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L WYKAZ CZESCIEJ UZYWANYCH SKROTOW

ACC - American College of Cardiology
AHA - American Heart Association

BMI - wskaznik masy ciata (body mass index)

CVD - choroby sercowo-naczyniowe (cardio vascular disease)
CAD - choroba wiencowa serca (coronary artery disease)

DBP - rozkurczowe ci$nienie tetnicze (diastolic blood pressure)

EKG - elektrokardiogram

ESC - Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (European Society of
Cardiology)
gle - stezenie glukozy

HDL - lipoproteiny o wysokiej gestosci (high density lipoproteins)
HDL-C - cholesterol frakcji HDL

Incydenty CVD - incydenty sercowo-naczyniowe

ISH - izolowane nadci$nienie skurczowe

LDL - lipoproteiny o niskiej ggstosci (low density lipoproteins)
LDL-C - cholesterol frakcji LDL

LDL/HDL - stosunek cholesterolu LDL do cholesterolu HDL

n - liczebnos$¢ grupy

N - norma

OGTT - doustny test obciazenia glukoza

PAR - ryzyko przypisane populacji (population attributable risk)

POZ - podstawowa opieka medyczna

PP - ci$nienie t¢tna

PTK - Polskie Towarzystwo Kardiologiczne

r.Z. - rok zycia

SBP - skurczowe cis$nienie tetnicze (systolic blood pressure)
TC - cholesterol catkowity

TC/HDL - stosunek cholesterolu catkowitego do cholesterolu HDL
TIA - napad przemijajacego niedokrwienia mézgu (transient ischemic attack)
VS - versus

WHR - Stosunek obwodu pasa do obwodu bioder (waist hip ratio)



1. WSTEP

2.1. Podstawy kardiologii prewencyjnej

W pierwszej polowie dwudziestego wieku S$rednia oczekiwana przy urodzeniu
dhugo$¢ zycia czlowieka w Europie i Ameryce Poinocnej wydtuzyta si¢ z 47 do 62 lat [1],
gléwnie za sprawa postepu w leczeniu chorob zakaznych i poprawie warunkow socjalnych.
W konsekwencji najczestsza przyczyna zgonOw staty si¢ 1 pozostaja do dzi$, choroby
uktadu sercowo-naczyniowego (CVD). Rozw¢j chorob ukladu sercowo-naczyniowego o
podtozu miazdzycy jest procesem diugotrwalym rozpoczynajacym si¢ od uszkodzenia
srodbtonka, poprzez tworzenie i ewolucj¢ blaszek miazdzycowych w $cianach naczyn
tetniczych, az do powstania zwezenia tetnic 1 w koncu ich zamknigcia. Najczestszymi
klinicznymi manifestacjami tego procesu sa choroba niedokrwienna serca, udar mozgu i
miazdzyca zarostowa tgtnic konczyn dolnych. Zanim jednak wystapia pierwsze objawy
kliniczne proces miazdzycowy rozwija si¢ powoli i stopniowo prowadzi do uszkodzenia
scian  tetnic.  Wczesne zmiany miazdzycowe znajdowano podczas  badan
patomorfologicznych w tetnicach dzieci i mtodych dorostych w wieku od 6 do 30 lat,
ktorzy zmarli w wyniku urazéw zewngtrznych [2 3]. Podobnie nacieczenie ttuszczowe i
blaszki miazdzycowe obserwowano podczas badan autopsyjnych w $cianach tgtnic
zothierzy amerykanskich, ktorzy zgingli w mlodym wieku podczas wojny koreanskiej [4].
Nawet u plodow matek z hipercholesterolemia udokumentowano wystgpowanie
nacieczenia tluszczowego w $cianach duzych t¢tnic [5]. Dodatkowo, poza dtugim okresem
rozwoju, pierwszym objawem klinicznym miazdzycy nie zawsze jest dtawica, przejsciowe
niedokrwienie mézgu czy chromanie przestankowe. Niestety zbyt czesto pierwszym
objawem klinicznym moze by¢ nagly zgon. Prawie co piata osoba ginie w wyniku

pierwszego w zyciu ostrego incydentu CVD nagle lub przed dotarciem do szpitala.

2.2. Wieloczynnikowa etiologia miazdzycy - czynniki ryzyka

Biorac pod uwage dtugi okres bezobjawowego rozwoju miazdzycy oraz mozliwosc,
ze juz pierwsza manifestacja kliniczna moze okazaé si¢ $miertelna dla pacjenta, pojawito
si¢ zainteresowanie ustaleniem czynnikdéw osobniczych i srodowiskowych prowadzacych
do rozwoju miazdzycy oraz opracowaniem metod pozwalajacych na wyodrebnienie oso6b

zagrozonych wystapieniem incydentow CVD. Amerykanski National Health Institute



zorganizowal w 1948 roku pierwsze duze kohortowe badanie epidemiologiczne. W celu
wykrycia czynnikéw prowadzacych do powstania CVD objgto dlugotrwala, prospektywna
obserwacja mieszkancéw powiatu Framingham w stanie Massachusetts. Do badania
wlaczono 5209 o0sob. Sredni wiek badanych w chwili wiaczenia do programu wynosit 47
lat. Co dwa lata zbierano wywiad, przeprowadzano badanie fizykalne, wykonywano EKG 1
pomiary ci$nienia tetniczego oraz pobierano krew na badania laboratoryjne. W trakcie
wieloletniej obserwacji okre§lono naturalny przebieg choroby niedokrwiennej serca oraz
zidentyfikowano czynniki prowadzace do rozwoju CVD. To wilasnie w tym badaniu
stwierdzono, ze co piaty mezczyzna doznaje zawalu serca przed 60 rokiem zycia, rozwoj
CVD u kobiet jest o 20 lat pozniejszy niz u mezczyzn, jedna trzecia zawatdow serca
przebiega bez rozpoznania klinicznego oraz ze 20% osob z zawalem serca ginie nagle bez
wczesniejszych dolegliwosci dtawicowych, w tym wigkszos$¢ przed otrzymaniem pomocy
medycznej. Po raz pierwszy udowodniono zwiazek CVD z szeregiem czynnikow
osobniczych 1 S$rodowiskowych: catkowitym stezeniem cholesterolu, stezeniem
cholesterolu HDL, ci$nieniem tgtniczym, cukrzyca, poziomem fibrynogenu, paleniem
tytoniu, siedzacym trybem Zycia, masa ciala i cechami przerostu lewej komory serca w
EKG. Na podstawie tych obserwacji okreslono, ze etiologia miazdzycy ma charakter
wieloczynnikowy 1 po raz pierwszy uzyto sformutowania czynnik ryzyka w kardiologii.
Czynniki ryzyka okre§lone w badaniu Framingham spetniaja wigkszo$¢ kryteriow zwiazku
przyczynowego z CVD, poniewaz sa silnie zwiazane z nasileniem ryzyka, pozwalaja na
powtarzalna ocen¢ rokowania w wigkszosci populacji i sa indywidualnie niezalezne od
siebie w analizie statystycznej. Jednoczesnie w badaniach klinicznych i eksperymentalnych
wykryto mozliwe patomechanizmy wiazace czynniki ryzyka z rozwojem miazdzycy.
Potwierdzenie znaczenia klinicznego wymienionych czynnikdow ryzyka uzyskano w wielu
kolejnych badaniach obserwacyjnych i interwencyjnych probach klinicznych oraz meta-
analizach [6-13]. Pozwolilo to na okreslenie stopnia wptywu poszczegodlnych czynnikéw
na czgsto$¢ incydentow CVD, obliczenie zwigzanego z nimi ryzyka bezwzglednego 1
wzglednego incydentow CVD oraz oszacowanie potencjalnych korzy$ci w wyniku zmian
w modyfikowalnych czynnikach ryzyka. Niezwykle wazne dla rozwoju epidemiologii
kardiologicznej 1 koncepcji czynnikoOw ryzyka byly badania prospektywne prowadzone w
duzych zaktadach pracy. Nalezy podkresli¢ szczegdlna rolg Jeremiah Stamlera pioniera w
dziedzinie kardiologii prewencyjnej, jednego z projektodawcow i koordynatora Chicago
Peoples Gas Company Study i Chicago Western Electric Company Study prowadzonych

od 1959 roku. Wieloletnie, trwajace nawet do 34 lat, obserwacje kohort pracownikéw



chicagowskich zaktadéw pracy wniosty istotny wklad w poznanie zwiazku stezen
cholesterolu [14 15] 1 glukozy [16] z wystgpowaniem CHD oraz $miertelnoscia z przyczyn
CVD. Doswiadczenia zdobyte w ramach projektu w Chicago wykorzystano w planowaniu
badania Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT) [17], ktére jednoznacznie
potwierdzito warto$¢ prognostyczna koncepcji czynnikow ryzyka, a przede wszystkim
stezenia cholesterolu, wysokosci ci$nienia tgtniczego i1 palenia tytoniu [8]. W Polsce
migdzy innymi badania oparte na kohorcie pracownikoéw zakladow pracy prowadzit w
latach siedemdziesiatych Rywik i wsp. w ramach ,,eksperymentu polskiego” [80]. Kolejne
badania przyniosty takze okreslenie kolejnych nowych czynnikow ryzyka jak st¢zenie
CRP, lipoproteiny Lp(a), apo B-100, A-I, homocysteiny, wielko$¢ czasteczek LDL,
molekuty adhezyjne (VCAM-1, ICAM-1), stosunek grubosci intymny 1 medii w tgtnicach
szyjnych, wskaznik uwapnienia tgtnic wiencowych 1 setki innych. Jednak ich wzgledny
samodzielny i niezalezny wplyw na ryzyko ogolne zostal $cisle okreslony tylko w
przypadku niektorych z nich [18-20]. Tym niemniej rozszerzyto to nasze mozliwosci w
ocenie ryzyka w indywidualnych przypadkach, ale jednoczes$nie sktonito do ustalenia
priorytetow 1 okreslenia czynnikow ryzyka CVD o najwigkszym znaczeniu i
rozpowszechnieniu. Znalazlo to odzwierciedlenie zaréwno w europejskich jak 1 w
amerykanskich zaleceniach towarzystw naukowych dotyczacych tak prewencji jak 1 terapii
[21-25]. Te priorytetowe czynniki ryzyka okre$lane sa zwykle jako klasyczne lub
podstawowe (tab.1).

Tab.1 Gtowne niezalezne czynniki ryzyka CVD wg AHA/ACC [26]

Palenie tytoniu

PodwyzZszone ci$nienie tgtnicze

Podwyzszone stezenie cholesterolu catkowitego
Podwyzszone st¢zenie cholesterolu LDL
Obnizone st¢zenie cholesterolu HDL

Cukrzyca

Wiek

Otylos¢

Niska aktywno$¢ fizyczna

Kolejna konsekwencja przetomowego badania, jakim byto Framingham Heart Study,

byla zmiana podej$cia do interpretacji wynikéw badan dodatkowych z normy okreslanej



jako $rednie czy najczgstsze wartosci wystepujace w populacji na wartosci optymalne z

punktu widzenia zmniejszenia chorobowosci i wydtuzenia zycia czlowieka.

2.3. Systemy oceny ryzyka incydentow CVD

Zidentyfikowanie czynnikéw ryzyka CVD w badaniu Framingham pozwolito na
opracowanie wzoréw, a nastgpnie uproszczonych tabel, do oceny ryzyka ogdlnego
wystapienia incydentow CVD [27]. Doprowadzito rowniez do wzrostu zainteresowania 1
aktywno$ci w dziedzinie kardiologii prewencyjnej na calym $wiecie. Populacja bioraca
udzial w badaniu Framingham Heart Study skladata si¢ gléwnie z osob rasy biatej o
srednim poziomie zamoznosci. W tej sytuacji naturalnym pytaniem byla mozliwosé
zastosowania wynikow tego badania w innych populacjach zarowno w Ameryce Péinocne;j
jak 1 na innych kontynentach. W badaniach poréwnujacych rzetelno$¢ oceny ryzyka
ogb6lnego CVD wyliczonego ze wzordw opracowanych podczas badania Framingham
uzyskano zmienne wyniki. W pewnych populacjach wzory te sa efektywne w identyfikacji
pacjentow wysokiego ryzyka, a w innych ryzyko CVD jest niedoszacowane lub
przeszacowane i wymaga korekcji stosowanych wspotczynnikéw dla danej populacji [28-
31]. Ogoélnie wigksze rozbiezno$ci obserwowano poroéwnujac wspdtczynniki Coxa dla
pojedynczych czynnikéw ryzyka, podczas gdy ryzyko ogolne wyliczone z wielu
czynnikdw ryzyka cechowata wigksza zgodno$¢ dla réznych populacji. Uzasadnia to
konieczno$¢ prowadzenia badan epidemiologicznych w réznych populacjach w celu oceny
lokalnych odrgbnosci z powszechnie dostgpnymi systemami oceny ryzyka CVD [32].

Jednym z wigkszych badan przeprowadzonych w Europie bylo badanie The
Prospective Cardiovascular Munster Study (PROCAM) [33 34]. Objeto ono o$mioletnia
obserwacja 4849 me¢zczyzn w wieku 40-65 lat. Analiza wynikow badania potwierdzita
jako niezalezne czynniki ryzyka CVD wiek, stezenie cholesterolu LDL i HDL, ci$nienie
tetnicze, palenie tytoniu, cukrzyce, dlawice piersiowa i rodzinne przedwczesne
wystepowanie CVD. Z uwzglednieniem tych czynnikow opracowano algorytm oraz
uproszczony system punktowy pozwalajace wyliczy¢ 10-letnie ryzyko wystapienia zawatu
migénia sercowego. Dodatkowo wyniki programu PROCAM dostarczyly jednych z
decydujacych dowodow $wiadczacych o niezaleznym wptywie na ryzyko ogdlne takich
czynnikow jak stezenie trigliceryddw, lipoproteiny (a) i fibrynogenu.

Kolejnym europejskim projektem stworzenia systemu oceny ryzyka CVD w

populacji europejskiej jest system komputerowy PRECARD [35]. Twoércy programu



stworzyli wszechstronne i elastyczne narzedzie do oceny ryzyka CVD (the Copenhagen
Risk Score) opracowane na podstawie wynikow 10-cio letniej obserwacji dwoch dunskich
populacji. W wyliczeniu bezwzglednego ryzyka wystapienia zawatlu serca i zgonu z
jakiejkolwiek przyczyny w ciagu nastgpnych 10 lat, uwzgledniono pigé
niemodyfikowalnych (pte¢, wiek, wywiad rodzinny, choroba wiencowa w wywiadzie,
cukrzyca w wywiadzie) i pie¢ modyfikowalnych czynnikdéw ryzyka (skurczowe ci$nienie
tetnicze, BMI, stgzenie cholesterolu catkowitego i cholesterolu HDL w surowicy oraz
palenia tytoniu). Ciekawym wzbogaceniem programu jest mozliwo$¢ jednoczesnego
oszacowania wplywu dzialan prewencyjnych na zmniejszenie ryzyka CVD oraz
wyliczenie ilosci osob, u ktorych nalezy podja¢ dziatania zapobiegawcze w celu uniknigcia
jednego zawatu serca. Szacunki te oparto na wynikach dziewigciu randomizowanych
badan klinicznych. Poza tym ten program komputerowy umozliwia wydrukowanie
indywidualnych zalecen prewencyjnych dla kazdego pacjenta zgodnie z jego profilem
czynnikow ryzyka. Takze badacze brytyjscy opracowali wiasne réwnania wyliczajace
ryzyko CVD jak the Joint British Societies Risk Chart (JBSRC) [36] czy INDIANA Risk
Calculator [37] oraz u pacjentéow z cukrzyca UKPDS Risk Engine [38]. Jednak Zaden z
tych i innych systemow nie jest powszechnie stosowany w podstawowej opiece medycznej
w Europie.

Stalo sig to podstawa inicjatywy ESC stworzenia wspdlnego europejskiego systemu
oceny ryzyka CVD. Dodatkowym impulsem do stworzenia powszechnie akceptowanego
systemu oceny ryzyka CVD byla wspomniana wczesniej zmiana interpretacji norm badan
dodatkowych 1 koncepcja podejmowania dzialan prewencyjnych oraz leczenia
farmakologicznego kierujac si¢ wyliczonym ryzykiem ogdélnym, a nie jak do tej pory
warto$ciami  poszczegélnych czynnikéw ryzyka oddzielnie [39]. Wynika to z
synergistycznego wzrostu ryzyka przy wspotistnieniu kilku czynnikéw ryzyka.
Ujednolicenia wymagaty takze definicje incydentow CVD stosowane w roznych
algorytmach. W projekcie SCORE jako incydent CVD, dla ktorego wylicza si¢ ryzyko
przyjeto jedynie zgon z przyczyn CVD. Projekt oparto na 12 europejskich badaniach
kohortowych obejmujacych tacznie ponad 200 tysigcy badanych [40]. Obliczenia
dziesigcioletniego ryzyka zgonu z przyczyn CVD wykonano wykorzystujac model
Weibull, w ktorym wiek odzwierciedla czas ekspozycji na dziatanie czynnikow ryzyka.
Poczatkowo stworzono dwa systemy tabelaryczne dla regionéw Europy o wysokim i
niskim ryzyku CVD. Nastepnie stworzono program komputerowy pozwalajacy na

wyliczanie ryzyka ogdlnego oraz automatyczne tworzenie indywidualnych zalecen dla
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pacjentow. Stopniowo powstaja rOwniez regionalne 1 narodowe wersje oparte na danych o
lokalnej $miertelnosci z przyczyn CVD. Polska wersja systemu ryzyka SCORE zostala

udostgpniona do powszechnego uzytku we wrzesniu 2006 roku [41].

2.4. Strategie prewencji

Poznanie czynnikow ryzyka CVD oraz opracowanie algorytméw szacujacych ryzyko
incydentow CVD w indywidualnym przypadku pozwala wyodrgbni¢ spos$rod pacjentow
osoby ze szczegOlnie wysokim ryzykiem incydentow CVD. Podjecie dziatan
prewencyjnych stuzacych modyfikacji czynnikow ryzyka u osob wysokiego ryzyka CVD
okreslane jest mianem strategii wysokiego ryzyka [21]. Takie dziatania powinny by¢
elementem codziennej praktyki klinicznej. Szczegdlnym przypadkiem tego typu strategii
jest podjecie modyfikacji czynnikow ryzyka u 0sob z juz rozpoznana CVD. Pacjenci z
rozpoznang choroba o podtozu miazdzycy z definicji naleza do grupy wysokiego ryzyka.
Modyfikacja czynnikéw ryzyka u tych pacjentdow nie rézni si¢ zasadniczo od dziatan
podejmowanych wséroéd os6b wysokiego ryzyka bez rozpoznanej CVD. Stad wielu badaczy
zwraca uwageg na nieco sztuczny i arbitralny podzial prewencji na pierwotna i wtorna [42].

Strategia populacyjna rozni si¢ zasadniczo od strategii wysokiego ryzyka [43].
Dziatania dotycza calych spoteczenstw i obejmuja takze osoby o umiarkowanym nasileniu
czynnikdw ryzyka, zgodnie z pogladem, ze nawet male zmiany dotyczace wielu osob
wplywaja na stan zdrowia populacji. Celem takiej strategii jest zmiana norm i zachowan
spotecznych oraz srodowiska. Strategia populacyjna prewencji powinna stanowi¢ element
polityki w zakresie zdrowia, zywienia, edukacji, zatrudnienia i transportu oraz wymaga
wspoétdzialania wszystkich elementow stuzby zdrowia, ubezpieczycieli, administracji,
organizacji spotecznych i przemyshu. Stad dziatania te musza uwzglednia¢ nie tylko
charakterystyke zdrowotna danej populacji, ale réwniez jej uwarunkowania spoleczne i

ekonomiczne [21 22 44 45].

2.5. Ryzyko incydentow CVD w réznych populacjach

Wigkszo$¢ z licznych badan nad chorobami CVD w drugiej potowie dwudziestego
wieku przeprowadzono w Europie i Ameryce Polnocnej. Jednak pod koniec tego stulecia
chorobowos¢ CVD zaczgta gwattownie rosnaé takze w pozostatych regionach swiata [46].

Obecnie efektywna prewencja CVD wymaga globalnych strategii opartych na znajomosci

11



rozpowszechnienia i1 znaczenia poszczegodlnych czynnikow ryzyka CVD w roznych
regionach $wiata 1 réznych populacjach etnicznych. Obserwacje te staty si¢ podstawa
zorganizowania badania INTERHEART [47]. Jest to duze, migedzynarodowe kliniczno-
kontrolne badanie przypadkow, ktére przeprowadzono w 52 krajach reprezentujacych
zroznicowane etnicznie populacje na wszystkich zamieszkalych kontynentach. W celu
oceny znaczenia poszczegllnych czynnikow ryzyka CVD w badanych populacjach
wyliczono ryzyko zawalu migsnia sercowego przypisane populacji (PAR) dla
pojedynczych czynnikow ryzyka CVD. PAR okresla, jaka czg$¢ zapadalno$ci na okreslona
chorobg w populacji zwiazana jest z wystgpowaniem badanego czynnika ryzyka i pozwala
na ustalenie wzglednej rangi réznych czynnikéw ryzyka w populacji. Umozliwia rowniez
okreslenie o ile mozna zmniejszy¢ chorobowos¢ w populacji w sytuacji wyeliminowania
badanego czynnika ryzyka. Z analizy badania wynika, ze sita oddzialywania
poszczegolnych czynnikdéw jest zblizona we wszystkich badanych populacjach, a ich
znaczenie w danej populacji zalezy od rozpowszechnienia. Niezwykle istotnym wnioskiem
z danych zgromadzonych w projekcie jest okreslenie, ze 90,4% ryzyka wystapienia
pierwszego zawalu mig$nia sercowego zwiazane jest tylko z dziewigcioma czynnikami
ryzyka: paleniem tytoniu, podwyzszonym stosunkiem apoB/apoAl, cukrzyca,
nadci$nieniem tetniczym, czynnikami psychospolecznymi, otyloscia brzuszna, matym
spozyciem warzyw 1 owocow, matym lub brakiem wysitku fizycznego oraz spozyciem
alkoholu. Zwiazek ten obserwowano niezaleznie od plci, regionu geograficznego czy
pochodzenia etnicznego, PAR wahat si¢ w roznych krajach w zakresie 72,5-98,7%.
Dodatkowo juz tylko dla trzech czynnikow ryzyka tacznie (palenie tytoniu, nadci$nienie,
cukrzyca) PAR wystapienia zawalu serca wynosi 53% w poréwnaniu z osobami bez tych
czynnikdw ryzyka. Wyniki badania INTERHEART uzasadniaja podejmowanie dziatan
prewencyjnych na tych samych zasadach we wszystkich krajach $wiata oraz wykazuja
potencjalna mozliwos¢ zapobiezenia wigkszosci  przypadkdw  przedwczesnego

wystepowania zawalu migénia sercowego.

2.6. Efektywnosé¢ dzialan prewencyjnych

Wyniki badania Framingham zwigkszyty $wiadomo$¢ znaczenia czynnikow ryzyka
CVD i staty si¢ podstawa w Stanach Zjednoczonych narodowych kampanii zdrowotnych
skierowanych przeciwko paleniu tytoniu w latach 60-tych, nadcisnieniu w latach 70-tych i

hipercholesterolemii w latach 80-tych dwudziestego wieku [48]. Rowniez w wigkszosci
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krajow europejskich powstaly narodowe programy prewencji CVD. Przyktad Finlandii
wskazuje, jak skuteczne moze by¢ prowadzenie strategii populacyjnej, ktorej celem jest
prewencja CVD. W latach 60-tych w Finlandii stwierdzono jeden z najwyzszych na
swiecie wskaznikow umieralnosci z powodu choroby niedokrwiennej serca. The North
Karelia Project rozpoczg¢to w 1972 roku w potnocnej Karelii, a od 1977 roku w catej
Finlandii [49 50]. Projekt ten obejmowat wszechstronne i dtugotrwale dzialania w celu
zmiany nawykoéw dietetycznych w skali populacyjnej, ktoére nastgpnie poszerzono o
modyfikacje innych czynnikow ryzyka. Podjgto wszechstronne dziatania edukacyjne i
promocyjne z udziatem nie tylko stuzby zdrowia, ale rowniez wiadz lokalnych i mediow, a
przede wszystkim organizacji spotecznych. Ochotnicy promowali na co dzien w swoim
otoczeniu zmiany stylu zycia i S$rodowiska sprzyjajace redukcji czynnikow ryzyka.
Organizowano takze specjalne konkursy zaréwno dla pojedynczych osob jak tez calych
miejscowosci [S1]. Efekty tych dziatan monitorowano, co pig¢ lat. W okresie od 1972 do
1997 roku stwierdzono korzystne zmiany w nawykach zywieniowych polegajace na
zwigkszeniu udziatu w diecie thuszczéw roslinnych, zmniejszenie spozycia soli oraz wzrost
spozycia warzyw 1 owocOw. Istotnie zmniejszyla si¢ roOwniez czgsto$¢ palenia tytoniu oraz
wzrosta skuteczno$¢ kontroli ci$nienia tgtniczego. Znalazto to odzwierciedlenie w spadku
umieralno$ci z przyczyn sercowo-naczyniowych o 73% w Polnocnej Karelii 1 65% w catlej
Finlandii [52-54].

W wyniku tych i podobnych dziatan w koncu dwudziestego wieku obserwuje si¢
spadek umieralnosci z przyczyn CVD w Stanach Zjednoczonych i Europie Zachodniej o
ponad 50% [55-57]. W Polsce ten malejacy trend jest opdzniony 1 wystepuje dopiero od
1991 roku. Szacuje sig, ze w latach 1991-1999 umieralno$¢ z przyczyn CVD zmniejszyla
si¢ 0 30% w Polsce [58]. Tym niemniej nadal 172,6 tys. os6b zmarto z powodu choréb
uktadu krazenia w roku 2003 w Polsce, co stanowito 47% wszystkich zgondéw. Obecnie
umieralno$¢ przedwczesna z powodu CVD w naszym kraju jest 2,5 razy wigksza niz w
krajach Europy Zachodniej [59]. W pierwszej potowie dwudziestego wieku w wyniku
postepu w leczeniu chordb zakaznych i poprawie warunkéw socjalno-ekonomicznych
dlugo$¢ zycia wydluzyla si¢ w Europie z 47 do 62 lat. Z kolei w drugiej potowie
dwudziestego wieku $rednia oczekiwana przy urodzeniu dlugo$¢ zycia ulegta dalszemu
wydluzeniu do 78 lat dzigki postgpowi w zakresie leczenia i zapobiegania chorobom o
podtozu  miazdzycy. Dokladne okreslenie wkladu poszczegolnych czynnikow
przyczyniajacych si¢ do wydluzenia zycia pozostaje jednak nadal niepewne i

kontrowersyjne. Wielu badaczy postugujac si¢ réoznymi modelami matematycznymi
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probuje wyjasni¢ na ile uzyskany spadek smiertelnosci z przyczyn CVD wynika z postepu
w zakresie leczenia farmakologicznego 1 interwencyjnego, a na ile z ograniczenia
modyfikowalnych czynnikéw ryzyka w populacji.

