zachorowan sercowo-naczyniowych [25]. Szereg
publikacji z ostatnich kilkunastu lat zwraca uwage na istnienie grupy tzw. ,nowych”
czynnikdow ryzyka sercowo-naczyniowego, do ktérych zalicza sie podwyzszony poziom
biatka C-reaktywnego, adiponektyny, hiperhomocysteinemie, hiperinsulinizm,
hiperfibrynogenemie, podwyzszony poziom istotnych z punktu widzenia przebiegu procesu
zapalnego interleukin oraz substancji prozakrzepowych (PAl — inhibitor aktywatora
plazminogenu, tromboksan, czynnik von Willebrandta). Nie bez znaczenia dla czesci
zachorowan sercowo-naczyniowych sg defekty genetyczne — niedobér biatka C i S oraz
oporno$¢ czynnika V na aktywowane biatko C [26-28].

Poza wspdélnymi dla choroby wiencowej i udaru niedokrwiennego médzgu czynnikami
ryzyka z badania INTERHEART nalezy zwrécic uwage na pewne odrebnosci.
Najwazniejsze dotyczg udarow niedokrwiennych pochodzenia zatorowego, u podioza
ktérych lezg choroby miesnia serca (akineza Scian, rozstrzen lewej komory, tetniak serca
lub ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej), uktadu bodzZcoprzewodzacego (zespot
chorego wezta zatokowo-przedsionkowego, migotanie przedsionkoéw) lub zastawek
(sztuczna zastawka mitralna lub aortalna, infekcyjne zapalenie wsierdzia).

W przypadku UNM miazdzycowo-zakrzepowych podkresla sie role stenotycznych zmian w
zakresie tetnic domdzgowych i tuku aorty.

W3$rdd klasycznych czynnikéw ryzyka UNM wyrézni¢ mozna predyktory niemodyfikowalne

(zaawansowany wiek, pte¢ meska, dodatni wywiad rodzinny) oraz modyfikowalne



(pozostate). Modyfikowalne klasyczne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego w Swietle

badania INTERHEART stanowig zasadniczy cel dziatan prewencyjnych.

l. Niemodyfikowalne czynniki ryzyka UNM

a. Wiek.
Dane z Framingham Study wskazuja, iz ryzyko wystgpienia UNM podwaja sie co 10 lat,

poczawszy od 55 roku zycia [29].

b. Ptec.
Zachorowalnos¢ na UNM w miodszych grupach wiekowych przewaza wsrod mezczyzn, po
84 roku zycia czesciej chorujg kobiety. Przyktadowo w USA dla przedziatu wiekowego 55-
64 wspotczynnik zapadalnosci mezczyzni/kobiety wynosi 1,25, w grupie 65-74 jest réwny
1,5, wsrod 75-84-latkdw jest bliski jednosci, zas powyzej 84 roku zycia oscyluje blisko
0,75. Po standaryzacji ze wzgledu na wiek mozna stwierdzi¢, ze UNM czesciej wystepuje
u mezczyzn. Sredni wspdlczynnik zapadalno$ci mezczyzni/kobiety wynosit w USA 1,39
(Framingham Study), w Europie nawet 2,8 (WHO MONICA). Z uwagi na wiekszg dtugosc¢
zycia to jednak kobiety czesciej umierajg z powodu UNM (w USA w roku 2004 K:M=3:2)

[29-30].

c. Udar mozgu w rodzinie
Wykazano wyzsze ryzyko UNM w przypadku, gdy wystagpit on wczesniej u matki, ojca lub

innego krewnego | stopnia [31].



Il. Modyfikowalne czynniki ryzyka UNM

a. Nadcisnienie tetnicze (NT)

Nadcisnienie tetnicze to jeden z najwazniejszych i najlepiej poznanych czynnikow ryzyka,
ktérego powiktaniami mogg by¢: UM zaréwno niedokrwienny jak i krwotoczny, choroba
wiencowa, niedomoga krazenia, niewydolno$¢ nerek, czy miazdzyca tetnic obwodowych.
Nadcisnienie tetnicze to takze jeden z najlepiej modyfikowalnych czynnikéw ryzyka z
uwagi na duze rozpowszechnienie oraz szerokie mozliwosci terapeutyczne.

Rozpowszechnienie NT w poszczegdlnych krajach jest trudne do poréwnywania z uwagi
na roznice w metodologii badan epidemiologicznych oraz czas ich realizacji. W okresie
ostatnich kilkunastu lat kryteria rozpoznawania NT (wartosci graniczne, ilos¢ wizyt
konieczna do rozpoznania) zmieniaty sie kilkakrotnie. Badania nad rozpowszechnieniem
prowadzone byty takze niejednoczasowo. Istotng wartos¢ porownawczg majg badania
przeprowadzone w latach 90-tych w 6 krajach Europy Zachodniej (Anglia, Finlandia,
Hiszpania, Szwecja, Niemcy, Wtochy) oraz USA i Kanadzie (grupa wiekowa 35-64 lat).
Rozpowszechnienie NT byto wyzsze w Europie i wynosito od 38% we Wtoszech do 55% w
Niemczech, przy 27,5% w Kanadzie i USA [32]. Pierwsze polskie reprezentatywne
badanie nad rozpowszechnieniem NT przeprowadzono dopiero w roku 2002 (NATPOL
PLUS). Oszacowano w nim czestos¢ wystepowania NT w populacji dorostych Polakéw
(>17 roku zycia) na 29%. Rozpowszechnienie w grupie wiekowej 35-64 lat byto nizsze niz
w krajach Europy Zachodniej i wynosito 34%, co wigzato sie zapewne z wiekszg liczbg
wizyt koniecznych do rozpoznania NT (w badaniu NATPOL PLUS 3 wizyty, w innych
badaniach 2). W zakresie kontroli terapeutycznej NT tylko 12,5% populacji dorostych
Polakéw legitymuje sie cisnieniem tetniczym<140/90 mmHg, co odpowiada Sredniegj

europejskiej. W USA wyniki leczenia sg zdecydowanie lepsze (35%) [32,33].
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Zwigzek NT z wystepowaniem choréb sercowo-naczyniowych udowodniono w wielu
badaniach. Szacunkowo 75-80% ludzi w momencie pierwszego zachorowania na UM ma
NT. W metaanalizie 61 prospektywnych badan opublikowanej w ,Lancet” w roku 2002
stwierdzono, ze, poczgwszy od RR rownego 115/75 mmHg kazdy wzrost ci$nienia
skurczowego o 20 i rozkurczowego o 10 mmHg zwieksza ryzyko wystgpienia UM
dwukrotnie. Z kolei redukcja RR skurczowego o 10-12 i rozkurczowego o 6 mmHg
redukuje ryzyko zaréwno pierwszego jak i kolejnego UM o blisko 40% [34]. Istotniejsze z
punktu widzenia ryzyka UM jest obnizanie cisnienia skurczowego, zwtaszcza u ludzi w
starszym wieku, u ktérych czesto wystepuje izolowane nadci$nienie skurczowe [35]. Duze
znaczenie dla ryzyka UM ma dobowy profil RR. Wykazano, ze osoby u ktérych dochodzi
do obnizenia RR w ciggu nocy>20% (extreme dippers) charakteryzujg sie zwiekszonym
ryzykiem UNM, zas osoby bez spadku nocnego (non-dippers) czesciej chorujg na udar
krwotoczny [36]. Efektywne leczenie NT (RR<140/90 mmHg i <130/80 mmHg u cukrzykow
wg JNC VII), niezaleznie od typu UM i rodzaju stosowanych lekow jest skuteczng formag
prewencji pierwotnej i wtérnej zaréwno UNM jak i krwotoku srédmoézgowego [37].
Najnowsze zalecenia European Society of Cardiology z roku 2007 dotyczace prewenciji
wtérnej chordb sercowo-naczyniowych ostroznie rekomendujg wartosci RR ponizej 130/80
mmHg jako docelowe nie tylko po przebyciu zawatu miesnia serca lecz takze po udarze
niedokrwiennym mozgu, jednoczesnie zwracajgc uwage na potrzebe indywidualizacji

terapii.
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b. Zaburzenia lipidowe

Sposrod zaburzen lipidowych (podwyzszony poziom cholesterolu catkowitego, frakcji LDL,
triglicerydéw oraz obnizony poziom frakcji HDL) najistotniejsze znaczenie kliniczne
przypisuje sie frakcji LDL cholesterolu. W badaniach epidemiologicznych analizuje sie
jednak czesciej poziom cholesterolu catkowitego z uwagi na liniowg korelacje z LDL oraz
na fakt, iz poziom LDL bywa zawyZzany, jesli pobranie krwi do analizy nie miato miejsca na
czczo (LDL jest wyliczany z wzoru Friedewalda). Hipercholesterolemia (HCH) to czynnik
ryzyka sercowo-naczyniowego o0 zdecydowanie najwiekszym rozpowszechnieniu. W
Polsce podwyzszony poziom cholesterolu catkowitego (TC) wedtug kryteriéw ESC (2190
mg/dl) wystepuje u ponad 60% dorostych (NATPOL PLUS 2002), w USA poziom TC=200
mg% w roku 2005 stwierdzono u 48%. Sredni poziom TC w USA zmniejszyt sie w latach
1984-2002 z 206 do 202 mg/dI [7,33].

Badania obserwacyjne jak rowniez randomizowane badania kliniczne ostatnich lat
dowiodly w sposob jednoznaczny zwigzku miedzy zaburzeniami lipidowymi a ryzykiem
choroby niedokrwiennej migesnia sercowego. Rownoczesnie przez diugi czas nie mozna
byto potwierdzi¢ takiej zaleznosci dla UNM zaréwno w prewenciji pierwotnej jak i wtornej
[38]. Tego typu relacji co do wystgpienia pierwszego UNM nie wykazano chociazby w
badaniu Framingham. Badania nad statynami takie jak 4S, CARE, LIPID, ASCOT
dowiodty, iz ryzyko wystgpienia UNM u pacjentdw z chorobg wiencowg przyjmujgcych
statyny moze by¢ nizsze od 19 (LIPID) do 31% (CARE) [39-42]. Jednoczesnie pewne
dane, wedtug ktorych towarzyszy temu efektowi wzrost ryzyka udaru krwotocznego
mozgu, zwigzany z obnizeniem poziomu LDL, sugerowaty brak korzysci zaréwno z
redukcji LDL jak i stosowania statyn w prewencji pierwotnej udarow moézgu (badanie
MRFIT) [43]. W metaanalizie P. Amarenco i wsp, opublikowanej w 2004 roku w ,Stroke”
wykazano na podstawie kilkunastu badan klinicznych na tacznej grupie ponad 90 tys.

pacjentow 21% redukcje wystepowania pierwszego UNM wsrdod badanych przyjmujacych
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statyny, bez istotnego wptywu na ryzyko udaru krwotocznego [44]. W badaniach
PROGRESS, HPS i PROSPER nie stwierdzono zwigzku pomiedzy przyjmowaniem statyn,
obnizeniem poziomu LDL, a redukcjg ryzyka kolejnego UNM (w badaniu HPS wykazano
okoto 30% redukcje ryzyka pierwszego UM w przypadku wspofistniejacej choroby
wiencowej) [45,46]. Przetomem w badaniach nad lipidami i prewencjg wtérng udaru mozgu
okazato sie opublikowane w 2006 roku badanie SPARCL (Stroke Prevention by
Aggressive Reduction in Cholesterol Levels). Poddano w nim analizie pacjentow bez
choroby wiencowej, ktorzy przebyli udar mézgu lub TIA 1-6 miesiecy przed randomizacja.
Grupa badana otrzymywata w ramach wtornej prewencji zachorowan sercowo-
naczyniowych 80 mg atorwastatyny. Wykazano zmniejszenie ryzyka UM o 18%, w tym
udaru niedokrwiennego o 22%, TIA o 26% oraz 49% redukcji ryzyka zawatu serca
niezakonczonego zgonem, przy dyskretnym wzroscie ryzyka wystgpienia udaru
krwotocznego. Badanie SPARCL byto pierwszym, w ktérym analizie poddano pacjentow
bez klinicznie jawnej choroby wiencowej i miazdzycy tetnic obwodowych. Podobnie jak w
innych badaniach, tu réwniez skutecznos¢ leczenia monitorowano oznaczajgc poziom LDL

w surowicy krwi [47].

c. Zaburzenia weglowodanowe

l. Cukrzyca
Cukrzyca to jeden z najwazniejszych czynnikow ryzyka chorob ukfadu sercowo-
naczyniowego. Ponad 90% przypadkéow zachorowan to cukrzyca typu IlI, zwigzana
patofizjologicznie z otyloscig brzuszng i insulinoopornoscia. Dane z wielu panstw,
ekstrapolowane przez WHO na wszystkie kraje $wiata, wskazujg na 2,8%

rozpowszechnienie cukrzycy w skali globu w roku 2000. Prognozy zaktadajg, iz do roku
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2030 ilos¢ chorych na cukrzyce na Swiecie wzrosnie do 4,4% [48]. Uwaza sie, iz za ciagty
wzrost rozpowszechnienia cukrzycy odpowiada z jednej strony epidemia otytosci w krajach
wysokorozwinietych i rozwijajacych sie, z drugiej - starzenie sie populacji amerykanskiej i
europejskiej. W USA cukrzyca wystepuje u 7,8% mieszkancéw, w Polsce wedtug danych z
badania NATPOL PLUS z roku 2002 choruje na nig okoto 6% dorostych [7,33].

Udar niedokrwienny mozgu to efekt zarbwno makro jak i mikroangiopatycznych powiktan
cukrzycy. U cukrzykoéw ryzyko wystgpienia pierwszego UNM jest 2-6-krotnie wyzsze niz w
populacji ogolnej i zwieksza sie w przypadku wspoétwystepowania innych czynnikéw ryzyka
(gtdwnie sktadowych zespotu metabolicznego) [9]. Trzykrotnie czesciej u cukrzykow
wystepujg przemijajgce incydenty niedokrwienne (TIA) [49]. Przy zatozeniu, iz choroba
zostataby wyeliminowana, ilos¢ udarow mdzgu spadtaby o okoto jedng piata [50].
Cukrzyca i hiperglikemia sg takze istotnymi czynnikami pogarszajgcymi rokowanie w ostrej
fazie UNM. Uwaza sie, iz cukrzyca zwieksza réwniez ryzyko udaru nawrotowego, ale
dotychczas nie udowodniono, aby intensywnos¢ leczenia cukrzycy miata znaczenie w

prewencji wtérnej UNM [51].

Il. Stan przedcukrzycowy (prediabetes)

Do stanéw przedcukrzycowych zalicza sie nieprawidtowg glikemie na czczo (ang. Impaired
Fasting Glucose — IFG) i nieprawidtowg tolerancje glukozy (Impaired Glucose Tolerance —
IGT). Wedtug American Diabetes Association W przypadku IFG poziom glikemii na czczo
zawiera sie w przedziale 100-125 mg/dl, dla IGT glikemia w 2 godzinie po spozyciu 75 mg
glukozy (test obcigzenia glukoza) wynosi¢ powinna 140-199 mg/dl.

Doniesienia na temat potencjalnego zwigzku stanu przedcukrzycowego z ryzykiem UNM
sg sprzeczne. Prospektywne badanie chinskie CMCS na ponad 30 tys. pacjentéw z 10-
letnim okresem obserwacji takiej zaleznosci nie wykazato [52]. W analizie 14 tys.

izraelskich pacjentéow z zespotem metabolicznym lub cukrzycg stwierdzono wyzsze
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ryzyko UNM w grupie badanych z IFG w poréwnaniu z grupg z normoglikemig [53].
Nieliczne badania kohortowe wskazujg na zwigzek lezacego u podstaw cukrzycy typu Il i
stanu przedcukrzycowego hiperinsulinizmu z ryzykiem UNM. W badaniu Helsinki
Policemen Study wykazano, ze w grupie badanych wolnych od cukrzycy, choroby
wiencowej i UNM, z wartosciami insulinemii w zakresie gérnego kwintyla, w poréwnaniu z
kwintylem dolnym ryzyko UNM byto 2.12 razy wieksze [54]. Niemal identyczny wynik dato
badanie ARIC [55]. W amerykanskim badaniu NHANES stwierdzono wzrost ryzyka UNM
zwigzany ze wzrostem wskaznika insulinoopornosci HOMA-IR (glikemia na czczo [mmol/L]

X insulinemia [U/L])/22.5) [56].

d. Otytosc¢

W literaturze funkcjonuje kilka sposobdw oceny nadmiernej masy ciata. Najczesciej
stosowany wskaznik otytosci/nadwagi to BMI (body mass index). Warto§¢ BMI zawarta w
przedziale 25-30 kg/m2 wskazuje na nadwage, jesli BMI przekracza 30 kg/m2, mamy do
czynienia z otytoscig. W ostatnich latach w kardiologii bardzo duze znaczenie przypisuje
sie otytosci brzusznej, a to z uwagi na fakt, ze tkanka ttuszczowa, szczegdlnie trzewna,
jest gruczotem endokrynnym, wytwarzajgcym wiele substancji aktywnych, w tym
czynnikdw zapalnych, promujacych rozwdj miazdzycy. Otyto$¢ brzuszng definiuje sie w
Europie wedtug kryteriow International Diabetes Foundation z roku 2006 jako obwdd w
pasie przekraczajagcy 80 cm u kobiet i 94 cm u mezczyzn, w USA 88 cm u kobiet i 102 cm
u mezczyzn (kryteria Adult Treatment Panel Ill). Rzadziej stosowanym wskaznikiem
nieprawidtowej masy ciata jest stosunek obwodu w pasie do obwodu w biodrach — WHR
(waist to hip ratio), rowniez bedacy odzwierciedleniem ilosci wisceralnej tkanki
tluszczowej.

Rozpowszechnienie nadwagi i otyto$ci w krajach uprzemystowionych wynosi 50-66% (w

Polsce 52% w roku 2002) i stale wzrasta [33]. W USA ilo$¢ otylych oséb w ostatnim
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trzydziestoleciu podwoita sie [7]. Epidemia otytosci kojarzy sie z dobrobytem i
nieprawidtowym odzywianiem, wzrostem $redniej dlugosci zycia, wydaje sie takze
powigzana ze wzrostem masy ciata u osob, ktére rzucity palenie (znaczny spadek ilosci
palacych w ostatnich 10 latach). Systematycznie zwieksza sie takze odsetek otytych wsrod
dzieci.

Nadwaga i otytos¢ to uznane czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego. W badaniu
INTERHEART otytos¢ brzuszna byta drugim co do czestosci czynnikiem ryzyka zawatu
miesnia serca [25]. Liniowg zaleznos¢ miedzy obwodem w pasie a ryzykiem zawatu
miesnia serca stwierdzono w badaniu HOPE [57].

Otytos¢ zwieksza ryzyko choroby wiencowej okoto 3 — krotnie, a cukrzycy typu Il nawet 10-
krotnie. W badaniu Physicians’ Health Study (PHS) wykazano 2-krotnie nizsze ryzyko
udaru moézgu wsréd badanych z BMI<23 kg/m2, w poréwnaniu z grupg o BMI>30 kg/m2
[58]. Podobng zaleznos¢ wykryto w badaniu Nurses’ Health Study (NHS) dla BMI<21 i
BMI>27 kg/m2 [59]. W badaniu Northern Manhattan Stroke Study (NOMASS) stwierdzono
3-krotnie wyzsze ryzyko UNM wsrod respondentow z WHR wyzszym od Sredniej dla
badanej grupy, w stosunku do pozostatych badanych. WHR byt w NOMASS istotnym
czynnikiem ryzyka UNM réwniez wsrdéd pacjentow bez miazdzycy duzych naczyn
zewnatrzczaszkowych. Wartos¢ predykcyjna WHR dla UNM byta zdecydowanie silniejsza

od BMI [60].

e. Aktywnosc fizyczna
Aktywnos¢ fizyczna w sposéb korzystny oddziatywuje na profil sercowo-naczyniowy.
Zmniejsza cisnienie tetnicze, glikemie, poziom triglicerydow, stezenie czynnikow
zapalnych i prokoagulacyjnych (fiborynogen, d-dimery, czynnik VIII) [61]. Liczne badania
kliniczne wykazujg korzystny wplyw aktywnosci fizycznej na ryzyko udaru mézgu. W

badaniu Health Professionals Follow-Up Study osoby uprawiajace ,jogging” co najmniej
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1x/tydzien charakteryzowato nizsze o okoto 40% ryzyko sercowo-naczyniowe [62].
Badanie Harvard Alumini Health Study wskazato na nizsze o 40% ryzyko udaru mozgu w
przypadku uprawiania wysitku fizycznego ze zuzyciem tlenu>4,5 MET (1 MET=3,5 ml
0./kg masy ciata/min) [63]. Trzyletnia obserwacja w ramach badania Women’s Health
Initiative Observational Study, 73,743 kobiet wykazata 50% redukcje ryzyka incydentu
sercowo-naczyniowego w grupie uprawiajgcej wysitek fizyczny w formie marszobiegu

(przez co najmniej 1 godzine dziennie) w stosunku do nieaktywnych fizycznie [64].

f. Dieta

W badaniu Honolulu Heart Program, w ktorym wzieto udziat 3150 mezczyzn pochodzenia
japonskiego stwierdzono pozytywny wptyw diety bogatej w wapn na ryzyko udaru
niedokrwiennego mozgu (22 lata obserwaciji) poprzez obnizenie cisnienia tetniczego [65].
Podobny efekt obserwowano w cytowanym juz wczesniej badaniu PHS. Korzystng role w
prewencji UM przypisuje sie takze potasowi i magnezowi, zwilaszcza w udarach
zakrzepowych i lakunarnych (obnizanie RR, wymiatanie wolnych rodnikéw, zapobieganie
proliferacji btony miesniowej naczyh krwionosnych) [66]. Flawonoidy — sktadnik herbaty, a
takze warzyw i owocow korzystnie oddziatywajg na uktad sercowo-naczyniowy poprzez
hamowanie peroksydacji lipidow i zmniejszanie agregacji ptytek krwi. W badaniu Zutphen
mezczyzni wypijajacy ponad 4,7 filizanki herbaty dziennie legitymowali sie o 69%
mniejszym ryzykiem zawatu mieSnia serca i udaru moézgu w poréwnaniu ze
spozywajacymi ponizej 2,6 filizanki [67].

Opublikowane w ,JAMA” w roku 2000 rezultaty Nurses Health Study - prospektywnego,
12-letniego badania kobiet pod katem spozywania btonnika i ryzyka sercowo-

naczyniowego wykazaty, iz dieta bogatoresztkowa zmniejsza ryzyko udaru mézgu o 30%.
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Istotng role w prewenciji choréb sercowo-naczyniowych przypisuje sie diecie zawierajace;j
wielonienasycone kwasy tluszczowe omega-3. Zwigzki te to regulatory funkcji ptytek krwi
oraz komorek srédbtonka. Zwraca sie takze uwage na ich dziatanie antyarytmiczne oraz
korzystny wptyw na metabolizm innych lipidéw. W badaniu Health Professionals Follow-up
ryzyko udaru mdzgu w grupie mezczyzn spozywajgcych ryby (bogate zrodto kwasédw
omega-3 wielonienasyconych) byto nizsze o 40%, w poréwnaniu do badanych, ktérych
dieta nie zawierata ryb [68].

Warzywa i owoce to najistotniejsze elementy zdrowej diety. Zawierajg btonnik, flawonoidy,
obfitujg w makro i mikroelementy. Spozywanie warzyw i owocow wywiera korzystny wptyw
na ryzyko zaréwno udaru mozgu jak i choroby wiencowej. Pozytywny wptyw tego typu
diety w prewencji zawatu miesnia serca wykazano jednoznacznie w badaniu
INTERHEART. W badaniach amerykanskich z lat 90-tych ubiegtego stulecia spozywanie
warzyw i owocow 3 x dziennie wigzato sie z 60% redukcjg ryzyka udaru niedokrwiennego

mozgu [69].

g. Palenie tytoniu.

Palenie tytoniu to silny a jednoczesnie potencjalnie najprosciej modyfikowalny czynnik
ryzyka sercowo-naczyniowego. Palenie wedlug szacunkéw WHO odpowiedzialne jest za
okoto 3 min zgondw rocznie. Rozpowszechnienie palenia tytoniu jest w krajach
uprzemystowionych w dalszym ciagu wysokie, najwyzsze w Europie Srodkowo-
Wschodniej (Rosja i Ukraina po 36%) i Chinach, najnizsze w USA (21%) i Szwecji (15%)
[14]. W Polsce na podstawie danych z badania WOBASZ z roku 2005 pali czynnie 42%
mezczyzn i 25% kobiet. W USA roczne wydatki na leczenie skutkdéw palenia oraz koszty
posrednie zwigzane z paleniem wyniosty w roku 2005 167 miliardow dolaréw [70].

Uwaza sie, ze palenie zwieksza 2-4 krotnie ryzyko choroby wiencowej (w tym 3-6 krotnie

ryzyko zawatu miednia serca) oraz okoto 2-krotnie ryzyko udaru niedokrwiennego mézgu.
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Paleniu przypisuje sie odpowiedzialnos¢ za okoto 25% udarow modzgu. Najistotniejszy
wptyw na ryzyko UM palenie wywiera wsrod ludzi przed 65 rokiem zycia, zwtaszcza kobiet
[71]. Stwierdzono takze istotng zaleznoS¢ miedzy ryzykiem UM a iloscig wypalanych
papierosow. WsSrod palacych ponad 40 papieroséw dziennie jest ono 2-krotnie wyzsze niz
wsrdd palacych 10 papieroséw na dobe [72]. Niekorzystny wptyw na ryzyko sercowo-
naczyniowe dotyczy takze palenia biernego. W$rdd niepalacych, ktérych zyciowi partnerzy
sq aktywnymi palaczami ryzyko UM wzrasta ponad 2-krotnie w ciggu zycia [73].
Udowodniono takze, iz kontynuowanie palenia po pierwszym udarze moézgu istotnie
zwieksza czestos¢ zgonu oraz kolejnych zachorowan na incydenty moézgowe. Wiekszos¢
publikowanych badan donosi, ze po 2-5 latach po zaprzestaniu palenia ryzyko UM nie
odbiega istotnie od niepalacych, co ttumaczy sie poprawg funkcji srédbtonka naczyn
mozgowych [74]. Efekt ten nie dotyczy jednak istniejacej miazdzycy tetnic szyjnych, ktéra
najczesciej jest nieodwracalna.

Mechanizm oddziatywania palenia na ryzyko sercowo-naczyniowe jest ziozony. Palenie
zdecydowanie  przyspiesza procesy miazdzycowe na  skutek oddziatywan
wolnorodnikowych — oksydacji LDL oraz hamowania aktywnosci enzymu protekcyjnego —
paroksonazy. Oprocz tego zwieksza zdolnosSci agregacyjne ptytek krwi oraz aktywuje
tkankowy inhibitor aktywatora plazminogenu, wptywajac tym samym niekorzystnie na

uktad krzepniecia — fibrynolizy.

h. Alkohol.
Alkohol jako czynnik ryzyka choréb sercowo-naczyniowych od lat wzbudza wsréd badaczy
liczne kontrowersje. Obecnie przyjmuje sie, iz zalezno$¢ alkohol — ryzyko UM ma
charakter krzywej J. Umiarkowane spozycie alkoholu (7-14 jednostek tygodniowo) wywiera
wielokierunkowe dziatanie protekcyjne na naczynia OUN [75]. Chodzi tu miedzy innymi o

zmniejszanie agregacji ptytek krwi, redukcje osoczowego fibrynogenu, hamowanie
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aktywnosci lipoproteiny(a), wzrost stezenia HDL czy wazodylatacje. Przewlekte
spozywanie >14 jednostek alkoholu tygodniowo wywiera efekt odwrotny poprzez wzrost
RR, poziomu homocysteiny i osmolalno$ci osocza [75]. Moze wywotywacé takze
kardiomiopatie, a w konsekwencji zaburzenia rytmu serca. Z kolei tzw. finskiemu modelowi
picia (spozywanie jednorazowo bardzo duzych ilosci alkoholu) przypisuje sie wzrost ryzyka
udaru niedokrwiennego o etiologii zatorowej [76]. Prawdopodobnie posta¢ wypijanego
etanolu nie ma istotnego znaczenia. Ocena epidemiologiczna spozywania alkoholu jest
zawsze trudna i nie do konca wiarygodna, poniewaz fakt picia jest wstydliwy i czesto

zatajany przez respondentow.

I. Czynniki psychospoteczne
Wsrdéd czynnikow psychospotecznych istotnych z punktu widzenia zachorowalnosci na
choroby uktadu sercowo-naczyniowego wyréznia sie depresje, niski poziom wsparcia
spotecznego, niski dochdd, bezrobocie oraz niski poziom wyksztatcenia. Czynniki te
oddziatywajg na ryzyko sercowo-naczyniowe bezposrednio, jak rowniez poprzez
modyfikacje stylu zycia (diety, palenia, aktywnosci fizycznej). Liczne badania
obserwacyjne, rozpoczete juz w latach 60 i 70 ubiegtego stulecia, wykazaty niekorzystny
wptyw niskiego statusu socjoekonomicznego na smiertelnos¢ z powodu choréb uktadu
krgzenia [77,78]. Udar mozgu jako tzw. ,major life event” obniza jako$¢ zycia, wywotuje
lek, a czesto takze depresje. Zapewnienie wtasciwego poziomu wsparcia spotecznego

oraz wczesne leczenie depresiji istotnie poprawia jakos¢ zycia pacjentow po UM [79].

20



6. Ryzyko powtérnego udaru niedokrwiennego mézgu

Pacjenci po przebytym pierwszym udarze niedokrwiennym mozgu zdecydowanie czesciej
od populacji ogodlnej narazeni sg na kolejny UNM. Nawrot wezesny, tj. do 30 dnia od
zachorowania widuje sie w 3-10% przypadkow. Nawrét w okresie pozniejszym obserwuje
sie z czestoscig 10-12% w ciggu 2-12 miesiecy od pierwszego zachorowania, nastepnie
ryzyko wzrasta Srednio o okoto 7% rocznie, osiagajac w okresie 5-letnim nawet 42%
[80,81]. Powtdorny UNM stanowi przyczyne okoto 75% zgondw w odlegtej obserwacji po
pierwszym UNM. Srednio po 2 latach od pierwszego zachorowania na UNM u 15%
stwierdza sie zawat miesnia serca [82].

W USA na blisko 650 tysiecy UNM rocznie okoto 25-28% stanowig udary nawrotowe, w
Europie a takze w Polsce dane z WHO MONICA Study informujg o 18-22% powtdrnych
UM w catej puli udaréw. Nalezy jednak nadmieni¢, ze MONICA Study obejmowato takze
udary krwotoczne, ktorych ryzyko nawrotu jest mniejsze (okoto 20% w ciagu 5 lat) [7,83].
W badaniach amerykanskich (Sacco i wsp.) najwieksze ryzyko kolejnego UNM
obserwowano w przypadku etiologii miazdzycowej, zwtaszcza przy znacznym zwezeniu
tetnic szyjnych. Inne doniesienia wskazujg na zatorowos¢ sercopochodng, jako etiologie
najbardziej sprzyjajacg nawrotom UNM. Dane amerykanskie i europejskie sg z kolei
zgodne co do faktu, iz do nawrotéw dochodzi najrzadziej po UNM lakunarnym. Kolejne
UNM majg zwykle podobng etiologie do poprzednich, dotyczy to zwtaszcza UNM
pochodzenia sercowo-zatorowego [80].

Czestym zdarzeniem, wskazujgcym na wysokie ryzyko wystgpienia pierwszego lub
kolejnego UNM jest TIA. W opracowaniu Johnstona i wsp. opublikowanym w ,JAMA” w
roku 2000 5% UNM wystepowato w ciggu 2 dni po TIA, kolejne 5% w ciggu 3 miesiecy.
Niezaleznymi predyktorami wystgpienia UNM po TIA byty: czas trwania TIA>10 minut,
dyzartria lub niedowtad jako objawy TIA, wiek>60 roku zycia oraz wspdtistniejgca cukrzyca

[84].
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Koszty medyczne zwigzane z kolejnymi udarami mdzgu stanowig nieproporcjonalnie
olbrzymie obcigzenie dla budzetu stuzby zdrowia. Zwazywszy, iz nawroty UM stanowig do
20% wszystkich zachorowan na UM rocznie, pochtaniajg 40-50% przeznaczonych na
leczenie UM s$rodkéw (w Polsce 432 miliony ztotych rocznie — Niewada, dane
niepublikowane). Nie bez znaczenia dla kosztéw prewencji wtérnej pozostaje fakt, ze ilosé
pacjentdw opuszczajgcych szpital po przebyciu UNM stale sie zwieksza. W USA
przyktadowo miedzy rokiem 1979 a 2005 odsetek chorych wypisywanych z oddziatow

neurologicznych po UNM wzrést o 20% [7].

7. Zasady prewenciji wtérnej udaru niedokrwiennego moézgu.
Amerykanskie i europejskie zalecenia z lat 2006/2008 zwracajgq uwage na fakt, iz
prewencja wtérna wymaga wielokierunkowych oddziatywan na stan zdrowia pacjentéw po
UM lub TIA. Wyréznia sie 4 zasadnicze elementy skutecznej prewenciji. Sg to: modyfikacja
gtbwnych czynnikbw ryzyka sercowo-naczyniowego (NT, zaburzenia glikemii,
dyslipidemia), modyfikacja stylu zycia (palenie, alkohol, dieta, wysitek fizyczny), leczenie
przeciwptytkowe lub antykoagulacyjne (migotanie przedsionkdw) oraz zabiegi naprawcze

na tetnicach domozgowych.

l. Modyfikacja klasycznych czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego

a. Leczenie nadcisnienia tetniczego.
llos¢ wiarygodnych badan klinicznych oceniajacych sposob leczenia nadcisnienia
tetniczego i jego skuteczno$¢ w prewencji wtornej UM jest stosunkowo niewielka. W
Swietle tych doniesien wydaje sie obecnie, iz najwiekszg korzys¢ w prewencji wtornej UM

przynosi stosowanie diuretykéw, ACE-inhibitoréw lub blokeréw receptora AT | dla
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angiotensyny Il. W badaniu PROGRESS wykazano, iz kombinowana terapia ACE -
inhibitorem (perindopril) i diuretykiem (indapamid) w 5-letniej obserwacji zmniejszata
ryzyko ponownego incydentu moézgowego o okoto 40%, niezaleznie od wyjsciowych
warto$ci RR. Wiekszg korzys¢ z leczenia odnosity jednak osoby z wywiadem w kierunku
NT [85]. Na tej podstawie w raporcie JNC 7 wskazano na kombinowang terapie
inhibitorem konwertazy angiotensyny i diuretykiem jako skuteczng prewencje UM, pomimo
licznych zastrzezen metodologicznych do badania PROGRESS (grupa leczona terapig
kombinowang byta mtodsza, zawierata wiecej mezczyzn i wiekszy odsetek osdb z NT).
Badanie HOPE dowiodto korzysci ze stosowania innego inhibitora konwertazy
angiotensyny - ramiprilu w prewencji wtérnej UM (24% redukcja ryzyka kolejnego UM),
zwtaszcza u 0sOb ze wspottowarzyszgcqg cukrzycqg lub chorobg wiencowg [86]. W badaniu
MOSES poréwnywano bloker receptora AT | dla angiotensyny |l (eprosartan) oraz bloker
kanatu wapniowego — nitrendypine, wykazujgc wiekszg skutecznos¢ eprosartanu w
zapobieganiu kolejnym UM [87]. Obecnie toczy sie jeszcze kilka innych badan nad
blokadg AT | w prewencji UM, z terapig tego typu wigzane sg pewne nadzieje.