Na podstawie wieloletnich obserwacji zmian rozpowszechnienia czynnikow ryzyka i
umieralnos$ci z przyczyn CVD Unal i wsp. oszacowali skuteczno$¢ strategii populacyjnej w
prewencji pierwotnej CVD w Anglii 1 Walii [60]. Analizg przeprowadzono korzystajac z
modelu IMPACT. Oparli si¢ oni na ocenie skuteczno$ci modyfikacji czynnikow ryzyka 1
nowych metod leczenia CVD z badan klinicznych oraz wykorzystali dane z meta-analiz,
rejestrow 1 oficjalnych statystyk dotyczacych umieralnosci w latach 1981-2000 na terenie
Anglii 1 Walii. W podsumowaniu stwierdzili, ze za ponad potowg spadku umieralnosci z
przyczyn CVD odpowiada zmniejszenie rozpowszechnienia czynnikéw ryzyka w
prewencji pierwotnej. W rzeczywistosci wplyw ten byl nawet wigkszy, ale ostatecznie
ograniczylo go pogorszenie sytuacji epidemiologicznej w zakresie otylosci, cukrzycy i
niedostatecznej aktywnosci fizycznej (tab.2). Poprawa w zakresie leczenia CVD 1
prewencji wtdrnej przyczynila si¢ do spadku umieralnosci w nieco ponad 40%. W
populacjach pozaeuropejskich uzyskano podobne wyniki. Wplyw redukcji czynnikow
ryzyka na spadek umieralnosci z przyczyn CVD zostal oszacowany na 57% w Stanach
Zjednoczonych w latach 1980-1990 [61] oraz na 52% w latach 1982-1993 w Nowej
Zelandii [62]. Kolejnym migdzynarodowym potwierdzeniem zaréwno spadku umieralnosci
z przyczyn CVD jak i wplywu na ten trend spadku zachorowalno$ci sa wyniki badania
WHO MONICA [63 64]. Réwniez w tym badaniu oceniono, ze poprawa w zakresie
czynnikoéw ryzyka przyczynita si¢ w okoto dwoéch trzecich do zmniejszenia umieralnosci z
przyczyn CVD. Wyniki ten podkreslaja znaczenie wszechstronnych —strategii
populacyjnych promujacych prewencje pierwotna.

Tym niemniej jak wynika z opublikowanego w 2006 roku rejestru The Reduction in
Atherothrombosis for Continued Health (REACH) [65] wystgpowanie klasycznych
czynnikow ryzyka CVD jest nadal powszechne, a ich wykrywalno$¢ oraz kontrola
niezadowalajaca w wielu regionach $wiata. Rejestr REACH jest duza migdzynarodowa
baza danych gromadzaca informacje na temat profilu czynnikdéw ryzyka miazdzycy i
intensywnosci leczenia CVD, do ktorego nalezy wiele panstw na calym $wiecie. Podkresla
to potrzebg stalego monitorowania rozpowszechnienia czynnikdw ryzyka 1 oceny
skutecznos$ci ich zwalczania w celu lepszego, bardziej precyzyjnego planowania dziatan w

blizszej 1 dalszej przysztosci.
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Tab.2 Wplyw czynnikéw ryzyka i leczenia CVD na spadek umieralno$ci z przyczyn
CVD w Anglii 1 Walii w latach 1981-2000 wg Unal 1 wsp. [60]

Grupa Zmiana Czynnik ryzyka zmiana
umieralnosci umieralno$ci
Czynniki ryzyka - pogorszenie +13% Otylos¢ (wzrost) +3,5%
Cukrzyca (wzrost) +5%
Brak aktywno$ci fizycznej +4,5%
Czynniki ryzyka - poprawa -T1% Palenie tytoniu -41%
Cholesterol -9,5%
Obnizenie ci$nienia tgtniczego -9%
Inne -11,5%
Leczenie -42% Leczenie ostrego zawatu serca -8%
Prewencja wtorna -11%
Leczenie niewydolno$ci krazenia -13%
Leczenie dtawicy -7%
Leki hipotensyjne -3%

2.7. Polskie badania epidemiologiczne i akcje prewencyjne

W chwili rozpoczgcia mojego badania nie dysponowalismy w  Polsce
og6lnokrajowym  badaniem  epidemiologicznym  okreslajacym  wszechstronnie
rozpowszechnienie czynnikow ryzyka CVD w populacji ogoélnej (tab. 3). Najbardziej
kompleksowym badaniem epidemiologicznym w tym czasie na terenie Polski byl projekt
MONICA (Multinational Monitoring of Trends and Determinants in Cardiovascular
Diseases) koordynowany przez WHO [66 67]. W badaniu tym brato udziat 38 osrodkéw
naukowych z 21 krajow. Okre§lano w nim rozpowszechnienie wybranych czynnikow
ryzyka CVD oraz chorobowo$¢ i umieralno$¢ z powodu zawatu serca i udaru mozgu w
losowo dobranych probkach populacji ogélnej. W Polsce badanie prowadzono w populacji
prawobrzezne] Warszawy oraz okolic Tarnobrzegu. W 2001 przeprowadzono badanie Pol
MONICA BIS [68 69] bedace kontynuacja proby Pol MONICA. Wczesniejsze polskie
badania dotyczyly wybranych czynnikéw ryzyka lub lokalnych populacji. W latach
sze$¢dziesiatych Askanas, a nastgpnie Rywik 1 wsp. badali zmiany rozpowszechnienia
nadci$nienia t¢tniczego wsrdd mieszkancow Plocka 1 Sochaczewa [70 71]. Dopiero w 1994

roku Krupa-Wojciechowska 1 wsp. przeprowadzili badanie ankietowe okreslajace
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rozpowszechnienie nadci$nienia tegtniczego w calej Polsce [72]. Kolejnymi badaniami
oceniajacym czgsto$¢ nadcis$nienia tgtniczego w Polsce byly badania NATPOL II w 1997
roku [73] oraz PENT w 2000 roku [74]. Badanie to poszerzono o oceng jako$ci zycia
chorych oraz kosztéw leczenia nadci$nienia tetniczego. Inne badania dotyczyly wybranych
populacji jak np. SPES (Southern Poland Epidemiological Survey) mieszkancow
wojewodztw katowickiego 1 bielskiego w 1997 roku [75] lub wybranych czynnikéow
ryzyka jak np. PWBEC (Polskie Wieloosrodkowe Badania nad Epidemiologia Cukrzycy)
[76]. Od 2003 roku prowadzone jest ogdlnopolskie badanie epidemiologiczne zaburzen
lipidowych oraz wybranych czynnikéw ryzyka chorob sercowo-naczyniowych w
warunkach podstawowe] opieki zdrowotnej LIPIDOGRAM S5SLAT [77]. Badanie
prowadzone jest na terenie wszystkich szesnastu wojewddztw 1 autorzy planuja
monitorowanie zmian mierzonych parametrow do 2008 roku. W latach 2002-20005 z
inicjatywy PTK przeprowadzono Ogolnopolski Program Prewencji choroby wiencowe;j -
POLSCREEN [78]. Wsrdéd ponad 730 tysigey pacjentéw z 3600 poradni na terenie catej
Polski oceniono wystgpowanie klasycznych czynnikéw ryzyka i wyliczono ryzyko ogolne
korzystajac z systemu oceny ryzyka SCORE. W efekcie powstata olbrzymia baza danych
zebranych wedhug jednolitego protokotu. Dodatkowym elementem programu byta
edukacja pacjentow 1 lekarzy dotyczaca =zasad stosowania prewencji CVD.
Rozpowszechnienie czynnikow ryzyka wsrdd pacjentéw z rozpoznang choroba wiencowa i
skuteczno$§¢ prewencji wtornej oceniano w ramach migdzynarodowego rejestru
EUROASPIRE II w latach 1999-2000 w os$rodku krakowskim [79].

Poza badaniami epidemiologicznymi dotyczacymi rozpowszechnienia czynnikow
ryzyka prowadzono w Polsce rowniez badania dotyczace skuteczno$ci metod prewencji.
Polska byla jednym z czterech panstw uczestniczacych w koordynowanym przez WHO
badaniu International Trial on Multifactorial Prevention of Ischemic Heart Disease w
latach1972—1978 [80]. W tym tzw. eksperymencie polskim dotyczacym prewencji choroby
wiencowej, wzig¢lo udzial 11 097 mezczyzn w wieku 40-59 lat z 22 zaktadow pracy
zlokalizowanych w Warszawie i Polsce potudniowej. Zaktady te zostaty pogrupowane w
11 par, w kazdej parze jeden zaklad zostal poddany interwencji, a drugi stanowit grupe
kontrolna. W rezultacie potwierdzono mozliwo$¢ zmniejszenia umieralnosci z powodu
choroby wiencowej poprzez zwalczanie jej czynnikdw ryzyka na drodze szeroko
zakrojonej interwencji populacyjnej. Od 1992 roku Polska uczestniczy takze w
zintegrowanym programie profilaktyki przewlektych chorob niezakaznych, w tym glownie

chorob uktadu krazenia i nowotworowych oraz promocji zdrowia CINDI (Countrywide
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Integrated Noncommunicable Disease Intervention) [81]. W Polsce program koordynuje
osrodek todzki. Szacuje sig, ze dziatania programu objgly okoto 2 miliondw osob, a
skutkiem 10-letniej realizacji programu jest istotne zmniejszenie czgstosci palenia
papierosow oraz spadek liczby zgondéw na terenach nim objetych. Znana inicjatywa
Programu CINDI jest migdzynarodowa akcja "Rzu¢ palenie i wygraj" (Quit and Win).
Podejmowano réwniez lokalne akcje profilaktyczne np. modelowy projekt prewencji
chorob uktadu krazenia SOPKARD [82]. Celem Programu jest zmniejszenie
przedwczesnej umieralnosci z powodu CVD poprzez poprawi¢ wykrywalnosci i
skuteczno$ci leczenia podstawowych czynnikow ryzyka CVD oraz edukacje
prozdrowotna. Dla potrzeb programu i oceny wyjsciowe] sytuacji epidemiologicznej
przebadano wszystkich che¢tnych mieszkancéw Sopotu w wieku 30-69 lat. Podstawowa
interwencja obejmuje wszystkich mieszkancow Sopotu konczacych w danym roku
kalendarzowym 30, 40, 50 lub 60 lat. Interwencja obejmuje badania laboratoryjne,
interpretacj¢ ich wynikéw, pomiary ci$nienia te¢tniczego, pomiary antropometryczne,
wyliczenie ogdlnego ryzyka sercowo-naczyniowego, kwestionariusz —oceniajacy
swiadomo$¢ czynnikow ryzyka, objawy depresji, wiedzg na temat metod profilaktycznych,
wsparcie spoleczne oraz celowana edukacj¢ prozdrowotna na podstawie indywidualnej
oceny ryzyka. Dalsze monitorowanie zaplanowano po 5 i 10 latach od wprowadzenia
projektu. Ten sam zespot z Akademii Medycznej w Gdansku we wspotpracy z Instytutem
Kardiologii w Warszawie prowadzi od 2001 roku réwniez blizniacza akcj¢ w Gdyni -
GDYNIA-KARD [83].

Dopiero w ostatnich dziesigciu latach przeprowadzono i1 opublikowano w Polsce
badania epidemiologiczne oceniajace kompleksowo czynniki ryzyka CVD w
reprezentacyjnych, dobranych losowo probkach populacji ogoélnej catego kraju. Pierwszym
z nich byt program NATPOL III PLUS przeprowadzony w 2002 roku [84], a kolejnym
WOBASZ odbywajacy si¢ w latach 2003-2005 [85]. W obu badaniach obok klasycznych
oceniano nowe czynniki ryzyka CVD. Poza tym w badaniu WOBASZ oceniano sktad 1
kaloryczno$¢ diety, czynniki socjoekonomiczne i psychologiczne oraz $wiadomos$¢ i
realizacje zasad profilaktyki CVD.

Wyniki uzyskane z badania NATPOL PLUS staly si¢ podstawa planowania
Narodowego Programu Profilaktyki 1 Leczenia Chorob Uktadu Sercowo-Naczyniowego
POLKARD. Pierwsza edycj¢ projektu przeprowadzono w latach 2003-2005, obecnie
realizowana jest kolejna edycja programu. Przygotowane propozycje dziatan w zakresie

profilaktyki, diagnostyki i leczenia chorob uktadu krazenia, sytuacji sprzetowe;,
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standardow opieki zdrowotnej oraz monitorowania zmian ocenia i kwalifikuje do realizacji
specjalnie powolana komisja. Dziatania w ramach projektu POLKARD maja na celu
ustalenie zadan skutecznej i efektywnej prewencji, diagnostyki i terapii CVD, okreslenie
glownych potrzeb w zakresie sprzgtu i infrastruktury niezbednych do realizacji tych zadan,
oceng dysproporcji regionalnych w dostepie do $wiadczen zdrowotnych w dziedzinie

CVD, opracowanie standardow postgpowania w prewencji i terapii CVD oraz stala oceng 1

monitorowanie jako$ci profilaktyki, diagnostyki i terapii w Polsce.

Tab.3 Chronologia gléwnych polskich badan epidemiologicznych i akcji prewencyjnych.

1962 Badanie populacji Plocka i Sochaczewa dotyczace dynamiki ci$nienia i nadci$nienia
1967 tetniczego

1972-1978 Eksperyment polski dotyczacy prewencji choroby wiencowej

1983/84, Pol-MONICA - Multinational Monitoring of Trends and Determinants in Cardiovascular
1987/88, Diseases

1992/93

1992-... CINDI - Countrywide Integrated Noncommunicable Diseases Intervention Programme
1994 NATPOL I - Nadcisnienie tetnicze w Polsce

1997 NATPOL II - Nadcisnienie tetnicze w Polsce 11

1997 SPES - Southern Poland Epidemiological Survey

1998-2000 PWBEC - Polskie Wieloosrodkowe Badania nad Epidemiologia Cukrzycy

1999-2000 EUROASPIRE - European Action on Secondary Prevention by Intervention to Reduce

Events

1999-(2009%)

SOPKARD modelowy projekt prewencji chorob uktadu krazenia

2000

PENT - Prevalence of Arterial Hypertension In Adult Population in Poland

2000-2002

Projekt czterech miast

2001

Pol-MONICA BIS

2001-(2011%)

GDYNIA-KARD

2002

NATPOL III PLUS — Nadcis$nienie t¢tnicze w Polsce plus zaburzenia lipidowe i cukrzyca

2002-2005 POLSCREEN - Ogolnopolski Program Prewencji choroby wiencowej

2002 STOK - Standard Prewencji i Terapii Kardiologiczne;j

2003-2005 SPOK - Standard Podstawowej Opieki Kardiologicznej

2003-2005 WOBASZ - Wieloosrodkowe ogolnopolskie badanie stanu zdrowia ludnosci

2003-(2008%)

LIPIDOGRAM 5 LAT - Ogoélnopolskie badanie epidemiologiczne zaburzen lipidowych
oraz wybranych czynnikéw ryzyka chordb sercowo-naczyniowych w warunkach
podstawowej opieki medycznej

2003-2006 PP400M - Polski Projekt 400 Miast
2003-... Pamigtaj o sercu
2004-... Szansa dla Mlodego Serca - sms.edu.pl

*planowane zakonczenie
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Wsparcie finansowe w ramach programu POLKARD umozliwito przeprowadzenie
od 2003 roku wielu badan epidemiologicznych 1 akcji prewencyjnych. Program
POLKARD-STOK (Standard Prewencji 1 Terapii Kardiologicznej) przeprowadzono w
2002 roku. Kwestionariusze ankietowe dotyczyly 31 362 pacjentdow wypisywanych z
oddziatow kardiologicznych i internistycznych z rozpoznaniem roéznych postaci choroby
wiencowej (ostry zawal serca, niestabilna choroba wiencowa, wykonania procedur
rewaskularyzacji wiencowej lub wywiad zawatu serca i/lub rewaskularyzacji wiencowej
[86]. Natomiast program POLKARD-SPOK (Standard Podstawowej Opieki
Kardiologicznej) to badanie epidemiologiczne, ktorego celem jest ocena aktualnego stanu
opieki kardiologicznej w warunkach podstawowej opieki zdrowotnej w Polsce [87].
Przeprowadzono go wykorzystujac 2 rodzaje ankiet; jedna obejmujaca dane na temat
pacjenta, a druga dotyczaca lekarza. W obu badaniach oceniano rozpowszechnienie,
nasilenie i stopien redukcji czynnikow ryzyka oraz leczenie CVD. Dane zgromadzone
podczas realizacji obu projektow pozwolily na stworzenie obrazu ambulatoryjnej i
szpitalnej opieki kardiologicznej w Polsce.

Powstaly takze ogolnopolskie akcje prewencyjne. Polski Projekt 400 Miast
skierowany jest do srodowisk matych miast (do 8 000 mieszkancow) i wsi [88]. Gtownym
celem jest poprawa wykrywania 1 skutecznosci leczenia nadcis$nienia tgtniczego,
hiperlipidemii, cukrzycy i1 zespotu metabolicznego oraz redukcja odsetka oséb palacych
papierosy, wzrost aktywnos$ci fizycznej oraz rozszerzenie wiedzy o zdrowym zywieniu.
Stuza temu badania przesiewowe, realizowane w oparciu o zespoty podstawowej opieki
zdrowotnej, lokalnych lideréw oraz interwencje spoleczne m.in. z wykorzystaniem metod
marketingu spotecznego i interwencji medycznej, w tym edukacji pacjentow. Medialny
program ,,Pamigtaj o sercu” ma na celu rozpowszechnienie wiedzy na temat czynnikoéw
ryzyka CVD oraz mozliwos$ciach ich redukcji w szerokich krggach spoteczenstwa
polskiego za posrednictwem prasy, radia telewizji 1 mediow elektronicznych. Z kolei
program ,,sms.edu.pl - Szansa dla Mtodego Serca” skierowany jest do uczniow 5 lub 6
klasy szkoty podstawowej albo 1 lub 2 klasy gimnazjum. Zawiera on informacje i porady
na temat zdrowego zywienia, znaczenia wysitku fizycznego, szkodliwos$ci palenie tytoniu i
jak radzi¢ sobie ze stresem. Serwis internetowy (www.sms.edu.pl) dostepny jest w pelnej
wersji dla uczniow 1 nauczycieli szkot zarejestrowanych w systemie. Obecnie w projekcie
uczestniczy 100 szkot z catej Polski. Akcje profilaktyczne w ramach programu POLKARD

dopiero si¢ rozpoczely i ich efekty bedzie mozna oceni¢ za kilka lat.
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I1I CELE PRACY I GLOWNE HIPOTEZY BADAWCZE

3. 1. Cele pracy

1.  Analiza wyjsciowa rozpowszechnienia podstawowych czynnikow ryzyka chorob
sercowo-naczyniowych w kohorcie pracownikow Portu Gdanskiego, u ktorych nie
stwierdzano chorob sercowo-naczyniowych o podlozu miazdzycowym, w latach
1996-1997.

2. Prospektywna ocena zmian rozpowszechnienia podstawowych czynnikéw ryzyka
chordéb sercowo-naczyniowych w kohorcie pracownikéw Portu Gdanskiego w latach
1996-2004.

3. Prospektywna analiza stopnia kontroli modyfikowalnych czynnikéw ryzyka chorob
sercowo-naczyniowych w kohorcie pracownikéw Portu Gdanskiego w latach 1996-
2004.

4.  Prospektywna ocena czesto$ci wystgpowania incydentéw sercowo-naczyniowych
w zalezno$ci od wyliczonego wyjsSciowego ryzyka ogdlnego chordb sercowo-

naczyniowych w kohorcie pracownikow Portu Gdanskiego.

3. 2. Glowne hipotezy badawcze

1. Czgsto$¢ wystgpowania podstawowych czynnikow ryzyka w  kohorcie
pracownikow Portu Gdanskiego jest wysoka.

2. Zmnigjszenie ryzyka incydentow sercowo-naczyniowych w kohorcie pracownikow
Portu Gdanskiego w wyniku mozliwej modyfikacji czynnikow ryzyka w latach 1997-
2004.
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IV.  MATERIAL I METODY

4.1. Badana grupa

Wyjsciowe badanie zostalo przeprowadzone w grupie 511 osoéb, w tym 403
mezczyzn w wieku 45+9 lat, zakres od 23 do 73 lat, mediana 45 lat oraz 108 kobiet w
wieku 44+7 lat, zakres od 25 do 62 lat, mediana 43 lat. Grupg badanych stanowia kolejne
osoby z badan okresowych pracownikow 1 emerytow Portu Gdanskiego,
przeprowadzonych w 1996 i1 1997 roku, u ktorych nie stwierdzano chorob sercowo-
naczyniowych o podtozu miazdzycowym. Nikt z badanych nie byl wczesniej przewlekle
leczony farmakologicznie. Badanie przeprowadzono jako prospektywna obserwacjeg.
Decyzje o rozpoczgciu leczenia, takze hipotensyjnego i hipolipemicznego oraz wdrozeniu
dziatan prewencyjnych, podejmowat lekarz opieki podstawowej w poradni, niezaleznie od
osrodka inicjujacego i analizujacego wyniki uzyskane podczas prospektywnej obserwacji

kohorty.

Ponowne badanie przeprowadzono po 7 latach w 2003 i 2004 roku w grupie 493
osOb. Badanych zapraszano na wizyt¢ w poradni listownie, w razie braku odpowiedzi
wysytano ponownie list z zaproszeniem, a nastgpnie kontaktowano si¢ telefonicznie lub
poprzez wizyte pielegniarki sSrodowiskowej. Sposrod 511 oséb bioracych udzial w badaniu

wyjsciowym 18 oséb zmarto w okresie obserwacji.

4.2. Dane kliniczne i laboratoryjne

Badanie obejmowato usystematyzowany wywiad w formie kwestionariusza, badanie
przedmiotowe, wykonanie pomiaréw antropometrycznych (wzrost, waga, obwody bioder 1
pasa), pomiar cis$nienia  tetniczego 1  wykonanie standardowego badania

elektrokardiograficznego oraz badania biochemiczne.

Kwestionariusz zawiera pytania dotyczace palenia tytoniu, aktualnych i przebytych
choréb sercowo-naczyniowych (w szczego6lnosci choroby wiencowej, dolegliwo$ci
dtawicowych, niestabilnej choroby wiencowej, zawatu serca, nadci$nienia t¢tniczego i
udaru mozgu) oraz ich leczenia, rozpoznania i1 leczenia cukrzycy, wywiad rodzinny w
kierunku chordéb sercowo-naczyniowych, a takze dane osobowe wedtlug zalaczonego w

aneksie wzoru.
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Pomiaru masy ciata dokonano bez wierzchniej odziezy i obuwia za pomoca wagi
lekarskiej z doktadnos$cia 0,1 kg. Pomiaru wzrostu wykonano za pomoca wzrostomierza z
doktadnoscia 0,5 cm. Pomiaru obwodu pasa dokonano za pomoca gigtkiej tasmy
centymetrowej na poziomie pegpka, a obwodu bioder za pomoca gigtkiej tasmy
centymetrowej na wysokosci kretarza wigkszego, z doktadnoscia do 0,5 cm.

Pomiaru ci$nienia tgtniczego dokonywano po 10-cio minutowym odpoczynku w
pozycji siedzacej za pomoca sfigmomanometru rtgciowego ostuchowa metoda Korotkowa
[89], dwukrotnie w odstgpie 5-cio minutowym, w pozycji siedzacej. Do dalszych analiz
wykorzystano $rednie z obu pomiarow. W przypadku duzej réznicy pomigdzy dwoma
pomiarami (ci$nienie skurczowe ponad 20 mmHg lub ci$nienie rozkurczowe ponad 10
mmHg) dokonywano trzeciego pomiaru po kolejnych 5-ciu minutach, a $rednig obliczano
z drugiego i trzeciego pomiaru.

Badania elektrokardiograficzne wykonywano aparatem ASC B-56 z predkoscia
przesuwu papieru 50 mm/sek. 1 standardowa cecha 10 mm/1mV.

Zakres badan biochemicznych obejmowat st¢zenia glukozy w surowicy krwi oraz
cholesterolu catkowitego (TC), cholesterolu HDL i triglicerydow (TG), z ktorych
wyliczono poziom cholesterolu LDL z réwnania Friedewald’a [LDL=TC-HDL-(TG/S)]
[90] oraz stosunek cholesterolu catkowitego do cholesterolu frakcji HDL. Krew do badan
laboratoryjnych pobierano z zyly odlokciowej, rano, na czczo. Pobrana krew byla od razu
odwirowana, a surowica zamrozona w temperaturze -20°C do czasu oznaczenia.
Oznaczenia wykonano metoda enzymatyczno-kolorymetryczna z wykorzystaniem
Spektrofotometru Specom 11 Zeiss. Stezenia cholesterolu catkowitego oznaczono metoda
enzymatyczng z esteraza i oksydaza cholesterolowa, cholesterolu HDL metoda straceniowa
z fosfowolframianem i jonami magnezu, triglicerydow metoda enzymatyczna z oksydaza
fosfoglicerolu i peroksydaza, a glukozy metoda enzymatyczna z oksydaza glukozowa.
Wszystkie oznaczenia podczas obu badan wykonano w lokalnym laboratorium w Portowej
Przychodni Zdrowia ,,Portus”, ktére podlegalo standaryzacji i kontroli Centralnego
Osrodka Badan Jakos$ci w diagnostyce Laboratoryjnej w Lodzi w okresie obejmujacym

oba badania.