Pomimo akcentowanej przewagi wymienionych powyzej grup lekéw hipotensyjnych w
prewencji UM, trudno jednoznacznie rekomendowac sposob leczenia NT w grupie chorych
po incydencie moézgowym. Wydaje sie, iz wybor leku jak i wartosci docelowe RR powinny
zaleze¢ od innych towarzyszacych czynnikow ryzyka oraz tolerancji leczenia. Nie podlega
kwestii, ze RR po UM powinno by¢ kontrolowane regularnie oraz, ze leczeniu poddawac
nalezy wszystkich bez wzgledu na wyjsciowe wartosci RR. Nie nalezy zapominac¢ o terapii
niefarmakologicznej NT (dieta ubogosolna, umiarkowany wysitek fizyczny, utrzymywanie

odpowiedniej masy ciata i obwodu w pasie).
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b. Terapia zaburzen lipidowych
W kontekscie cytowanych wczesniej badan SPARCL i HPS uzasadnione wydaje sie
stosowanie simwastyny lub atorwastatyny w wysokich dawkach w prewencji wtérnej UNM,
niezaleznie od wyjsciowych wartosci lipidow w surowicy krwi. Celem terapii powinno byé
obnizenie poziomu LDL ponizej 100 mg/dl, zas wiekszg korzys¢ z leczenia odnoszg
pacjenci dodatkowo obcigzeni cukrzycg, chorobg niedokrwienng miesnia serca, miazdzycq

tetnic obwodowych oraz dyslipidemia.

c. Terapia zaburzen glikemii
W przypadku cukrzycy dane kliniczne pochodzace z badah HPS i UKDPS wskazujg z
jednej strony na koniecznos¢ $cistego jej monitorowania (rekomendowany poziom
HbAlc<7 mg/dl), z drugiej — wazniejszej dla prewencji wtérnej UM - na bardziej
restrykcyjne postepowanie w przypadku wspotistnienia innych czynnikéw ryzyka sercowo-
naczyniowego takich jak NT, dyslipidemia czy mikroalbuminuria (rekomendowane wartosci
— dla RR<130/80 mmHg, dla LDL<70 mg/dl) [88]. Stosowanie statyn, lekow
przeciwkrzepliwych, ACE-inhibitorow oraz blokerow AT | moze przynosi¢ zatem w
prewencji wtérnej UNM u cukrzykdéw dodatkowe korzysci. Dotychczas nie ma
jednoznacznych danych sugerujgcych potencjalne korzysci z leczenia standw

przedcukrzycowych (IGT, IFG, hiperinsulinizm) w profilaktyce wtérnej UNM.

d. Hormonalna terapia zastepcza i antykoncepcja hormonalna.
Uzyskane na modelach zwierzecych w latach 90-tych ubiegtego wieku dane sugerujgce
protekcyjny wptyw estrogenow na tkanke nerwowg staty sie podstawg do przypuszczen, iz
hormonalna terapia zastepcza po menopauzie (estrogenowa — ETZ lub estrogenowo-
progesteronowa — HTZ) moze mie¢ istotne znaczenie w prewencji UM. Analizy

opublikowanych dotychczas badan klinicznych sa sprzeczne, jednak wynika z nich pewna

24



tendencja do wzrostu ryzyka zaréwno pierwszego jak i kolejnego UM zaréwno
krwotocznego jak i niedokrwiennego. Z tego wzgledu preparaty zaréwno HTZ jak i ETZ nie
sg rutynowo zalecane w prewencji pierwotnej, za$ po przebyciu UM nalezy stopniowo je
odstawic.

Antykoncepcja hormonalna zwieksza ryzyko UM 3-10 krotnie, najbardziej u kobiet z
wspotistniejagcym nadcisnieniem tetniczym lub palacych. Z uwagi na fakt, iz stosowanie
antykoncepciji po 45 r.z jest zjawiskiem marginalnym, opracowywanie zalecen prewenciji
wtérnej UM w tym zakresie wydaje sie mie¢ watpliwe uzasadnienie. Na chwile obecng
uwaza sie jednak, iz kobiety w wieku rozrodczym, ktére przebyty UM, z czynnikami ryzyka
takimi jak NT, palenie, przebyty incydent zakrzepowy czy migrena z aurg nie powinny

przyjmowac antykoncepcji hormonalnej [89].

Il. Modyfikacja stylu zycia
Pacjentom po UM zaleca sie:
- zaprzestanie palenia tytoniu,
- ograniczenie spozywania alkoholu (do maksymalnie 7 jednostek tygodniowo)
- obnizenie masy ciata do BMI<25 kg/m2, redukcje obwodu w pasie do < 80 cm u kobiet i
<94 cm u mezczyzn),
- stosowanie diety ubogosolnej, zawierajgcej potas, wapn, flawonoidy, wielonienasycone
kwasy ttuszczowe omega-3, btonnik, warzywa i owoce,
- suplementacje witamin z grupy B i kwasu foliowego w przypadku podwyzszonego
poziomu homocysteiny w surowicy krwi,
- umiarkowang, dostosowang do wydolnosci aktywnos¢ fizyczng (tu brak jednoznacznych

zalecen co do rodzaju, czasu trwania i czestosci cwiczen) [90].
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M. Leczenie przeciwptytkowe i antykoagulacyjne
W przypadku udaru niedokrwiennego o etiologii zakrzepowo-miazdzycowej zaleca sie
stosowanie lekow przeciwptytkowych. Lekiem preferowanym jest kwas acetylosalicylowy.
Jest to nieselektywny inhibitor cykolooksygenazy. Lek ten zastosowany w dawce 160-300
mg w ciggu 48 godzin od udaru, redukuje iloS¢ wczesnych nawrotow incydentow
niedokrwiennych (do 1 miesigca) o 24-28%. Stosowany dtugofalowo w dawce 50-325 mg
zmniejsza ryzyko kolejnego UNM o 13-18% [91,92]. Lekiem skuteczniejszym od kwasu
acetylosalicylowego o okoto 20% jest pochodna tienopirydyny - tiklopidyna (bloker
ptytkowego fragmentu P2Y ADP kompleksu receptora GP IIB/IlIA). Wykazano jednak, iz
znacznie czesciej wywotuje ona powazne dziatania niepozadane (gtéwnie neutropenie), w
zwigzku z czym wymaga Scistego monitorowania terapii w ciggu 3 pierwszych miesiecy
[93]. Z tego wzgledu, pomimo lepszej skutecznosci, rekomendowana jest jako lek Il rzutu
w prewencji wtdrnej UM. Inna pochodna tienopirydyny — klopidogrel, wykazuje w dawce 75
mg/doba podobng skutecznos¢ do kwasu acetylosalicylowego, przy nieco mniejszej ilosci
dziatan niepozadanych, jednak bardzo wysoka cena wyklucza jego zastosowanie jako
terapii z wyboru [94]. Inhibitor ptytkowej fosfodiesterazy E5 — dipirydamol (400 mg/doba)
charakteryzuje bardzo zblizony efekt do kwasu acetylosalicylowego [95]. Generalnie
zaréwno tiklopidyna, klopidogrel jak i dipirydamol powinny by¢ uzywane w przypadku
przeciwwskazan lub nieskutecznosci kwasu acetylosalicylowego. Sposrod terapii
skojarzonych lekami przeciwptytkowymi jedyng skuteczniejszg od monoterapii kombinacjg
okazata sie para kwas acetylosalicylowy+dipirydamol (badanie ESPRIT) [96].
Zarejestrowany w Polsce taczony preparat obu lekow — Asasantin jest jednak bardzo
trudno dostepny. taczne stosowanie kwasu acetylosalicylowego i klopidogrelu wydaje sie
mieC uzasadnienie tylko w przypadku implantacji stentu do tetnicy szyjnej wewnetrznej lub

naczyn wiencowych.
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Nie ma przekonujacych dowoddéw na skuteczno$é lekow przeciwptytkowych w prewencii
wtérnej UM po udarach lakunarnych, poza okresem wczesnym, t. do 30 dnia od
pierwszego incydentu niedokrwiennego.

W prewencji udarbw mozgu o etiologii sercopochodnej zdecydowanie najlepsza opcjg
terapeutyczng sg antykoagulanty (pochodne hydroksykumaryny - warfaryna i
acenokumarol). Liczne badania kliniczne wykazaty skutecznos¢ warfaryny w prewencji UM
na tle migotania przedsionkéw z redukcjg ryzyka wzglednego od 58 do 70% [97]. W
badaniu ACTIVE W oceniano skutecznos¢ kombinacji kwas acetylosalicylowy +
klopidogrel vs. warfaryna, terapia taczona lekami przeciwptytkowymi okazata sie
zdecydowanie mniej korzystna [98].

Poza migotaniem przedsionkéw doustne antykoagulanty stosuje sie takze u pacjentéw ze
skrzepling w lewej komorze serca po zawale, po implantacji sztucznych zastawek serca, w
przypadku reumatycznej wady zastawki mitralnej, kardiomiopatii rozstrzeniowej, zespotu
chorego wezta zatokowo-przedsionkowego oraz rozwarstwienia tetnicy szyjnej. W
monitorowaniu leczenia wartosci wskaznika INR powinny zasadniczo zawiera¢ sie w
przedziale miedzy 2 a 3, jedynie po implantacji sztucznej zastawki INR powinien wynosic
2,5-3,5 wg kryteriow AHA (EUSI rekomenduje INR od 3 do 4). U pacjentow wysokiego
ryzyka UNM sercopochodnego, obcigzonych migotaniem przedsionkow oraz dodatkowo
wielonaczyniowg chorobg wiencowg sugeruje sie zamykanie uszka lewego przedsionka
jednoczasowo z CABG, w chwili obecnej nie ma jednak pewnych danych co do

skutecznosci i bezpieczenstwa tej metody [90].

V. Zabiegi naprawcze na tetnicach domoézgowych
Whnioski z analizy badan NASCET i ECST wskazuja, iz metodg z wyboru w przypadku
zwezen tetnic szyjnych wewnetrznych jest endarterektomia (CEA). Klasycznym

wskazaniem do tego typu operacji jest stenoza przekraczajgca 70% Swiatta naczynia.
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Zabieg powinien by¢ wykonany relatywnie wczesnie, tj. do 2 tygodni od UNM u kobiet i do
12 tygodni u mezczyzn. Korzys¢ z operacji odnosi 1 z 7 leczonych pacjentéw w ciggu 5 lat.
Korzys¢ z leczenia zwezen z zakresu 50-69% odnoszg tylko mezczyzni>75 roku zycia [99-
100].

Angioplastyka tetnic szyjnych (PTA) to z uwagi na mniejszg od CEA inwazyjnosé
obiecujgca a takze atrakcyjna dla pacjentow forma terapii. Opublikowane dotychczas
randomizowane badania takie jak EVA-3S, SPACE czy CAVATAS nie wykazaty jednak jej
wyzszosci nad CEA. Przeciwnie, skuteczno$¢ okazata sie zblizona, a ilos¢ powiktan
wieksza po PTA. W Swietle aktualnej wiedzy wykonywanie PTA jest zatem uzasadnione w
przypadku przeciwwskazan do operacji, restenozy po CEA czy zmian popromiennych

okolicy szyi [101-103].
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Cel pracy

Celem niniejszej pracy doktorskiej byta ocena jakosci prewencji wtérnej udaru
niedokrwiennego moézgu w reprezentatywnej prébie mieszkancéw Gdyni. Spodziewajac
sie trudnosci w realizacji badania z uwagi na specyfike pacjentéw po udarze mdzgu
wybrano to miasto ze wzgledu na sprawne zarzadzanie przez lokalny samorzad, dobrg
infrastrukture zaréwno ambulatoryjnej jak i stacjonarnej opieki medycznej oraz fakt blisko
10-letniej wspotpracy miedzy Akademig Medyczng w Gdansku a whladzami
samorzagdowymi Gdyni w zakresie prewencji zawatdw serca. Powyzsze zalety Gdyni
dawaty nadzieje na sprawng realizacje badania, ktére miatoby postuzy¢ w przysztosci jako
wzorcowy dla wojewddztwa pomorskiego projekt poprawy prewenciji.
Analiza jakosci prewencji wtornej po UNM w Gdyni dotyczy¢é miata nastepujgcych
aspektow:
a. stanu neurologicznego badanych,
b. dostepu do podstawowej i specjalistycznej opieki lekarskiej,
c. rozpowszechnienia i kontroli gtdwnych modyfikowalnych czynnikéw ryzyka
sercowo-naczyniowego w kontekscie typow udaru niedokrwiennego i czynnikow
socjoekonomicznych,

d. rodzaju stosowanego w ramach prewencji wtornej leczenia.

29



Metodologia

1. Dobér préby
Badanie przeprowadzono w roku 2006 wsréd mieszkancéw Gdyni (250 tys. mieszkancow,
1 oddziat neurologiczny). Jego zatozeniem byto uzyskanie danych na temat jakosci
prewencji wtornej od 10% zyjacych, hospitalizowanych z powodu UNM w latach 2000-
2005. W badaniu zastosowano metode sondazu reprezentatywnego, ktéra pozwala przy
stosunkowo niskich  kosztach, przeprowadzi¢ dostatecznie dokladng analize
rozpowszechnienia badanych cech w populacji docelowej [104]. Zastosowany zostat
schemat losowania warstwowego. Jednostkami losowania byli respondenci w wieku 31-80
lat, ktorzy figurowali w rejestrze gdynskiego oddziatu neurologicznego jako pacjenci po
UNM w latach od 2000 do potowy 2005. Udar niedokrwienny mézgu definiowano zgodnie
Zz obowigzujacymi wytycznymi WHO [1]. Losowanie przeprowadzono proporcjonalnie do
ptci i grupy wiekowej (31-50 lat, 51-60 lat, 61-70 lat i 71-80 lat). Uzyskano w zwigzku z tym
strukture 8 - warstwowg badanej proby. Wylosowano 350 respondentéw a takze,
spodziewajgc sie zgondw, wymeldowan, btednych adreséw i odmow, 150 osobowg grupe
rezerwowg (tacznie 500 oséb - ok. 20% hospitalizowanych z powodu UNM w Gdyni w
latach 2000-2005). W drugim etapie zweryfikowano dane wylosowanych respondentéw w
Urzedzie Stanu Cywilnego w Gdyni celem usuniecia z uzyskanej bazy wszystkich
niezyjacych i wymeldowanych. Uzyskano dane na temat 112 zgondéw (22,5%) oraz 38
wymeldowan i btednych adreséw (7,5%). Tak wybrany zbior rekordéw zostat
powarstwowany na 8 kategorii (pte¢ w podziale na 4 kategorie wiekowe). Adresowa baza
danych po weryfikacji zgodnosci i sprawdzeniu adresow wynosita 348 oséb (238 osob w
grupie gtéwnej i 110 w grupie rezerwowej). W trakcie realizacji badania adresy rezerwowe

zostaty uzyte z uwagi na niewystarczajgcq ilos¢ zrealizowanych wywiadow w
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poszczegolnych warstwach (zatozono ich minimalng ilo§¢ w catej badanej probie na 240,
co stanowito ok. 10% populacji po UNM w analizowanym przedziale 5-letnim. Dwa
tygodnie przed planowanym poczatkiem badania do wylosowanych respondentéw
wystano szczegotowg informacje o planowanym badaniu z podaniem numeru telefonu do
centrum koordynujgcego oraz zastrzezeniem, iz ma ono charakter catkowicie dobrowolny.
Zgode na realizacje badania wyrazita Niezalezna Komisja Bioetyczna do Spraw Badan

Naukowych przy AM w Gdansku.

2. Kwestionariusz
W badaniu zastosowano szczegotowy autorski kwestionariusz, przy pomocy ktorego
oceniono dostep do podstawowej i specjalistycznej opieki zdrowotnej, sposob leczenia (w
tym rodzaj przyjmowanych lekéw), styl zycia w kontekscie czynnikow ryzyka chordb
sercowo-naczyniowych, zebrano takze wywiad rodzinny, wywiad odnosnie nadcisnienia
tetniczego, zaburzen lipidowych i cukrzycy. Kwestionariusz zawierat ponadto czesc¢
okreslajgcg kategorie socjo-demograficzng, do ktérej nalezy badana osoba. Wywiad
uzyskiwano bezposrednio od respondenta lub w przypadku zaburzen kontaktu stownego —

od opiekuna.

3. Pomiary
W ramach badania wykonywano nastepujace pomiary antropometryczne:
- wzrost
- waga ciata
- obwéd w pasie
- obwod w biodrach

- obwodd ramienia
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a. Pomiary ci$nienia tetniczego

Diagnostyka i ocena kontroli nadcisnienia tetniczego w projekcie oparta byta o pomiary
ciSnienia wykonane w czasie jednej lub dwéch oddzielnych wizyt, zgodnie z zaleceniem
JNC VIl [105]. U kazdego badanego wykonywano 4 pomiary ci$nienia tetniczego podczas
pierwszej wizyty pielegniarki (3 na ramieniu prawym a nastepnie 1 na lewym). Druga
wizyta miata miejsce jesli zachodzita przynajmniej jedna z ponizszych sytuacji:

- u badanego stwierdzono podwyzszong $rednig warto$¢ skurczowego (=140 mmHgQ)
badz rozkurczowego (=90 mmHg) cisnienia tetniczego z 2 i 3 pomiaru na ramieniu
prawym;

- u badanego stwierdzono podwyzszong wartos¢ skurczowego (=140 mmHg) lub

rozkurczowego cisnienia tetniczego (=90 mmHg) na ramieniu lewym.

W przypadku, gdy badany deklarowat, Zze choruje na nadcisnienie tetnicze i przyjmowat
jakiekolwiek leki hipotensyjne w ciggu ostatnich dwdch tygodni, rozpoznawano
nadcisnienie tetnicze, niezaleznie od zmierzonych wartosci.

Jesli obwdd ramienia badanego przekraczat 32 cm, pomiaru dokonywano przy uzyciu
szerokiego mankietu. Przy obwodzie ramienia <22 cm stosowano waski mankiet.
Pomiarow dokonywano w petni automatycznym aparatem Omron M5I oraz AND 787, ktére
uzyskaty certyfikat Association for the Advancement of Medical Instrumentation (AAMI).
Zarowno kwestionariusz jak i pomiary antropometryczne wykonywane byty w domach
respondentéw przez odpowiednio przeszkolone pielegniarki, z doSwiadczeniem w zakresie

badan domowych.
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4. Badanialaboratoryjne
W ramach czesci laboratoryjnej programu wykonano badanie petnego lipidogramu
(cholesterol catkowity, LDL, HDL, triglicerydy) i glikemii na czczo dla osob, ktére wziety
udziat pierwszej czesci badania (badanie ankietowe i pomiary ci$nienia tetniczego) oraz
zgodzity sie na pobranie krwi. Pobieranie krwi oraz analizy odbywaty sie w jednym
centralnym laboratorium w Gdyni, legitymujacym sie certyfikatem jakosci ISO 9001. U
pacjentdw ze znacznym stopniem niesprawnosci lub w przypadku niemoznosci dotarcia
do laboratorium krew pobierana byla przez pielegniarki w domach z zatozeniem

maksymalnego czasu transportu do laboratorium<=2 godziny.

Diagnostyka zaburzen glikemii w programie badaniu oparta byta o aktualne zalecenia
towarzystw miedzynarodowych dotyczace diagnostyki tych schorzen [106]. Dla kazdej
osoby wylosowanej do badania, ktéra zgtosita sie na pobranie prébki krwi wykonano
oznaczenie osoczowego poziomu glikemii na czczo. W przypadku oznaczonego stezenia
glukozy nie przekraczajgcego 99 mg% nie wykonywano dalszych badan biochemicznych.
Gdy poziom glikemii zawierat sie miedzy 100 a 125 mg% proszono pacjenta o zgtoszenie
sie na doustny test obcigzenia 75g glukozy. W przypadku, gdy glikemia na czczo w
pierwszym pomiarze przekraczata 125 mg%, proszono dang osobe o zgtoszenie sie celem
wykonania drugiego pomiaru glikemii na czczo. Osoby z cukrzycg w wywiadzie byty
klasyfikowane jako osoby chorujgce na cukrzyce i poza pierwszym pomiarem glikemii na
czczo, nie wykonywano u nich zadnych innych badan diagnostycznych w kierunku

zaburzen glikemii.
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5. Badanie neurologiczne
Ocena neurologiczna miata miejsce u pacjentdéw, ktorzy wzieli udziat w badaniach
ankietowych. W ramach wizyty weryfikowano rozpoznanie udaru mdzgu oraz oceniano
status neurologiczny w skalach NIHSS i modified Rankin score [107,108]. W ramach
czesci ustugowej badania udzielano porady neurologicznej, w razie potrzeby kierowano na
konsultacje kardiologiczne i badania dodatkowe (USG - dopplerowskie tetnic
domézgowych, echokardiografie, Holter EKG, catodobowy profil cisnienia tetniczego). Z
uwagi na fakt, iz celem badania nie byta ocena powiktan poudarowych, nie wykonywano
testow stuzacych ocenie funkcji poznawczych, zaburzeh nastroju (skale depresyjnosci),

nie zbierano danych na temat padaczki poudarowe;.

6. Analiza statystyczna
Analizy statystyczne wykonano przy pomocy programu SAS System v. 9.1.4. Celem
analizy rezultatow uzyskanych w Gdyni uzyskany koncowy zbior zostat zwazony pod
katem dostosowania struktury wiekowo-piciowej do wyjSciowo wylosowanej i
zweryfikowanej grupy. Zakres wag wyniost od 0,9 do 1,5. Do obliczeh z uwagi na wielko$¢
proby uzywano parametrycznych procedur Pearson’s chi-square oraz T-test zgodnie z ich
zatozeniami i ograniczeniami. Procedure chi-square zastosowano do analizy réznic w
dystrybucji czynnikdw ryzyka pomiedzy poszczegdlnymi grupami badanych (kobiety vs
mezczyzni, udar o etiologii miazdzycowej vs. lakunarny, analizy w grupach o réznym
profilu socjoekonomicznym). T-test uzyty zostat do ceny rdoznic w zakresie Srednich
wartosci cisnienia tetniczego, frakcji lipidowych, glikemii, punktacji w skali NIHSS w
poszczegolnych grupach. W przypadku analizy zmiennych dyskretnych w wiecej niz 2
grupach stosowano poprawke Tukey’a, dla zmiennych ciggtych obliczenia wykonywano

przy pomocy procedury Anova.
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Wyniki

1. Zgtaszalnosé

W czesci dotyczacej badania kwestionariuszowego wzieto udziat tacznie 244
respondentéw (70%) — 118 kobiet (K) i 126 mezczyzn (M), tym samym zatozenia co do
minimalnej liczebnosci proby (240) zostaty zrealizowane. W badaniach laboratoryjnych
odnotowano udziat 208 (60%) oséb (K 97, M 111), za$ na konsultacje neurologiczng
zgtosito sie 170 (49%) badanych (K — 81, M — 89). Zgtaszalno$¢ do kolejnych etapéw
badania w poszczegdlnych grupach wiekowych przedstawia tabela 1. Wynika z niegj, iz
grupe najstabiej reprezentowang stanowili pacjenci najmtodsi (przedziat wieku 31-50 lat),

zwlaszcza mezczyzni. Najchetniej uczestniczyly w badaniu osoby 61-70 letnie.

. > . 31-50 51-60 61-70 71-80
etap badania pteé grupawiekowa
badanie kobiety 53% 74% 69% 69%
kwestionariuszowe,
pomiary RR, pomiary mezczyzni 50% 65% 75% 76%
antropometryczne
kobiety 40% 58% 62% 55%
badania laboratoryjne mezczyzni 40% 57% 70% 64%
kobiety 33% 47% 56% 42%
badanie neurologiczne mezczyzni 17% 29% 51% 54%

Tabela 1. Zgtaszalno$¢ do poszczegolnych etapow badania.
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2. Charakterystyka demograficznai socjoekonomiczna

Sredni wiek badanych wyniést 66,4+10,3 (K 66,4+11,4 vs. M 66,5+9,2; p=0,98). W
strukturze wiekowej ankietowanych po UNM 3% stanowili respondenci w wieku 31-50 lat
(K 3%, M 4%, ns.), 21% osoby 51-60 letnie (K 23%, M 19%; ns.), 35% badani 61-70 -letni

(K 36%, M 35%; ns.) i 40% (K 38%, M 42%) osoby powyzej 70 roku zycia.

Wyksztatcenie podstawowe lub nizsze zadeklarowato 22% respondentéw (K 27% vs. M
17%, p<0,05), zawodowe lub srednie 64% (K 60% vs. M 67%; ns.), wyzsze 14% (K 13%

vs. M 16%; ns.).

Sposrod badanych 31,7% stanowili owdowiali lub rozwiedzieni (K 46,2% vs. M 18,0%,
p<0,01), pozostali zyli w zwigzku partnerskim. Szczegdtowe zestawienie danych

dotyczacych stanu cywilnego przedstawia tabela 2.

stan cywilny (%)
pteé zonaty/mezatka | konkubinat | wdowiec/wdowa | rozwiedziony(a) | kawaler/panna
kobiety 53,8 0,0 38,5 7,6 0,0
mezczyzni 81,3 0,8 7,6 7,0 3,3
WSzyscy 67,9 0,4 22,7 7,3 1,7

Tabela 2. Stan cywilny badanych po UNM w Gdyni.

W analizowanej grupie 16,1% chorych po udarze niedokrwiennym mozgu mieszkato
samotnie (K 23,6% vs. M 8,9%; p<0,05), pozostali przebywali w gospodarstwie domowym
z cztonkami rodzin, partnerami lub innymi opiekunami. Ws$réd badanych nie znaleZli sie
rezydenci doméw opieki i zaktadow opiekunczo-leczniczych (uzyskane celem losowania
bazy danych zawieraty tylko adresy state, nie uwzgledniaty miejsc pobytéw czasowych).
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Zdecydowang wiekszos¢ respondentéw reprezentowali emeryci i rencisci. Szczegdtowy
status socjalny przedstawia tabela 3. Zwraca uwage wyzszy odsetek pracujgcych wsrod
kobiet (p<0,05). Za rencistow uznano takze tych ankietowanych, ktoérzy byli w wieku
emerytalnym, a korzystali ze swiadczen rentowych z powodu UNM przed uzyskaniem
wieku emerytalnego. Dlatego odsetek rencistow w grupie kobiet przekracza odsetek kobiet
ponizej 60 roku zycia w badanej populacji. Poza tym wedtug ankieteréw, badani nierzadko

mylili terminy rencista i emeryt stosujac je zamiennie.

status socjalny (%)
pteé pracujacy | bezrobotni/niepracujacy | emeryci | rencisci
kobiety 13,3 6,3 52,1 28,3
mezczyzni 8,2 0,9 68,8 22,2
WSszyscy 10,7 3,5 60,7 25,1

Tabela 3. Status socjalny uczestnikéw badania.

Osiemdziesigt szeS¢ procent badanych podato informacje na temat dochodéw na 1
cztonka rodziny w swoim gospodarstwie domowym (tabela 4). Odsetek kobiet w
mieszczacych sie w najnizszej grupie dochodoéw w poréwnaniu z mezczyznami byt istotnie

wyzszy (p<0,05).

dochéd (%)

pteé <500 zt | 500-1000 zt | >1000 zt

kobiety 23,6 50,2 26,2
mezczyzni | 11,4 51,8 36,9
WSzyscy 17,2 51,0 31,8

Tabela 4. Dochéd badanych po UNM w Gdyni.
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3. Etiologia i klasyfikacja kliniczna udaru niedokrwiennego mézgu.

Podziatu ze wzgledu na etiologie udaru niedokrwiennego (tabela 5) dokonano w oparciu o

cytowang we wstepie miedzynarodowa klasyfikacje TOAST [23].

etiologia udaru niedokrwiennego wedtug klasyfikacji TOAST(%)

pte¢ miazdzycowa | sercowo-zatorowa | lakunarna | inna | nieustalona
kobiety 28,9 21,7 31,3 4.8 13,3
mezczyzni 40,2 18,3 23,2 2,5 15,8
WSZyscy 345 20,0 27,3 3,6 14,6

Tabela 5. Etiologia UNM w Gdyni wedtug klasyfikacji TOAST.

Wsréd mezczyzn czesciej obserwowano jako podtoze zachorowania proces miazdzycowy

w zakresie zewnatrz lub wewnatrzczaszkowych tetnic mézgowych (p<0,05), wsrdd kobiet

czesciej wystepowat udar niedokrwienny lakunarny (p<0,05).

Klasyfikacje kliniczng udaru niedokrwiennego u badanych oparto o kryteria Oxfordshire

Community Stroke Project. [109]. Czesto$¢ poszczegolnych typow udaru w badanej

populacji przedstawia tabela 6.

klasyfikacja kliniczna wg Oxfordshire Stroke Community Project (%) *
pteé POCS PACS TACS LACS nieustalona
kobiety 15,9 33,3 8,3 27,6 14,9
mezczyzni 25,5 275 145 22,2 10,2
WSszyscy 20,7 30,4 114 249 12,6

Tabela 6. Typy kliniczne UNM w Gdyni wedtug klasyfikacji Oxfordshire.
*POCS - posterior circulation syndrome, PACS — partial anterior circulation syndrome,
TACS - total anterior circulation syndrome, LACS - lacunar syndrome;
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Niezaleznie od pici najczestszg manifestacjq kliniczng udaru byt PACS, najrzadziej z kolei
wsréd obu pici obserwowano TACS. Nalezy jednak nadmieni¢ iz w powyzszych
szacunkach nie stwierdzono réznic istotnych statystycznie miedzy kobietami a

mezczyznami.

4. Stan kliniczny badanej populacji

Ocene Kkliniczng badanych przedstawia tabela 7. Dokonano jej przy uzyciu

wystandaryzowanych miedzynarodowych narzedzi — zmodyfikowanej skali Rankina

(modified Rankin score) oraz skali NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale).

Rankin (%)

0-2 pkt | 3-5 pkt NIHSS - $rednia
ple¢*
kobiety 85.94 14.06 1.12
mezczyzni 72.22 27.78 1.99
wyksztalcenie*
podstawowe lub zasadnicze | 79.31 20.69 1.38
srednie 79.63 20.37 1.63
WYyZSze 75.00 25.00 1.94
dochod*
do 500 zt 100.0 . 1.09
501-1000 zt 76.19 23.81 1.47
>1000 zt 70.21 29.79 2.02
status socjalny*
emeryci 75.58 24.42 1.70
niepracujacy 100.0 . 1.00
pracujacy 100.0 . 1.13
rencisci 85.29 14.71 2.21
sytuacja rodzinna
mieszkajacy samotnie 79.17 20.83 1.50
mieszkajacy z opiekunem 78.57 21.43 1.94

Tabela 7. Stan funkcjonalny wedtug modified Rankin score oraz skali NIHSS; * - réznice
istotne statystycznie w tescie czteropolowym chi-2 lub z poprawkg Tukey’a
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Gorszy stan funkcjonalny czyli przynalezno$¢ do grupy z punktacjg w skali Rankin miedzy
3 a 5 (wymagana okresowa lub stata opieka) zaobserwowano u mezczyzn, respondentow
z wyzszym wyksztatceniem oraz o wyzszych dochodach, a takze wsrod emerytéw i
rencistow (p<0,05). Podobnie wygladat opis stanu klinicznego respondentéw w skali

NIHSS.

5. Dostep do podstawowej i specjalistycznej opieki lekarskiej

W badaniu oceniono dostep do podstawowej ambulatoryjnej opieki medycznej oraz do
kluczowych dla pacjentéw po udarze niedokrwiennym mozgu specjalistdw — neurologdw i
kardiologow. Odsetek uczeszczajacych regularnie na wizyty przedstawiony jest na rycinie
1 i w tabeli 9. Mniej niz potowa ankietowanych badana byta w okresie ostatnich 6
miesiecy przez specjaliste neurologa, jeszcze mniej, bo tylko 1/3 pacjentow jest
regularnie konsultowana kardiologicznie. Dostep do podstawowej opieki medycznej nie
budzi zastrzezen, ponad 90% respondentow odwiedza regularnie lekarza rodzinnego. Nie

stwierdzono réznic co do dostepnosci lekarzy ze wzgledu na ptec.

100%

92% 93%

90% -
80% -
70% A
60% -
50% A
40% -
30% -
20% -
10% -

0%
Kobiety Mezczyzni

’ Bopieka w warunkach POZ Bopieka neurologiczna Dopieka kardiologiczna ‘

Rycina 1. Dostep do podstawowej i specjalistycznej opieki medycznej wsrod badanych po
UNM w Gdyni.
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6. Rozpowszechnienie, Swiadomos¢ i kontrola gtéwnych czynnikéw ryzyka udaru
niedokrwiennego mézgu (nadcisnienie tetnicze, zaburzenia lipidowe, zaburzenia
glikemii, migotanie przedsionkéw, choroba wiencowa, niewydolnos¢ serca, otytosé,

palenie tytoniu, alkoholizm, aktywnos¢ fizyczna, miazdzyca tetnic domézgowych).

l. Nadcisnienie tetnicze.

a. Rozpowszechnienie i Swiadomos¢

Nadcisnienie tetnicze (NT) zdiagnozowane w przesztosci przez lekarza zadeklarowato
79% respondentow. Po przeprowadzeniu pomiarow oraz uwzglednieniu faktu
przyjmowania lekéw hipotensyjnych wyrdézniono nastepujace grupy: badanych z NT
Zle kontrolowanym (RR=140/90 mmHg), NT dobrze kontrolowane (RR<140/90 mmHg
wg rekomendacji JINC VIl z roku 2003), nie leczonych z powodu NT, nowo-wykryte NT
oraz grupe z prawidtowym cisnieniem tetniczym. Procentowy rozktad poszczegolnych

rozpoznan w zaleznosci od ptci respondentéw przedstawia rycina 2.

100%
90% -
80% +
70% -
60% -
50% ~
40% -
30% ~
20% ~
10% -

0% -

Kobiety Mezczyzni

Gdynia

BNT - zta kontrola (RR>=140/90 mmHg) ONT - dobra kontrola (RR<140/90 mmHg)
ONT nowowykryte BNT nieleczone

Onorma

Rycina 2. Rozpowszechnienie i kontrola NT w reprezentatywnej probie badanych po UNM
w Gdyni
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Ogdétem NT stwierdzono u 84% badanych. Nie obserwowano réznicy w
rozpowszechnieniu pomiedzy podgrupg mezczyzn i kobiet. Czesto§¢ NT wzrastata z
wiekiem, od 70% wsréd oséb 31-50 letnich do 90% w najstarszej analizowanej grupie
wieku (71-80 lat). Przewage NT stwierdzono w grupie po UNM lakunarnym (86%) w
stosunku do etiologii miazdzycowej i sercowo-zatorowej (po 79%).

Zdecydowana wiekszo$¢ respondentow byta Swiadoma NT, o czym Swiadczy fakt, iz
grupa z nowowykrytym NT reprezentowana byta tylko przez 6% ogodtu pacjentow z NT (K
5%, M 7%; ns). Poziom Swiadomosci NT nie korelowat w zaden sposob ze statusem

spoteczno-ekonomicznym (grupa nieSwiadomych za mata do analizy czynnikowej).

b. Kontrola NT
Ponad 83% ankietowanych mierzyto ci$nienie tetnicze w ciggu miesigca przed badaniem.
Odsetek ten byt najwyzszy wsréd Swiadomych NT (91%), najnizszy zas w grupie bez NT
(57%). Wsrod wszystkich badanych z NT w wywiadzie stwierdzono az 15% nie leczonych
(K 16%, M 14%; ns.). Problem ten dotyczyt gtéwnie oséb aktywnych zawodowo (47%!), z
podstawowym lub zawodowym wyksztatceniem (16%), mieszkajacych samotnie (20%)
oraz legitymujgcych sie dochodami przekraczajgcymi 1000 zt na czlonka gospodarstwa
domowego (16%). Wartosci RR mniejsze od 140/90 (dobra kontrola wedtug JNC VII)
wsrod osdob z NT w wywiadzie, regularnie przyjmujgcych leki hipotensyjne (85%)
stwierdzono u 25% (K 27,5%, M 22%; p<0,05). Z kolei wartosci RR<130/80 mmHg
(prawidtowa kontrola po UNM wedtug zalecen ESC z roku 2007) wystepowaty jedynie u
13,3% leczonych z powodu NT (K 15,6%; M 11,4%; ns.). Najgorszg kontrole NT (dla
wartoéci docelowych < 140/90 mmHg) obserwowano w grupie po UNM lakunarnym
(21%), zas najlepszg po UNM sercowo-zatorowym (27%). Odsetek prawidtowo leczonych

z powodu NT w funkcji statusu socjoekonomicznego przedstawia tabela 8.
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NT - leczeni

RR<140/90 | RR>140/90
wyksztalcenie
podstawowe lub zasadnicze % 15.15 84.85
srednie % 32.08 67.92
WyZsze % 28.57 71.43
dochéd*
do 500 zt % 57.89 42.11
501-1000 zt % 16.88 83.12
>1000 zt % 20.45 79.55
status socjalny
emeryci % 25.51 74.49
niepracujacy % 50.00 50.00
pracujacy % 20.00 80.00
rencisci % 15.15 84.85
sytuacja rodzinna*
mieszkajacy samotnie % 15.79 84.21
mieszkajacy z opiekunem % 24.79 75.21
Rankin
0-2 pkt % 28.00 72.00
3-5 pkt % 15.00 85.00

Tabela 8. Kontrola NT wsrdd regularnie przyjmujacych leki badanych z reprezentatywne;j
proby mieszkancéw Gdyni po UNM. *-réznice istotne statystycznie w tescie chi-2
czteropolowym lub z poprawkg Tukey’a.

Najlepsza kontrola NT charakteryzowata ludzi w lepszym stanie funkcjonalnym (0-2 pkt. w
skali Rankin), o najnizszym dochodzie, ze Srednim lub wyzszym wyksztatceniem, oraz
mieszkajacych z opiekunem. Najgorzej przedstawiata sie sytuacja nisko-wyksztatconych,
oraz ludzi o wyzszych dochodach (>500 zt na cztonka gospodarstwa domowego) i w
gorszym stanie funkcjonalnym (3-5 pkt. w skali Rankin).

Najczesciej wykorzystywanymi w terapii NT lekami w badanej grupie byty inhibitory
konwertazy angiotensyny. Leczyto sie za ich pomocg blisko 73% ankietowanych. Tabela
9 przedstawia czestos¢ stosowania gtownych grup lekow hipotensyjnych w leczeniu NT
wsrod respondentow po UNM z Gdyni. Profil farmakoterapii NT z tabeli jest zbiezny z

aktualnymi zaleceniami europejskich towarzystw naukowych (EUSI, ESC, ESH).
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blokery inhibitory
kanatu beta-blokery konwertazy diuretyki
wapnhiowego angiotensyny
RR<140/90 mmHg 42% 51% 80% 63%
RR>140/90 mmHg 42% 44% 70% 50%

Tabela 9. Profil lekdw najczesciej stosowanych w terapii NT w reprezentatywnej grupie
mieszkancow Gdyni po UNM.