Wszyscy pacjenci, wlaczeni do badania, wyrazili zgod¢ po zapoznaniu si¢ z
projektem badania zaaprobowanym przez Terenowa Komisj¢ Etyki Badan Naukowych

przy Akademii Medycznej w Gdansku.
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4.3. Klasyfikacja odchylen w badaniach klinicznych i laboratoryjnych

Wyniki pomiaréw cisnienia tgtniczego klasyfikowano zgodnie z zaleceniami
Polskiego i Europejskiego Towarzystwa Nadci$nienia T¢tniczego wedlug nastepujacych
kryteriow: prawidtowe wysokie — cis$nieniec skurczowe (SBP - systolic blond pressure)
130-139 mmHg i ci$nienie rozkurczowe (DBP - diastolic blond pressure) 85-89 mmHg,
prawidlowe ci$nienie tgtnicze SBP <130 mmHg 1 DBP<85 mmHg oraz prawidlowe
optymalne ci$nienie tetnicze SBP<120 mmHg i DBP<80 mmHg, a nadci$nienie t¢tnicze
przy SBP>140 mmHg lub DBP>90 mmHg. Do nadci$nienia stopnia I zaliczono wartosci
SBP 140-159 mmHg lub DBP 90-99 mmHg, do nadci$nienia stopnia II zaliczono wartosci
SBP 160-179 mmHg lub DBP 100-109 mmHg, a do nadcis$nienia stopnia III zaliczono
warto$ci SBP>180 mmHg lub DBP>110 mmHg. W przypadku, gdy wartosci SBP i DBP
nalezaty do réznych kategorii w analizie uwzgledniano wynik z wyzszej kategorii ci$nienia
tetniczego. Jako izolowane nadcisnienie skurczowe klasyfikowano pomiary, gdy SBP>140
mmHg i DBP<90 mmHg [91].

Hipercholesterolemi¢ rozpoznawano, jesli TC>190 mg/dl 1 TG<150 mg/dl,
hipertrojglicerydemig, jesli TG=150 mg/dl 1 TC<190 mg/dl oraz hiperlipidemi¢ mieszana,
jesli TC>190 mg/dl 1 TG=150 mg/dl. W przypadku, gdy TC<190 mg/dl i TG<150 mg/dl

stwierdzano normolipemig [21].

Przerost lewej komory serca rozpoznawano za pomoca amplitudowego wskaznika

Sokolow-Lyon - suma amplitudy zalamkoéw Sy +Ryss >3,5mV [92].

Cukrzycg rozpoznawano na podstawie wywiadu 1 wdrozonego leczenia
hipoglikemicznego. Nieprawidtowa glikemi¢ na czczo lub cukrzycg rozpoznawano, gdy
stezenie glukozy na czczo przekraczato 110 mg/dl [93].

Jako palacza tytoniu okreslano osobg, ktora palita w momencie badania lub
zaprzestata palenia w ciagu ostatniego roku przed badaniem. Osoby, ktore zaprzestaty
palenia w czasie pierwszych szesciu lat po pierwszym badaniu, okreslano podczas
drugiego badania jako niepalace.

Za rodzinne obciazenie (dodatni wywiad rodzinny) uznawano u krewnego
pierwszego stopnia (rodzice, rodzenstwo) przedwczesne wystapienie choroby uktadu

sercowo-naczyniowego o podtozu miazdzycy, u kobiet <65 r.z. i mgzczyzn <55 r.z. [21].
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4.4. Obliczanie ryzyka incydentow sercowo-naczyniowych

Globalne ryzyko incydentu wiencowego w ciagu nastgpnych 10-ciu lat obliczono za
pomoca algorytmu opartego na danych pochodzacych z badania Framingham Heart Study
[27], na podstawie oceny aktualnych czynnikow ryzyka dla kazdej osoby. Jednocze$nie
szacowano zmniejszone teoretycznie ryzyko indywidualne po zatozonej, mozliwej
normalizacji modyfikowalnych czynnikéw ryzyka. Obliczen dokonano kalkulatorem
Coronary Risk Assessor (MERCK&CO., INC., New Jersey, USA). W obliczeniach tych
brano pod uwagg nastepujace parametry: pte¢, wiek, obecnos¢ cukrzycy lub nietolerancji
glukozy, palenie tytoniu, cechy przerostu lewej komory serca w EKG, skurczowe ci$nienie

tetnicze, cholesterol catkowity i cholesterol HDL.

Algorytm oparty na badaniu Framingham Heart Study stluzy do obliczania ryzyka
incydentow sercowo naczyniowych w prewencji pierwotnej, przed wystapieniem
pierwszego takiego incydentu. W prezentowanym badaniu podczas badania kontrolnego w
grupie osob, ktore przezyly incydenty sercowo-naczyniowe wyliczono jednak to ryzyko w
celu porownania ocenianych czynnikéw ryzyka z grupa oséb bez incydentdw sercowo-
naczyniowych. Jednak rzeczywiste ryzyko jest wyzsze i wynika z jawnej klinicznie
choroby uktadu krazenia. Podobne przyblizenie zastosowano w przypadku osob z
rozpoznang cukrzyca, ktora wedlug obecnych zalecen traktuje si¢ jako rownowaznik

rozpoznanej choroby wiencowej w ocenie ryzyka incydentow sercowo-naczyniowych.

Osoby z ryzykiem wystapienia incydentu wiencowego w ciagu 10-ciu lat ponizej 5%
zaliczono do grupy niskiego ryzyka (NR), natomiast osoby, u ktorych ryzyko to wynosito
powyzej 20% do grupy wysokiego ryzyka (WR).

4.5. Metody analizy statystycznej

Wszystkie wyniki podano jako §rednie arytmetyczne + odchylenie standardowe (SD)
dla zmiennych ciagltych lub jako proporcje dla zmiennych skategoryzowanych. Oceniano
rozktad zmiennych ciaglych pod katem jego zgodnosci z rozktadem normalnym stosujac
test Kotmogorowa-Smirnowa. Znamienno$¢ statystyczng réznic migdzy $rednimi
zmiennych ciaglych o rozktadzie normalnym oceniano za pomoca testu t Studenta, a

srednimi zmiennych o rozktadzie r6znym od normalnego testem U Mana Whitneya. W
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przypadku poréwnywania wigcej niz dwoch $rednich postugiwano si¢ testem wariancji
ANOVA/MANOVA i testami post hoc. Zmienne kategoryczne oceniano za pomoca testu
chi®. Korekcji wzgledem wicku dokonano metoda regresji najmniejszych kwadratow.
Wartos$¢ p<0.05 przyjeto za statystycznie znamienna.

Obliczenia statystyczne zostaly wykonane za pomoca komercyjnego pakietu
statystycznego StatSoft, Inc. (2003). STATISTICA (data analysis software system),

version 6.1, Tulsa, Stany Zjednoczone.
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5. 1.

V.

WYNIKI

Zmiany podstawowych czynnikéw ryzyka choréb ukladu sercowo-

naczyniowego calej badanej kohorty w okresie siedmiu lat obserwacji

5.1.1. Dyslipidemia

Tabela 4

Stezenia lipidow, wskazniki TC/HDL 1 LDL/HDL oraz czgstos¢ wystgpowania

podwyzszonych stezen w pierwszym i drugim badaniu w catej kohorcie.

Czynnik ryzyka Badaniel (n=511) Badanie2 (n=493) p
TC (mg/dl) 229,8+48.9 223,4+43.4 <0,05
TG (mg/dl) 154,9+121,1 158,9+114,6 ns
HDL (mg/dl) 48,3+15,5 52,8+13.9 <0,001
LDL (mg/dl) 151,0+43,2 140,1+38,2 <0,001
TC/HDL 5,242,1 4,5+1,4 <0,001
LDL/HDL 3,4+1,6 2,8+1,1 <0,001
nonHDL (mg/dl) 181,5+50,1 170,5+44,0 <0,001
TG>150 mg/dl (%) 37,2 38,2 ns
HDL<N* (%) 34,2 16,8 <0,001
TC>190 mg/dl (%) 78,5 75,9 ns
LDL>115 mg/dl (%) 78,1 69,3 <0,02

* HDL<40 mg/dl u mgzczyzn i <50 mg/dl u kobiet

Rycina 1

Czgstos¢ wystgpowania normolipemii, hipercholesterolemii, hipertriglicerydemii i

hiperlipemii mieszanej w pierwszym i drugim badaniu w caltej kohorcie.

O normolipemia

E hiperlipemia mieszana

O hipercholesterolemia

O hipertriglicerydemia

100%
80% -
60%
40% 45,8 44,8
20%
17,4 17,2
0% T
Badanie1 ns Badanie2
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W calej badanej kohorcie stwierdzono statystycznie istotne obnizenie S$redniego
stezenia cholesterolu calkowitego, cholesterolu LDL 1 nonHDL oraz obnizenie
wspotczynnikéw cholesterolu catkowitego do cholesterolu HDL (TC/HDL) i cholesterolu
LDL do cholesterolu HDL (LDL/HDL), a takze znamienny wzrost Sredniego st¢zenia
cholesterolu HDL (tabela 4). Srednie stezenie triglicerydow nie zmienilo si¢ istotnie.

Statystycznie istotnie zmniejszyly sig¢ czgstosci wystgpowania podwyzszonych st¢zen
cholesterolu LDL>115 mg/dl oraz cholesterolu HDL ponizej normy (40 mg/dl dla kobiet i
50 mg/dl dla mezczyzn). Czgstosci wystgpowania podwyzszonego stezenia cholesterolu
catkowitego >190 mg/dl i triglicerydéw >150 mg/dl nie zmienily si¢ istotnie statystycznie.

Czgstosci wystgpowania hipercholesterolemi, hipertriglicerydemi, hiperlipidemi
mieszanej 1 prawidtowych profili lipidowych nie ulegly statystycznie istotnym zmianom w
catej kohorcie (ryc. 1).

Leczenie hipolipemiczne otrzymywato 4,8% o0sob z hipercholesterolemia, a

prawidlowe st¢zenia cholesterolu uzyskano u 26,3% leczonych.

5.1.2. Cisnienie tetnicze

Tabela 5

Ci$nienie tgtnicze w pierwszym i drugim badaniu w catej kohorcie.
Czynnik ryzyka Badaniel (n=511) Badanie2 (n=493) p
SBP (mmHg) 132,2+19,8 135,5+18.8 <0,02
DBP (mmHg) 84,0+11,9 85,8+10,9 <0,02
PP (mmHg) 48,3£13,2 49,6=12,8 ns

Odsetek  o0sob z  podwyzszonym

ci$nieniem tetniczym* (%) 43,8 40,9 <0,05

Odsetek o0s6b z  podwyzszonym
ci$nieniem tetniczym lub rozpoznanym 43,8 46,8 ns
w okresie obserwacji nadcisnieniem (%)

Cisnienia spelniajace kryteria izolowa-

nego nadci$nienia skurczowego (%) 7.2 8.4 ns

* SBP>140 lub DBP>90 mmHg

W czasie 7 lat pomigdzy badaniem wyjsciowym i kontrolnym w calej badanej

kohorcie stwierdzono statystycznie istotny wzrost $rednich wartosci ci$nienia t¢tniczego
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zarowno skurczowego jak 1 rozkurczowego (tabela 5). Natomiast obserwowany wzrost
ci$nienia tgtna byt nieistotny statystycznie. Odsetek osob z podwyzszonym cisnieniem
tetniczym w pierwszym badaniu nie roznita si¢ istotnie statystycznie od odsetka osob z
podwyzszonym ci$nieniem lub rozpoznanym nadci$nieniem tgtniczym podczas drugiego
badania (podczas pierwszego badania warunkiem wlaczenia byl brak wczesniej
rozpoznanego nadci$nienia tgtniczego). Nie stwierdzono istotnej réznicy w czgstosci
wystgpowania warto$ci  ci$nienia tg¢tniczego spetniajacych kryteria rozpoznania

izolowanego nadci$nienia skurczowego.

Rycina 2

Ci$nienie tgtnicze prawidlowe 1 podwyzszone oraz nadcis$nienie tgtnicze z dobra i
niedostateczna kontrola cis$nienia tetniczego w catej badanej kohorcie podczas drugiego
badania.

O prawidlowe cisnienie
tetnicze (bez rozpoznania
nadcisnienia)

6%

O podwyzszone cisnienie
tetnicze bez rozpoznania
nadcisnienia

52% |mrozpoznane nadci$nienie
niekutecznie leczone

O rozpoznane nadcisnienie
skutecznie leczone
(prawidlowe wartosci
cisnienia tetniczego)

W calej kohorcie nadci$nienie tgtnicze podczas siedmiu lat obserwacji rozpoznano u
27,2% osob. Podczas drugiego badania leki hipotensyjne przyjmowato tylko 83% oséb z
rozpoznanym nadci$nieniem tgtniczym. Leczenie hipotensyjne przerwato 16,3% osob.
Prawidtowa kontrolg¢ ci$nienia tgtniczego uzyskano u 22,2% o0s6b z rozpoznanym

nadci$nieniem tgtniczym, co stanowi 6% badanej grupy (ryc. 2).
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5.1.3. Palenie tytoniu

Rycina 3
Czgsto$¢ natogu palenia tytoniu w badanej kohorcie podczas pierwszego
wyjsciowego badania oraz drugiego badania po siedmiu latach obserwacji.

badanie 1 badanie 2

34,6%*
49,7%

* p<0,001

W badanej kohorcie obserwowano znamienne zmniejszenie czgstosci palenia tytoniu

po siedmiu latach obserwacji.
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5.1.4. Gospodarka weglowodanowa

Tabela 6

Stezenie glukozy na czczo oraz czgstos¢ wystepowania hiperglikemii lub cukrzycy w
pierwszym i drugim badaniu w catej kohorcie.

Czynnik ryzyka Badaniel (n=511) Badanie2 (n=493) p

Glukoza na czczo (mg/dl) 87,4+20,6 98,5+27,9 <0,001

Glc >110 mg/dl lub cukrzyca (%) 4.7 14,1 <0,001

Glc na czczo >126 mg/dl (%) 1,9 2,7 ns

Glc na czczo 110-126 mg/dl (%) 2.7 5,5 <0,05

Glc na czczo 100-126 mg/dl (%) 9.9 19,9 <0,001
Rycina 4

Czestos¢ rozpoznania cukrzycy w badanej kohorcie przez lekarzy POZ w okresie
siedmiu lat obserwacji.

7,2

O bez cukrzycy

B Rozpoznana
cukrzyca (%)

Srednie stezenie glukozy na czczo wzrosto znamiennie w catej badanej kohorcie.
Czestos¢ podwyzszonych stezen glukozy na czczo lub rozpoznanej cukrzycy wzrosta

istotnie statystycznie (tab. 6). W czasie obserwacji cukrzycg rozpoznano u 7,2% 0sob (ryc.

4).
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5.1.5. Nadwaga i otylo$¢

Tabela 7

Masa ciata, obwod pasa, BMI, WHR i czgstos¢ wystgpowania nieprawidlowego

obwodu pasa w pierwszym i drugim badaniu w catej kohorcie.

Czynnik ryzyka Badaniel (n=511) Badanie2 (n=493) p

Masa ciata (kg) 79,8+14,1 82,9+15,3 <0,001
Obwod pasa (cm) 95,0£11,7 99,3+£12,6 <0,001
BMI (kg/m?) 27,2442 28,1+4.5 <0,001
WHR 0,919+0,077 0,951+0,085 <0,001
Obwod pasa >N* (%) 30,7 41,5 <0,001

* Obwdd pasa >102 cm u mezczyzn i >88 cm u kobiet

Rycina 5

Czesto$é wystepowania prawidtowej masy ciala (BMI<25 kg/m?), nadwagi(BMI 25-
30 kg/m?) i otytosci (BMI>30 kg/m*) w pierwszym i drugim badaniu w catej kohorcie.

O prawidlowa masa ciala O nadwaga @ otylosc

100%
21,8 .
80% 28,8
o)
60% 459
46,6
40%
20% 32,3 04 6"
0% T
Badanie p<0,0001 Badanie2
* p<0,05

W catej badanej kohorcie stwierdzono statystycznie istotny wzrost masy ciala,
obwodu pasa, wskaznikow BMI i WHR oraz czgstosci obwodu pasa powyzej normy (tab.
7).

Znamiennie wzrosta czgsto$¢ otylosci, a zmniejszyta prawidlowej masy ciala.

Czgstos¢ wystgpowania nadwagi nie ulegta istotnej zmianie (ryc. 5).
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5.1.6. Ryzyko incydentow sercowo-naczyniowych

Tabela 8
Ryzyko incydentdw sercowo-naczyniowych ogolne, zwiazane z czynnikami
modyfikowalnymi i niemodyfikowalnymi w pierwszym i drugim badaniu w catej kohorcie.

Czynnik ryzyka Badaniel (n=511) | Badanie2 (n=493) p

Ryzyko ogdlne (%) 9,748,5 12,249,0 <0,001

Ryzyko zwiazane z  czynnikami

modyfikowalnymi (%) 5,947.2 6,4+7,6 ns

Ryzyko zwiazane z  czynnikami

niemodyfikowalnymi (%) 3,842,6 3,943,2 <0,001

W calej badanej kohorcie ryzyko ogélne incydentéw CVD i ryzyko zwiazane z
czynnikami niemodyfikowalnymi wzrosto znamiennie. Nieznamiennie wzrosto ryzyko

zwigzane z modyfikowalnymi czynnikami ryzyka.

Rycina 6
Czestos¢ niskiego (<5%), sredniego (5-20%) 1 wysokiego (>20%) ryzyka ogdlnego w
pierwszym i drugim badaniu w catej kohorcie.

O niskie ryzyko O Srednie ryzyko @ wysokie ryzyko

100%
10,3 16,0*
80%
60% 55,6
64,7
40%
20% 34,1
19,3***
0% T
Badanie1 p<0,0001 Badanie2

* p<0,05; ** p<0,005; *** p<0,001

Istotnie wzrost odsetek 0s6b z wysokim i §rednim, a zmalat odsetek oséb z niskim

ryzykiem incydentéw CVD (ryc. 6).
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5.2. Incydenty CVD w badanej kohorcie w okresie siedmiu lat obserwacji

W czasie siedmiu lat pomigdzy badaniem wyj$ciowym i kontrolnym zawat serca
niezakonczony zgonem wystapit u 25 oséb, chorobg¢ wiencowa bez zawatu serca
rozpoznano u 36 oséb, w tym jednej osobie wszczepiono stymulator elektryczny serca, u
jednej wykonano przgstowanie aortalno-wiencowe i jednej osobie wszczepiono sztuczng
zastawke mitralng. W okresie tym zmarto 18 0sob (15 mezczyzn i 3 kobiety), sposrdd nich
z potwierdzonych przyczyn sercowo-naczyniowych zmarly cztery osoby. Dwie osoby
zmarly w wyniku wypadkow, a jedna z powodu nowotworu; 0oséb tych nie uwzgledniono
w analizie zgonow. U pozostalych 432 oséb nie stwierdzono incydentdw sercowo-

naczyniowych.

Rycina 7

Czgstos¢ wystgpowania incydentdw sercowo-naczyniowych, zawalow serca i
zgondw w grupach osob z niskim, $rednim i wysokim ryzykiem ogdlnym wystapienia
incydentow sercowo-naczyniowych.

B Incydent CVD O Zawat serca O Zgon

%35

30

30,9

25

19,9
20

15 1Z,7

10
59 73
4,2

S 2.9
0

Niskie ryzyko Srednie ryzyko Wysokie ryzyko

Czestos¢ wystgpowania incydentéw sercowo naczyniowych w badanej kohorcie
byla zgodna z oszacowanym ryzykiem ogdélnym wg algorytmu opartego na badaniu

Framingham Heart Study.
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5.3. Poréwnanie grup osob bez incydentow sercowo-naczyniowych z

osobami, ktore przezyly incydenty sercowo-naczyniowe

Sredni wiek, podczas pierwszego badania, o0sob bez incydentdéw sercowo-
naczyniowych wynosit 43,7+8,0 lat i byl znamiennie nizszy niz $redni wiek osob, ktore

przezyly incydent sercowo-naczyniowy w okresie obserwacji 49,8+6,8 lat (p<0,001).

5.3.1. Dyslipidemia

W grupie osob, u ktorych nie wystapily incydenty CVD w okresie siedmiu lat
badania obserwowano znamiennie statystycznie obnizenie sredniego stgzenia cholesterolu
LDL i nonHDL oraz obnizenie wspdtczynnikéw CH/HDL i LDL/HDL, jak rowniez wzrost
sredniego stezenia cholesterolu HDL (tab. 10). Srednie stezenia cholesterolu catkowitego i
triglicerydéw nie zmienily si¢ znamiennie. Statystycznie istotnie zmniejszyla si¢ czgsto$¢
wystgpowania stgzen cholesterolu HDL ponizej normy. Czgstosci stezen cholesterolu
catkowitego >190 mg/dl, cholesterolu LDL >115 mg/dl i triglicerydow >150 mg/dl nie
zmienity si¢ znamiennie.

W grupie osob, ktore przezyly incydenty CVD obserwowano znamiennie
statystycznie obnizenie $redniego stezenia cholesterolu catkowitego, cholesterolu LDL i
nonHDL oraz obnizenie wspotczynnikéw CH/HDL i LDL/HDL (tab. 10). Srednie stezenia
cholesterolu HDL 1 triglicerydow nie zmienily si¢ znamiennie. Statystycznie istotnie
zmniejszyta si¢ czgsto§¢ podwyzszonego stezenia cholesterolu LDL>115 mg/dl i
cholesterolu catkowitego >190 mg/dl. Czgsto$¢ wystgpowania stezen cholesterolu HDL

ponizej normy i triglicerydéw >150 mg/dl nie zmienity si¢ istotnie statystycznie.

Podczas pierwszego badania w grupie osob, u ktorych wystapilty incydenty sercowo-
naczyniowe w porOwnaniu z grupa osob bez incydentéw sercowo-naczyniowych
stwierdzono istotnie wyzszy poziom cholesterolu catkowitego, cholesterolu LDL, nonHDL
oraz wspotczynnikow CH/HDL 1 LDL/HDL, triglicerydéw takze czgstos¢ wystepowania
stezen triglicerydow >150 mg/dl (tab. 10). Poziom cholesterolu HDL oraz odsetki oséb z
poziomem cholesterolu >190 mg/dl, cholesterolu LDL>115 mg/dl i cholesterolu HDL

ponizej normy nie roznity si¢ znamiennie pomigdzy obu grupami.
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Tabela 10

Stezenia lipidow, wskazniki TC/HDL 1 LDL/HDL oraz czgsto$¢ wystepowania dyslipidemii w pierwszym i drugim badaniu w grupie 0sob

bez incydentow CVD oraz w grupie osob, ktore przezyly incydenty CVD.

bez incydentow CVD przezyli incydenty CVD bez incyde?nt()w CVD
(n=432) (n=61) Vs
przezyli incydenty CVD
Badanie 1 Badanie 2 Ba d.pl Vs 2 Badanie 1 Badanie 2 Ba d.pl Vs 2 Badanie 1 Badanie 2

TC (mg/dl) 226,2+48,1 223,0+41,3 ns 250,6+47,6 225,7+£56,7 <0,01 <0,001 ns

TG (mg/dl) 150,3£113,4 | 155,0+£106,7 ns 195,1£170,9 | 186,8+158,6 ns <0,01 <0,05
HDL (mg/dl) 48,3+15,1 52,8+13,7 <0,0000 48,6+18,6 53,0+15,5 ns ns ns
LDL (mg/dl) 147,6+41,2 140,7+37,0 <0,0107 170,1+49,6 135,3+46,2 <0,001 <0,001 ns
CH/HDL 5,1+2,0 4,5+1,4 <0,0000 5,742,3 4,6+1,7 <0,005 <0,05 ns
LDL/HDL 3,4+1,5 2,8+1,1 <0,0000 3,8+1,6 2,7+1,1 <0,001 ns ns
nonHDL (mg/dl) 177,9+48.,9 170,2+41,9 <0,0131 202,0+51,0 172,7+£57,0 <0,005 <0,001 ns
TG>150 mg/dl (%) 35,6 38,0 ns 49,2 50,8 ns <0,05 ns
HDL<N* (%) 34,5 17,1 <0,0000 34.4 19,7 ns ns ns
TC>190 mg/dl (%) 77,1 79,6 ns 88,5 72,1 <0,05 ns ns

LDL>115 mg/dl (%) 77,3 73,6 ns 80,3 59,0 <0,005 ns <0,05

* HDL<40 mg/dl u megzczyzn 1 <50 mg/dl u kobiet
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Podczas drugiego badania stwierdzono znamiennie wyzszy poziom triglicerydow i
mniejszy odsetek osob z cholesterolem LDL>115 md/dl w grupie oséb, u ktorych wystapity
incydenty wiencowe w poréwnaniu z grupa osob bez incydentow wiencowych w okresie
obserwacji. Pozostale badane parametry lipidowe nie réznily si¢ znamiennie pomigdzy obu

grupami (tabela 10).

Rycina 8

Czgstos¢  wystgpowania normolipemii, hipercholesterolemii, hipertriglicerydemii i
hiperlipemii mieszanej] w pierwszym 1 drugim badaniu w grupie 0s6b bez incydentéw
sercowo-naczyniowych oraz w grupie 0sob, ktore przezyty incydenty sercowo-naczyniowe.

O normolipemia O hipercholesterolemia
HE hiperlipemia mieszana O hipertriglicerydemia
100% 7 87 3 8.1
80%
60%
40° 45,6 46,8
%o 31,1
20% 47,5
19,2 16,9 19,74
0% T Iy J T T T
bez przezyli bez przezyli
incydentow incydenty incydentow incydenty
Sercowo- Sercowo- Sercowo- Sercowo-
naczyniowych naczyniowe naczyniowych naczyniowe
Badanie 1 Badanie 2

* p<0,005 badanie 1 vs badanie 2
# p<0,05, ** p<0,001 bez incydentéw CVD vs przezyli incydenty CVD

W grupie oséb, u ktorych nie wystapity incydenty CVD czgsto$ci wystgpowania
hipercholesterolemi, hipertriglicerydemi, hiperlipidemi mieszanej i prawidlowych profili
lipidowych nie ulegly statystycznie istotnym zmianom (ryc. 8). Leczenie hipolipemiczne
otrzymywato 1,8% o0so6b z hipercholesterolemia, a prawidtowych stezen cholesterolu nie

uzyskano u zadnego z leczonych.
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W grupie osoéb, ktore przezyty incydenty CVD czgstos¢ wystegpowania prawidlowego
profilu lipidowego znamiennie wzrosta, a czgsto$¢ hipercholesterolemi zmniejszyta sig, ale
spadek ten nie osiagnatl znamiennoS$ci statystycznej. Czgstosci wystgpowania hiperlipidemi
mieszanej i hipertriglicerydemi nie ulegly istotnej zmianie (ryc. 8). Leczenie hipolipemiczne
otrzymywato 24,1% oso6b z hipercholesterolemia, a prawidtowe stgzenia cholesterolu

uzyskano u 38,5% leczonych.