Il. Zaburzenia lipidowe

Diagnostyke zaburzen lipidowych oparto o kwestionariusz oraz badania laboratoryjne.
Oznaczenie poziomu cholesterolu catkowitego, frakcji LDL, HDL oraz triglicerydow
wykonano u 85% ankietowanych. Konkretne zaburzenie starano sie rozpoznawa¢ w
oparciu o wywiad lub nieprawidtowy wynik badania danej frakcji w surowicy krwi. W
wywiadzie nie udato sie sprecyzowac¢ rozpowszechnienia innych od hipercholesterolemii
zaburzen lipidowych, gdyz badani nie byli swiadomi mozliwych nieprawidtowosci w
zakresie innych frakcji. Przyktadowo podwyzszony poziom LDL zadeklarowato 7,5%,
triglicerydéw 4,8%, a obnizony poziom HDL 1% badanych. Dlatego tez analize
Swiadomosci i kontroli zaburzen lipidowych odniesiono do poziomu cholesterolu
catkowitego, za$ celem oszacowania rozpowszechnienia zaburzen w zakresie

pozostatych frakcji lipidowych, postuzono sie ich poziomem oznaczonym w surowicy.
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a. Hipercholesterolemia (HCH).

Rozpowszechnienie, swiadomos¢ i kontrole hipercholesterolemii w badanej grupie

przedstawia tabela 10.

Badani po UNM Gdynia

ptec K M W

rozpowszechnienie 87% | 92% | 90%
HCH swiadomosc¢/rozpowszechnienie 69% | 63% | 65%
(TC) przyjmowanie statyn wsréd swiadomych HCH 37% | 59% | 46%

0 r , , .
Eocr:wg)ola(/o badanych z chol<190 mg/dl wsréd swiadomych 29% | 28% | 28%
Eocr:wg)ola(% badanych z chol<175 mg/dl wsréd swiadomych 15% | 18% | 17%

Tabela 10. Rozpowszechnienie, Swiadomos¢ i kontrola HCH wsrod badanych po UNM w

Gdyni.

Zwraca uwage bardzo duze, 90-procentowe rozpowszechnienie HCH. Blisko 2/3
badanych z HCH swiadomych byto tego zaburzenia. Okoto 48% $wiadomych HCH
przyjmowato leki hipolipemizujace (46% - statyny, 2% - inne leki), identyczny byt odsetek
respondentdw stosujgcych diete celem obnizenia poziomu cholesterolu. Statyny
przyjmowane byly czesciej przez mezczyzn, badanych z wyzszym wyksztatceniem (67 %)
oraz o najwyzszych dochodach (55%). Piecdziesigt dwa procent badanych miato
oznaczany poziom TC w ciggu 12 miesiecy przed wizyta pielegniarki. U 17% Sswiadomych
HCH poziom cholesterolu catkowitego byt nizszy od zaktadanego celu
terapeutycznego<175 mg/dl  w prewencji wtérnej UNM (28% przy celu
terapeutycznym<190 mg/dl). W zakresie analizowanych parametréw nie obserwowano
roznic miedzy kobietami a mezczyznami, za wyjatkiem czestszego przyjmowania statyn w
grupie mezczyzn. Zaleznos¢ rozpowszechnienia i kontroli HCH ws$réd swiadomych HCH

w zaleznosci od statusu socjoekonomicznego ilustrujg tabele 11 i 12. Lepiej kontrolowane
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wartosci cholesterolu catkowitego w surowicy oraz mniejsze

rozpowszechnienie

obserwowano u os6b z wyzszym wyksztatceniem, z kolei wsrod oséb o najwyzszych

dochodach rozpowszechnienie HCH byto duze, ale kontrola zdecydowanie lepsza niz

wsrod gorzej zarabiajacych.

HCH

NIE TAK
wyksztalcenie*
podstawowe lub zasadnicze % 7.27 92.73
srednie % 15.00 85.00
wyzsze % | 18.18 81.82
dochéd
do 500 z % | 12.00 88.00
501-1000 z % | 13.73 86.27
>1000 zt % 9.76 90.24
status socjalny
emeryci % 11.84 88.16
niepracujacy % . 100.00
pracujacy % 25.00 75.00
rencisci % | 10.34 89.66
sytuacja rodzinna
mieszkajacy samotnie % 14.29 85.71
mieszkajacy z opiekunem % 11.46 88.54
Rankin
0-2 pkt % | 14.13 85.87
3-5 pkt % 4.00 96.00

Tabela 11.

Rozpowszechnienie hipercholesterolemii

w funkcji statusu socjo

ekonomicznego w reprezentatywnej grupie mieszkancow Gdyni po UNM; * - rdznice
istotne statystycznie w tescie chi-2 czteropolowym lub z poprawkg Tukey’a.
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kontrola HCH wsrod §wiadomych
HCH

chol>175 mg/dl | chol<175 mg/dl
wyksztalcenie*
podstawowe lub zasadnicze % 90.20 9.80
srednie % 91.67 8.33
wyzsze % 77.78 22.22
dochéd*
do 500 zt % 95.45 4.55
501-1000 zt % 91.11 8.89
>1000 zt % 81.58 18.42
status socjalny
emeryci % 86.76 13.24
niepracujacy % 75.00 25.00
pracujacy % 100.00 .
rencisci % 92.59 741
sytuacja rodzinna*
mieszkajacy samotnie % 80.00 20.00
mieszkajacy z opiekunem % 90.59 9.41
Rankin
0-2 pkt % 90.00 10.00
3-5 pkt % 84.00 16.00

Tabela 12. Kontrola HCH wsrod swiadomych HCH a status socjoekonomiczny przy celu
terapeutycznym <175 mg/dl. * - rdznice istotne statystycznie w tesScie chi-2
czteropolowym lub z poprawkg Tukey’a.

b. Inne zaburzenia lipidowe
Poziom LDL>=100 mg/dl stwierdzono u 77,3% ankietowanych (K 77,4%, M 77,3%; ns).
Ponad 90% sposrod nich nie byto tego $wiadomych. W przypadku cholesterolu HDL
wartosci <46 mg/dl charakteryzowaty 27,5% (K 16,8%, M 37,9%; p<0,05), 1% badanych
wiedziato o zaburzeniu. Poziom triglicerydow przekraczajacy 150 mg/dl wystepowat u
38% (K 36%, M 39%; ns.), sposréd wszystkich z hipertriglicerydemig 10% byto tego

Swiadomych.
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Il. Zaburzenia glikemii
Celem oceny zaburzen glikemii w projekcie planowano pomiar glikemii na czczo (po
minimum 12 godzinnym okresie bez spozywania pokarméw i picia ptynow) oraz
dodatkowg diagnostyke u badanych, u ktérych stwierdzono poziom glikemii>99 mg/dl,
zgodnie z aktualnymi zaleceniami International Diabetes Foundation. W | etapie badania
(kwestionariusz) 21% respondentéow zadeklarowato, iz choruje na cukrzyce. Sposréod
pozostatych 163 osdéb bez cukrzycy, u ktorych oznaczono glikemie na czczo az u 80
(49%) przekraczata ona 99 mg/dl, co kwalifikowato sie u nich do dodatkowej diagnostyki
zaburzen glikemii (dodatkowe oznaczenie glikemii na czczo przy poziomie glukozy>124
mg/dl lub doustny test obcigzenia glukozg przy glikemii od 100 do 124 mg/dl). Niestety
zgtaszalno$¢ na dodatkowag diagnostyke wyniosta tylko 25%, co nie pozwolito na
precyzyjne oszacowanie rozpowszechnienia cukrzycy w badanej populacji po UNM.
Rycina 3 przedstawia rozkiad czestosci cukrzycy, jak réwniez nowo-wykrytych
nieprawidtowych wartosci glikemii na czczo. Zwraca uwage wieksze rozpowszechnienie
cukrzycy (K 13,5%, M 24,4%; p<0,05) i nowo-wykrytych zaburzen glikemii (K 34,3%, M
41,8%; p<0,05) wsrod mezczyzn. Mezczyzn-cukrzykdédw cechowata takze gorsza kontrola
porannej glikemii (glukoza na czczo <100 mg/dl u 19,2% K i 3,6% M z cukrzycg w

wywiadzie; p<0,05).
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Rycina 3. Zaburzenia glikemii w reprezentatywnej prébie badanych po UNM w Gdyni

Czestos¢ cukrzycy wzrastata z wiekiem, od 15% w grupie 31-50 - latkéw, do 23% wsréd
badanych >70 roku zycia. Dla nowo-wykrytych zaburzen glikemii zaleznosS¢ ta byta
odwrotna (55% wsréd najmtodszych, 34% w najstarszej grupie wiekowej). Z uwagi na
patogeneze UNM, najwyzsze rozpowszechnienie cukrzycy stwierdzono w grupie o
etiologii miazdzycowej (27%), najnizsze w grupie po UNM sercowo-zatorowym (13%).

Rozpowszechnienie cukrzycy oraz czestos¢ wystepowania nowo-wykrytych zaburzen
glikemii w funkcji statusu socjoekonomicznego przedstawia tabela 13. Wynika z niej jasna
zaleznos¢ w postaci odsetka zaréwno cukrzycy jak i zaburzen glikemii de novo,

wzrastajacych proporcjonalnie do dochodu na 1 cztonka gospodarstwa domowego.
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zaburzenia glikemii
nowo-wykryta

cukrzyca | glikemia>100 mg/dl | norma
wyksztalcenie
podstawowe lub zasadnicze % 21.82 43.64 34.55
srednie % 20.00 35.00 45.00
WyZzsze % 18.18 45.45 36.36
dochéd™
do 500 zt % 16.00 28.00 56.00
501-1000 zt % 21.57 41.18 37.25
>1000 zt % 21.95 48.78 29.27
status socjalny
emeryci % 22.37 43.42 34.21
niepracujacy % 25.00 25.00 50.00
pracujacy % 0,00 62.50 37.50
rencisci % 20.69 31.03 48.28
sytuacja rodzinna
mieszkajacy samotnie % 9.52 42.86 47.62
mieszkajacy z opiekunem % 22.92 40.63 36.46
Rankin
0-2 pkt % 22.83 33.70 43.48
3-5 pkt % 12.00 68.00 20.00

Tabela 13. Zaburzenia glikemii w populacji badanych po UNM.

Wsréd badanych z cukrzycg w wywiadzie 69,5% posiadato wtasny glukometr. Poziom
glikemii wlosniczkowej zdecydowanie czesSciej mierzyty sobie kobiety. Pomiaru
przynajmniej 1 x dziennie dokonywato 84% kobiet i tylko 41% mezczyzn (p<0,05). Z kolei
oznaczenie glikemii zylnej w okresie ostatniego roku przed badaniem miato miejsce u
podobnej liczby chorych na cukrzyce kobiet i mezczyzn (K 68%, M 73%; ns.). Blisko 58%
kobiet i 41% mezczyzn (p<0,05) uczestniczyto przynajmniej 1 x w zyciu w szkoleniu dla
chorych na cukrzyce, prowadzonym przez lekarza lub pielegniarke. Stosowanie diety
obnizajgcej poziom cukru zadeklarowato z kolei 77% kobiet i 86% mezczyzn (ns.).
Zgodnie z rycing przedstawiajgcg sposoby leczenia cukrzycy w badanej prébie po UNM,
najczesciej wykorzystywana w terapii wsréd kobiet byta insulina, zas w grupie mezczyzn
byty to doustne leki hipoglikemizujgce. Siedemnascie procent kobiet nie stosowato zadnej

terapii przeciwcukrzycowej (przy tylko 3,3% mezczyzn).
50



100% -

W

90% A

13,9%
80% - 5,5%

70% -
25,1%

60% 1 47,8%
50%
40% -
30%
20%

10% -

0% -
Kobiety Mezczyzni

Gdynia

’ Binsulina = doustne leki hipoglikemizujace = tylko dieta ® bez Zadnej terapii przeciwcukrzycowej ‘

Rycina 4. Terapia cukrzycy w reprezentatywnej grupie badanych po UNM w Gdyni

V. Choroby serca jako czynniki ryzyka UNM
Migotanie przedsionkéw (FA) w wywiadzie podato 28% ankietowanych (K 27%, M 29%,
ns). Prawie 2-krotnie wiecej (53% vs 27%) respondentéw po UNM z FA w poréwnaniu z
resztg badanych znajdowato sie pod regularng opieka kardiologiczng (K 56%, M 48%,
ns). Blisko 63% (K 59%, M 67%, ns.) otrzymywato leki z powodu FA. U trzydziestu
siedmiu procent (K 41%, M 33%, p<0,05) byty to pochodne kwasu acetylosalicylowego, u
23% (K 19%, M 27%, p<0,05) stosowano doustny antykoagulant - acenokumarol, 3% (K
1%, M 3%; ns.) leczonych byto pochodnymi dihydropirydyny. Nie wykazano zwigzku
miedzy czestoscig i kontrolg FA a charakterystykg socjo-ekonomiczng i stanem

funkcjonalnym badanych.

Wywiad w kierunku choroby wiencowej (CHW) wystepowat u 28% (K 29%, M 27%, ns.).

Badani z CHW znacznie czesciej w stosunku do pozostatych badani byli przez
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specjaliste kardiologa (52% vs 27%, p<0,05). W kwestii opieki kardiologicznej nie
stwierdzono istotnej statystycznie roznicy miedzy kobietami (54%) a mezczyznami (48%).
Podobnie nie wykazano zwigzku miedzy wystepowaniem CHW a profilem socjo-
ekonomicznym i stanem funkcjonalnym badanych. Tabela 14 przedstawia klasy lekéw
stosowanych wsréd respondentéw po UNM, obcigzonych dodatkowo CHW. Najczescigj
stosowang grupq terapeutyczng byly inhibitory enzymu konwerujacego (ACIl) — 68%.

Pozostate istotne w terapii CHW klasy lekdéw otrzymywato mniej wiecej 50%

respondentéw.
ACIl | beta-blokery | pochodne kwasu acetylosalicylowego | statyny
kobiety 60% 60% 43% 43%
mezczyzni | 77%* 48%* 48% 48%
wszyscy 68% 56% 45% 45%

Tabela 14. Terapia choroby wiencowej wéréd badanych po UNM w Gdyni. * - réznice
miedzy kobietami a mezczyznami istotne statystycznie w tescie chi-2 (p<0,05).

Niewydolnos¢ krgzenia podato w ankiecie 10% respondentéw (K 12%, M 8%). Grupa ta

byta zbyt mata do analizy statystyczne;.

V. Nadwaga i otytosé
Wsréd badanych dokonano z jednej strony oceny rozpowszechnienia nadwagi i otytosci
za pomocg wskaznika BMI (body mass index), z drugiej strony oceniono takze
rozpowszechnienie istotniejszej dla patogenezy choréb uktadu sercowo-naczyniowego
otytosci brzusznej. Otyto$¢ brzuszng definiowano zgodnie z zaleceniami Adult Treatment

Panel Ill jako obwdd w pasie przekraczajacy 88 cm u kobiet i 102 cm u mezczyzn.
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Otyto$¢ (BMI>=30 kg/m2) stwierdzono u 28% badanych, nadwage (BMI od 25 do 29,9
kg/m2) az u 44%. Wykres ilustruje zaleznos¢ wystepowania nieprawidtowej masy ciata w

zaleznosci od ptci. Otytos¢ obserwowano statystycznie czesciej u mezczyzn (p<0,05).

100% -

90%

26,0%

43,0%

31,0%

80% -

70% A

60% A
50%
45,0%
40% A
30% A
20% A

10% -

0% -

Kobiety Mezczyzni

’ B BMI=30 kg/m2 (otylos¢) = BMI 25-29,9 kg/m2 (nadwaga) BMI<25 kg/m2 (norma) ‘

Rycina 5. Nadwaga i otytos¢ w reprezentatywnej grupie badanych po UNM w Gdyni

Otyto$¢ brzuszna wystepowata u 54,5% ankietowanych i byfa istotnie czestsza wsréd
kobiet (K 60%, M 49%; p<0,05), u osdb gorzej wyksztatconych, w grupie o wyzszych
dochodach i gorszym stanie funkcjonalnym (tabela 15).