Czgstosci wystgpowania hipertriglicerydemii 1 hiperlipemii mieszanej w obu badaniach
byly nieznamiennie wyzsze w grupie osob, ktore przezyly incydenty sercowo-naczyniowe.
Czestos¢ hipercholesterolemii poczatkowo nieznamiennie wyzsza byta w grupie osob, ktore
przezyly incydenty sercowo-naczyniowe, ale w badaniu drugim badaniu drugim byta ona
istotnie nizsza. Czgsto$¢ normolipemii byla istotnie wyzsza w pierwszym badaniu w grupie
0sO6b bez incydentow secowo-naczyniowych, natomiast wzrosta ona podczas drugiego
badania w grupie osob, ktére przezyly incydenty sercowo-naczyniowe i réznica pomigdzy

obu grupami byta nieznamienna (ryc. 8).
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5.3.2. Cisnienie tetnicze

W grupie oséb, u ktérych nie wystapity incydenty sercowo-naczyniowe stwierdzono
statystycznie istotny wzrost Srednich wartosci skurczowego i rozkurczowego cisnienia
tetniczego oraz cisnienia te¢tna (tab. 11). Czgstos¢ podwyzszonego cis$nienia tgtniczego w
pierwszym badaniu byla nieznamiennie mniejsza od tacznej czgstoSci podwyzszonego
cisnienia lub rozpoznanego nadcis$nienia tgtniczego podczas drugiego badania. Czgstosé
wystepowania warto$ci cisnienia tgtniczego spetniajacych kryteria rozpoznania samoistnego
nadci$nienia skurczowego, wzrosta nieznamiennie.

W grupie osob, ktore przezyly incydenty sercowo-naczyniowe w okresie siedmiu lat
badania stwierdzono statystycznie nieznamienne statystycznie zmniejszenie Srednich
skurczowego 1 rozkurczowego ciSnienia tgtniczego oraz ci$nienia tg¢tna. Czgsto$¢
podwyzszonego cisnienia tgtniczego w pierwszym badaniu byta nieznamiennie wyzsza od
czestosci podwyzszonego cisnienia lub rozpoznanego nadcis$nienia tetniczego podczas
drugiego badania, ale czgsto$¢ wystgpowania podwyzszonych cisnienia tgtniczego z
uwzglednieniem o0s6b przyjmujacych leki hipotensyjne zmniejszyla sig, chociaz

nieznamiennie (tab. 11).

Podczas pierwszego badania zarowno ci$nienie tgtnicze skurczowe oraz rozkurczowe
jak 1 ci$nienie tgtna byly istotnie nizsze w grupie osoOb bez incydentdw sercowo-
naczyniowych w okresie obserwacji, w poréwnaniu z grupa osob, u ktérych wystapity
incydenty sercowo-naczyniowe. Natomiast w drugim badaniu nie stwierdzono znamiennej
roéznicy pomigdzy obu grupami w tych parametrach.

Odsetek o0s0b z podwyzszonym ci$nieniem tgtniczym w pierwszym badaniu byt
znamiennie nizszy w grupie o0sob bez incydentdw sercowo-naczyniowych w okresie
obserwacji, w porownaniu z grupa osob, u ktoérych wystapity incydenty sercowo-naczyniowe.
Podobnie w drugim badaniu odsetek os6b z podwyzszonym ci$nieniem t¢tniczym lub
rozpoznanym nadci$nieniem tgtniczym byt znamiennie nizszy w grupie osob bez incydentow
sercowo-naczyniowych w okresie obserwacji, w poroOwnaniu z grupa osob, u ktorych
wystapily incydenty sercowo-naczyniowe. Natomiast odsetek os6b z podwyzszonym
ci$nieniem z uwzglednieniem leczenia hipotensyjnego w drugim badaniu byt nieznamiennie

wyzszy W grupie osob, ktore przezyly incydenty sercowo-naczyniowe (tab. 11).

38



Tabela 11

Cisnienie tetnicze, czgsto$¢ w pierwszym 1 drugim badaniu w grupie os6b bez incydentdw sercowo-naczyniowych oraz w grupie osob,

ktore przezyly incydenty sercowo-naczyniowe.

p
bez incydentow CVD przezyli incydenty CVD bez incydentéw CVD
(n=432) (n=61) Vs
przezyli incydenty CVD
. . p . . P . .
Badanie 1 Badanie 2 Bad. 1vs 2 Badanie 1 | Badanie 2 Bad. 1vs 2 Badanie 1 Badanie 2
SBP (mmHg) 130,9+18,8 135,4+19,0 <0,001 140,7424,3 | 136,0+16,8 ns <0,001 ns
DBP (mmHg) 83,2+11,4 85,7£10,8 <0,002 88,5137 | 86,5+11,5 ns <0,005 ns
PP (mmHg) 47,7+12,7 49,6+12,9 <0,05 52,2+15,8 49,6+11,9 ns ns ns
Odsetek —osob 2 foodwyzszonym 41,0 41,0 ns 59,0 52,5 ns <0,01 ns
ci$nieniem tetniczym* (%)
Odsetek o0s6b z podwyzszonym
ciSnieniem tgtniczym - lub  rozpoz- 41,0 46,1 ns 59,0 65,6 ns <0,01 <0,005
nanym w  okresie  obserwacji
nadci$nieniem (%)
Cisnienia spelniajace kryteria
izolowanego nadci$nienia skurczo- 6,9 7.9 ns 4,9 14,8 ns ns ns
wego (%)

* SBP>140 lub DBP>90 mmHg
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Odsetek 0sob, u ktorych obserwowano wartos$ci ci$nienia tgtniczego spetniajace kryteria
rozpoznania izolowanego nadci$nienia skurczowego nie rdéznit si¢ znamiennie w obu

badaniach (tab. 11).

W grupie osoéb, u ktoérych nie wystapily incydenty sercowo-naczyniowe nadci$nienie
tetnicze podczas siedmiu lat obserwacji rozpoznano u 23,1% oséb. Leki hipotensyjne
przyjmowalo podczas drugiego badania tylko 81% o0s6b z rozpoznanym nadci$nieniem
tetniczym. Leczenie hipotensyjne przerwalo 19% os6b. Prawidlowa kontrole cis$nienia
tetniczego uzyskano u 22% oséb z rozpoznanym nadci$nieniem tgtniczym, co stanowi 5%
grupy oséb bez CVD (ryc. 9).

W grupie osob, ktore przezyly incydenty sercowo-naczyniowe nadci$nienie tgtnicze
podczas siedmiu lat obserwacji rozpoznano u 55,7% os6b. Leki hipotensyjne przyjmowato
podczas drugiego badania 91,2% o0s6b z rozpoznanym nadci$nieniem tgtniczym, a
prawidlowa kontrole ci$nienia tgtniczego uzyskano u 23,5% sposrdd nich, co stanowi 13%
0sob po incydentach CVD (ryc. 9). Leczenie hipotensyjne przerwalo 8,8% osob.

Czgsto$¢ rozpoznania nadci$nienia tgtniczego w okresie obserwacji byta istotnie
wigksza w grupie osob, ktére przezyly incydenty sercowo-naczyniowe. Czgstos¢ stosowania
leczenia hipotensyjnego oraz odsetek osob, u ktorych uzyskano prawidtowa kontrolg cisnienia

tetniczego (ryc. 9) nie roznily si¢ znamiennie pomi¢dzy obu grupami.
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Rycina 9

Cisnienie tetnicze prawidlowe 1 podwyzszone oraz nadci$nienie tgtnicze z dobra i
niedostateczna kontrola ci$nienia tetniczego podczas drugiego badania w grupie oséb bez
incydentow sercowo-naczyniowych oraz w grupie osob, ktore przezyly incydenty sercowo-
naczyniowe.

O prawidlowe cisnienie

bez incydentow CVD (n=432) tetnicze (bez rozpoznania
nadcisnienia)
5%

18% ] pod_wyzszone cisnienie
tetnicze bez rozpoznania
nadcisnienia

549, |@ rozpoznane nadcisnienie
niekutecznie leczone

23%

O rozpoznane nadcisnienie
skutecznie leczone

przezyli incydenty CVD (n=61)

13%

34%"

o) ##
43% 10%

#p<0,005; **p<0,001 bez incydentéw CVD vs przezyli incydenty CVD
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5.3.3. Palenie tytoniu

W grupie oséb, u ktérych nie wystapity incydenty CVD obserwowano znamienne
zmniejszenie czgstosci palenia tytoniu (ryc. 10).

W grupie osob, ktore przezyly incydenty sercowo-naczyniowe obserwowano znamienne
zmniejszenie czgstosci palenia tytoniu po siedmiu latach obserwacji (ryc. 10).

W pierwszym badaniu czgsto$¢ palenia tytoniu w obu grupach nie réznila si¢ istotnie.
Po siedmiu latach, w drugim badaniu, znamiennie mniej os6b palito tyton w grupie oséb, u

ktorych wystapity incydenty CVD w poréwnaniu do grupy osob bez incydentéw (ryc. 10).

Rycina 10

Czgsto$¢ natogu palenia tytoniu podczas pierwszego i1 drugiego badania w grupie osob
bez incydentow sercowo-naczyniowych oraz w grupie osoéb, ktore przezyly incydenty
sercowo-naczyniowe podczas pierwszego wyjsciowego badania oraz drugiego badania po
siedmiu latach obserwacji.

bez incydentéw CVD (n=432)
badanie 1 badanie 2

38,2%*

przezyli incydenty CVD (n=61)

badanie 1 badanie 2
19,7%*#

42,6%

* p<0,001 badanie 1 vs badanie 2
# p<0,005 bez incydentow CVD vs przezyli incydenty CVD
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5.3.4. Gospodarka weglowodanowa

W grupie oséb, bez incydentow CVD S$redni poziom glikemii wzrdst znamiennie
podobnie jak czgstos¢ podwyzszonego poziomu glikemii na czczo lub rozpoznanej cukrzycy
(tab. 12). W czasie obserwacji cukrzycg rozpoznano u 6,3% oséb (ryc. 11).

W grupie osob, u ktorych wystapity incydenty sercowo-naczyniowe obserwowano
granicznie istotny wzrost $redniego st¢zenia glukozy na czczo, a czgsto$¢ podwyzszonego
poziomu glikemii lub rozpoznanej cukrzycy w tej grupie badanych zwigkszyla sig
nieznamiennie (tab. 12). W czasie obserwacji cukrzycg rozpoznano u 16,4% osob, u ktorych
wystapity incydenty sercowo-naczyniowe (ryc. 11).

W obu badaniach $rednie stgzenia glukozy na czczo oraz czgsto$ci nieprawidtowych
glikemii na czczo lub rozpoznanej cukrzycy nie réznity sig istotnie pomi¢dzy obu grupami
(tab. 12). Jednakze czgsto$¢ rozpoznania cukrzycy w okresie obserwacji byla znamienne

wyzsza w grupie 0sob, u ktorych wystapily incydenty sercowo-naczyniowe (ryc. 11).

Rycina 11

Czgstos¢ rozpoznania cukrzycy przez lekarzy POZ w okresie siedmiu lat obserwacji w
grupie osob bez incydentéw sercowo-naczyniowych oraz w grupie osob, u ktorych wystapity
incydenty sercowo-naczyniowe.

bez incydentow CVD przezyli incydenty CVD
(n=432) (n=61)
6.3 16,4"

O bez cukrzycy

E Rozpoznana
cukrzyca (%)

# p<0,01 bez incydentow CVD vs przezyli incydenty CVD
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Tabela 12

Stezenie glukozy na czczo oraz czgsto$¢ wystegpowania hiperglikemii lub cukrzycy w pierwszym i drugim badaniu w grupie oso6b bez

incydentOw sercowo-naczyniowych oraz w grupie osob, ktore przezyty incydenty sercowo-naczyniowe.

bez incydentow CVD przezyli incydenty CVD bez incyd:)nt()w CVD
(n=432) (n=61) Vs
przezyli incydenty CVD
Badanie 1 | Badanie 2 Ba d.pl Vs 2 Badanie 1 | Badanie 2 Ba d.pl Vs 2 Badanie 1 Badanie 2
Glukoza na czczo (mg/dl) 86,5+19,0 97,8+25,8 <0,001 91,2+27,3 103,6+39,7 <0,05 ns ns
glc>110 mg/dl Iub cukrzyca (%) 3,7 14,4 <0,001 8,2 16,4 ns ns ns
Glc na czczo >126 mg/dl (%) 1,4 2,8 ns 33 33 ns ns ns
Glc na czczo 110-126 mg/dl (%) 2.3 6,0 <0,02 4.9 33 ns ns ns
Glc na czczo 100-126 mg/dl (%) 8,8 20,8 <0,001 14,8 19,7 ns ns ns
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5.3.5. Nadwaga i otytos¢

W grupie oséb, bez incydentow sercowo-naczyniowych stwierdzono statystycznie
istotny wzrost masy ciata, obwodu pasa, wskaznikow BMI i WHR oraz czgstosci obwodu
pasa powyzej normy (tabela 13).

W grupie osob, bez incydentdw sercowo-naczyniowych znamiennie wzrosta czgstos$¢
otytosci, a zmniejszyta prawidtowej masy ciata. Natomiast cz¢sto$¢ nadwagi nie zmienila si¢
istotnie (ryc. 12).

W grupie osdb, ktore przezyly incydenty sercowo-naczyniowe stwierdzono znamienny
wzrost obwodu pasa i oraz wskaznika WHR. Zar6wno masa ciata jak i wskazniki BMI oraz
czestosci wystgpowania obwodu pasa powyzej normy wzrosty w tej grupie o0sob
nieznamiennie(tabela 13).

W grupie osob, ktére przezyly incydenty sercowo-naczyniowe nieznamiennie wzrosta

czestos¢ otytosci, a zmniejszyta prawidlowej masy ciata i nadwagi (ryc. 12).

W pierwszym badaniu u osoéb bez incydentéw sercowo-naczyniowych stwierdzono
znamiennie nizsze masg¢ ciala, obwodd pasa i wskaznik BMI w poréwnaniu z osobami, u
ktorych wystapity incydenty sercowo-naczyniowe (tab. 13). Natomiast wskaznik WHR 1
odsetek oso6b z obwodem pasa powyzej normy nie roéznity si¢ znamiennie pomigdzy obu
grupami. Podczas drugiego badania obie grupy oséb nie roznily si¢ istotnie masa ciala,
natomiast pozostale parametry byly znamiennie wyzsze w grupie osob, ktére przezyly
incydenty sercowo-naczyniowe.

Zaréwno w pierwszym jak i w drugim badaniu obie grupy roznity si¢ znamiennie tylko
czestoscia wystgpowania prawidtowej masy ciala. Wigksza czestos¢ wystepowania nadwagi i
otytosci wsrod osob, ktéore przezyly incydenty sercowo-naczyniowe nie osiagnegta

znamiennosci statystycznej w pierwszym 1 w drugim badaniu (ryc. 12).
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Tabela 13

Masa ciata, obwod pasa, BMI, WHR i czgstos¢ wystgpowania nieprawidtowego obwodu pasa w pierwszym i drugim badaniu w grupie

0s0b bez incydentoéw sercowo-naczyniowych oraz w grupie osob, ktore przezyly incydenty sercowo-naczyniowe.

bez incydentow CVD przezyli incydenty CVD bez incydepnt()w CVD
(n=432) (n=61) Vs
przezyli incydenty CVD
Badanie 1 Badanie 2 Ba d.pl Vs 2 Badanie 1 Badanie 2 Ba d.pl Vs 2 Badanie 1 Badanie 2

Masa ciata (kg) 79,2+14,1 82,4+15,3 <0,002 83,6+13,1 86,5+14,8 ns <0,05 ns
Obwod pasa (cm) 94,2+11,6 98,5+12,4 <0,001 99,5+11,4 104,7£12,6 <0,05 <0,002 <0,001
BMI (kg/m?) 26,9441 27,9+4,5 <0,001 28,7+4,2 29,3+4.4 ns <0,005 <0,05
WHR 0,916+0,078 | 0,947+0,086 <0,001 0,937+0,069 | 0,974+0,072 <0,01 ns <0,05
Obwod pasa >N* (%) 28,7 41,2 <0,001 41,0 55,7 ns ns <0,05

* Obwod pasa >102 cm u mezezyzn i >88 cm u kobiet
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Rycina 12

Czgstos¢ wystgpowania prawidlowe] masy ciala, nadwagi i1 otyloSci w pierwszym i
drugim badaniu w grupie 0séb bez incydentéw sercowo-naczyniowych oraz w grupie osob,
ktore przezyly incydenty sercowo-naczyniowe.

O prawidtowa masa ciala O nadwaga B otytos¢

100% .
80%
600/0 44 4
’ 44,5
56,9 ’
40% 55,7
20%
0 34,4 27’3*
17,2] 11,57
O% T T T T 2
bez incydentéw przezyli bez incydentéw przezyli
Sercowo- incydenty Sercowo- incydenty
naczyniowych Sercowo- naczyniowych Sercowo-
naczyniowe naczyniowe
Badanie 1 Badanie 2

* p<0,05 badanie 1 vs badanie 2
#p<0,01; **p<0,005 bez incydentow CVD vs przezyli incydenty CVD
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5.3.6. Ryzyko incydentow sercowo-naczyniowych

W grupie oséb, bez incydentow sercowo-naczyniowych znamiennie wzrosto ryzyko
ogo6lne incydentow CVD i zwiazane z niemodyfikowalnymi czynnikami ryzyka. Nieistotnie
wzrosto ryzyko zwiazane z modyfikowalnymi czynnikami ryzyka (tab. 14). Wzrosta czgstos¢
wystepowania wysokiego i $redniego ryzyka, a zmalala czgsto$¢ niskiego ryzyka incydentéw

sercowo-naczyniowych (ryc. 13).

W grupie osob, u ktoérych wystapity incydenty sercowo-naczyniowe stwierdzono istotny
wzrost ryzyka zwiazanego z niemodyfikowalnymi czynnikami ryzyka (tab. 14). Natomiast
zmiany ryzyka ogoélnego i ryzyka zwiazanego z modyfikowalnymi czynnikami oraz rozktadu

na grupy wysokiego, $redniego i niskiego ryzyka byty nieznamienne statystycznie (ryc. 13).

W pierwszym badaniu w grupie osob, bez incydentow sercowo-naczyniowych
stwierdzono istotnie nizsze ryzyko ogoélne incydentow CVD oraz zwiazane z
modyfikowalnymi i niemodyfikowalnymi czynnikami ryzyka niz w grupie osob, u ktérych
wystapity incydenty sercowo-naczyniowe (tab. 14).

W drugim badaniu w grupie oséb, bez incydentéw sercowo-naczyniowych stwierdzono
istotnie nizsze ryzyko globalne i zwiazane z czynnikami niemodyfikowalnymi. Ryzyko
zwigzane z czynnikami modyfikowalnymi nie r6znilo si¢ znamiennie pomig¢dzy obu grupami

w drugim badaniu (tab. 14).
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Tabela 14
Ryzyko incydentéw sercowo-naczyniowych ogoélne oraz zwiazane z czynnikami modyfikowalnymi i niemodyfikowalnymi w pierwszym i
drugim badaniu w pierwszym i drugim badaniu w grupie os6b bez incydentdw sercowo-naczyniowych oraz w grupie osob, ktore przezyty

incydenty sercowo-naczyniowe.

P
bez incydentow CVD przezyli incydenty CVD bez incydentéw CVD
(n=432) (n=61) Vs
przezyli incydenty CYD
. . p . . p . .
Badanie 1 Badanie 2 Bad. 1vs 2 Badanie 1 Badanie 2 Bad. 1vs 2 Badanie 1 | Badanie 2
Ryzyko ogolne (%) 8,9+8,0 11,7+8,7 <0,001 14,1£10,0 15,9+£10,4 ns <0,001 <0,001
Ryzyko zwiazane z czynnikami
. 5,5+6,7 6,1+7,2 ns 8,8+9,4 8,0£10,1 ns <0,001 ns
modyfikowalnymi (%)
Ryzyko zwiagzane z czynnikami
_ _ 3,524 5,6£3,1 <0,001 5,3+2,7 7,9+3,2 <0,001 <0,001 <0,001
niemodyfikowalnymi (%)
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Rycina 13

Czgsto$¢ niskiego, Sredniego i wysokiego ryzyka ogoélnego w pierwszym i drugim
badaniu w grupie oséb bez incydentdw sercowo-naczyniowych oraz w grupie osob, ktore
przezyly incydenty sercowo-naczyniowe.

O niskie ryzyko O srednie ryzyko B wysokie ryzyko

T ]
80% .
53,0
60% ! J
63,2
**
40% 73,8 75,4
20% 38,2 i
22,0
0% T Avq T T T
bez incydentow przezyli bez incydentow przezyli
Sercowo- incydenty Sercowo- incydenty
naczyniowych Sercowo- naczyniowych Sercowo-
naczyniowe naczyniowe
Badanie 1 Badanie 2

* p<0,01; **p<0,005; ***p<0,001 badanie 1 vs badanie 2
#p<0,005; ** p<0,001 bez incydentow CVD vs przezyli incydenty CVD

Odsetek 0sob z wysokim i $rednim ryzykiem w pierwszym badaniu byla istotnie
wyzsza w grupie osob, ktére przezyly incydenty sercowo-naczyniowe, a czgstos¢ osob z
niskim ryzykiem byta w tej grupie istotnie nizsza (ryc. 13).

W drugim badaniu odsetki 0s6b z wysokim 1 §rednim ryzykiem granicznie nie réznity
si¢ znamiennie pomi¢dzy obu grupami (odpowiednio p=0,051 i p=0,062). W drugim
badaniu nie bylo ani jednej osoby w grupie niskiego ryzyka incydentow sercowo-

naczyniowych (ryc. 13).
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5. 4. Osoby zmarle z przyczyn sercowo-naczyniowych

Sredni wiek, podczas pierwszego badania, o0sob bez incydentéw sercowo-
naczyniowych wynosit 43,7+8,0 lat i byl znamiennie nizszy niz $redni wiek osob, ktore
zmarly w okresie obserwacji 52,3+5,2 lat (p<0,0001). Natomiast nie zaobserwowano

istotnej rdznicy wieku pomigdzy osobami, ktore przezyly incydenty sercowo-naczyniowe, a

tymi, ktorzy zmarli.

Dyslipidemia

Podczas pierwszego badania nie stwierdzono istotnych statystycznie roéznic w

stezeniach lipidow i czgsto$ci wystgpowania hiperlipidemi pomig¢dzy osobami, ktoére zmarty

1 tymi, ktore przezyly w okresie obserwacji incydenty sercowo-naczyniowe (tab. 15).

Tabela 15

Porownanie stezen lipidow, wskazniki TC/HDL 1 LDL/HDL oraz czesto$ci wystepowania
dyslipidemii w pierwszym badaniu pomig¢dzy osobami, ktore zmarly oraz osobami bez incydentow

CVD i osobami, ktore przezyly incydenty CVD w okresie obserwacji.

Przezyli p Bez p

Zmarli incydenty incydentow

(n=15) CVD CVD
TC (mg/dl) 248,9+54,3 250,6+47,6 ns 226,2+48,1 ns
TG (mg/dl) 133,9+58,9 195,1+170,9 ns 150,3+113.4 ns
HDL (mg/dl) 44,5+13,2 48,6+18.6 ns 48,3+15,1 ns
LDL (mg/dl) 177,6+44,5 170,1+49,6 ns 147,6+41,2 | <0,01
CH/HDL 6,2+2,7 5,742,3 ns 5,1£2,0 <0,05
LDL/HDL 4,642.5 3,8+1,6 ns 34+15 <0,01
nonHDL (mg/dl) 204,4+51,6 202,0+51,0 ns 177,9+48,9 | <0,05
TG>150 mg/dl (%) 333 49,2 ns 35,7 ns
HDL<N* (%) 26,7 34,4 ns 34,5 ns
TC>190 mg/dl (%) 86,7 88,5 ns 77,1 ns
LDL>115 mg/dl (%) 100,0 87,5 ns 78,2 ns
Normolipemia (%) 13,4 33 ns 19,2 ns
Hipercholesterolemia (%) 53,3 47,5 ns 45,6 ns
Hipertriglicerydemia (%) 0,0 8,2 ns 3,7 ns
Hiperlipidemia mieszana (%) 33,3 41,0 ns 31,5 ns

*HDL<N - HDL<40 mg/dl u mgzczyzn i <50 mg/dl u kobiet




U o0s6b, ktore zmarly w poréwnaniu z osobami bez incydentéw-sercowo
naczyniowych wystepowalo istotnie wyzsze st¢zenie cholesterolu LDL i non HDL oraz

wskazniki CH/HDL i LDL/HDL (tab. 15).

Ci$nienie tetnicze

Podczas pierwszego badania §rednie wysokosci ci$nien tetniczych oraz odsetek osob z
podwyzszonymi warto$ciami ci$nienia tgtniczego w grupie osob, ktoére zmarty w okresie
obserwacji nie roznil si¢ znamiennie od oséb, ktore przezyly incydenty sercowo-
naczyniowe jak tez i tymi bez incydentoéw sercowo-naczyniowych (tab.16).

Czgstos¢ izolowanego nadcisnienia skurczowego byla znamiennie wyzsza w grupie
osoOb, ktore zmarty w okresie obserwacji od osob, ktore przezyly incydenty sercowo-

naczyniowe jak tez i tymi bez incydentow sercowo-naczyniowych.

Tabela 16

Poroéwnanie cisnienia t¢tniczego oraz czgstoSci palenia tytoniu w pierwszym badaniu
pomigdzy osobami, ktére zmarly oraz osobami bez incydentéw CVD i osobami, ktore przezyly
incydenty CVD w okresie obserwacji.

Przezyli p Bez p
Zmarli incydenty incydentow
CVD CVD

SBP (mmHg) 137,0+£21,4 140,7+24,3 ns 130,9+18,8 ns
DBP (mmHg) 87,3+13,9 88,5+13,7 ns 83,2+11,4 ns
PP (mmHg) 49,7+15.4 52,2+15,8 ns 47,7+12,7 ns
Podwyzszone wartosci ci$nienia
tetniczego™* (%) 73,3 65,5 ns 46,0 ns
Cisnienia spelniajace kryteria
izolowa-nego nadcis$nienia 26,7 5,5 <0,05 7.8 <0,05
skurczowego (%)

* SBP>140 lub DBP>90 mmHg

Palenie tytoniu
Podczas pierwszego badania odsetek osob palacych tyton w grupie osob, ktore zmarty
w okresie obserwacji nie roznil si¢ znamiennie od czgstosci palenia tytoniu w grupie osob,

ktore przezyly incydenty CVD jak tez 1 w grupie osob bez incydentéw CVD (tab. 17).
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Tabelal?

Poréwnanie czgsto$ci palenia tytoniu w pierwszym badaniu pomig¢dzy osobami, ktore zmarty
oraz osobami bez incydentdéw CVD i osobami, ktére przezyty incydenty CVD w okresie obserwacji.

Przezyli p Bez p
zmarli incydenty CVD incydentow CVD
Palenie tytoniu (%) 46,7 42,6 ns 50,9 ns

Gospodarka weglowodanowa

Podczas pierwszego badania nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic pomigdzy
osobami, ktore przezyty w okresie obserwacji incydenty sercowo-naczyniowe, a tymi, ktore
zmarty w zadnym z badanych parametrow glikemii (tab. 18). Zarowno st¢zenie glukozy na
czczo jak i czgsto$¢ nieprawidlowych glikemii na czczo byla istotnie nizsza u oséb bez

incydentow sercowo-naczyniowych niz u osob, ktére zmarly w okresie obserwacji.

Tabela 18

Porownanie stezenia glukozy na czczo oraz czgstoSci podwyzszonych wartosci glikemii na
czczo w pierwszym badaniu pomig¢dzy osobami, ktore zmarly oraz osobami bez incydentow CVD i
osobami, ktore przezyly incydenty CVD w okresie obserwacji.

Przezyli p Bez p
zmarli incydenty incydentow
CVD CVD
Glukoza na czczo (mg/dl) 98,94+29.6 91,2+27,3 ns 86,5+19,0 <0,02
glc>110 mg/dl lub cukrzyca (%) 20,0 8,2 ns 3,7 <0,02

Nadwaga i otylos¢
Podczas pierwszego badania nie stwierdzono istotnych statystycznie rdznic pomig¢dzy
osobami, ktore przezyty w okresie obserwacji incydenty sercowo-naczyniowe, a tymi, ktore

zmarty w zadnym z badanych parametrow masy ciata i otylosci (tab. 19).

Ryzyko incydentow sercowo-naczyniowych

Podczas pierwszego badania nie stwierdzono istotnych réznic w badanych
parametrach ryzyka sercowo naczyniowego pomigdzy osobami, ktére przezyly incydenty
sercowo-naczyniowe, a tymi, ktére zmarty. Ryzyko ogdlne oraz zwiazane z czynnikami
niemodyfikowalnymi i modyfikowalnymi bylo znamiennie nizsze w grupie osob bez

incydentow sercowo-naczyniowych (tab.20).
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Tabela 19

Poroéwnanie masy ciata, obwodu pasa, wskaznikow BMI i WHR oraz czgstosci nadwagi i
otyto$ci w pierwszym badaniu pomigdzy osobami, ktore zmarty oraz osobami bez incydentow CVD
1 osobami, ktore przezyly incydenty CVD w okresie obserwacji.

Przezyli p Bez p
zmarli incydenty incydentow
CVD CVD

Masa ciata (kg) 82,7+14,5 83,6+13,1 ns 79,2+14,1 ns
Obwadd pasa (cm) 103,1+10,5 99,5+11,4 ns 94,2+11,6 <0,01
BMI (kg/m?) 28,6+4,1 28,742 ns 26,9+4,1 ns
WHR 0,963+0,044 | 0,937+0,069 ns 0,916+0,078 | <0,05
Obwad pasa >incydentow* (%) 58,3 43,1 ns 30,2 ns
Prawidtowa masa ciata (%) 8,3 17,2 ns 34,4 ns
Nadwaga (%) 50,0 56,9 ns 44,4 ns
Otylos¢ (%) 41,7 25,9 ns 21,2 ns

*Obwadd pasa >N - Obwod pasa >102 cm u mgzczyzn i >88 cm u kobiet

Tabela 20

Poréwnanie ryzyka incydentéw sercowo-naczyniowych ogdlnego, zwiazanego z czynnikami
modyfikowalnymi i niemodyfikowalnymi w pierwszym badaniu pomig¢dzy osobami, ktére zmarty
oraz osobami bez incydentow sercowo-naczyniowych i osobami, ktére przezyly incydenty sercowo-

naczyniowe w okresie obserwacji.

Przezyli p Bez p
zmarli incydenty incydentow
CVD CVD
Ryzyko ogolne (%) 15,449.0 14,1+10,0 ns 8,9+8.0 <0,01
Ryzyko zwiazane z czynnikami n:

. + + S =+
modyfikowalnymi (%) 9,2+7,8 8,8+9,4 5,5+6,7 <0,05
Ryzyko zwiazane z.czynmkarm 6.342.3 5.342.7 ns 3.542.4 <0,001
niemodyfikowalnymi (%)

Wysokie ryzyko (%) 26,7 21,3 ns 8,8 ns
Srednie ryzyko (%) 60,0 73,8 ns 53,0 ns
Niskie ryzyko (%) 13,3 49 ns 38,2 ns
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VI. DYSKUSJA

W ciagu ostatnich kilku lat opublikowano w Polsce wyniki szeregu badan
epidemiologicznych. Byly to jednak w wigkszo$ci jednorazowe badania przekrojowe
dotyczace wybranych populacji. Dopiero badania WOBASZ i NATPOL PLUS objely
populacje og6élna w skali calego kraju. Powtarzalne obserwacje w ramach jednego projektu
prowadzone byly w Polsce gtownie w koordynowanym przez WHO programie Pol
MONICA oraz w badaniach z programu NATPOL. Prezentowana przez mnie
prospektywna obserwacja kohorty oséb wyjsciowo bez rozpoznanych, jawnych chordb
sercowo-naczyniowych, pozwala nie tylko na oceng rozpowszechnienia podstawowych
czynnikow ryzyka CVD, ale takze na oceng zmian rozpowszechnienia tych czynnikow w

tej samej kohorcie w okresie siedmiu lat.

6.1. Dyslipidemia

Przedstawione wyniki wskazuja na bardzo duze rozpowszechnienie zaburzen
lipidowych w badanej kohorcie, ale z korzystnymi zmianami w czasie obserwacji.
Wyjsciowe stezenia cholesterolu catkowitego i LDL-C byly wysokie 1 ulegly obnizeniu w
czasie obserwacji (tab.4). Jednak podczas, gdy czgstos¢ wystgpowania wysokich stgzen
LDL-C (>115 mg/dl) zmniejszyta sig istotnie to czgstos¢ wysokich stezen TC (>190 mg/dl)
zmniejszyta si¢ jedynie nieznamiennie. Spadek czgstosci izolowanej hipercholesterolemii
rowniez byt nieznamienny, a czgsto$¢ hiperlipemii mieszanej pozostata niezmieniona.

Korzystne trendy zmian wynikaja przede wszystkim ze zmniejszenia stgzeh TC i
LDL-C oraz czgstosci hipercholesterolemii w grupie osob, ktore przezyly incydenty
sercowo-naczyniowe. Wyjsciowe stezenia TC i LDL-C byty istotnie wyzsze w grupie osob,
ktore przezyty incydenty CVD w poroéwnaniu do grupy osob bez incydentow CVD. W
drugim badaniu wartosci te ulegly istotnemu zmniejszeniu wérod pacjentdow po incydentach
CVD 1 nie roznity sig juz istotnie w stosunku do os6b bez incydentéw (tab.10). Czgstos¢
izolowanej hipercholesterolemii byta poczatkowo nieco wyzsza w grupie osob, ktore
przezyly incydenty sercowo-naczyniowe w okresie obserwacji. Natomiast w drugim
badaniu ulegla istotnemu zmniejszeniu i1 byla nawet istotnie nizsza niz u oséb bez
incydentdw sercowo-naczyniowych. Rozpowszechnienie hiperlipidemii mieszanej bylo

wysokie (ponad 30% u 0s6b bez incydentéw i ponad 40% u o0sob, ktére przezyly incydenty
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CVD) i nie zmienilo si¢ w okresie obserwacji. Odsetek badanych, u ktérych stwierdzono
wysokie st¢zenia TC 1 LDL-C byt réwniez wysoki i poczatkowo siggal 80% badanych.
Wsrod osob bez incydentéw CVD nie ulegt on zmianie. Natomiast wsrod oséb z
incydentami CVD zmniejszyl si¢ istotnie, nadal jednak wysokie stezenia TC i LDL byly
bardzo rozpowszechnione, odpowiednio 72% i 59%.

Wyraznie korzystniejsze zmiany w grupie osob, ktére przezyly incydenty sercowo-
naczyniowe moga wynika¢ cze$ciowo z czgstszego otrzymania porad w zakresie kontroli
czynnikdw ryzyka oraz zalecen dotyczacych leczenia farmakologicznego. Pacjenci po
przebytym incydencie CVD sa bardziej zmotywowani do zmiany stylu zycia i
przestrzegania zalecen niz osoby objete prewencja pierwotna. U tych oséb czestos¢
wystgpowania hipercholesterolemii zmniejszyta si¢ o okolo 1/3. W grupie oséb bez
incydentow sercowo naczyniowych stgzenie TC nie zmienito si¢ istotnie podobnie jak
czgsto$§¢ wystgpowania hipercholesterolemii, a jedynie obnizenie stezen LDL-C bylo
istotne.

Podobne wyniki uzyskano w duzym, reprezentacyjnym, kompleksowo oceniajacym
czynniki ryzyka CVD polskim badaniu epidemiologicznym WOBASZ [94]. Badanie
przeprowadzono w latach 2003-2005 na losowo wybranej probie populacji Polski w wieku
20-74 lata. W kazdym wojewodztwie losowano 6 gmin, a w kazdej wylosowanej gminie
losowano po 100 mgzczyzn i 100 kobiet, ktoérzy otrzymali zaproszenie do udzialu w
badaniu. Ostatecznie w badaniu wzigto udzial 13 545 osob reprezentujacych wszystkie
wojewodztwa. Analiz¢ dyslipidemii przeprowadzono na danych dotyczacych 6392
mezezyzn i 7153 kobiet. W wojewddztwie pomorskim czgstos¢ TC> 190 mg/dl (=5 mmol/l)
oceniono na 76% [95], a w prezentowanej przeze mnie kohorcie wynosita ona 75,9% osob.
W badaniu POLSCREEN przeprowadzonym w 2002 roku, ktore objglo bardzo duza grupg
724 078 oséb, z zaburzen lipidowych oznaczano jedynie TC i okre§lano czgstosé
wystgpowania podwyzszonych jego wartosci > 190 mg/dl (=5 mmol/l) oraz skuteczno$¢
leczenia [78]. Czgstos¢ podwyzszonych stezen TC w wojewddztwie pomorskim okre§lona
w tym badaniu wynosila 70,7% dla m¢zczyzn 1 76,4% dla kobiet, byta wige poréwnywalna
z wynikami uzyskanymi przeze mnie w drugim badaniu prezentowanej kohorty - 75,9%. Z
kolei w nieco wczesniejszym badaniu NATPOL PLUS przeprowadzonym w 2002 roku
stwierdzono nieco nizsze $rednie stezenie TC (20648 mg/dl) i1 czgstos¢ podwyzszonych
wartosci TC >190 mg/dl (60,7%) oraz LDL >115 mg/dl (55%) [84]. W programie tym
grupa badana sktadata si¢ z 3051 dorostych megzczyzn i kobiet w wieku 18-94 lata

wybranych losowo na terenie catego kraju w sposob reprezentatywny dla populacji
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ogolnopolskiej. Losowanie grupy badanej przeprowadzono w trzech etapach tak, aby osoby
badane skupi¢ w wiazkach terytorialnych liczacych od kilku do kilkunastu oséb. Zaburzenia
lipidowe w projekcie NATPOL PLUS okreslano oznaczajac pelen lipidogram w centralnym
laboratorium. Podobne rozpowszechnienie wysokich stezen TC stwierdzili Tendera i wsp.
w badaniu SPES [75]. Dane do tego badania zgromadzono podczas akcji ,,Autoryzowany
Przeglad Serc”, ktora objeto ponad 50 tysigcy mieszkancow wojewddztw katowickiego 1
bielskiego w 1997 roku. Wsrdd osob, u ktérych nie stwierdzano objawdw klinicznych
wskazujacych na obecno$¢ choroby niedokrwiennej serca, stgzenie TC>200 mg/dl
wystepowato u 55,8% badanych. Réwniez w bardzo znanym badaniu epidemiologicznym
dotyczacym rozpowszechnienia czynnikow ryzyka chordb uktadu krazenia na terenie
Polski, jakim byto badanie Pol MONICA prowadzanego od roku 1983 stwierdzono nieco
nizsze warto$ci stgzen lipidow oraz mniejsze rozpowszechnienie wartosci nieprawidtowych
[96] w poroéwnaniu z wynikami uzyskanymi przeze mnie oraz w badaniach NATPOL i
WOBASZ. W projekcie Pol MONICA Warszawa [66] badania prowadzono w 1984, 1988 i
1993 roku, natomiast w 2001 roku przeprowadzono badanie Pol MONICA bis [68]
dotyczaca populacji prawobrzeznej Warszawy. W pierwszych trzech edycjach badania
obserwowano narastanie zar6wno S$redniego stgzenia cholesterolu catkowitego jak 1
czestosci wystepowania hipercholesterolemii [97]. Najwyzsze $rednie st¢zenia TC wynosito
222 mg/dl, a najwyzsza czgstos¢ hipercholesterolemii (TC>200 mg/dl) 72%. Natomiast w
czwartej edycji badania (Pol MONICA bis) stwierdzono istotne zmniejszenie tak st¢zenia
TC jak i czgstosci hipercholesterolemii do odpowiednio 204 mg/dl i 62%. Sa to warto$ci
nizsze niz w badanej przeze mnie kohorcie oraz wyrazniej widoczny jest trend do ich
zmniejszenia pomig¢dzy 1993 1 2001 rokiem. Istnieja liczne problemy metodyczne
utrudniajace poréwnanie uzyskanych wynikéw. Do badania Pol MONICA wtaczono osoby
tylko do 70 roku zycia, stosowano takze inne kryteria oceny wysokich stezen lipidow. Poza
tym badanie Pol MONICA przeprowadzono jedynie w dwoch rejonach kraju; w srodowisku
wielkomiejskim w Warszawie 1 w §rodowisku wiejskim w okolicach Tarnobrzegu. Stad
réznice moga czgSciowo wynikaé z niejednorodnosci stezen lipidow w réznych regionach
Polski. Potwierdzaja to wyniki dwoch ogdlnopolskich badan - WOBASZ i POLSCREEN.
W pierwszym z nich wojewodztwo pomorskie bylo jednym z trzech o najwyzszym, a
mazowieckie jednym z pigciu o najmniejszym rozpowszechnieniu zaburzen lipidowych. W
drugim ze wspomnianych badan réznica rozpowszechnienia wysokich stgzen TC pomigdzy

obu wspomnianymi wojewodztwami wynosita ponad 7% [78].
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W badanej kohorcie szczegdlnie korzystne zmiany stwierdzitlem we wzroscie
sredniego stezenia HDL-C oraz obnizeniu czestosci stezen HDL-C ponizej normy,
wskaznikow TC/HDL 1 LDL/HDL poréwnujac badania wyjsciowe i koncowe (tab. 10). Te
korzystne zmiany obserwuje si¢ zarbwno w grupie bez jak i z przebytymi incydentami
CVD. Interesujace jest, ze w drugim badaniu nie bylo juz istotnej réznicy w tych
parametrach pomig¢dzy obu grupami. Jednakze wzrostu st¢zen HDL-C nie obserwowano
podczas kolejnych edycjach programu Pol MONICA Warszawa i wahat si¢ on nieznacznie
niezaleznie od pici badanych [96]. Z kolei w badaniu WOBASZ w wojewddztwie
pomorskim czgstos¢ niskich stezen HDL-C wynosita 16% u me¢zczyzn i 20% u kobiet [95],
a w prezentowane] wlasnej kohorcie 16,9% $rednio tacznie u mezczyzn 1 kobiet. Bardzo
podobna czgsto$¢ niskich wartosci HDL-C stwierdzili rowniez badacze w projekcie
NATPOL PLUS - 16,6% [84]. W analizie prospektywnej zwraca uwagg stosunkowo duzy
wzrost stgzenia HDL-C w poréwnaniu z innymi zmianami lipidow w badanej kohorcie.
Trudno jest jednoznacznie zinterpretowaé przyczyny tak korzystnego wzrostu stezenia
HDL-C. Najczesciej do wzrostu stezenia HDL-C prowadza zwigkszona aktywnos$¢
fizyczna, zaprzestanie palenia tytoniu, leczenie hipolipemiczne (przede wszystkim
fibratami) i1 regularne spozywanie niewielkich ilosci alkoholu [98 99]. W badanej kohorcie
czynnikiem, ktéory moégl si¢ najbardziej przyczyni¢ do korzystnych zmian HDL bylo
zmniejszenie czestosci palenia tytoniu. Jednak palenie rzucitlo wigcej osOb w grupie z
incydentami CVD, a obserwowane zmiany HDL-C sa podobne w obu grupach. Zmiany w
diecie mogly wplyna¢ na zmniejszenie stgzen TC i LDL-C oraz TG, ale jest mniej
prawdopodobne, aby mialy istotny wplyw na HDL-C. Nie sposob stwierdzi¢ tego
jednoznacznie bez badania diety badanej kohorty w okresie obserwacji, ktérymi to danymi
niestety nie dysponujemy podobnie jak nie ocenialiSmy spozycia alkoholu. Zwigkszona
aktywnos¢ fizyczna takze najpewniej nie thumaczy tego wzrostu. Co prawda z wynikow
badania WOBASZ wynika, ze aktywno$¢ fizyczna Polakéw nieco wzrosta od lat
dziewigcédziesiatych, to jednak nadal 2/3 dorostych Polakow nie osiaga zalecanego poziomu
aktywnos$ci, a az 1/2 wykonuje jakiekolwiek ¢wiczenia jedynie sporadycznie [100 101].
Podobnie mato prawdopodobny jest wplyw leczenia farmakologicznego na HDL
zwazywszy, ze niewiele 0sob otrzymywato leki hipolipemiczne oraz zmiany obserwowano
w obu badanych grupach (z i bez incydentow CVD). Nalezy przypomnie¢, ze oznaczenia
stezen lipidow przeprowadzono w tym samym laboratorium z wykorzystaniem tej samej

metody w obu badaniach.
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Stezenia TG nie zmienily si¢ istotnie w okresie obserwacji w obu grupach badanej
kohorty. Wystapit jednak odwrotny kierunek trendow zmian stezen TG w okresie
obserwacji, rosnacy u osob bez incydentdéw CVD i malejacy u pacjentdw po incydentach
CVD. Pomimo to w grupie 0sob bez incydentow CVD stgzenia TG byly istotnie nizsze w
poréwnaniu z grupa osob po incydentach CVD w obu badaniach. Natomiast odsetek osob z
wysokimi stezeniami TG w pierwszym badaniu byt istotnie mniejszy wsrdéd oséb bez
incydentow CVD, natomiast w drugim badaniu réznica ta nie byla juz znamienna. Podobnie
jak $rednie stgzenia TG czgsto$¢ izolowanej hipertriglicerydemii nie zmienita sig istotnie w
okresie obserwacji i chociaz dwukrotnie nizsza u 0séb bez incydentow CVD (3,5% vs 8%,
ryc. 20) to jednak roznice te nie byly znamienne. Brak znamiennoS$ci statystycznej moze
wynika¢ z matego rozpowszechnienia tego zaburzenia. Istotne zmniejszenie $rednich st¢zen
TG oraz hipertriglicerydemii obserwowano w latach 1984-2001 w populacji prawobrzeznej
Warszawy [96]. Stwierdzone w tym projekcie rozpowszechnienie wysokich stezen TG byto
prawie dwukrotnie nizsze niz w badanej przeze mnie kohorcie. Natomiast w badaniu
WOBASZ w wojewodztwie pomorskim czgsto$¢ podwyzszonych stezen TG oceniono u
mezezyzn 1 kobiet na odpowiednio 35% 1 24% [95], 1 byla ona tylko nieco nizsza niz
Srednia czgsto§¢ w prezentowanej kohorcie 38,2% dla obu plci tacznie. Podobnie nieco
mniejsze rozpowszechnienie wysokich wartosci TG obserwowano w badaniu NATPOL
PLUS gdzie wynosita ona 30,1% [84]. Nalezy podkresli¢, ze wigkszos¢ zaobserwowanych
korzystnych zmian w profilu lipidowym wystapila w grupie oséb kwalifikujacych si¢ do
prewencji wtornej, po incydentach CVD.

Badaniami obejmujacymi tylko pacjentdw z choroba wienicowa i oceniajacymi u nich
czynniki ryzyka oraz prewencj¢ wtorna byly badania EUROASPIRE II prowadzone pod
nadzorem Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego w latach 1999-2000. Polska byta
reprezentowana w tym badaniu przez osrodek krakowski. W kazdym z 15 panstw bioracych
udzial w rejestrze EUROASPIRE II rekrutowano po okoto 525 pacjentéw (w Polsce 540)
po zawale serca, angioplastyce wiencowej, CABG Ilub z obiektywnymi cechami
niedokrwienia [79]. Nasilenie zaburzen lipidowych $rednio byto mniejsze niz w badaniu
wlasnym dotyczacym osob, ktore przezyly incydenty CVD. Odpowiednio w osrodku
krakowskim $rednie ste¢zenie TC wynosito 210,1 vs 225,7 mg/dl, HDL-C 43 vs 53 mg/dl i
TG 154,9 vs 186,8 mg/dl oraz czgstosci podwyzszonych wartosci TC 64,2% vs 72,1%, TG
(>150mg/dl) 36,1% vs 50,8% oraz HDL-C ponizej normy 28,2% vs 19,7%. Moze to
wynikaé z czgstszego stosowania farmakologicznego leczenia hipolipemicznego (41,9%

wsrod pacjentow leczonych w os$rodku akademickim) i wigkszej skutecznosci terapii
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(48,5% uzyskato docelowe wartosci lipidow). W prezentowanej kohorcie wsrdd osob, ktore
przezyly incydenty CVD odpowiednie czgstosci wynosity 24,1% 1 38,5%. Natomiast
srednio we wszystkich 15 panstwach bioracych udziat w EUROASPIRE II, leczenie
hipolipemiczne otrzymywalo w prewencji wtornej 57,2% pacjentow, a docelowe wartosci
uzyskato 50,6% leczonych, czyli prawie dwukrotnie wigcej niz w analizowanej kohorcie.
Tylko cze$¢ panstw bioracych udziat w EUROASPIRE II uczestniczyla rowniez we
wcezesniejszym o pig¢ lat rejestrze EUROASPIRE I [102]. Poréwnujac wyniki obu
rejestrow w  dziewigciu uczestniczacych w  nich krajach $rednia  czgsto$¢
hipercholesterolemii znacznie si¢ zmniejszyta z 86,2% do 58,8% wsrod pacjentow z
choroba niedokrwienna serca. To bardzo korzystny wynik wskazujacy na mozliwosci
prewencji 1 leczenia farmakologicznego w tej grupie pacjentdw. Czgsto$¢ stosowania lekow
hipolipemicznych, w tym statyn, podwoita si¢ w tych panstwach, osiagajac poziom 62,9%
w 2001 roku. W osrodku krakowskim czgsto$¢ stosowania statyn byta o 1/3 nizsza i
wynosita 42%. Natomiast w badanej przeze mnie kohorcie jeszcze mniej, bo zaledwie
24,1% pacjentéw po incydentach CVD otrzymywato leki obnizajace stezenie cholesterolu
w drugim badaniu z 2003 roku, czyli nadal mniej niz $rednia stosowania tych lekow w 1995
roku w rejestrze EUROASPIRE 1.

Wobec tak duzego rozpowszechnienia zaburzen lipidowych zwraca uwage bardzo
mata ilo$¢ osob otrzymujacych leki hipolipemiczne w badanej kohorcie. Podczas drugiego
badania leki obnizajace st¢zenie cholesterolu i triglicerydéw otrzymywato zaledwie 4,8%
0s6b z dyslipidemia. Leki te stosowano prawie wylacznie wsrod pacjentdéw po incydentach
CVD 24,1% w poréwnaniu do u 0so6b z hipercholesterolemia bez incydentow CVD, u
ktorych procent ten wynosit zaledwie 1,8%. Niewielka byla tez skuteczno$¢ tego leczenia.
Normalizacjg lipemii (TC<190 i TG<150 mg/dl) w badanej kohorcie uzyskano u 26,3%
leczonych hipolipemiczne, w tym u zadnej osoby w prewencji pierwotnej (bez incydentow
CVD). Takze w badaniu WOBASZ czgstos¢ skutecznego leczenia dyslipidemii byta bardzo
niska 1 wynosita <1% [95]. Natomiast w badaniu POLSCREEN leczenie hipolipemiczne
otrzymywato okoto 30% osob z hipercholesterolemia w tym 7% byto leczonych skutecznie
[78]. Wedlug danych Ministerstwa Zdrowia sprzedaz lekéw hipolipemicznych w Polsce w
latach 2001-2003 wzrosta o 3/4 [103].

Czegstos¢ wystegpowania zalecanych wartosci lipidow w  badaniu  wyjSciowym
wynosita zaledwie 17% 1 nie zmienila si¢ w okresie obserwacji. W grupie osob bez
incydentdow  sercowo-naczyniowych czgsto§¢ normolipemii ulegla niewielkiemu

zmniejszeniu. Z kolei w grupie oséb, ktore przezyly incydenty sercowo-naczyniowe
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czgsto$§¢ normolipemii poczatkowo byta bardzo niewielka (3,3%) i1 ulegla istotnemu
wzrostowi w okresie obserwacji do ponad 19%. W drugim badaniu byla, wigc podobna jak
w grupie osob bez incydentow CVD.

Przedstawione wyniki mojego badania oraz te z polskiego pismiennictwa wskazuja na
powtarzalno$¢ informacji o bardzo znacznym rozpowszechnieniu zaburzen lipidowych w
Polsce i stabej skutecznos$ci ich zwalczania zwlaszcza w prewencji pierwotnej. Wynika stad
konieczno$¢ priorytetowego potraktowania obnizania zaburzen lipidowych w populacji
Polskiej poprzez korektg przyzwyczajen dietetycznych, zwigkszenie aktywnosci fizycznej i

w razie potrzeby farmakoterapig.