Interesujgce dane uzyskano analizujac rozpowszechnienie nadwagi, otytosci oraz otytosci
brzusznej w zalezno$ci od grupy wiekowej. Okazato sie, iz wraz z wiekiem rost odsetek
otytosci, malat odsetek nadwagi, zas wystepowanie otytosci brzusznej w badanej grupie

nie zalezato od wieku (tabela 16).
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otylo$¢ brzuszna
NIE TAK

wyksztalcenie*
podstawowe lub zasadnicze % 38.60 61.40
srednie % 50.00 50.00
WyZSze % 56.52 43.48
dochod™
do 500 zt % 56.00 44.00
501-1000 z % 44.44 55.56
>1000 zt % 43.48 56.52
status socjalny
emeryci % 45.24 54.76
niepracujacy % 75.00 25.00
pracujacy % 41.67 58.33
rencisci % 47.06 52.94
sytuacja rodzinna
mieszkajacy samotnie % 54.17 45.83
mieszkajacy z opiekunem % 44.55 55.45
Rankin*
0-2 pkt % 50.48 49.52
3-5 pkt % 31.03 68.97

Tabela 15. Rozpowszechnienie otyto$ci brzusznej a status socjoekonomiczny badanych
mieszkancow Gdyni po UNM; * - p<0,05 w tescie chi-2 czteropolowym lub z poprawkg
Tukey’a.

wiek
31-50 lat | 51-60 lat >60 lat
nadwaga % 70 54 40
otylosé % 15 23 29
otylo$¢ brzuszna % 52 59 53

Tabela 16. Rozpowszechnienie nadwagi, otytosci i otytosci brzusznej w reprezentatywnej
probie mieszkancow Gdyni po UNM.
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VI. Palenie tytoniu
Ponad 21% badanych wskazato w ankiecie, iz pomimo obcigzenia przebytym UNM w
dalszym ciggu palg papierosy. Palenie byto czestsze wsrod mezczyzn (p<0,05). Blisko
54% respondentéw zaliczyto sie go grupy bytych palaczy, zas tylko 25% nigdy nie palito
(rycina). Najwieksze rozpowszechnienie palenia obserwowano miedzy 51 a 70 rokiem
zycia (29%). Wsréd osob 31-50 letnich palito 13%, za$ w najstarszej grupie wiekowej
(>70 roku zycia) 14%. W analizie w odniesieniu do statusu socjoekonomicznego (tabela
18) najwyzszy odsetek palaczy stwierdzono wsréd pracujacych (58%), natomiast w grupie
z wysokim wyksztatceniem znalazto sie najwiecej osob, ktére nigdy wczesniej papierosow

nie pality (37,5%).
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Rycina 6. Palenie tytoniu w reprezentatywnej prébie badanych po UNM w Gdyni
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palenie tytoniu

palacy | byli palacze | niepalacy
wyksztalcenie*
podstawowe lub zasadnicze % 24.14 51.72 24.14
srednie % 22.22 57.41 20.37
Wyzsze % 25.00 37.50 37.50
dochéd
do 500 zt % 15.38 61.54 23.08
501-1000 zt % 28.57 46.03 25.40
>1000 zt % 21.28 53.19 25.53
status socjalny*
emeryci % 16.28 56.98 26.74
niepracujacy % 25.00 50.00 25.00
pracujacy % 58.33 8.33 33.33
rencisci % 29.41 52.94 17.65
sytuacja rodzinna
mieszkajacy samotnie % 16.67 50.00 33.33
mieszkajacy z opiekunem % 25.00 51.79 23.21
Rankin
0-2 pkt % 24.30 49.53 26.17
3-5 pkt % 20.69 58.62 20.69

Tabela 17. Rozpowszechnienie palenia a status socjoekonomiczny badanych
mieszkancow Gdyni po UNM; * - p<0,05 w tescie chi-2 czteropolowym lub z poprawkg
Tukey’a.
VIl. Spozywanie alkoholu

Na pytanie ,Czy w ciggu ostatniego roku wypit(a) Pan(i) cho¢ raz jakikolwiek alkohol:
wino, wodke, piwo itp.” pozytywnie odpowiedziato 55% respondentow. Przewaga byta po
stronie mezczyzn (K 46%, M 64%; p<0,05). Ponadto czestsze spozywanie alkoholu
obserwowano ws$réd lepiej wyksztatconych (wyksztatcenie srednie lub wyzsze), w grupie
o0 najwyzszych dochodach na cztonka gospodarstwa domowego oraz wsrod aktywnych
zawodowo (tabela). Ponad 9% mezczyzn twierdzito, Ze tygodniowo wypija wiecej alkoholu

niz: 7 butelek piwa (jedna butelka 0,5 litra) lub pét litra wodki (lub inny wysokoprocentowy

alkohol) lub 2 butelki wina (jedna butelka 0,75l).
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spozywanie alkoholu w
ciagu ostatniego roku

TAK NIE
wyksztalcenie*
podstawowe lub zasadnicze % 49.12 50.88
srednie % 64.81 35.19
Wyzsze % 66.67 33.33
dochéd™
do 500 zt % 38.46 61.54
501-1000 zt % 58.73 41.27
>1000 zt % 69.57 30.43
status socjalny*
emeryci % 60.47 39.53
niepracujacy % 25.00 75.00
pracujacy % 81.82 18.18
rencisci % 50.00 50.00
sytuacja rodzinna
mieszkajacy samotnie % 62.50 37.50
mieszkajacy z opiekunem % 57.66 42.34
Rankin
0-2 pkt % 54.72 45.28
3-5 pkt % 72.41 27.59

Tabela 18. Spozywanie alkoholu w ciggu ostatniego roku przed badaniem a status
socjoekonomiczny badanych mieszkancéw Gdyni po UNM; * - p<0,05 w tescie chi-2
czteropolowym lub z poprawka Tukey’a.

VIIl.  Aktywnosé¢ fizyczna
Uprawianie jakiejkolwiek aktywnosci fizycznej poza pracg w grupie Rankin>=2 pkt
zadeklarowato 33% ankietowanych (K 27%, M 38%, p<0,05). Stwierdzono istotny
statystycznie zwigzek pomiedzy aktywnoscig fizyczng a wiekiem badanych, rzadziej
aktywni byli respondenci ponizej 50 roku zycia oraz mieszkajacy samotnie. Wyksztatcenie
i dochdd nie miaty znaczenia (tabela 20). Respondenci podawali w ankiecie uprawianie
aktywnosci fizycznej z dos¢ duzym natezeniem, np. az 57% codziennie (rycina 7). Badani

z grupy Rankin > 2 pkt nie przejawiali aktywnosci fizycznej.
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aktywnos¢ fizyczna

TAK NIE
wyksztalcenie
podstawowe lub zasadnicze % 36.84 63.16
srednie % 27.78 72.22
wyzSze % 33.33 66.67
dochod
do 500 zt % 34.62 65.38
501-1000 zt % 33.33 66.67
>1000 zt % 30.43 69.57
status socjalny
emeryci % 30.23 69.77
niepracujacy % 50.00 50.00
pracujacy % 50.00 50.00
rencisci % 30.30 69.70
sytuacja rodzinna
mieszkajacy samotnie % 25.00 75.00
mieszkajacy z opiekunem % 34.23 65.77
grupa wiekowa
31-50 lat % 20.00 80.00
51-60 lat % 35.71 64.29
61-70 lat % 31.82 68.18
71-80 lat % 32.76 67.24

Tabela 19. Aktywnos¢ fizyczna a status socjoekonomiczny badanych mieszkancéw Gdyni

po UNM.
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Rycina 7. Czestos¢ uprawiania aktywnosci fizycznej w grupie badanych po UNM.

IX.

Leki przeciwkrzepliwe i antykoagulanty w prewencji wtornej

Tabela 21 wskazuje, ze z leczenia przeciwkrzepliwego lub antykoagulantéw korzysta

tylko niewiele wiecej niz potowa ankietowanych. Z kolei pochodne dihydropirydyny nowej

generaciji (klopidogrel) praktycznie stosowane w prewencji wtérnej po UNM nie sg. Nie

wykazano zaleznosci struktury lekdw od wieku, ptci, statusu socjoekonomicznego i stanu

funkcjonalnego.

pochodne kwasu tiklopidyna | klopidogrel | acenokumarol
acetylosalicylowego
kobiety 43% 4% 0% 6%
mezczyzni 46% 2%* 2% 8%
wszyscy 44% 3% 1% 7%

Tabela 20. Leczenie przeciwkrzepliwe i antykoagulacyjne w prewencji wtornej UNM w
reprezentatywnej prébie badanych po UNM w Gdyni.
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X. Stan i zabiegi naprawcze na tetnicach domézgowych
Blisko 19% ankietowanych podato w wywiadzie miazdzyce tetnic szyjnych (K 15%, M
22%, p<0,05). Sposrdéd nich 16% zadeklarowalo przebycie angioplastyki, zas 9%
endarterektomii. Dane te budzg jednak zastrzezenia z uwagi na bardzo niskg dostepnosc¢

angioplastyki tetnic szyjnych w aglomerac;ji trojmiejskiej.

7. Podsumowanie wynikéw.
a. Cel zatozony w badaniu, dotyczacy zrealizowania wywiadéw w 10% reprezentatywne;j
probie hospitalizowanych z powodu UNM w Gdyni w latach 2000-2005 zostat osiggniety.
W badaniu najrzadziej uczestniczyli mezczyzni 31-50-letni.
b. Odsetek os6b zdolnych do samodzielnej egzystencji (Rankin 0-2 pkt.) byt wysoki
(77%), co prawdopodobnie ttumaczy wysoka $miertelno$¢ poudarowa w grupie Rankin 3-
5 pkt. Stan funkcjonalny w skalach Rankin i NIHSS byt lepszy wsrdéd kobiet, co wigzato
sie z wyzszym odsetkiem aktywnych zawodowo (K 13%, M 8%) oraz mieszkajacych
samotnie (K 23%, M 9%).
c. Lepszy stan funkcjonalny, oprocz pici zenskiej, paradoksalnie wigzat sie takze z
nizszymi dochodami (<1000 zt na cztonka gospodarstwa domowego — prawie 80%
ankietowanych) oraz z wyksztatceniem srednim badz nizszym.
d. Ponad 90% ankietowanych kontrolowato sie regularnie u lekarza rodzinnego. Znacznie
gorzej wygladat poziom opieki specjalistycznej nad badanymi. Tylko 48% znajdowato sie
pod regularng opieka neurologiczna, zas 34% odbywato wizyty u kardiologa.
e. W badaniu stwierdzono bardzo duze rozpowszechnienie NT (84%) przy wysokim
odsetku swiadomych tego zaburzenia (94% ankietowanych z NT). Az 15% $swiadomych
nie stosowato zadnej terapii hipotensyjnej. Sposrod pozostatych 85% leczonych u 25%
stwierdzono prawidtowg kontrole RR przy celu terapeutycznym ponizej 140/90 mmHg (K

27%, M 22%; p<0,05). Nie przyjmowanie lekoéw i niedostateczna kontrola RR poza picig
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meska zwigzane byty z nizszym wyksztatceniem, wyzszym dochodem (>500 zt na
cztonka gospodarstwa domowego) oraz zamieszkiwaniem bez opiekuna.

f. Rozpowszechnienie hipercholesterolemii w badanej populacji osiagneto 90% przy 65%
Swiadomosci tego zaburzenia. Sposrod swiadomych statyny przyjmowato 46% (K 37%, M
59%; p<0,05), zas tylko 17% miato poziom cholesterolu catkowitego mniejszy od 175
mg/dl. Mniejsze rozpowszechnienie HCH i jej lepsza kontrola wigzaty sie z wyzszym
wyksztatceniem. Ws$rod badanych o wyzszym dochodzie (>1000 zt na czionka
gospodarstwa domowego) zauwazono wysokie rozpowszechnienie HCH, ale
jednoczesnie znacznie lepszg kontrole terapeutyczng niz w grupie gorzej uposazonych.
Lepsza kontrola HCH w grupach z wyzszym wyksztatceniem i o wyzszym dochodzie
wigzata sie prawdopodobnie z czestszym przyjmowaniem statyn (odpowiednio 67% w
grupie z wyzszym wyksztatceniem i 55% wsrdd lepiej uposazonych). Swiadomo$é innych
zaburzen lipidowych wsréd badanych byta bardzo niska (po ok. 10% dla TG i LDL, 1% dla
HDL).

g. Cukrzyce w wywiadzie podato 21% ankietowanych. Blisko potowa sposrod osob bez
cukrzycy miata podwyzszony poziom glikemii na czczo (>99 mg/dl) kwalifikujac sie do
dalszej diagnostyki. Zgtaszalnos¢ na diagnostyke uzupetniajaca byta jednak bardzo niska
(25%), co nie pozwolito na ocene rozpowszechnienia poszczegdlnych typéw zaburzen
glikemii. Cukrzyca i nowo-wykryte zaburzenia glikemii wystepowaty czesciej wsrdd
mezczyzn, ich czesto$¢ wzrastata takze proporcjonalnie do dochodu respondentéw.
Cukrzyca byta lepiej kontrolowana wsrod kobiet. Miaty one nizsze wartosci glikemii na
czczo, bardziej regularnie dokonywaty pomiaréw glikemii wtosniczkowej i zylnej, czesciej
leczyty sie preparatami insuliny i uczestniczyty w szkoleniach dla cukrzykow
prowadzonych przez lekarzy lub pielegniarki.

h. Sposrdéd ok. 28% ankietowanych deklarujagcych FA w wywiadzie potowa znajdowata sie

pod regularng opieka kardiologiczng, za$ blisko % byta leczona doustnym
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antykoagulantem. Podobne rozpowszechnienie i kontrole kardiologiczna obserwowano w
przypadku choroby wiencowej. W grupie z CHW 68% otrzymywato inhibitory enzymu
konwertujgcego, 56% beta-blokery, zas tylkko po 45% pochodne kwasu
acetylosalicylowego i statyny.

i. Nadwage lub otytos¢ stwierdzono u 72% badanych. Otyto§¢ byta czestsza wsrod
mezczyzn (M 31%, K 24%; p<0,05). Otytos¢ brzuszna z kolei wystepowata u 54,5% i
rozpoznawano jg czesciej u kobiet. Byla ona takze czesciej spotykana wsréd
respondentéw o wyzszych dochodach, gorszym stanie funkcjonalnym oraz gorzej
wyksztatconych.

j- Do czynnego palenia tytoniu przyznato sie 21% ankietowanych. Zdecydowanie
przewazali tu mezczyzni, zwtaszcza 51-70 letni (29% palacych). Najczesciej pality osoby
aktywne zawodowo, z kolei najwiecej oséb, ktdre nigdy nie pality znalazto sie w grupie z
wyzszym wyksztatceniem.

k. Alkohol w ciggu roku poprzedzajacego badanie spozywato 55% respondentow.
Podobnie jak w przypadku palenia tak i tutaj zdecydowanie przewazali mezczyzni (K
46%, M 64%; p<0,05). Czestsze spozywanie alkoholu stwierdzono w grupach ze srednim
lub wyzszym wyksztatceniem, wyzszym dochodem oraz wsrod aktywnych zawodowo.
Okoto 9% mezczyzn przyznato sie do naduzywania alkoholu.

|. TrzydzieSci trzy procent badanych z grupy Rankin>=2 pkt wskazato, iz regularnie
uprawia aktywnos¢ fizyczng. Blisko 57% sposrod nich robito to z duzg czestoscig
(codziennie). Najrzadziej aktywni byli najmtodsi ankietowani (<50 r. z) oraz samotni.

m. Leki przeciwkrzepliwe i doustne antykoagulanty znajdujg zastosowanie w leczeniu u
55% badanych po UNM. Pochodne dihydropirydyny nowej generacji (klopidogrel)

praktycznie nie sg uzywane.
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Dyskusja

Dziatania prewencyjne na skale populacyjna, ktérych zatozenia opracowywane byty przez
miedzynarodowe towarzystwa naukowe, a wspierane przez rzady doprowadzity w USA i
Europie Zachodniej do istotnej redukcji $miertelnosci z powodu choréb sercowo-
naczyniowych (CVD). Najbardziej spektakularny sukces prewencji pochodzi z Karelii
Poétnocnej (Finlandia). W 1972 roku, z uwagi na bardzo duzg $miertelnos¢ z powodu
CVD, wdrozono w tym regionie Program Zintegrowanej Profilaktyki Chordb
Niezakaznych. Realizowano go we wspétpracy z WHO, ekspertami krajowymi i
zagranicznymi oraz wiadzami lokalnymi. Przez pierwsze 25 lat trwania projektu
zmniejszono $miertelnos¢ z powodu CVD o ponad 70%, z czego w 80% procentach byt to
efekt zmiany stylu zycia. Stwierdzono istotne obnizenie odsetka palacych. Wzrost
aktywnosci fizycznej i zmiana diety daty efekt w postaci redukcji poziomu cholesterolu
catkowitego w surowicy o 15%. Poprawie ulegta takze kontrola nadcisnienia tetniczego
[110]. Lepszej kontroli czynnikdéw ryzyka oraz terapii farmakologicznej i rewaskularyzacji
w prewencji wtdrnej przypisuje sie zdecydowanie wieksze znaczenie w  redukcji
Smiertelnosci z powodu CVD w USA w latach 1980-2000, niz poprawie skutecznosci
leczenia ostrej fazy zawatu miesnia serca czy niestabilnej choroby wiencowej
(odpowiednio 44% dla kontroli czynnikow ryzyka i 11% dla farmakoterapii i
rewaskularyzacji w prewencji wtornej) [111]. Podobne dane, podkreslajace role redukciji
czynnikow ryzyka i farmakoterapii w prewencji wtoérnej pochodzg z badan nad
populacjami — angielska, holenderska, nowozelandzka, szkocka, szwedzkg czy wtoska.

Pomimo sukcesow w zwalczaniu $miertelnosci z powodu CVD, w dalszym ciggu sg one
gtdbwng przyczyng zgondw w Europie i USA, a takze pochtaniajg najwiecej pieniedzy z
budzetu zdrowotnego. Wiele jest jeszcze zatem do zrobienia w aspekcie prewencji CVD,

a najwiecej chyba w kwestii zmniejszenia smiertelnosci z powodu udaru mézgu, co do
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ktérego prognozy w sensie zachorowalnosci, zwtaszcza w krajach o niskim i Srednim
dochodzie narodowym sg ciggle niekorzystne. Nawrotowy udar niedokrwienny mdzgu
wystepuje czesto, bo w okoto 20%. W przypadku poprawy leczenia ostrej fazy pierwszego
incydentu niedokrwiennego i nieadekwatnych dziatan w prewencji wtérnej czestosc ta
moze sie nawet zwiekszyé. Smiertelno$é oraz niesprawno$¢ w wyniku kolejnego udaru
jest czestsza, niz w przypadku pierwszego zachorowania. Wyzsze sg takze koszty
leczenia. Ze wzgledow tych skuteczna prewencja wtérna udaru, zwlaszcza
niedokrwiennego powinna stanowi¢ jeden z zasadniczych celéw polityki zdrowotnej.
Prewencja wtdrna figuruje jako odrebny rozdziat najwazniejszego europejskiego
dokumentu, poswieconego zapobieganiu, monitorowaniu i leczeniu udaru mézgu -
Deklaracji Helsingborskiej. Zaktada ona tworzenie strukturalnych programow
monitorowania i poprawy jakosci prewencji wtdrnej przez jednostki prowadzace leczenie
udaru oraz nadzoér nad osrodkami opieki ambulatoryjnej. Gtéwny cel na najblizsze lata to
zmniejszenie Smiertelnosci z powodu UM o 20%. Deklaracja ktadzie szczegdlny nacisk na
modyfikacje gtéwnych czynnikédw ryzyka, promocje zdrowego stylu zycia oraz
upowszechnienie leczenia przeciwptytkowego i antykoagulacyjnego. Zwraca takze
szczegolng uwage na konieczno$é wykrywania i leczenia stenozy tetnic szyjnych oraz
podkresla konieczno$¢ wiasciwego postepowania diagnostyczno-terapeutycznego w
przypadku stwierdzenia TIA [112].

W Unii Europejskiej prewencja wpisuje sie w zatozenia programu Zdrowe Serce (Heart
Health Promotion Plan for Europe 2007-2009), zaktadajacego 40% redukcje smiertelnosci
z powodu CVD w krajach UE. Cel ma zosta¢ osiggniety poprzez stosunkowo proste
Srodki, takie jak powszechng edukacje zdrowotng, modyfikacje gtéwnych czynnikow
ryzyka (nadcisnienie tetnicze, hipercholesterolemia, palenie), jak najszerszy dostep do
znanych metod leczenia oraz kompleksowy miedzynarodowy monitoring CVD pod

nadzorem EU, uwzgledniajacy efektywno$¢ ekonomiczng dziatan medycznych. Z kolei
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inicjatywa EUROCISS 1l 2003-2008 (Cardiovascular Indicators Surveillance Set in
Europe) zakfada stworzenie skutecznych narzedzi stuzagcych monitorowaniu
rozpowszechnienia i skutkow CVD na kontynencie europejskim [113]. W Polsce od roku
2003 realizowany jest Narodowy Program Profilaktyki i Leczenia Choréb Uktadu

Sercowo-Naczyniowego POLKARD [114].