6.2. Cisnienie tetnicze

Srednie wartoéci skurczowego i rozkurczowego cisnienia tetniczego wzrosty
znamiennie w okresie obserwacji w catej badanej kohorcie. Jest to spodziewane zjawisko
biorac pod uwage powszechnie obserwowany zwiazek wysokos$ci cisnienia tetniczego z
wiekiem oraz prospektywna obserwacj¢ kohorty [11 104]. Jednak, podczas gdy u 0sob bez
incydentow S$rednie wartos$ci ci$nienia tgtniczego istotnie wzrosty, to w grupie oséb po
incydentach CVD $rednie wartosci cisnienia skurczowego, rozkurczowego i te¢tna ulegly
nieznamiennemu obnizeniu. Obserwacj¢ ta czgSciowo tlumaczy wigksza czestos¢
stosowania lekow hipotensyjnych w grupie osob po incydentach CVD. Podobna zalezno$é
analizowali Mosterd i wsp w populacji Framingham Heart Study [105]. Autorzy ci w
oparciu o populacj¢ ponad 10 tysigcy osdb w czasie prospektywnej 40-letniej obserwacji
stwierdzili staly spadek $rednich cisnien tetniczych o okoto 2-4 mmHg na dekade przy
jednoczesnym wzroscie czgstosci stosowania lekow hipotensyjnych o 70-100% na dekadg.
W ostatnim badaniu w latach osiemdziesiatych czgsto$¢ stosowania lekéw hipotensyjnych
wynosita ponad 25% calej grupy badanej i wzrosta w czasie czterdziestu lat obserwacji
prawie dziesigciokrotnie. W badanej przeze mnie kohorcie réwniez zaobserwowatem
spadek wysokich warto$ci ci$nienia tg¢tniczego (porownujac wartosci ci$nien u wszystkich
badanych niezaleznie od rozpoznania nadcis$nienia i stosowania lekow) z 43,8% do 40,9%.
Szczegolnie wyraznie wystapito to zjawisko w grupie chorych, ktérzy przezyli incydenty
CVD. W tej grupie pacjentow, objetych prewencja wtdrna czestos¢ podwyzszonych
wartos$ci ci$nienia tgtniczego (SBP>140 lub DBP>90 mmHg) zmniejszyta si¢ z 59,0% do
52,5% (tab. 11). Natomiast wsrdd osob bez incydentoéw CVD czgstos¢ podwyzszonych

warto$ci cisnienia tetniczego nie zmienita si¢ i wynosila 41%. W koncowym badaniu
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omawianej kohorty czesto$¢ stosowania lekow hipotensyjnych wynosita 18,8% wsrod osob
bez incydentéw CVD, podczas gdy az 50,8% w grupie pacjentow po incydentach CVD.

Srednio w calej kohorcie w czasie obserwacji nadciénienie tetnicze zostalo
rozpoznane przez lekarzy POZ u 27,2% os6b. Wsréd osob po incydentach CVD
nadci$nienie rozpoznano u 55,7% os6éb, ponad dwukrotnie czgsciej niz wsrod osob bez
incydentow — 23,1%. W polskich badaniach epidemiologicznych czgsto$¢ nadcisnienia
tetniczego waha si¢ w granicach 30-50% w zaleznosci od metodologii rozpoznania
nadcis$nienia 1 czasu, w ktorym wykonywano badanie. W programie NATPOL PLUS
ci$nienie tgtnicze mierzono trzykrotnie analizujac dalej $rednia z pomiaru drugiego i
trzeciego. Podwyzszone cis$nienie tgtnicze weryfikowano podczas kolejnej wizyty, a
nadci$nienie rozpoznawano dopiero przy stwierdzeniu podwyzszonych wartosci ci$nienia
tetniczego podczas trzech kolejnych wizyt lub kiedy pacjent przyjmowat leki hipotensyjne.
Ostatecznie nadcis$nienie tgtnicze rozpoznano u 29% badanych [84]. Jest to bardzo zblizony
wynik do obserwowanego w badanej przeze mnie kohorcie. W populacji badania WOBASZ
czgstos¢ nadci$nienia wynosita 36% [106]. W badaniu tym wykonywano trzy pomiary
ci$nienia i analizowano $rednia z dwodch ostatnich. We wcezesniej przeprowadzonych w
Polsce badaniach wuzyskiwano wyniki wskazujace na wigksze rozpowszechnienie
nadcis$nienia tetniczego. W badaniu NATPOL II z 1997 wynosilo ono 44% [107], a w
badaniu Pol MONICA z 1993 roku 41% w Warszawie 1 44% w okolicach Tarnobrzegu
[108]. Znacznie wigkszy odsetek nadcis$nienia zarejestrowano w programie POLSCREEN,
wynosit on az 72,4% [78]. Sami autorzy przyznaja, ze wyniku tego nie mozna uwazac za
reprezentacyjny dla oceny sytuacji epidemiologicznej populacji polskiej. POLSCREEN
przeprowadzono w grupie pacjentdéw POZ 1 miato ono na celu oceng skali problemu, jaki
stanowia choroby ukladu krazenia wsrod pacjentéw zglaszajacych si¢ do lekarzy POZ.
Czgstos¢ nadcis$nienia tg¢tniczego rdzni si¢ znacznie w rdznych regionach geograficznych i
wynosi w dostepnych publikacjach od 55% w Niemczech [109], 49% w Finlandii [110] i
47% w Hiszpanii [111], przez 42% w Anglii [112], 38% w Szwecji [113] 1 Wloszech [114]
do 28% w Stanach Zjednoczonych [115] 1 27% w Kanadzie [116].

W prezentowanym badaniu dysponujemy informacja o czgstosci rozpoznania
nadci$nienia tetniczego w warunkach POZ, a nie rzeczywistej czgstosci wystgpowania
nadci$nienia tetniczego. Z zatozen omawianego badania zadna z badanych oséb nie miata
rozpoznanego nadci$nienia tgtniczego przy wilaczeniu do badania. Jednak aktualna,
zblizona do rzeczywistej, czgsto$¢ wystgpowania nadcisnienia t¢tniczego mozna oszacowac

na podstawie tacznego odsetka 0sob z podwyzszonymi wartosciami cisnienia tetniczego lub
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rozpoznanym nadci$nieniem przyjmujacych leki hipotensyjne. Tak liczona czgstos$¢
nadci$nienia wynosita w badanej kohorcie 43,8% i wzrosta w okresie obserwacji do 46,8%.
Wzrost ten byt nieistotny statystycznie, co sugeruje brak istotnych zmian w czgstosci
wystgpowania nadci$nienia tgtniczego w ocenie prospektywnej w badanej kohorcie.
Podobnie jak w przypadku innych badanych parametrow takze tutaj wystapila istotna
roznica pomigdzy osobami bez i z incydentami CVD. Czgstos¢ wysokich wartosci cisnienia
tetniczego lub rozpoznanego nadci$nienia byta o okoto potowe wyzsza wsérdd osoéb po
incydentach CVD i ta znamienna réznica wystgpowata nadal w koncowym badaniu (tab.
11). Jednak poréwnanie tych czgstosci podczas pierwszego i drugiego badania oddzielnie
dla osob bez i z incydentami CVD nie wykazalo znamiennych zmian w okresie 7 lat
obserwacji w obu grupach.

Natomiast zmniejszenie rozpowszechnienia nadci$nienia w Polsce stwierdzono we
wspomnianych wczesniej kolejnych programach NATPOL. Czgsto$¢ nadci$nienia w 1997
oceniono na 44%, a pig¢ lat pézniej w 2002 roku ten sam zespol w programie NATPOL
PLUS oszacowal czgsto$¢ nadcisnienia w Polsce wsrdd dorostych na 29%, wynik bardzo
zblizony do prezentowanej przeze mnie kohorty — 27% (w drugim badaniu 2002-2003).
Podobny trend do statego zmniejszania sig czgstosci nadci$nienia obserwowano w najdiuze;j
trwajacym badaniu epidemiologicznym w Polsce Pol MONICA Warszawa i Pol MONICA
bis. W badaniach przeprowadzonych w 1984, 1988, 1993 1 2001 roku stwierdzono czgstos¢
nadci$nienia odpowiednio u mgzczyzn 39%, 30%, 30% 1 26% oraz kobiet 34%, 32%, 25% i
19%.

Dla niewielu krajow dostgpne sa dane dotyczace dynamiki zmian czgstosci
wystepowania nadci$nienia t¢tniczego. Dodatkowo problem komplikuja trudnosci w
standaryzowaniu oceny nadci$nienia w badaniach populacyjnych. Metody pomiaru
ci$nienia tgtniczego, sposob szkolenia personelu, ilo§¢ i czas pomiardow, dobdr prob, a
nawet definicja nadci$nienia r6znia si¢ czgsto bardzo w poszczegdlnych badaniach. Dopiero
w ostatnich dwudziestu latach zaczeto stosowacé protokoty umozliwiajace systematyczne i
wiarygodne porownanie badan prowadzonych w roznych krajach [117]. W Stanach
Zjednoczonych z badan NHANES wynika, ze podczas gdy w latach 1960-1988 czgstos§¢
nadci$nienia zmniejszata si¢ to w latach 1988-2001 wzrastata [115 118]. Odwrotny trend
zaobserwowali Domarkiene 1 wsp. w populacji Kowna na Litwie [119]. Stwierdzili oni
zmniejszenie czgstosci nadci$nienia z 53% do 45% w okresie od 1983 do 2002 roku.

Zmniejszenie czgsto$ci nadci$nienia moze wynika¢ z licznych akcji profilaktycznych

prowadzonych w koncu dwudziestego wieku propagujacych wiedz¢ o szkodliwosci
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nadci$nienia. Wiaze si¢ z tym takze wzrost czgstosci leczenia nadci$nienia tetniczego.
Niestety skutecznos$¢ tego leczenia w kolejnych badaniach jawi si¢ jako niezadowalajaca.
Czgstos¢ prawidtowej kontroli nadcis$nienia tgtniczego w badanej kohorcie wynosita 22,2%
0sOb z rozpoznanym nadci$nieniem i byla nieco wyzsza niz w innych badaniach
przeprowadzonych w Polsce. Warto zauwazy¢, ze skuteczno$¢ kontroli ci$nienia t¢tniczego
byla porownywalna w badanej kohorcie u grupach osob bez i po incydentach CVD (22% vs
23,5%, ns). Jest to jeden z niewielu analizowanych parametrow, w ktorym nie
obserwowano wigkszych korzysci u o0sob objetych prewencja wtérna. Czgsciowym
wythumaczeniem tego zjawiska moze by¢ samoistne obnizenie ci$nienia t¢tniczego bedace
wynikiem przebytego incydentu CVD takiego jak zawal serca. Opierajac si¢ na wynikach
programu NATPOL PLUS Zdrojewski 1 wsp. skuteczno$¢ leczenia hipotensyjnego
oszacowali na 12% [84]. Weryfikowali oni jednak rozpoznanie nadcis$nienia tgtniczego, a
do wyliczenia odsetka skutecznego leczenia wliczali takze nierozpoznane nadci$nienie
tetnicze. Przyjmujac, ze osoby z podwyzszonym ci$nieniem tgtniczym, ale bez
wczesniejszego rozpoznania nadci$nienia odzwierciedlaja czgsto$¢ nierozpoznanego
nadci$nienia w badanej przeze mnie kohorcie, to skuteczno$¢ kontroli nadci$nienia mozna
szacowa¢ na 12,6%. Jest to warto$¢ prawie identyczna z uzyskana w programie NATPOL
PLUS, a oba badania przeprowadzono w podobnym czasie (lata 2002-2003). W badaniu
WOBASZ, ktéorego wyniki opublikowano w 2006 roku, czesto$¢ skutecznej kontroli
nadcis$nienia stwierdzono u 14,1% badanych [106]. Z drugiej strony we wczesniej
przeprowadzonym, w roku 1998, badaniu ankietowym 20 305 oséb z nadci$nieniem
tetniczym w Polsce czgstos$¢ skutecznej kontroli ci$nienia te¢tniczego wynosita zaledwie 8%
[120]. W prezentowanym na X Kongresie Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego przez
ten sam zespdl z I Kliniki Choréb Serca Akademii Medycznej w Gdansku badaniu SCORE
czgsto$¢ skutecznej kontroli ci$nienia wérdd osob z nadci$nieniem tgtniczym wynosita
nadal jedynie 9% [121]. Badanie to przeprowadzono w 2006 roku obejmujac 16 684 osoby
z nadcisnieniem z poradni POZ w catej Polsce. Rosnaca tendencja w skutecznos$ci leczenia
hipotensyjnego opisywana jest w Polsce od lat osiemdziesiatych. W 1984 roku podczas
pierwszego badania w ramach programu Pol MONICA [66 108] czgstos¢ prawidlowe;j
kontroli ci$nienia tetniczego wynosita odpowiednio u mezczyzn i kobiet 5% i 10%.
Stosowano tu jednak kryteria kontroli nadcisnienia wg WHO (prawidtowe cis$nienie tetnicze
<160/95 mmHg). W pozniejszym badaniu z 2001 roku Pol MONOICA Bis [68]

skuteczno$¢ kontroli ci$nienia wynosita 6,5% i 8%.
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Zastanawiajacy jest obserwowany w niektorych badaniach spadek czgstosci
skutecznej kontroli nadci$nienia w ostatnich latach. Podobne zjawisko wystapito w Stanach
Zjednoczonych [115 118]. W Polsce potwierdzaja ten trend wyniki badan ankietowych
Swiadczace o spadku znajomosci wlasnego ci$nienia tgtniczego oraz wiedzy na temat
skutkéw nieleczonego nadci$nienia tetniczego [122 123]. Warto podkresli¢, ze spadek
znajomos$ci wilasnego cisnienia tegtniczego dotyczy przede wszystkim osob z osrodkow
wiejskich 1 matomiejskich, co moze by¢ wynikiem zmian organizacyjnych w stuzbie
zdrowia pogarszajacych dostgpno$¢ do badan profilaktycznych i prewencji wtornej
pewnych $rodowisk. Czgsciowo moze to rowniez wynika¢ z nasilenia akcji medialnych i
promocyjnych w kierunku informowania o szkodliwosci podwyzszonych stezen
cholesterolu w ostatnich latach kosztem nadci$nienia. Wskazywatoby to na konieczno$¢
bardziej kompleksowych dziatan prewencyjnych, informujacych réwnocze$nie o kilku
podstawowych czynnikach ryzyka CVD pomimo niebezpieczenstwa utraty jasnosci
przekazu. Na skuteczno$¢ dziatan prewencyjnych wskazuja wyniki akcji profilaktycznej w
populacji wysokiego ryzyka choroby wiencowej z badania SPES [124]. Sposrod 41 927
uczestnikow pierwszego badania w 1997 roku, po trzech latach powtérnym badaniem
objeto 7965 oso6b wysokiego ryzyka. Byly to osoby, ktore podczas pierwszego badania
otrzymaly szczegétowe informacje o wystepujacych u nich czynnikach ryzyka CVD. W
powtdérnym badaniu podwyzszone ci$nienie t¢tnicze obserwowano 20% rzadziej wsrod
0s6b do 60 roku zycia 1 10% wsrdd osob powyzej 60 r.z. Autorzy tego programu wskazuja
na skuteczno$¢ przeprowadzonej przez nich akceji profilaktycznej oraz potrzebg wzmozenia
edukacji pacjentéw i lekarzy w zakresie zagrozenia zwiazanego z czynnikami ryzyka CVD
oraz mozliwo$ciami ich zmniejszenia.

Czgsto$¢ nadci$nienia w grupie objgtej akcja profilaktyczna SPES byta bardzo
wysoka 81-90%, ale wynika to z wyodrgbnienia oséb z wysokim ryzykiem CVD sposrod
wszystkich badanych. W badanej przeze mnie kohorcie osoby, ktére przezyty incydenty
CVD stanowia z definicji grupe wysokiego ryzyka. W grupie tej czgsto$¢ rozpoznania
nadci$nienia tgtniczego przekracza 55%, a u kolejnych 10% oséb stwierdzitem
podwyzszone cis$nienie t¢tnicze pomimo braku wczes$niejszego rozpoznania nadcis$nienia.
Podobne wyniki uzyskano w ramach projektu POLKARD SPOK realizowanego w latach
2003-2005. Wsrod pacjentow objetych prewencja wtorng po réznych incydentach CVD
czgsto$¢ nadcisnienia tgtniczego oceniono na 53% (pacjenci po zawale serca) [125] do 58%
(pacjenci z przebytymi zaburzeniami krazenia moézgowego) [126]. W rejestrze

EUROASPIRE II obejmujacym pacjentow z potwierdzonym rozpoznaniem choroby
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wiencowe] w osrodku krakowskim nadci$nienie tgtnicze wystgpowato w podobnym
odsetku 0s6b 47,5% [79]. Jednak skutecznos¢ kontroli ci$nienia te¢tniczego w tej populacji
wynosita 52% 1 byta dwukrotnie wyzsza niz w badanej przeze mnie kohorcie. Podobnie
wyzsza skuteczno$¢ kontroli nadci$nienia u 0s6b z potwierdzonym rozpoznaniem choroby
wiencowej niz w ogolnej populacji obserwuje si¢ w innych krajach europejskich 35-57% vs
5-9% [79 115-120]. By¢ moze wynika to z czgstszego wystgpowania zawalu serca i
zabiegow rewaskularyzacyjnych w grupie pacjentéw rejestru EUROASPIRE, ktére mogty
zwigksza¢ motywacje pacjentow do regularnego leczenia i systematycznych wizyt
kontrolnych u lekarza. Warto podkresli¢, ze pacjenci wiencowi otrzymuja leki ze wskazan
zwiazanych z choroba podstawowa, ktore jednoczesnie moga obnizaé ci$nienie tgtnicze.

Przytoczone wyniki potwierdzaja takze w badanej kohorcie znaczne
rozpowszechnienie nadci$nienia tetniczego oraz niedostateczna kontrolg ci$nienia
tetniczego 1 to zarbwno w prewencji pierwotnej jak i wtérnej. Skala problemu jest podobna
do stwierdzanej w wielu innych badaniach na przestrzeni kilku ostatnich dekad.

Szczegbdlna postacia nadcisnienia jest izolowane skurczowe nadci$nienie tetnicze.
Jego wystgpowania jest bardzo wyraznie zwiazane z wiekiem. Ci$nienie skurczowe wzrasta
z wiekiem w sposob wprost proporcjonalny, natomiast ci$nienie rozkurczowe rosnie zwykle
do okoto 60 roku zycia [127]. Zalezno$¢ ta wynika z rosnacej z czasem utraty elastycznos$ci
duzych naczyn tetniczych powodujacej wzrost cisnienia skurczowego, z kolei ci$nienie
rozkurczowe w wigkszej mierze zalezy od oporu naczyniowego drobnych tgtniczek [128].
Izolowane nadci$nienie skurczowe (ISH) dotyczy, wigc przede wszystkim ludzi starszych.
Badania epidemiologiczne i kliniczne wykazaty jego znaczenie jako silnego czynnika
ryzyka powiktan CVD [129-131].

W badanej przeze mnie kohorcie czgsto§¢ ISH wynosita poczatkowe 7,2% i
nieznamiennie wzrosta do 8,4%. Czgsto$ci wystgpowania ISH oceniana w pierwszym
badaniu byta podobna u 0s6b bez i z incydentami CVD w okresie obserwacji. Wsrdd osob,
ktore przezyly incydenty CVD czestos¢ ISH, jakkolwiek tylko granicznie istotnie, wzrosta
do 14,8%.

Jednym z najwigkszych badan epidemiologicznych dotyczacych ISH w Polsce byto
Pol-WISHE wykonane w ramach migdzynarodowego badania WISHE (Worldwide Isolated
Hypertention Prevalence Evaluation Study) [132 133], ktorym obj¢to osoby powyzej 55 r.z.
zglaszajace si¢ do Przychodni Rejonowych. Losowaniu podlegali lekarze bioracy udziat w
badaniu a nie osoby badane. Tym niemniej jest to bardzo ciekawe i istotne badanie ze

wzgledu na to, ze objelo duza grupe 22 800 pacjentéw, a wyniki pomiarow ci$nienia
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tetniczego weryfikowano w czasie trzech wizyt. Podczas pierwszej wizyty ISH stwierdzono
u 32% badanych. Jednak podczas kolejnych wizyt cis$nienia tetnicze kwalifikujace do
rozpoznania ISH potwierdzono tylko u niecalej polowy tych pacjentow. Zalezno$¢ taka
obserwowano réwniez w innych krajach, w ktérych prowadzono badanie WISHE [134].
Ostatecznie ustabilizowane ISH stwierdzono u 16% badanych. Poréwnywalne
rozpowszechnienie ISH w Polsce stwierdzono w programie POLSCREEN — 19,2% [78]
wsrod wszystkich badanych 1 28,7% ws$rod osoéb powyzej 60 r.z. W jednym z
wczesniejszych badan z 1995 roku Krupa-Wojciechowska i Rynkiewicz u oséb powyzej 59
r.z. stwierdzili rowniez 30% rozpowszechnienie ISH [72]. Podczas kontrolnego badania w
1997 w ramach akcji profilaktycznej SPES w populacji oséb wysokiego ryzyka
oszacowano czgsto$¢ ISH na 27%. W tej grupie pacjentow po trzech latach obserwacji
czestos¢ ISH wzrosta o 68%. W ramach akcji ,,Mierz ci$nienie raz w roku” z 2000 roku
czestos¢ ISH wynosita ponad 70% wsrdd osob powyzej 60 r.z. [135].

Duza rozpigtos¢ wynikow wynika gltdéwnie z zastosowanej metodologii. Ponadto jak
obserwowano we wspomnianym badaniu WISHE czgsto$¢ rozpoznania ISH moze ulec
radykalnej zmianie biorac pod uwagg pomiary wykonane podczas kolejnych wizyt. Stad
interpretacja przedstawionych powyzej i uzyskanych przeze mnie wynikow jest bardzo
trudna. Dodatkowo w badanej przeze mnie kohorcie ilo§¢ 0sob powyzej 60 roku zycia bylta
niewielka. Na poczatku badania w badanej kohorcie byto jedynie 13 oséb powyzej 60 r.z., a
w badaniu kontrolnym po siedmiu latach bylo 74 osoby w tym wieku. Istotny wzrost
czestosci ISH wsrod osob z incydentami CVD wydaje si¢ jednak potwierdza¢ zwiazek tego
rodzaju nadcis$nienia z ryzykiem CVD. Dodatkowo czgstos¢ ISH w pierwszym badaniu byta
jedynym parametrem istotnie rézniacym osoby, ktore przezyty incydenty CVD od tych,
ktorzy zmarli w okresie obserwacji (4,9% vs 26,7%). Jednak mata ilo§¢ zgonéw w badanej

kohorcie powoduje, ze wykazana znamienno$¢ moze by¢ przypadkowa.

6.3. Palenie tytoniu

Najbardziej korzystne zmiany w rozpowszechnieniu czynnikéw ryzyka CVD w
badanej kohorcie zaszty w czgstosci palenia tytoniu. Podczas 7 lat obserwacji czgstosé
palenia tytoniu zmniejszyta si¢ o 1/3 z bardzo wysokiego odsetka 49,7% do 34,6%. Ten
korzystny trend dotyczyl zarowno oséb bez incydentow CVD jak 1 tych, ktore przezyty
incydenty CVD. Od poczatku lat osiemdziesiatych poréwnujac rozne badania

epidemiologiczne w Polsce mozna zauwazy¢ stale zmniejszanie si¢ odsetka populacji
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palacej tyton. W pierwszym z badan w ramach programu Pol-MONICA przeprowadzonym
w Warszawie w 1984 roku czgstos¢ palenia papierosow wynosita wsréd mezczyzn 57%, a
wsrod kobiet 33%. [66] Byly to jedne z najwyzszych czgstosci palenia papieroséw sposrod
wszystkich czterdziestu populacji na $wiecie objgtych badaniem WHO MONICA [136].W
drugim badaniu z 1993 roku przeprowadzonym w Warszawie w ramach tego projektu
czgstos¢ palenia tytoniu zmniejszyla si¢ wsrod mezczyzn do 50%, natomiast u kobiet
pozostala na wysoko$ci 33%. Sa to wartosci zblizone do uzyskanych przeze mnie w
pierwszym badaniu z 1997 roku analizowanej kohorty. W ostatnim jak do tej pory badaniu
w populacji warszawskiej Pol MONICA bis z 2001 czgsto$¢ palenia tytoniu wynosita:
41,2% wsrdéd mezezyzn 1 27,5% wsrdd kobiet [68]. Potwierdzeniem tego korzystnego
trendu byly wyniki innych badan. Czgsto$¢ palenia papierosdéw w opublikowanym w 2004
roku badaniu NATPOL PLUS wynosita okoto 30% i nadal byla istotnie wyzsza wsrod
me¢zezyzn niz kobiet (42,3% vs 25,5%) [84]. Podobne rezultaty uzyskano w drugim
ogolnopolskim badaniu reprezentacyjnym dla populacji ogdlnej WOBASZ [137]. Czgstos¢
natogu palenia tytoniu stwierdzona w tym badaniu wynosita srednio w calym kraju 33% (w
wojewodztwie pomorskim 43% wsrod mezczyzn 1 25% wsrod kobiet). Jest to warto$¢
bliska stwierdzonej w badanej przeze mnie kohorcie podczas drugiego badania z 2003 roku.
Jeszcze nizsza czgsto$¢ palenia tytoniu raportuja w 2006 roku autorzy programu
POLSCREEN. Wynosita ona 27,3% wsrod mezczyzn i 14,3% wsrdd kobiet [78]. Jednak
nalezy przypomnie¢, ze badanie POLSCREEN, chociaz ogo6lnopolskie 1 rekrutujace bardzo
duza liczbg 0sob, to jednak obejmowato pacjentow zgtaszajacych si¢ do Poradni POZ, a nie
populacje ogoélna. Tym niemniej na podstawie wynikéw kolejnych badan mozna
zaobserwowa¢ w Polsce stale korzystne zmniejszanie si¢ czgstosci palenia tytoniu, co
potwierdzaja uzyskane przeze mnie wyniki.