Zatozenia europejskiej polityki zdrowotnej dotyczace monitorowania wszystkich aspektow
CVD (roéwniez jakosci prewencji wtérnej) staty sie podstawg do przeprowadzenia badania
oceniajgcego jakos¢ prewencji wtornej chorob sercowo-naczyniowych w  Gdyni.
Zdecydowano sie w tym badaniu potozy¢ szczegdiny nacisk na aspekty prewencji udaru
niedokrwiennego mozgu z uwagi na fakt, ze dotychczas w Europie i w Polsce tego typu
badania dotyczyty w zdecydowanej wiekszosci choroby wiencowej (np. European Action
on Secondary and Primary Prevention through Intervention to Reduce Events -
Euroaspire [, I, Ill) [115]. Pewne dane co do prewencji udarow mozna uzyskaé z
Wieloosrodkowego Ogdlnopolskiego Badania Stanu Zdrowia Ludnosci (WOBASZ 2005),
Polskiego Projektu 400 Miast (PP400M 2006) i Wieloosrodkowego Ogdlnopolskiego
Systemu Monitorowania Standardu Podstawowe] Opieki Kardiologicznej (SPOK 2006)
[116-118]. Badania te jednak majg liczne ograniczenia. Rozpoznanie udaru nie byto w
nich weryfikowane przez lekarza, nie wiadomo takze jakie typy udaru oraz ich etiologia
wystepowaty wsréd respondentow. PP400M i SPOK nie byty badaniami dla udaréow
reprezentatywnymi. W badaniu SPOK wszyscy ankietowani byli dodatkowo obcigzeni
kardiologicznie, PP400M to badanie przesiewowe. WOBASZ nie obejmowat ludzi po 74
roku zycia. Badanie gdynskie byto wolne od powyzszych ograniczen, umozliwito analize
prewencji wtérnej w grupie ze zweryfikowanymi UNM oraz ustalong etiologia. Wybor
Gdyni jako miejsca realizacji projektu nie byt przypadkowy. Gdynia, jak juz wspomniano

we wstepie, to miasto sprawnie zarzadzane, charakteryzujgce sie dobrym dostepem do
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podstawowej i specjalistycznej opieki medycznej. Wiadze tego miasta od blisko 10 lat
wspotpracujg z Akademig Medyczng w Gdansku w zakresie prewencji zawatow miesnia
serca. Wybor tego osrodka zdecydowanie zwiekszat szanse na skuteczng realizacje

badania wsrdd szczegdlnie trudnych pacjentéw, jakimi sg osoby po UNM.

Badanie przeprowadzono metodg reprezentatywng, umozliwiajgcg wiarygodng ocene
epidemiologiczng, przy relatywnie niewielkich kosztach. Czynnikiem kluczowym dla
zgtaszalnosci do badania i jego ostatecznego efektu byt udziat klinicystéw, ktorzy
wiasciwie przeszkolili realizujgce pierwszg czes¢ badania pielegniarki, w czesci trzeciej
zas badali pacjentow, a przy okazji weryfikowali zebrane dotychczas dane. W tym miejscu
nalezy podkresli¢, iz wzajemne zwigzki pomiedzy nowoczesng prewencjg, polegajacq na
ocenie ryzyka i przewidywaniu zdarzeh a medycyng kliniczng powinny by¢ coraz

silniejsze.

Zatozenia co do zgtaszalnosci do gdynskiego badania zostaty zrealizowane, uzyskano
dane od 240 oséb, co w Gdyni odpowiadato 10% hospitalizowanych z powodu UNM w
latach 2000-2005. Réwniez zadowalajgco wygladat udziat w badaniach laboratoryjnych
(60%), za wyjatkiem dodatkowej diagnostyki zaburzen glikemii. W badaniu najchetniej
braty udziat osoby starsze, najrzadziej uczestniczyli w nim mtodzi mezczyzni. Rezultat ten
potwierdza obserwacje z innych badan, wskazujgce na niewystarczajgcy kontakt
mtodszych mezczyzn ze stuzbg zdrowia [118]). W badaniu pominieto ludzi znajdujacych
sie w danym momencie w gestii opieki instytucjonalnej (domy starcow, zaktady
opiekunczo-lecznicze, hospicja, szpitale) z powodu trudnosci z ustaleniem miejsca
pobytu. Wydaje sie jednak, ze w warunkach polskich ilos¢ tego typu osob nie byta duza
(chot jest to bardzo trudne do oszacowania). Niewatpliwg zaletg badania gdynskiego jest

natomiast szeroki zakres wieku badanych, w tym uwzglednienie grupy respondentow 71-
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80 letnich, co w Swiatowej epidemiologii jest rzadkosciag, a z uwagi na wzrastajgcq srednig
dtugos¢ zycia wydaje sie obecnie bardzo istotne. Za stabszy punkt badania nalezy uzna¢
brak oceny rozpowszechnienia powiktan poudarowych, takich jak depresja i padaczka
poudarowa — na analize tych probleméw nie pozwolit i tak rozbudowany protokot

badawczy.

W badaniu zrezygnowano z przesiewowej oceny funkcji kognitywnych ankietowanych, co
mogtoby znacznie skomplikowac¢ protokot i doprowadzi¢ do utraty proby. Pielegniarki w
razie watpliwosci co do wiarygodnosci wywiadu positkowaty sie informacjami od
opiekunow oraz dokumentacjg medyczng. Wiekszo$¢ danych kwestionariuszowych

weryfikowana byta takze w czasie wizyty u neurologa.

Co do przekroju demograficznego i sytuacji socjoekonomicznej - zdecydowang wiekszos¢
badanych stanowili emeryci (co wynika z czestszego wystepowania UM w wieku
starszym). W 16% respondenci mieszkali samotnie, problem ten czesciej dotyczyt kobiet
(23%) ze wzgledu na wyzszg Srednig dtugos¢ zycia i lepsze rokowanie po UNM. Dochody
do 1000 zt na cztonka gospodarstwa domowego zadeklarowato 68%, co na tle sSredniego
dochodu brutto w Gdyni za rok 2006 w granicach 2900 zt nie swiadczyto najlepiej o
kondycji finansowej respondentow. Przyczyna takiego stanu rzeczy tkwi w niskich
uposazeniach emerytalnych i rentowych, gwarantowanych przez Zaktad Ubezpieczen

Spotecznych w Polsce [119].

Typy etiologiczne UNM wg klasyfikacji TOAST wsréd badanych nie odbiegaty zasadniczo
od danych niemieckich, amerykanskich a takze pochodzacych z rejestrow polskich
(Rejestry Udarowe Krakowski i Pomorski). Roznice dotyczyty etiologii miazdzycowo-

zakrzepowe] — nieco czestszej w Gdyni oraz mniejszej ilosci udaréw o nieustalonej
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etiologii, co wynika prawdopodobnie z doktadnej weryfikacji danych na potrzeby badania
naukowego [120, 121]. Gorszy stan funkcjonalny czyli przynalezno$¢ do grupy z
punktacja w skali Rankin miedzy 3 a 5 (wymagana okresowa lub stata opieka)
zaobserwowano u mezczyzn, respondentow z wyzszym wyksztatceniem oraz o wyzszych
dochodach, a takze wsréd emerytow i rencistéw (p<0,05). Podobnie wygladat opis stanu
klinicznego respondentéw w skali NIHSS. O ile lepszy stan funkcjonalny u kobiet nie
powinien dziwi¢, o tyle gorsza punktacja w skalach Rankin i NIHSS w grupach z wyzszym
wyksztatceniem i o wyzszych dochodach moze na pierwszy rzut oka by¢ zaskakujaca.
Wydaje sie jednak, iz osoby w gorszym stanie funkcjonalnym, a do tego lepigj
wyksztatcone i uposazone zyjg zdecydowanie diuzej po udarze od swoich nisko-
wyksztatconych i majgcych nizsze dochody odpowiednikéw, w zdecydowanie wiekszej

ilosci zatem trafili do wylosowanej proby.

Ponad 90% ankietowanych kontrolowato sie regularnie u lekarza podstawowej opieki
zdrowotnej (POZ). Zakres opieki specjalistycznej nad badanymi wygladat zgota
odmiennie, bo tylko 48% kontaktowato sie regularnie z neurologiem, zas 34% odbywato
wizyty u kardiologa. Fakt gorszej opieki specjalistycznej wynika najpewniej z trzech
elementow: rzadszego kierowania do kardiologow przez lekarzy POZ, niewystarczajgcej
liczby neurologéw i kardiologéw, ztej organizacji pracy w przychodniach (pacjenci,
zwlaszcza w gorszym stanie funkcjonalnym, zniecheceni koniecznoscig wielogodzinnego
oczekiwania w kolejkach rezygnujg z wizyt). W przeprowadzonym wsrod lekarzy
pierwszego kontaktu w roku 2006 badaniu SPOK 50% respondentéw potwierdzito, ze
dostep do opieki kardiologicznej i badan specjalistycznych w wojewddztwie pomorskim

jest ograniczony (wskazato na to 77,5% ankietowanych lekarzy) [117].
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Kontrola gtéwnych modyfikowalnych czynnikdw ryzyka sercowo-naczyniowego okazata
sie wsrod badanych po UNM w Gdyni niewystarczajgca. W badaniu stwierdzono znaczne
rozpowszechnienie (84%) oraz niedostateczng kontrole nadcisnienia tetniczego (u 25%
leczonych RR byto nizsze od 140/90 mmHg, u 13% nie przekraczato 130/80 mmHg).
Kontrola NT byta nieco lepsza w grupie kobiet. Az 15% Swiadomych NT nie stosowato
zadnej terapii hipotensyjnej. Wysokie rozpowszechnienie NT oraz niedostateczng
kontrole terapeutyczng odnotowano réwniez w innych polskich, cytowanych juz wczesniej
badaniach (tabela 22). Warto podkresli¢ fakt, iz sytuacja byta gorsza w grupach badanych
po UM, w poréwnaniu do wynikow prewencji wtérnej ostrych incydentéw wiencowych
(czes¢ krakowska badania Euroaspire IlI). Nie przyjmowanie lekéw i niedostateczna
kontrola RR zwigzane byty w Gdyni z pitcig meska, nizszym wyksztatceniem, wyzszym
dochodem (>500 zt na cztonka gospodarstwa domowego) oraz zamieszkiwaniem bez
opiekuna i gorszym stanem funkcjonalnym. Nalezy takze zwréci¢ uwage na fakt, ze
pomimo najwyzszego rozpowszechnienia NT w grupie udaréw lakunarnych i najlepiej
udokumentowanego zwigzku przyczynowego NT z tg kategorig udaréw, kontrola NT byta
w grupie tej najgorsza. Umiarkowany optymizm wzbudza stosowanie w leczeniu NT
gtéwnie inhibitorow konwertazy angiotensyny i diuretykow, a wiec lekédw o udowodnione;j
w badaniach klinicznych skutecznosci oraz rekomendowanych przez miedzynarodowe

towarzystwa naukowe w prewencji UNM.
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EUROASPIRE I
GDYNIA | SPOK WOBASZ | PP400OM

(Krakoéw)
choroba wiehcowa, stan
grupa badana UNM UM UM UM
po MI, PTCA, CABG

Liczebnosé 240 556 159 1052 427
zakres wieku 31-80 >17 25-74 45-91 18-70
NT (%) 84 58 76 89 48
RR<140/90 (%) 33 34 42 23 bd
NT - skutecznie

_ 25 bd 24 12 52
leczeni (%)
HCH (%) 90 76 72 73 64
HCH -  skutecznie

_ 28 bd 35 50 49
leczeni (%)
stosowanie statyn (%) 28 67 bd bd 35
DM w wywiadzie (%) 21 30 36 22 15
palenie (%) 21 14 13 11 18
leczenie

48 79 bd bd 87

przeciwptytkowe (%)

Tabela 21. Poréwnanie wynikow badan nad prewencjg wtérng udaru moézgu i choroby
wiencowej w Polsce (opracowanie wilasne na podstawie badan SPOK, WOBASZ,
EUROASPIRE); bd — brak danych.

Hipercholesterolemia, podobnie jak w populacji generalnej dorostych Polakow (wg
badania NATPOL PLUS 2002), tak i wéréd badanych w Gdyni okazata sie czynnikiem
ryzyka sercowo-naczyniowego O najwiekszym rozpowszechnieniu. Dodatni wywiad lub
wartosci cholesterolu catkowitego>=190 mg/dl wystepowaty u 90% badanych. Istotny
problem to zdecydowanie nizsza niz w przypadku NT swiadomos$¢ zaburzen lipidowych
(65% - HCH vs. 91% - NT). Znajomos¢ innych od hipercholesterolemii zaburzen
lipidowych miescita sie w granicach btedu statystycznego. Zaréwno swiadomosc¢ jak i
kontrola HCH byly lepsze, a rozpowszechnienie tego czynnika ryzyka sercowo-
naczyniowego nizsze wsrod najlepiej wyksztatconych. Lepszg kontrole HCH stwierdzono
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takze w grupie o najwyzszych dochodach. W obu tych grupach mozna probowaéd
wyttumaczy¢ te zjawiska czestszym przyjmowaniem statyn (67% wsrod najlepiej
wyksztatconych, 55% w grupie o najwyzszych dochodach). W catej probie tylko co
czwarty respondent deklarowat regularne stosowanie statyn. Jesli wzigé pod uwage
Swiadomych HCH, statyny wsrdod nich przyjmowato 46%, podobnie byto z dietg ubogo
cholesterolowg. Analogicznie do kontroli NT réwniez wyniki leczenia HCH w polskich
badaniach nad prewencjg wtérng wydajg sie by¢ gorsze dla UM niz dla OZW (tabela 21).
Bazujac na wnioskach wynikajacych z badania SPARCL (statyna po UNM dla wszystkich
pacjentéw) nalezy w przysziosci dgzy¢ do istotnego zwiekszenia odsetka leczonych.
Poprawa swiadomosci HCH i czestsze stosowanie diety powinny by¢é przedmiotem

dziatan edukacyjnych skierowanych do pacjentéw po UNM w Gdyni.

Zaburzenia glikemii stanowity bardzo trudng ze wzgledow organizacyjnych, a
jednoczesnie niezwykle interesujacq czes¢ badania. U blisko 2/5 ankietowanych
stwierdzono po raz pierwszy podwyzszony poziom glukozy w surowicy krwi (=100 mg/dl).
Nawet w obliczu trudnosci z doktadnym okresleniem typow zaburzen glikemii w tej grupie
(niska, bo tylko 25% zgtaszalnos¢ na dodatkowg diagnostyke) fakt ten z pewnoscig budzi
zaniepokojenie i wymaga dziatan edukacyjnych a takze badan przesiewowych w
przysztosci, stuzacych szybkiemu wykrywaniu i wtasciwemu leczeniu. Wydaje sie to
szczegdlnie istotne w kontekScie prognoz wskazujagcych na stalty wzrost
rozpowszechnienia cukrzycy i zaburzen glikemii w okresie najblizszych kilkudziesieciu lat.
Grupg, do ktorej tego typu dziatalnos¢ interwencyjno-edukacyjna powinna byc¢
dedykowana w szczegodlnosci sg w badaniu gdynskim mezczyzni po UNM.
Charakteryzuje ich wyzsze rozpowszechnienie zaburzen weglowodanowych oraz gorsza
kontrola poziomu glukozy na czczo w poréwnaniu z kobietami. Mezczyzni rzadziej

dokonywali pomiaréw glikemii wtosniczkowej, rzadziej leczyli sie preparatami insuliny i
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uczestniczyli w szkoleniach dla cukrzykéw prowadzonych przez lekarzy lub pielegniarki.
W badaniu nie udato sie oceni¢ kontroli cukrzycy przy pomocy oznaczenia HbA1c z uwagi

na ograniczony budzet.

Nieprawidlowa masa ciata stanowita wsrod respondentow bardzo istotny problem.
Wiadomo, ze otytos¢ zwieksza ryzyko zgonu z jakiejkolwiek przyczyny 2-krotnie, zas dla
pacjentow po udarze moézgu jest szczegodlnym zagrozeniem w postaci trudnosci w
rehabilitacji i pogorszenia jakosci zycia. Mimo to nadwaga lub otytos¢ wystepowata w
Gdyni u blisko ¥ badanych. Otytos¢ byta czestsza wsrod mezczyzn (M 31%, K 24%;
p<0,05). Otytos¢ brzuszna z kolei wystepowata u ponad potowy ankietowanych.
Rozpoznawano jg czesciej u kobiet, co wynika z obowigzujacych, réznych dla obu ptci
kryteriow diagnostycznych. Byta ona takze czesciej spotykana wsrod respondentéw o
wyzszych dochodach, gorszym stanie funkcjonalnym oraz gorzej wyksztatconych.
Ujemna korelacja otytoSci i wyksztatcenia po raz kolejny zwraca uwage na koniecznos¢
edukacji zdrowotnej, skierowanej zwtaszcza do gorzej wyksztatconych. Znaczne
rozpowszechnienie nieprawidtowej masy ciata i otytosci brzusznej ttumaczy w pewnym
sensie duzg czestos¢ zaburzen glikemii wéréd badanych. Warty podkreslenia jest fakt
czestszego wystepowania obu tych zjawisk wsrdéd osob o wyzszych dochodach,

wynikajacy najpewniej ze sposobu odzywiania.

Wiarygodne dane na temat aktywnosci fizycznej i diety w badaniach epidemiologicznych
na duzych grupach pacjentow sg niezwykle trudne do uzyskania. Wymagaja wiasciwej
definicji zagadnien a takze precyzyjnie dobranego zestawu pytan. W przypadku diety
najwtasciwsze sg kwestionariusze oceniajgce sposob zywienia w ciagu kilku (najczesciej
trzech) kolejnych dni. Fakt przeprowadzania wywiadu medycznego z grupg pacjentow

bardzo obcigzonych chorobowo, o0 czesto ograniczonej cierpliwosci i zdolnosci
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koncentracji sktonit autoréw do ograniczenia rozmiaréw stosowanej w badaniu ankiety, a
co za tym idzie - do rezygnacji z oceny sposobu zywienia. Z kolei sekcje aktywnosci
fizycznej bardzo w kwestionariuszu ograniczono. W analizie okazato sie, iz tylko co trzeci
ankietowany z grupy Rankin < 2 pkt. deklarowat jakgkolwiek aktywnos¢ fizyczng. Do
refleksji sktania takze informacja, iz najmniej aktywnymi byli najmtodsi badani. Tutaj takze
nalezatoby zastanowi¢ sie nad wdrozeniem dziatan edukacyjnych, skierowanych
zwtaszcza do tej grupy respondentow. Najwazniejszg kwestig bytoby prawdopodobnie
przekonanie pacjentow po UNM, ze wysitek fizyczny nie jest dla nich szkodliwy. Pacjenci
z obcigzeniem sercowo-naczyniowym czesto unikajg nawet umiarkowanej aktywnosci
fizycznej z obawy o wiasne Zzycie. Istotne bytloby takze stworzenie kompleksowego
programu rehabilitacji i treningu w warunkach domowych dla oséb w gorszym stanie
funkcjonalnym (w badaniu gdynskim grupa Rankin > 2 pkt. nie wykonywata c¢wiczen

fizycznych).