Niezmiernie interesujace sa rowniez inne obserwacje poczynione podczas badania
WOBASZ. Kwestionariusz uzyty w tym badaniu rozbudowano o pytania dotyczace
deklaracji zaprzestania palenia tytoniu oraz o przyczyng takiej decyzji. Ponad 80%
badanych palaczy deklarowalo chg¢ zaprzestania palenia tytoniu, a jedynie 7%
zdecydowanie nie chciato rzuci¢ palenia. Jako podstawg chegci rzucenia palenia najczgsciej
podawano obawg przed choroba (ponad 40%) oraz wzgledy finansowe (okoto 25%). Wazna
dla stuzby zdrowia obserwacja jest niewatpliwie bardzo niski odsetek palacych
deklarujacych chg¢ zaprzestania palenia z powodu zalecen lekarskich, zaledwie 3-4% [137].
Ponadto az 19,7% badanych nie potrafitlo poda¢ cho¢by jednej niefarmakologicznej metody

zapobiegania chorobom serca.
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By¢ moze tlumaczy to zaobserwowana przeze mnie dysproporcje w badanej kohorcie
w wielko$ci zmniejszenia czgstosci palenia tytoniu pomigdzy grupami osdb bez i1 po
incydentach CVD. Podczas gdy ws$rdd osob bez incydentow CVD czgstos¢ palenia
zmniejszyla si¢ z 51% do 38%, to w grupie pacjentow po incydentach CVD spadek tek byt
o wiele bardziej zdecydowany z 43% do niecalych 20%, czyli o ponad potoweg. Jednak
wynik ten $wiadczy, ze pomimo przebycia incydentéw CVD nadal az, co piaty pacjent pali
papierosy. Prawie takie same wyniki uzyskano w badaniach EUROASPIRE 1111 [102]. W
obu badaniach uczestniczyto 9 krajow. Srednia czesto$é palenia papieroséw u pacjentow z
potwierdzonym rozpoznaniem choroby wiencowej wynosita 19,4% w pierwszym badaniu
przeprowadzonym w latach 1995-1996 1 20,8% w drugim z lat 1999-2000. Czgstos¢ palenia
tytoniu w populacji pacjentow hospitalizowanych jak i ambulatoryjnych raportowana z
osrodka krakowskiego bioracego udzial w programie EUROASPIRE II wynosita 17,8%, co
jest jedynie nieznacznie nizsza warto$cia niz w obserwowanej przeze mnie kohorcie wérod
pacjentow po incydentach CVD [79]. Nieco nizsza czgstos¢ palenia tytoniu podaja autorzy
opracowania na podstawie wynikow projektu POLKARD SPOK realizowanego w latach
2003-2005. Wsrod pacjentdéw objetych prewencja wtdrna czgsto$¢ palenia papierosOw
wynosita 15,8% (18,9% wsréd mezezyzn 1 9,6% wsrdd kobiet). Natomiast w prewencji
pierwotnej wsrod pacjentdéw wysokiego ryzyka (>5%), ocenianego przy pomocy systemu
oceny ryzyka SCORE, czgstos¢ tego natogu byla juz nieco wyzsza i wynosita 17,5% [125].

Zastanawia rozbiezno$¢ deklaracji i dzialan widoczna w prewencji pierwotne;.
Pomimo optymistycznego odsetka osob deklarujacych che¢ rzucenia palenia (80%) tylko,
co trzecia z nich decyduje si¢ na podjecie takiego kroku, a 15-20% pacjentow z juz
rozpoznang choroba wiencowa nadal pali papierosy. Sugeruje to potrzebg dalszego
utwierdzenia ich w podjetej deklaracji oraz pomocy i motywacji podczas pierwszych
najtrudniejszych miesigcy rzucania palenia. Przydatne moga by¢ ogdlnokrajowe i §wiatowe
akcje jak ,Dzien bez papierosa” czy ,Dzien rzucania palenia” [138], a takze
wyspecjalizowane poradnie wykorzystujace metody niefarmakologiczne jak i

farmakologiczne, szczegdlnie programy edukacyjne 1 techniki medycyny behawioralne;.
6.4. Gospodarka weglowodanowa
Cukrzyca zajmuje szczegdlne miejsce wsrod czynnikow ryzyka CVD. Ze wzgledu na

wysokos¢ ryzyka incydentow CVD u pacjentow z cukrzyca bez jawnej choroby wienicowe;j
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w zaleceniach ATP III uznano cukrzyce za réwnowaznik rozpoznanej choroby
niedokrwiennej serca [22 139].

W przeciwienstwie do korzystnych trendow zmian w zaburzeniach lipidowych i
paleniu tytoniu, zaburzenia gospodarki weglowodanowej nasility si¢ w badanej przeze mnie
kohorcie. Przed rozpoczgciem obserwacji u zadnej z 0s6b z badanej kohorty nie rozpoznano
cukrzycy. Cukrzyce rozpoznano przez lekarzy POZ w okresie obserwacji u 7,2%
wszystkich badanych. W tym u 6,3% wsrdd osob bez incydentéw CVD natomiast istotnie
wigcej 16,4% wsrdd pacjentow, ktorzy przezyli incydenty CVD. Dodatkowo odpowiednio
u 1,4% 1 3,3% oso6b stwierdzono st¢zenia glukozy na czczo >126 mg/dl spetniajace kryteria
rozpoznania cukrzycy, ktorej badani nie byli §wiadomi. Odsetek tak wysokich warto$ci
stezen glukozy nie zmienit si¢ znamiennie w czasie zarowno w grupie osob bez jak i z
incydentami CVD. Natomiast wzrosty znamiennie $rednie st¢zenia glukozy na czczo. W
okresie obserwacji w badanej kohorcie wzrosty one o ponad 10 mg/dl. Wsréd pacjentow z
incydentami CVD obserwowatem nieznamienna tendencje do wyzszych stezen glukozy na
czczo niz u 0sob bez incydentéw CVD. Ograniczeniem tej analizy jest brak weryfikacji
ponownym pomiarem glikemii czy testem OGTT.

Natomiast odsetek osob z nieprawidlowym stgzeniem glukozy na czczo (100/110-125
mg/dl) wzrdst istotnie. Znamienny wzrost czgsto$ci nieprawidtowych stezen glukozy na
czczo wystapil tylko w grupie oséb bez incydentow CVD. Natomiast wsrod oséb z
incydentami CVD zmiana czgstosci wystgpowania nieprawidlowych wartosci glukozy na
czczo nie zmienila si¢ znamienne. Zalezno$¢ ta wystapita niezaleznie od przyjetego
kryterium nieprawidtowej glikemii na czczo, starszego 110-125 mg/dl [93] czy tez
nowszego, w ktorym dolna granice obnizono do 100 mg/dl [140]. Podobnie porownujac
taczne odsetki probantéw z nieprawidtowym stgzeniem glukozy na czczo lub rozpoznana
cukrzyca wzrost on wsréd osdéb bez CVD natomiast wsrod pacjentdéw po CVD nie ulegt
istotnej zmianie. Moze to by¢ odzwierciedleniem wigkszej skuteczno$ci prewencji wtorne;j.
Potwierdzatoby to sugestie, ze po wystapieniu incydentow CVD u pacjentow czesciej
rozpoznaje si¢ zaburzenia metaboliczne oraz wdraza skuteczne interwencje.

Nieznacznie nizsza czgsto$¢ wystgpowania cukrzycy w poréwnaniu do drugiego
badania analizowanej przeze mnie kohorty stwierdzono w reprezentacyjnym ogdlnopolskim
programie populacji ogolnej NATPOL PLUS [84]. Czgsto$¢ cukrzycy w tym badaniu
wynosita 5,6%. Natomiast odsetek badanych z nieprawidtowa glikemia na czczo wynosit
zaledwie 1,5%, a czgsto$¢ wystepowania uposledzonej tolerancji glukozy oceniono na 0,6%

w tym badaniu. W programie tym wartos$cia progowa rozpoznania nieprawidtowej glikemii
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bylo 110 mg/dl, czyli lacznie czgstos¢ nieprawidtowych warto$ci st¢zenia glukozy u
pacjentow bez cukrzycy stwierdzono u prawie o potowe mniejszego odsetka badanych niz
w analizowanej kohorcie. Moze to wynika¢ z rozbudowanego protokotu weryfikacji
nieprawidlowych wartosci stezenia glukozy. W przypadku nieprawidlowych wartosci
glikemii byta ona oznaczana po raz drugi i wykonywano doustny test obciazenia glukoza.
Sredni wiek badanych wynosit 45 lat w badaniu NATPOL PLUS i 51 lat w drugim badaniu
analizowanej kohorty, co rowniez moze ttumaczy¢ obserwowane rdznice. Podobnie niski
wynik 3,3% prezentowali autorzy badania SPES. Jednak w badaniu tym analizowano tylko
dane osob bez objawow choroby niedokrwiennej serca i uzyskano jedynie informacje z
wywiadu bez weryfikacji zaburzen gospodarki weglowodanowej podczas badania [75].
Znacznie bardzie zblizona do uzyskanej przeze mnie czgsto$¢ hiperglikemii stwierdzono w
drugim z reprezentacyjnych ogélnopolskich badan populacji ogdlnej WOBASZ [141].
Wynosita ona 15,8%. Kryterium nieprawidtowych st¢zen glukozy na czczo w tym badaniu
byta warto§¢ >100 mg/dl. Niewielka réznica z uzyskanym przeze mnie odsetkiem moze
wynika¢ z r6znic w proporcji obu pitci. W badanej przeze mnie kohorcie kobiety stanowia
niecate 22%, natomiast w badaniu WOBASZ kobiety stanowily ponad polowg badanych.
Czgstos¢ nieprawidlowych glikemii stwierdzano w badaniu WOBASZ znacznie rzadziej
wsrod kobiet (12,5%) niz mezczyzn (19,6%). Podobnie bardzo zblizone wyniki uzyskano w
badaniu POL MONICA bis w Prawobrzeznej Warszawie [68]. Czgstos¢ cukrzycy oceniono
na 7,5%, a nieprawidlowych glikemii na czczo na niecalte 20%, czyli réwniez prawie tak
samo jak w badanej przeze mnie kohorcie. Na tak wysoka zbiezno§¢ wynikow mogt
wplyna¢ wielkomiejski charakter populacji w badaniach Pol MONICA bis Warszawa i
analizowanej kohorcie.

Znacznie czgstsze wystgpowanie cukrzycy u pacjentow z CVD po uwzglednieniu
wieku potwierdzaja liczne Polskie i zagraniczne badania. W badanej przeze mnie kohorcie
czestos¢ rozpoznania cukrzycy wsrdd pacjentdw po incydentach CVD wynosita 16,4% i
byta dwuipotkrotnie wyzsza niz u osob bez incydentow CVD. W rejestrze POLSCREEN
140 339 pacjentow POZ sposrod ponad 700 tysigcy badanych byto hospitalizowanych z
powodu choroby wiencowej [78]. W podgrupie pacjentow z choroba wiencowa cukrzyce
stwierdzano u 23% pacjentow, natomiast w calej populacji pacjentow POZ objetych tym
rejestrem wynosita ona 14,7%. Sa to wartoSci wyzsze niz uzyskane przeze mnie, nalezy
jednak wzia¢ pod uwage roéznice w sposobie definiowania choroby wiencowej w badaniu
POLSCREEN oraz o prawie 10 lat wyzszy $redni wiek populacji pacjentéw z choroba
wiencowa w tym rejestrze. W badaniu POLSCREEN jako grupg pacjentéw z choroba
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wiencowa przyjeto tylko osoby hospitalizowane z powodu incydentéw CVD, nie
uwzgledniono natomiast oso6b, u ktérych chorobe wiencowa zdiagnozowano
ambulatoryjnie. Jeszcze wyzsza czgsto$¢ wystgpowania cukrzycy wsrod pacjentow z
choroba wiencowa obserwowano w rejestrze EUROASPIRE II [79]. Blad! Nie
zdefiniowano zakladki.Rozpowszechnienie cukrzycy w wywiadzie wynositlo 19,6%
srednio we wszystkich krajach bioracych udziat w rejestrze. Po dodatkowych badaniach
diagnostycznych wzrdst on jeszcze az do 28%. Najwyzszy odsetek pacjentow z cukrzyca
(31,6%) wystepowat w podgrupie pacjentéw po leczeniu operacyjnym CABG. Polskeg
reprezentowal w tym badaniu o$rodek krakowski. Stwierdzona tam czgstos¢ cukrzycy
wsrod pacjentdw z choroba wiencowa wynosita 30%, z czego tylko u polowy pacjentow
(15,2%) rozpoznano cukrzycg przed wlaczeniem do badania. Byl to jeden z najgorszych
wskaznikow rozpoznawalnosci cukrzycy przed hospitalizacja sposrdéd wszystkich pigtnastu
krajow bioracych udziat w badaniu.

Potwierdzeniem narastania czgsto$ci cukrzycy w Europie jest porownanie wynikow
badan EUROASPIRE I i II. Srednia czgsto§¢ rozpoznania cukrzycy wéréd pacjentow
objetych prewencja wtdrna wzrosta z 18% w 1996 roku do 21,9% w 2000 roku w
dziewigciu krajach bioracych udziat w obu rejestrach [102].

Niewatpliwie rosnacy trend czgstosci zaburzen gospodarki weglowodanowej
obserwowany tak w moim jak i innych badaniach budzi niepokoj. Stuzba zdrowia w Polsce
1 na §wiecie powinna by¢ gotowa na rosnaca liczbg pacjentdw z cukrzyca i jej powiktaniami
[142 143]. Stwierdzenie narastania tych zaburzen sklania do intensyfikacji dzialan
prewencyjnych w celu odwrocenia tego trendu. Nawet niefarmakologiczne interwencje

pozwalaja ograniczy¢ rozwdj cukrzycy jak wykazano w badaniach klinicznych [144 145].
6.5. Nadwaga i otylos¢

Tak jak zaburzenia gospodarki we¢glowodanowej réwniez wsrod parametrow oceny
masy ciala obserwowane trendy zmian zachodzace z wiekiem nie sa korzystne.
Rownoleglos¢ narastania zaburzen metabolicznych i masy ciata podkresla istotna, dodatnia
korelacja stezen glukozy z wskaznikami masy ciata.

Zaré6wno masa ciala jak 1 czgsto$¢ wystgpowania nadwagi 1 otytosci (wg BMI>25
kg/m?®) wzrosty w badanej kohorcie (tab. 7). Niekorzystne zmiany tych parametrow
obserwowatem przede wszystkim w grupie pacjentéw bez incydentow CVD. Wsrdd osob

bez incydentow CVD masa ciata i wskaznik BMI wzrosty istotnie. Natomiast w grupie
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pacjentdw po incydentach CVD oba parametry wzrosty, ale nieznamiennie. Pomimo tego
zaro6wno poczatkowo jak i po 7 latach obserwacji srednia masa ciata 1 BMI byly znamiennie
nizsze w grupie osob bez incydentdéw CVD. Rozpowszechnienie nadwagi i1 otytosci byto
wysokie w badanej kohorcie 1 dotyczyto poczatkowo 2/3, a w badaniu koncowym, az 3/4
badanych. Zaré6wno w pierwszym jak i w drugim badaniu odsetki oséb z prawidtowa masa
ciala byty wigksze wsrod osob bez incydentow CVD. W zaburzeniach gospodarki lipidowe;j
jak 1 warto$ciach ci$nienia tetniczego mozna bylo zaobserwowac korzystniejsze trendy
wsérod pacjentow po incydentach CVD w stosunku do os6b bez incydentow CVD.
Prowadzilo to do zmniejszenia si¢ réznic pomig¢dzy grupami w drugim badaniu i wynikato
zapewne z wigkszej skutecznosci prewencji wtornej niz pierwotnej w badanej kohorcie w
przypadku zaburzen lipidowych i ci$nienia tgtniczego. Natomiast w rozpowszechnieniu
nadwagi i otyto$ci nie obserwowalem zmniejszenia réznicy pomigdzy grupami pacjentow
objetych prewencja wtérng w poréwnaniu z osobami bez incydentow CVD. W koncowym
badaniu nadwagg i otylo$¢ stwierdzitem u prawie 90% pacjentow po incydentach CVD, a
wszystkie parametry zwigzane z masa ciata byly wyzsze w tej grupie w poréwnaniu z
osobami bez incydentow CVD.

Najdtuzej trwajacym program epidemiologicznym w naszym kraju jest projekt Pol
MONICA [66 68]. Poszczegdlne badania w jego ramach, jak juz wspominatem,
przeprowadzano w latach 1984, 1988, 1993 oraz dodatkowo w 2001 roku. Czgstos$¢
nadwagi 1 otyto$ci w populacji warszawskiej wynosita odpowiednio 67%, 69%, 66% 1 66%.
Nieznaczny trend spadkowy w tej populacji wynikat ze spadku odsetka osob z nadwaga i
otytoscia wsrdd kobiet, natomiast wsrod mezczyzn wzrdst on osiagajac w 2001 roku 72%.
Podobna wartos$¢ stwierdzitem w badanej kohorcie, w ktorej przewazali mezczyzni. Jeszcze
nizsza czgsto$¢ nadwagi 1 otyloSci stwierdzono w ogolnopolskich badaniach NATPOL
PLUS i WOBASZ. W programie NATPOL PLUS czgsto$§¢ nadwagi i otylo$ci wynosila
52,7% [84], a w badaniu WOBASZ 54,2% [146]. Zwraca uwage bardzo duza
niejednorodnos¢ rozpowszechnienia nadwagi i1 otytosci w poszczegolnych wojewodztwach.
Rozrzut czgstosci nadwagi w badaniu WOBASZ wynosit 35-48% u me¢zczyzn 1 23-31% u
kobiet, a otyto$ci 14-28% u mezczyzn i 16-23% u kobiet. W wojewddztwie pomorskim
wartos$ci te wynosily odpowiednio 37%, 28%, 18% 1 19% czyli nieco mniej niz w badanej
kohorcie. Biorac pod uwage narastanie czegsto$ci nadwagi i otytosci z wiekiem réznice te
moga wynika¢ z rdéznego S$redniego wieku badanych populacji lub z czgstosci
wystgpowania chorob CVD. Badana przeze mnie kohort¢ stanowili pracownicy jednego

zaktadu zglaszajacy si¢ na badania okresowe, a w badaniu WOBASZ i NATPOL losowano
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reprezentacyjne proby populacji ogélnej. Z kolei w badaniu POLSCREEN obejmujacych
ponad 700 tysigcy pacjentow zglaszajacych si¢ do poradni POZ czgstos¢ wystgpowania
nadwagi wynosila 49,8%, a otylosci 26,8% [78]. Sa to odsetki bardzo zblizone do
uzyskanych w badanej przeze mnie kohorcie.

Zwiazek nadwagi i otytosci z ryzykiem CVD podkres§la znacznie wigksza czgstos¢
wystepowania tych zaburzen w pierwszym badaniu wséréd osob z incydentami CVD. W
populacji pacjentow z choroba niedokrwienna serca objgtej rejestrem EUROASPIRE 11 w
osrodku krakowskim czgsto$¢ nadwagi i otyloSci wynosita 78,5% [79]. W tym otylos¢
stwierdzono u 27,2% pacjentow. Srednio we wszystkich krajach bioracych udzial w
projekcie EUROASPIRE rozpowszechnienie nadwagi i1 otylo$ci wynosito 79,8% ogédhu
badanych pacjentow. W krajach, ktore wuczestniczyly w obu edycjach rejestru
EUROASPIRE czgstos¢ wystgpowania otytosci wzrosta z 25,3% do 32,8%. Prawie takie
samo rozpowszechnienie otylosci stwierdzitem w badanej kohorcie wsérdd pacjentow po
incydentach CVD. W projekcie POLCREEN ws$rod pacjentow z choroba wiencowa
czestos¢ nadwagi 1 otytosci wynosita 79%. Wyniki te wskazuja, ze wsrdd 0sob z chorobami
uktadu krazenia, pomimo niewatpliwych wskazan do objgcia ich intensywna prewencja
wtorna, czestos¢ nadwagi 1 otylosci jest o 10-25% wyzsza niz u 0s6b bez rozpoznania
choroby wiencowe;j.

Szczegblnie niebezpieczne jest narastanie czgstosci wystgpowania otylosci typu
brzusznego. Ten typ otyloSci powstaje w wyniku nagromadzenia tkanki tluszczowej w
obrgbie jamy brzusznej i zwiazany jest z przyspieszonym rozwojem miazdzycy oraz
ryzykiem wystapienia incydentow CVD bardziej niz wskaznik masy ciata BMI [147 148].
Doktadna miara otytosci typu brzusznego jest pomiar tkanki ttuszczowej w jamie brzusznej
za pomoca MRI. Niestety jest to droga metoda i nie nadaje si¢ jeszcze do powszechnego
stosowania w masowych badaniach przesiewowych czy w celach epidemiologicznych w
populacji ogoélnej. Z tego powodu stosuje si¢ inne przyblizone miary otyloSci typu
brzusznego jak wskaznik WHR (stosunek obwodu pasa do obwodu bioder) czy sam obwod
pasa.

Zarowno obwod pasa jak 1 wskaznik WHR oraz czgsto$¢ otyloSci brzusznej
definiowanej na podstawie warto$ci obwodu pasa, >102 cm u megzczyzn i >88 cm u kobiet
[22], znamiennie wzrosty w badanej kohorcie. Wzrost tych parametréw wystapit w obu
analizowanych grupach, bez i po incydentach CVD. Podobnie jak nadwaga i otytos¢ takze

otyto$¢ typu brzusznego byla czgstsza wsrdd pacjentow, u ktorych wystapity incydenty
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CVD zaréwno w pierwszym jak i koncowym badaniu. Wérdéd pacjentéow po incydentach
CVD czgstos¢ otylosci typu brzusznego przekraczata 55% w drugim badaniu.

W  badaniu  WOBASZ oceniajacym populacj¢ ogoélna stwierdzono znaczna
niejednorodno$¢ wystgpowania otylosci typu brzusznego, podobnie jak dotyczylo to
rozpowszechnienia nadwagi 1 otyloSci niezaleznie od jej typu. W zaleznosci od
wojewodztwa 1 plei czgsto$¢ otylosci brzusznej wahata si¢ w tym badaniu od 19 do 46%.
Srednio w catej Polsce 34,7%. W programie NATPOL PLUS érednia czesto$é tego typu
otytosci wynosila 26,3%, przy czym rowniez tutaj wystgpowata znaczna rdznica pomigdzy
mezczyznami 1 kobietami odpowiednio 35% 1 19%. Z kolei czgsto$¢ otytosci brzusznej
szacowang na podstawie obwodu pasa oceniono na 25,4% w badaniu POLSCREEN [78].
Tak znaczne wahania regionalne oraz zwiazane z plcia 1 wiekiem badanych populacji
znacznie utrudniaja poréwnania poszczegélnych badan. Dodatkowym utrudnieniem sa
zmiany kryteridw rozpoznania otylo$ci brzusznej z preferowanego wcze$nie wskaznika
WHR (Pol MONICA) do ocen opierajacych si¢ na wielkosci obwodu pasa (WOBASZ,
NATPOL PLUS, POLSCREEN). Bardzo wysokie rozpowszechnienie otylosci brzusznej
obserwowano w rejestrze EUROASPIRE wsrdd pacjentdw z choroba niedokrwienng serca
— 79,8%. Zastosowano tu jednak nowsze, ostrzejsze kryteria rozpoznania otylto$ci
brzusznej, obwdd pasa >94 cm u megzcezyzn 1 >80 cm u kobiet [79]. Takze w badanej przeze
mnie kohorcie czgstos¢ otylosci brzusznej u pacjentow, ktorzy przezyli incydenty CVD
byta bardzo wysoka i wynosita 55,7%, czyli o okoto 15% wigcej niz wsrdd osob bez
incydentow CVD.

Zastanawiajaca jest rozbiezno$¢ trendow zmian w czasie siedmioletniej obserwacji
rozpowszechnienia dyslipidemii 1 nikotynizmu w poréwnaniu z zaburzeniami gospodarki
weglowodanowe] 1 otyloscia. CzgSciowo wplyw na to ma zapewne skoncentrowanie
medialnych akcji informacyjnych na obnizaniu cholesterolu i rzucaniu palenia papierosow.
Z drugiej strony czg$cia zalecen w walce z hipercholesterolemia jest zwrocenie uwagi na
diete 1 aktywnos$¢ fizyczna. W projekcie Pol MONICA pomigdzy badaniami wykonanymi
w 1983 1 1987 rokiem stwierdzono spadek wartoSci energetycznej diety, nieznaczne
zmniejszenie wartosci energetycznej uzyskiwanej z thuszczy, ale ze zmniejszeniem tluszczy
nasyconych na korzy$¢ nienasyconych oraz zmniejszenie spozycia cholesterolu [149].
Réwniez pomigdzy badaniami wykonanymi w latach 1993 1 2001 w ramach tego projektu
obserwowano spadek energetycznosci diety, zmniejszenie spozycia cholesterolu i thuszczy
zwierzecych a zwigkszenie thuszczy roslinnych i btonnika [150 151]. Zmiany te najpewniej

przyczynily si¢ do stwierdzonego w tym okresie spadku wspotczynnika umieralnosci [152],
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jednoczesnie stwierdzono jednak u 60% badanych przyrost masy ciata [153]. Tym niemnie;j
zmiany w sktadzie diety obserwowane w badaniu Pol MONICA wydaja si¢ korzystne.
Pewnego zastanowienia wymagajq jednak wyniki badania WOBASZ. Stwierdzono w nim
brak zbilansowania diety pod wzglgdem czg$ci sktadnikow odzywczych. Przede wszystkim
nadmierne spozycie ttuszczow i migsa, natomiast niskie produktow zbozowych i mlecznych
powodujace wysoka aterogennos¢ diety obliczona wedlug wskaznika Keysa [154 155].
Wspotczynnik aterogennosci diety Keysa w kolejnych edycjach projektu Pol MONICA
zmniejszyl si¢ z 57 do 43 w prawobrzezne] Warszawie. Natomiast w badaniu WOBASZ
wynosil on §rednio w catym kraju 47, a dla wojewodztwa mazowieckiego (obejmujacego
Warszawg) 45, czyli nieco wigcej niz w badaniu Pol MONICA. Projekt Pol MONICA
realizowano tylko w dwoch wyselekcjonowanych populacjach w Polsce natomiast badanie
WOBASZ miato zasigg ogodlnopolski, ale przeprowadzono je jednorazowo. Poza tym
badanie WOBASZ przeprowadzono trzy lata po ostatniej edycji projektu Pol MONICA.
Moze to czesciowo tlumaczy¢ roznice w wynikach obu badan. Badacze amerykanscy
sugeruja, ze podkreslenie ograniczenia ttuszczy w diecie mogto doprowadzi¢ do nadmierne;j
konsumpcji weglowodanéw o wysokim indeksie glikemicznym i przyczyni¢ si¢ do wzrostu
czestosci wystgpowania nadwagi [156].

Czestos$¢ nadwagi i otylosci jest wysoka, otytos¢ dotyczy wigcej, niz co piatej osoby.
Szczegoblnie niebezpieczne jest utrzymywanie si¢ wysokiego rozpowszechnienia otytosci w
tym otytosci typu brzusznego u pacjentdow po incydentach CVD. Wydaje si¢ to $wiadczy¢ o
nieskuteczno$ci prewencji tak wtornej jak i1 pierwotnej w zakresie nieprawidlowej masy

ciala w badanej kohorcie.

6.6. Ryzyko i czestos¢ wystepowania zdarzen sercowo-naczyniowych

Ze wzgledu na wiek i liczebno$¢ badanej przeze mnie kohorty przewidywana ilo$¢
zgonow z przyczyn CVD jest niewielka. Czyni to system oceny ryzyka SCORE w tym
przypadku mniej przydatnym w celu stratyfikacji badanych w grupach ryzyka. Natomiast
system oceny ryzyka wiencowego z badania Framingham jest najdtuzej dostgpny i najlepiej
zweryfikowany w populacjach innych niz wyjsciowa. Z tego powodu w badanej przeze
mnie kohorcie ryzyko ogélne CVD wyliczytem korzystajac z tego algorytmu.