Liczng grupe badanych po UNM w Gdyni stanowili respondenci obcigzeni
kardiologicznie. Dwadziescia osiem procent podato w wywiadzie migotanie przedsionkéw,
u identycznego odsetka stwierdzono chorobe niedokrwienng miesnia serca. Tylko potowa
badanych z obu tych grup znajdowata sie pod regularng kontrolg specjalistyczng, co po
raz kolejny zwraca uwage na niedostateczng dostepnosc lekarzy kardiologéw w Gdyni.
Niezadawalajacy stan opieki specjalistycznej przetozyt sie na jakos¢ leczenia. Tylko 74
leczonych z powodu migotania przedsionkow otrzymywata najkorzystniejszg forme terapii
— doustny antykoagulant. Bardzo stabo wygladato takze stosowanie Iekow
przeciwptytkowych i statyn. Leczenie z uzyciem tych grup lekéw stwierdzono u mniej niz
potowy obcigzonych chorobg wiencowa. Jesli chodzi o statyny, w poréwnaniu z innymi
badaniami nie byt to wynik najgorszy. Dla poréwnania w Krakowie w badaniu Euroaspire

Il odsetek leczonych tg klasg lekow byt nizszy i wynidst 35%, z kolei w grupie z chorobg
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niedokrwienng miesnia serca z badania SPOK az 79%. Co do leczenia
przeciwptytkowego 45% w ten sposob leczonych pacjentow po UNM w Gdyni, dodatkowo
obcigzonych wiencowo to rezultat zdecydowanie gorszy niz w badaniach Euroaspire |
(87%) i SPOK (86%). Leki przeciwptytkowe nie cieszyty sie popularnoscig takze wsrod
pozostatych — nie obcigzonych kardiologicznie ankietowanych w Gdyni, pomimo ze jest to
forma prewencji o dobrze udokumentowanej skutecznosci i bezpieczenstwie. Zwtaszcza
dotyczyto to pochodnych dihydropirydyny, ktérych stosowanie miescito sie w granicy
btedu statystycznego (3% dla tiklopidyny i 1% dla klopidogrelu). W kontekscie
powyzszych wynikow konieczne wydaje sie dziatanie dwukierunkowe — po pierwsze
poprawa dostepnosci do specjalistow kardiologow, po drugie dziatania edukacyjne
skierowane do lekarzy pierwszego kontaktu na temat aktualnych zaleceh prewenciji

wtérnej choroby wiencowej i UNM.

Okazuje sie, ze nawet przebycie tak powaznej choroby, jakg jest udar niedokrwienny
mozgu nie stanowi dla wielu pacjentow wystarczajgcego bodzca do rezygnaciji z natogow.
Ponad 1/5 ankietowanych pomimo udaru w dalszym ciggu palita tyton. Natogi, co dos¢
typowe dla polskich warunkéw, takze w Gdyni byty domeng mezczyzn (palito 29%, 9%
przyznato sie do naduzywania alkoholu). Na tle innych badanych grup po udarze mozgu
(badania SPOK, PP400M, WOBASZ) rozpowszechnienie palenia tytoniu byto w Gdyni
najwieksze, jednoczesnie byto ono zblizone do odnotowanego wsréd osob z chorobg
wiencowg w Krakowie w ramach badania Euroaspire Il (Tabela 21).

Co warte podkre$lenia, nie stwierdzono wyraznego zwigzku czynnego palenia tytoniu w
Gdyni z wyksztatceniem, co oznacza, iz dziatania edukacyjne nalezatoby kierowaé do
wszystkich w réownym stopniu. Z drugiej strony walka z paleniem to mimo wszystko
domena prewencji pierwotnej. Jej zasadniczy element stanowi¢ powinna oprocz edukacji

wlasciwa polityka zdrowotna (np. regulacje prawne zakazujgce palenia w miejscach
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publicznych oraz w towarzystwie dzieci, wprowadzone od niedawna w niektérych krajach
UE). Kreowanie takiej polityki wymaga konstruktywnego lobbingu i wspoétdziatania

réznych srodowisk opiniotworczych.

Opublikowana w czasopismie ,Stroke” w roku 2007 metaanaliza 106 badan klinicznych
na tgcznej grupie ponad 200 tys. pacjentow wykazata kluczowg role diety, aktywnosSci
fizycznej, terapii statynami, lekami przeciwptytkowymi i hipotensyjnymi, a takze
endarterektomii, ograniczenia palenia tytoniu i wtasciwej kontroli glikemii dla redukgji
ryzyka nawrotowego udaru niedokrwiennego mézgu (nawet o 94%) [122]. W kontekscie
tych danych oraz uzyskanych w Gdyni wynikow nalezatoby zaplanowac na lata nastepne
szereg dziatan zmierzajgcych do poprawy jakosci prewencji po UNM w tym mieScie, a
postugujac sie tym modelowym projektem, réwniez w innych regionach Polski. Jako
priorytety trzeba by traktowaé nastepujgce dziatania:

- utworzenie poradni antytytoniowych,

- edukacja rodzinna w zakresie diety ubogo cholesterolowej i niskoweglowodanowej,

- regularne warsztaty na temat standardow prewencji chorob uktadu sercowo-
naczyniowego dla lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej i pielegniarek,

- poprawa dostepu do opieki specjalistycznej poprzez tworzenie poradni naczyniowych,
zatrudniajacych neurologdw - specjalistow leczenia UM, kardiologéw, chirurgéw
naczyniowych, dietetykow, psychologow i psychiatrow,

- organizacja oddziatow rehabilitacji ambulatoryjnej i domowej.

Warto jeszcze raz podkresli¢ regionalne i miedzynarodowe aspekty gdynskiego badania.
Jego protokdt i wyniki postuzyly do opracowania modelu prewencji wtérnej w
wojewodztwie pomorskim w ramach programu Zdrowie dla Pomorzan 2005-2013.

Protokot projektu gdynskiego zostat takze przekazany do dwoch ukrainskich, jednego
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rosyjskiego i jednego motdawskiego miasta, co by¢ moze w przysztosci pozwoli na
petniejsze poznanie oraz poprawe jakosci prewencji w Europie Wschodniej, gdzie walka z
chorobami uktadu krgzenia stanowi wcigz wielkie wyzwanie dla wspotczesnej medycyny i

polityki zdrowotnej.
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Whioski

1. W reprezentatywnej prébie chorych z osrodka wielkomiejskiego, ktérzy przebyli
udar niedokrwienny moézgu w okresie od 6 miesiecy do 5 lat przed badaniem
stwierdzono bardzo duze rozpowszechnienie nadcisnienia tetniczego (84%),
hipercholesterolemii (90%) i zaburzen gospodarki weglowodanowej (59%) oraz
nadwagi i otytosci (72%).

2. Szczegolng uwage zwraca problem zaburzen weglowodanowych. Badani, nie
doceniajgc wagi problemu, niechetnie zgtaszali sie na dodatkowg diagnostyke
nieprawidtowej glikemii. Fakt duzego rozpowszechnienia tych zaburzen sugeruje,
iz problem jest takze niedoceniany przez lekarzy.

3. Niedostateczna kontrola nadcisnienia tetniczego, hipercholesterolemii i cukrzycy
wskazuje na nieprawidtowe leczenie gtdwnych czynnikow ryzyka UNM (terapia
suboptymalna w przypadku NT, niewielki odsetek stosujgcych statyny wsrdod
badanych z HCH).

4. Palenie tytoniu pomimo etiologicznego zwigzku z UNM kontynuowato po
zachorowaniu az 21% pacjentow.

5. W analizie czynnikéw socjoekonomicznych stwierdzono gorszg kontrole czynnikow
ryzyka sercowo-naczyniowego wsréd mezczyzn oraz oséb z wyksztatceniem
podstawowym lub zawodowym.

6. W ramach terapii badanych po UNM zbyt rzadko stosowano leki o najlepigj
udokumentowanej skutecznosci — doustne antykoagulanty w UNM kardiogennym
oraz leki przeciwptytkowe w UNM o etiologii zakrzepowo-miazdzycowe;j.

7. Wsrdéd badanych stwierdzono duze rozpowszechnienie choréb serca.

77



8. Regularnej kontroli lekarskiej u lekarzy rodzinnych poddawato sie 90% badanych, z
kolei dostep do specjalistycznej opieki, zaréwno neurologicznej jak i
kardiologicznej byt niewystarczajacy.

9. Dziatania zmierzajace do poprawy jakosci prewencji wtornej po UNM w Gdyni
powinny dotyczy¢ z jednej strony edukaciji lekarzy, pielegniarek, pacjentéw i ich
rodzin, z drugiej — dziatan organizacyjnych, tj. stworzenia odpowiednich narzedzi
do opieki wieloetapowej i wielodyscyplinarnej nad pacjentami po UNM (mogtoby to
byC na przyktad utworzenie poradni naczyniowych, zatrudniajacych specjalistéw z
réznych dziedzin).

10. Przeprowadzone badanie wskazuje iz wiarygodna, efektywna kosztowo,
uwzgledniajgca ocene kliniczng analiza trudnych grup chorych jakimi sg osoby po
UNM, jest mozliwa. Badanie to stanowi dobry wzorzec do realizacji regionalnych

badan epidemiologicznych wsrod tego typu pacjentow.
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Streszczenie

Wstep. W Europie i USA udar mézgu (UM) to trzecia po chorobie niedokrwiennej miesnia
serca i nowotworach przyczyna zgondéw. W Polsce na UM choruje okoto 70 tys. osob
rocznie. Osoby po przebytym UM znajdujg sie w grupie podwyzszonego ryzyka kolejnego
zachorowania na udar moézgu. Stopieh niesprawnosci i koszty hospitalizacji z powodu
kolejnego UM sg znacznie wieksze niz przy pierwszym zachorowaniu. Postepowanie
medyczne zgodne ze standardami prewencji wtornej UM istotnie redukuje ilo§¢ nawrotow
UM. Cel. Celem badania byta kompleksowa ocena jakosci prewencji wtérnej po udarze
niedokrwiennym mozgu (UNM), a w szczegdolno$ci ocena stanu neurologicznego,
rozpowszechnienia i kontroli gtéwnych czynnikéw ryzyka UNM, rodzaju stosowanego
leczenia, dostepu do podstawowej i specjalistycznej opieki lekarskiej. Dotychczas w
Polsce i Europie tego typu badania dotyczyty tylko choroby wiencowej. Metodologia.
Jako miejsce realizacji badania wybrano miasto Gdynia, charakteryzujgce sie dobrg
organizacjg stuzby zdrowia i sprawnym samorzadem. Wtadze tego miasta od blisko 10 lat
wspotpracujg z Akademig Medyczng w Gdansku w zakresie prewencji zawatow miesnia
serca. Sposrod pacjentow hospitalizowanych z powodu UNM w latach 2000-2005
wylosowano 10 — procentowa, reprezentatywng probe osdb w wieku 31-80 lat. Przed
rozpoczeciem badania dokonano weryfikacji préby pod katem ewentualnych zgonow i
nieprawidtowych adreséw. Wsrod zyjacych przeprowadzono szczegotowy kwestionariusz,
pomiary cisnienia tetniczego, podstawowe badania biochemiczne (glikemia, lipidogram)
oraz badanie neurologiczne (wywiad i ocena Kliniczna). Wyniki. Uzyskano dane
kwestionariuszowe od 70% zyjacych, wylosowanych do badania (244 osoby, 118 kobiet i
126 mezczyzn). Zgtaszalnos¢ na badania laboratoryjne i konsultacje neurologiczne byta
nizsza i wyniosta odpowiednio 60% i 50%. Sredni wiek respondentéw wyniést 66,4+10,3
lat (K 66,4+11,4 vs. M 66,5+9,2 — ns.). Pod wzgledem etiologii UNM w badanej populaciji
stwierdzono 34,5% udaréw zakrzepowo-miazdzycowych, 27,3% lakunarnych, 20%
kardiogennych oraz 18,2% o innej badz nieustalonej przyczynie. Gorszy stan

neurologiczny charakteryzowat mezczyzn. Wsréd nich do grupy z punktacjg w skali
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Rankin miedzy 3 a 5 (niesamodzielni) nalezato 27,8% przy 14,1% kobiet (p<0,05). U
badanych po UNM w Gdyni stwierdzono 84-procentowe rozpowszechnienie nadci$nienia
tetniczego (NT) (K 82% vs. M 86%; ns.). Prawidlowg kontrole NT przy celu
terapeutycznym <140/90 mmHg miato 27,5% K i 22% M (p<0,05). Wartosci RR <130/80
mmHg stwierdzono u 15,6% K i 11,4% M (ns.) z NT. Najczesciej stosowanymi w terapii
NT lekami byty inhibitory konwertazy angiotensyny (76%). Blisko 15% obcigzonych NT
nie stosowata zadnych lekéw hipotensyjnych. Wsrdd leczonych nieskutecznie bgdz w
ogodle nie leczonych przewazali badani z wyksztatceniem podstawowym lub zawodowym.
Rozpowszechnienie hipercholesterolemii (HCH) w badanej populacji osiagneto 90% przy
65% swiadomosci tego zaburzenia. W$rdéd swiadomych HCH statyny przyjmowato 46%
(K 37%, M 59%; p<0,05), za$ tylko 17% miato poziom cholesterolu catkowitego mniejszy
od 175 mg/dl. Mniejsze rozpowszechnienie HCH i jej lepsza kontrola wigzaly sie z
wyzszym wyksztatceniem. Znacznie lepszg kontrole terapeutyczng stwierdzono takze
wsrod badanych o wyzszym dochodzie (>1000 zt na cztonka gospodarstwa domowego)
niz w grupie gorzej uposazonych (<500 zi). Cukrzyce w wywiadzie podato 21%
ankietowanych. Ponad 34% K i 41% M (p<0,05) miato podwyzszony poziom glikemii na
czczo (>99 mg/dl) kwalifikujgc sie do dalszej diagnostyki. Zgtaszalno$¢ na diagnostyke
uzupetniajgcqg byta bardzo niska (25%), co nie pozwolito na ocene rozpowszechnienia
poszczegolnych typow zaburzeh glikemii. Cukrzyca i nowo-wykryte zaburzenia glikemii
wystepowaty czesciej wsroéd mezczyzn, ich czestos¢ wzrastata takze proporcjonalnie do
dochodu respondentéw. Cukrzyca byta lepiej kontrolowana ws$réd kobiet. Miaty one
nizsze warto$ci glikemii na czczo, bardziej regularnie dokonywaty pomiaréw glikemii
witosniczkowej i zylnej, czesciej leczyly sie preparatami insuliny i uczestniczyty w
szkoleniach dla cukrzykéw prowadzonych przez lekarzy lub pielegniarki. Sposréd ok. 28 %
ankietowanych obcigzonych migotaniem przedsionkdw w wywiadzie potowa znajdowata
sie pod regularng opiekg kardiologiczng, zas 4 byta leczona doustnym antykoagulantem.
Nadwage Iub otytoS¢ stwierdzono u 72% badanych. Otytos¢ byta czestsza wsrod
mezczyzn (M 31%, K 24%; p<0,05). Otytos¢ brzuszna z kolei wystepowata u 54,5% i

rozpoznawano jg czesciej u kobiet. Byla ona takze czesciej spotykana wsrod

80



respondentdw o wyzszych dochodach, gorszym stanie funkcjonalnym oraz gorzej
wyksztatconych. Do palenia tytoniu przyznato sie 21% ankietowanych. Zdecydowanie
przewazali tu mezczyzni (M 26% vs. K 16%; p<0,05). Najczesciej pality osoby aktywne
zawodowo. Trzydziesci trzy procent badanych z grupy Rankin>=2 pkt. wskazato, iz
regularnie uprawia aktywnos¢ fizyczng. Blisko 57% sposréd nich robito to z duzg
czestoscig (codziennie). Najrzadziej aktywni byli najmtodsi ankietowani (<50 r. z) oraz
samotni. Leki przeciwkrzepliwe i doustne antykoagulanty znalazty zastosowanie w
leczeniu u 55% badanych po UNM. Pochodne dihydropirydyny nowej generacji
(klopidogrel) praktycznie nie byly uzywane. Ponad 90% badanych kontrolowato sie
regularnie u lekarza rodzinnego. Znacznie gorzej wygladat poziom opieki specjalistycznej
nad badanymi. Tylko 48% znajdowato sie pod regularng opiekg neurologiczng, zas 34%
odbywato wizyty u kardiologa. Wnioski. W badaniu oceniajgcym jako$¢ prewencji wtornej
po UNM w Gdyni stwierdzono 1. duze rozpowszechnienie oraz niedostateczng kontrole
nadcisnienia tetniczego i hipercholesterolemii; 2. duze rozpowszechnienie i niskg
Swiadomos¢ zaburzen glikemii, niedostateczng zgtaszalnos¢ na dodatkowg diagnostyke
tych nieprawidtowosci; 3. wysoki - 21-procentowy odsetek palacych; 4. gorszg kontrole
gtdbwnych czynnikow ryzyka UNM wsrod mezczyzn oraz os6b z wyksztatceniem
podstawowym lub zawodowym; 5. zbyt rzadkie stosowanie lekéw przeciwptytkowych,
doustnych antykoagulantéw i statyn w prewencji wtérnej UNM; 6. dobry dostep do lekarzy
rodzinnych przy niewystarczajgcej dostepnosci do specjalistycznej opieki lekarskiej,
zaréwno neurologicznej jak i kardiologicznej. Podsumowanie. Dziatania zmierzajgce do
poprawy prewencji wtoérnej po UNM w Gdyni powinny dotyczy¢ z jednej strony edukacji
lekarzy, pielegniarek, pacjentow i ich rodzin, z drugiej — dziatan organizacyjnych, fj.
utworzenia poradni antytytoniowej oraz specjalistycznej poradni naczyniowej,
zatrudniajacej specjalistow z roznych dziedzin. Przeprowadzone w Gdyni badanie stanowi
dobry wzorzec do realizacji przysztych badan epidemiologicznych wsrdod trudnych

chorych jakimi sg pacjenci po UNM.
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