Znaczne rozpowszechnienie podstawowych czynnikow ryzyka w badanej kohorcie
znajduje odzwierciedlenie w wysokim $rednim ryzyku incydentow CVD, wyliczonym z

algorytmu powstalego na podstawie badania Framingham, ktore wynosito w catej kohorcie
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9,7% w badaniu wyjsciowym (tab. 8). W tym 5,9%, prawie dwie trzecie ryzyka ogdlnego,
bylo zwiazane z modyfikowalnymi czynnikami ryzyka. U co dziesiatej osoby ryzyko byto
wysokie, czyli ponad 20%, a jedynie u jednej trzeciej badanych ryzyko nalezalo do zakresu
niskiego, <5% (ryc. 6). Czgsto$¢ wystepowania incydentow CVD w badanej kohorcie byta
zgodna z wyliczonym ryzykiem w grupach niskiego, sredniego oraz wysokiego ryzyka w
badaniu wyjsciowym. Jednak w grupie oséb $redniego ryzyka czestos¢ incydentoéw CVD
siggata gornej granicy przedziatu ryzyka, co sugeruje niedoszacowanie ryzyka incydentéw
CVD. Czas obserwacji jest w tym badaniu oczywiscie pewnym ograniczeniem, wynosit on
srednio nieco ponad siedem lat, natomiast wyliczane ryzyko dotyczylo wystepowania
incydentow CVD w okresie dziesigciu lat. Zaktadajac liniowa zalezno$¢ ryzyka i czasu
obserwacji, po kolejnych 3 latach ilo$¢ incydentow CVD przekroczytaby 20% w grupie
0sob $redniego ryzyka.

Zastosowany w badaniu algorytm do wyliczenia ryzyka incydentow CVD powstat na
podstawie wynikéw badania Framingham i jest zalecany do stosowania u 0sob objetych
prewencja pierwotna, bez rozpoznanej choroby wiencowej [27 157]. Zgodnie z zatozeniami
na poczatku badania u Zzadnego z badanych nie stwierdzano jawnych klinicznie choréb
sercowo-naczyniowych. Natomiast na koniec badania w kohorcie pozostaty 432 takie
osoby. W grupie tej ryzyko incydentow CVD wynosito wyjsciowo 8,9%, z czego az 5,5%
bylo zwiazane z czynnikami podlegajacymi modyfikacji. Po siedmiu latach obserwac;i
ryzyko ogolne wzrosto do prawie 12%. W duzym stopniu byto to wynikiem wzrostu wieku,
jakkolwiek ryzyko modyfikowalne takze wzrosto, chociaz nieznamiennie. Odsetek osob z
niskim ryzykiem zmniejszyt si¢ istotnie z 38,2% do 22% (wzgledny spadek odsetek %).
Natomiast odsetek 0sob z wysokim ryzykiem wzrdst z 8,8% do 14,8% (wzgledy wzrost o
%). Poza algorytmem z badania Framingham opracowano takze inne wzory shuzace
wyliczaniu ryzyka ogolnego oparciu o badania epidemiologiczne innych populacji niz
amerykanska. W badaniu NATPOL PLUS stosowano system PRECARD [84 158], a w
badaniu POLSCREEN uzyto system oceny ryzyka SCORE [40 78]. Program komputerowy
PRECARD powstal w oparciu o badania epidemiologiczne prowadzone w Danii. Program
pozwala na wyliczenie bezwzglednego ryzyka wystapienia zawalu serca i zgonu z
jakiejkolwiek przyczyny w ciagu nastgpnych 10 lat, na podstawie pigciu
niemodyfikowalnych 1 pigciu modyfikowalnych czynnikow ryzyka. W opublikowanych
wynikach programu NATPOL PLUS autorzy wyliczyli ryzyko zawalu serca 2,5% wsrod
kobiet 1 5,3% ws$rdd mezczyzn. Zwazywszy, ze w badanej przeze mnie kohorcie przewazali

mezezyzni w stosunku prawie 4:1, to obserwowana czgstos¢ wystgpowania zawatow serca
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(5,4%) jest bliska prognozie wyliczonej w populacji ogdlnopolskiej z badania NATPOL
PLUS. W projekcie POLSCREEN wyliczano ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-
naczyniowych wykorzystujac system oceny ryzyka SCORE opracowany przez ESC [40].
Pacjenci z wysokim, >5%, ryzykiem zgonu stanowili 27% badanych bez wyktadnikow
klinicznych choréb sercowo-naczyniowych z kohorty POLSCREEN. Jest to bardzo duzy
odsetek, prawie dwukrotnie wigkszy niz grupa wysokiego ryzyka incydentow CVD w
badanej przeze mnie kohorcie. Trzeba jednak mie¢ na uwadze, ze w badaniu POLSCREEN
uczestniczyly gtownie starsze osoby zglaszajace si¢ do Poradni POZ z jakiejkolwiek
przyczyny. Mozna, wigc przypuszczaé, ze w tym badaniu liczba osob z niskim ryzykiem
byta niedoszacowana, co znacznie utrudnia por6wnania z innymi badaniami.

Protokét wlasnego badania nie obejmowal kontrolowanej akcji profilaktyczne;j.
Jednak zaréwno badani jak i ich lekarze z poradni POZ otrzymali wyniki badanych
czynnikdw ryzyka i informacj¢ o wyliczonym ryzyku incydentéw CVD. Nie dysponuj¢
informacjami umozliwiajacymi ocen¢ sposobu i zakresu wykorzystania tych danych przez
lekarzy POZ oraz badane osoby.

W badanej kohorcie 61 0séb przezyto incydenty CVD, a kolejne 15 zmarto w okresie
obserwacji. Niepelne dane o przyczynie zgonu uniemozliwily w kilku przypadkach
potwierdzenie przyczyny sercowo-naczyniowej zgonu. Algorytm Framingham stosowany w
tym badaniu do wyliczania ryzyka incydentéw CVD opracowano dla potrzeb prewenc;i
pierwotnej. W grupie pacjentow po incydentach CVD jego warto$¢ do wyliczenia ryzyka
ogblnego jest niejasna. Na potrzeby wiasnej analizy wykorzystalem ten algorytm u
pacjentéw po incydentach CVD, jedynie jako przyblizone oszacowanie zmian cz¢sci ryzyka
zwiazane] z czynnikami modyfikowalnymi, co moze odzwierciedla¢ stopien skutecznos$ci
redukcji tych czynnikow. Ryzyko wyliczane z uwzglednieniem modyfikowalnych
czynnikdw w grupie badanych, ktérzy przezyli incydenty CVD, nieznamiennie zmniejszyto
si¢ z 8,8% do 8,0%. Obserwowany trend zmian jest korzystny i odwrotny od stwierdzonego
w grupie osob bez incydentéw CVD, gdzie ta czes$¢ ryzyka nieco wzrosta. Obserwacja ta
potwierdza wigksza skuteczno$¢ w wykrywaniu i1 kontroli czynnikdéw ryzyka w prewencji
wtornej. Niestety mimo korzystnego kierunku zmian w grupie osob po incydentach CVD
ich zakres jest niedostateczny. Nawet pomijajac wzrost ryzyka zwiazanego z ujawnieniem
klinicznym choréb sercowo-naczyniowych, oceniajac tylko czesciowo ryzyko zwiazane z
niemodyfikowalnymi i modyfikowalnymi czynnikami ryzyka, w grupie pacjentdow po
incydentach CVD nie ma os6b niskiego ryzyka, a co najmniej jedna czwarta pacjentow

nadal nalezy do grupy wysokiego ryzyka. Obserwacje te sugeruja niska znajomos$¢
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znaczenia czynnikow ryzyka incydentow CVD 1 mozliwosci ich ograniczenia oraz
niezadowalajaca skuteczno$¢ stosowanych dziatan prewencyjnych w badanej kohorcie.

Potwierdzaja to obserwacje z innych polskich badan. W ramach projektu NATPOL
(Nadcisnienie Tetnicze w Polsce) w latach 1994-2002 przeprowadzono ogdlnopolskie
sondaze na reprezentatywnych probach dorostych Polakow w wieku 18-94 lat oparte na
identycznym kwestionariuszu, ktorych celem byla ocena zmian znajomo$ci wlasnego
ci$nienia tg¢tniczego wsrod osob dorostych [159 160]. Projekt objal badania NATPOL I w
1994 r. (n = 2080), NATPOL II w 1997 r. (n = 1664) oraz NATPOL III w roku 2002 (n =
3052). W catej populacji znajomo$¢ wlasnego ci$nienia tetniczego spadta z 71%, do 65,5%,
a nastgpnie do 59%. Niska znajomos¢ wlasnego ci$nienia tgtniczego oraz znaczny jej
spadek obserwowany w ostatnich latach, wskazuja na pilna potrzeb¢ wprowadzania
skuteczniejszych dziatan profilaktycznych. Stopien wiedzy polskiego spoteczenstwa na
temat zagrozen i profilaktyki chordb uktadu krazenia byl rownie niski w wynikach badania
WOBASZ [123]. Niemal jedna piata badanych (19,7%) nie =znata zadnych
niefarmakologicznych metod zapobiegania chorobom serca. Tylko 2,6% o0s6b znato
wszystkie osiem metod ocenianych w kwestionariuszu WOBASZ (1. Zmniejszenie ci¢zaru
ciata u oso6b z nadwaga 2. Wigksza aktywnos¢ fizyczna 3. Zaprzestanie lub ograniczenie
palenia tytoniu 4. Ograniczenie picia alkoholu 5. Ograniczenie ilo$ci soli w potrawach 6.
Prowadzenie regularnego trybu zycia, wilasciwy wypoczynek, unikanie nadmiernego
napigcia nerwowego 7. Ograniczenie spozycia ttuszczu 8. Regularne spozywanie warzyw i
owocOw). Jeszcze gorzej prezentowala si¢ znajomos$¢ konsekwencji nieleczonego
nadci$nienia tetniczego. Blisko jedna czwarta (24,3%) badanych nie potrafita podaé¢ ani
jednego powiklania nadci$nienia. W wojewodztwie pomorskim uzyskane wyniki nalezaty
do jednych z najgorszych w Polsce. Podobnie stabo prezentowata si¢ oceniana w tym
badaniu realizacja zasad prewencji [161]. Pomiaréw cis$nienia tg¢tniczego podczas wizyt w
Poradni dokonywano tylko w 55% przypadkéw. Porad dotyczacych zaprzestania palenia
tytoniu udzielano, co trzeciemu pacjentowi, a porad dietetycznych 1 dotyczacych
zwigkszenia aktywno$ci fizycznej, co piatemu pacjentowi. W podsumowaniu autorzy
podkreslaja rozdzwigk pomigdzy rekomendacjami a praktyka stwierdzony w projekcie
WOBASZ.

Wykazane w badaniu wlasnym ro6znice w trendach zmian rozpowszechnienia
czynnikow ryzyka wsrod pacjentow podlegajacych profilaktyce pierwotnej i wtdrnej
sugeruja, ze dziatania prewencyjne moga by¢ skuteczne. Pacjenci po incydentach CVD

czgdciej niz osoby bez incydentow CVD wykazywali poprawe w nasileniu i
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rozpowszechnieniu niektorych czynnikow ryzyka. Przynajmniej czg§ciowo mozna to
thumaczy¢ niewatpliwie wigkszym zainteresowaniem przyczynami zachorowania i
metodami ograniczenia skutkéw choroby. Tym niemniej protokodt tego badania nie
obejmowal analizy stosowanych metod prewencji poza czgstoscia stosowania i
skuteczno$cia leczenia hipolipemizujacego i1 hipotensyjnego. Podobna niewielka poprawe w
zakresie kontroli czynnikéw ryzyka w grupie osoéb wysokiego ryzyka uzyskali autorzy akcji
profilaktycznej w ramach badania SPES [124]. Réwniez opublikowana w Cochrane
Database w 2006 roku meta analiza 39 badan w zakresie prewencji pierwotnej choroby
niedokrwiennej serca w populacji ogdlnej podkresla nieproporcjonalnie duze naktady w
stosunku do uzyskanych rezultatow [162]. Za$ same rezultaty dziatan prewencyjnych
autorzy ocenili jako nieznaczne i zwigzane gltownie z leczeniem farmakologicznym.
Stwierdzili oni w analizowanych badaniach obnizenie skurczowego ci$nienia tetniczego o
3,6 mmHg, rozkurczowego o 2,8 mmHg oraz stezenia cholesterolu o 0,07 mmol/L. Nie
obserwowali w analizowanych badaniach, w ktérych podano czgsto$¢ zdarzen CVD,
zmniejszenia umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych (OR 0.96, CI 0.89 - 1.04).
Wigksza skuteczno$¢ dziatan profilaktycznych stwierdzili w populacji osd6b wysokiego
ryzyka z nadci$nieniem tgtniczym w poréwnaniu z populacja ogdlna.

W  piSmiennictwie mozna jednak znalez¢é liczne dowody skuteczno$ci akcji
prewencyjnych [163 164]. Wynikiem wieloletnich dzialan profilaktycznych jest
zmniejszajaca si¢ umieralno$¢ z przyczyn sercowo naczyniowych w Europie i Ameryce
Potnocnej [56 165]. Jednym z najbardziej wyraznych sukcesow w tym zakresie byt The
North Karelia Project [49-51]. Rozpoczeto go w 1972 roku w pdéinocnej Karelii, a od 1977
roku w catej Finlandii. Projekt ten obejmowat wszechstronne i1 dlugotrwale dziatania w celu
modyfikacji czynnikdw ryzyka. W okresie od 1972 do 1997 roku stwierdzono korzystne
zmiany w nawykach zywieniowych, zmniejszenie czgstosci palenia tytoniu oraz wzrost
skuteczno$¢ kontroli ci$nienia tgtniczego. Znalazto to odzwierciedlenie w spadku
umieralno$ci z przyczyn sercowo-naczyniowych o 73% w Potnocnej Karelii 1 65% w calej
Finlandii [52]. Projekt finski i inne podobne przedsigwzigcia [166-168] staty si¢ bodzcem
do poszukiwanie metod poprawy skutecznosci dziatan prewencyjnych. Wyrazem tych
dazen jest zorganizowany przez ESC projekt demonstracyjny EUROACTION [169]. Objat
on 24 szpitale i poradnie w o$miu krajach europejskich, w tym w Polsce. Jego celem byta
ocena skutecznosci zespoldw laczacych dziatania pielggniarek, dietetykow, fizjoterapeutow
1 psychologbw we wspomaganiu pacjentow 1 ich rodzin w realizacji dziatan

profilaktycznych. Wziglo w nim udziat ponad 10 tysigcy pacjentdéw i cztonkéw ich rodzin.
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Wilaczenie partnerow i rodzin pacjentow podkresla znaczenie zaangazowania wszystkich
cztonkow rodziny dla skutecznej zmiany stylu zycia i prezentuje nowe podejscie do
realizacji dziatan prewencyjnych. Zaréwno wsrdd pacjentow jak i cztonkéw ich rodzin
objetych programem stwierdzono korzystniejsze zmiany w profilu ryzyka w poréwnaniu z
pacjentami, ktorym udzielono standardowych porad prewencyjnych. Korzysci dotyczyty
zaro6wno zmian stylu zycia jak i1 przestrzegania zalecanego w uzasadnionych przypadkach
leczenia farmakologicznego.

By¢ moze wprowadzenie tego typu programow wsparte wspotdziataniem réznych
elementdw stuzby zdrowia, platnika $wiadczen zdrowotnych, samorzadéw lokalnych i
organizacji pozarzadowych oraz mediow doprowadzi do poprawy niekorzystnej sytuacji w
zakresie rozpowszechnienia i kontroli czynnikéw ryzyka choréb uktadu krazenia takze w
Regionie Gdanskim. Elementy takiego programu znajduja si¢ w projekcie rozwoju
wojewodztwa pomorskiego w programie "Zdrowie dla Pomorza 2005-2013" szczegdlnie w

czegsci dotyczacej schorzen kardiologicznych.
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VII. PODSUMOWANIE WYNIKOW I WNIOSKI

W badanej kohorcie pracownikoéw Portu Gdanskiego, wyjsciowo bez rozpoznanych
chorob sercowo naczyniowych stwierdzilem wysokie rozpowszechnienie
podstawowych czynnikow ryzyka choréb uktadu krazenia.

W okresie obserwacji wystapily zard6wno korzystne jak i niekorzystne zmiany w
nasileniu modyfikowalnych czynnikow ryzyka chordb uktadu krazenia, a ryzyko
incydentdw sercowo-naczyniowych zwiazane z modyfikowalnymi czynnikami
ryzyka nie uleglo istotnej zmianie.

Czgstos¢ stosowania leczenia farmakologicznego w dyslipidemii jest niska, a
farmakologiczna  kontrola  dyslipidemii 1 nadci$nienia  tgtniczego  jest
niezadowalajaca.

Wigksza skuteczno$§¢ w zmniejszeniu nasilenia modyfikowalnych czynnikow
ryzyka wystgpowata wsrod osob, ktore przezyly incydenty sercowo-naczyniowe.
Czgsto$¢ wystgpowania incydentdéw sercowo naczyniowych byta zblizona do
wyliczonej z wykorzystaniem algorytmu opartego na badaniu Framingham Heart
Study.
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VIII. STRESZCZENIE

W pierwszej potowie dwudziestego wieku $rednia dtugos$¢ zycia ulegta wydhuzeniu w
wyniku postgpu w leczeniu chorob zakaznych i poprawy warunkéw socjalnych. W
rezultacie wydtuzenia oczekiwanego czasu zycia najczgstsza przyczyna zgonow staty sig i
pozostaja do dzi$, choroby uktadu sercowo-naczyniowego (CVD).

Tradycyjnie strategie postgpowania w CVD koncentrowaly si¢ na pacjentach z
klinicznie jawna choroba. Jednak wiele ostrych incydentow CVD wystepuje u oséb bez
wczesniejszego rozpoznania CVD. Czgsto wsrod osob ponizej 65 roku zycia zawat serca
wystepujacy jako pierwszy objaw CVD konczy si¢ zgonem. Podniesienie zdrowotnosci
spoteczenstwa jest uzaleznione przede wszystkim od rezerw tkwiacych poza medycyna
naprawcza. Strategie postgpowania w CVD powinny by¢ oparte na ocenie ogdlnego ryzyka
wystapienia zdarzen CVD koncentrujac si¢ na osobach cechujacych si¢ podwyzszonym
ryzykiem choréb o podtozu miazdzycy, co wynika u nich z wspolwystepowania wielu
czynnikow ryzyka. Prewencja oraz wczesne rozpoczecie leczenia bezobjawowych
pacjentdow wysokiego ryzyka moze znacznie zmniejszy¢ skutki CVD. Opracowano wiele
modeli w celu oceny ryzyka ogdlnego CVD u zdrowych osoéb, u ktérych stwierdzono
czynniki ryzyka CVD. Badania epidemiologiczne sugeruja, ze réznice etniczne, kulturowe
oraz stylu zycia moga wplywac¢ na rozpowszechnienie i nasilenie czynnikow ryzyka CVD
powodujac zrdznicowanie ryzyka w réznych populacjach.

Celem prowadzonych badan w kohorcie pracownikéw Portu Gdanskiego, u ktorych
nie stwierdzano wyjsciowo choréb sercowo-naczyniowych o podtozu miazdzycowym byta:

1. Analiza wyj$ciowa rozpowszechnienia podstawowych czynnikow ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych w kohorcie pracownikow Portu Gdanskiego w latach 1996-1997.

2. Prospektywna ocena zmian rozpowszechnienia podstawowych czynnikow ryzyka
chordb sercowo-naczyniowych w kohorcie pracownikow Portu Gdanskiego w latach 1996-
2004.

3. Prospektywna analiza stopnia kontroli modyfikowalnych czynnikéw ryzyka chordb
sercowo-naczyniowych w kohorcie pracownikow Portu Gdanskiego w latach 1996-2004.

4. Prospektywna ocena czgstosci wystgpowania incydentdw sercowo-naczyniowych w
zaleznosci od wyliczonego wyjsciowego ryzyka ogdlnego chorob sercowo-naczyniowych w
kohorcie pracownikow Portu Gdanskiego.

Wyjsciowe badanie zostalo przeprowadzone w grupie 511 oséb, w tym 403 mgzczyzn

w wieku od 23 do 73 lat (Sredni wiek 45+9 lat) oraz 108 kobiet w wieku od 25 do 62 lat
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(Sredni wiek 44+7 lat). Grupg badanych stanowia kolejne osoby z badan okresowych
pracownikow Portu Gdanskiego, przeprowadzonych w 1996 i 1997 roku, u ktorych nie
stwierdzano chorob sercowo-naczyniowych o podtozu miazdzycowym. Nikt z badanych nie
byt wczesniej przewlekle leczony farmakologicznie. Badanie przeprowadzono jako
prospektywna obserwacje. Decyzje o rozpoczgciu leczenia oraz wdrozeniu dzialan
prewencyjnych, podejmowat lekarz opieki podstawowej w poradni, niezaleznie od osrodka
inicjujacego 1 analizujacego wyniki uzyskane podczas prospektywnej obserwacji kohorty.
Ponowne badanie przeprowadzono po 7 latach w 2003 i 2004 roku w grupie 493 osob.
Sposréd 511 os6b bioracych udzial w badaniu wyjsciowym 18 oséb zmarto w okresie

obserwacji.

Badanie obejmowalo wywiad w formie kwestionariusza, badanie przedmiotowe,
wykonanie pomiaro6w antropometrycznych (wzrost, waga, obwody bioder i pasa), pomiar
ci$nienia tgtniczego i wykonanie standardowego badania elektrokardiograficznego oraz

badania biochemiczne.

Pomiaru cis$nienia tetniczego dokonywano po 10-cio minutowym odpoczynku w
pozycji siedzacej za pomoca sfigmomanometru rt¢ciowego ostuchowa metoda Korotkowa,
dwukrotnie w odstgpie 5-cio minutowym, w pozycji siedzacej. Do dalszych analiz
wykorzystano $rednie z obu pomiarow. W przypadku duzej réznicy pomiedzy dwoma
pomiarami (ci$nienie skurczowe ponad 20mmHg lub ci$nienie rozkurczowe ponad 10
mmHg) dokonywano trzeciego pomiaru po kolejnych 5-ciu minutach, a §rednia obliczano z
drugiego i trzeciego pomiaru. Badania elektrokardiograficzne wykonywano aparatem ASC
B-56. Zakres badan biochemicznych obejmowat stg¢zenia glukozy w surowicy krwi oraz
cholesterolu catkowitego (TC), cholesterolu HDL 1 triglicerydow (TG), z ktérych
wyliczono poziom cholesterolu LDL z réwnania Friedewald’a. Krew do badan
laboratoryjnych pobierano z zyly odtokciowej, rano, na czczo. Oznaczenia wykonano
metodami enzymatyczno-kolorymetrycznymi z wykorzystaniem Spektrofotometru Specom
11 Zeiss. Wszystkie oznaczenia podczas obu badan wykonano w lokalnym laboratorium w
Portowej Przychodni Zdrowia ,Portus”, ktore podlegato standaryzacji i kontroli
Centralnego Os$rodka Badan Jakosci w diagnostyce Laboratoryjnej w Lodzi w okresie
obejmujacym oba badania.

Na podstawie przeprowadzonych analiz w kohorcie pracownikéw Portu Gdanskiego

w czasie prospektywnej siedmioletniej obserwacji stwierdzono:
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1. W badanej kohorcie pracownikéw Portu Gdanskiego wyjsciowo bez rozpoznanych
chorob sercowo naczyniowych stwierdzilem wysokie rozpowszechnienie podstawowych
czynnikow ryzyka choréb uktadu krazenia. Srednie stezenie cholesterolu catkowitego
wynosito 229,8+48,9 mg/dl, cholesterolu LDL 151,0+43,2 mg/dl, cholesterolu HDL
48,3+15,5 mg/dl, czestos¢ hipercholesterolemii 78,6%, cisnienie tgtnicze skurczowe
132,2+19,8 mmHg, a rozkurczowe 84,0+11,9 mmHg, czgsto$¢ podwyzszonych wartosci
ci$nienia tetniczego 43,8%, czestos¢ palenia tytoniu 49,7%, stezenie glukozy 87,44+20,6
mg/dl, czgstos¢ podwyzszonych stezen glukozy na czczo 4,7%, wskaznik masy ciata
27,2442 kg/mz, czestos¢ nadwagi i otylosci 67,7%.

2. W okresie obserwacji wystapity zarowno korzystne jak i niekorzystne zmiany w
nasileniu  modyfikowalnych czynnikéw ryzyka choréb uktadu krazenia, ale ryzyko
incydentdw sercowo-naczyniowych zwiazane z modyfikowalnymi czynnikami ryzyka nie
uleglo istotnej zmianie 5,9+7,2% vs 6,4+7,6%, ns.

3. Czgsto$¢ stosowania leczenia farmakologicznego w dyslipidemii w okresie
obserwacji byla niska (4,8%), a farmakologiczna kontrola dyslipidemii i nadci$nienia
tetniczego niezadowalajace, odpowiednio 26,3% 122,2%.

4. Wigksza skuteczno$¢ w zmniejszeniu nasilenia modyfikowalnych czynnikow
ryzyka wystepowata wsrod osob, ktére przezyly incydenty sercowo-naczyniowe. Ryzyko
zwiazane z modyfikowalnymi czynnikami ryzyka poczatkowo byto wyzsze w grupie osob,
ktore przezyly incydenty CVD w stosunku do 0sob bez incydentow 8,8+9,4% vs 5,5+6,7%,
p<0,001. W okresie obserwacji ryzyko zwiazane z modyfikowalnymi czynnikami ryzyka
zmniejszyto si¢ w grupie oséb, ktore przezyty incydenty CVD i w badaniu koncowym nie
roznito si¢ istotnie w stosunku do 0sob bez incydentéw 8,0+£10,1% vs 6,1£7,2%, ns.

5. Czgsto$¢ wystgpowania incydentow sercowo naczyniowych byla zblizona do
wyliczonej z wykorzystaniem algorytmu opartego na badaniu Framingham Heart Study. W
grupie osob niskiego ryzyka (<5%) incydenty CVD wystapily u 2,9% os6b, w grupie oséb
sredniego ryzyka (5-20%) incydenty CVD wystapity u 19,9% os6b, a w grupie osob
wysokiego ryzyka (>20%) incydenty CVD wystapity u 30,9% o0sob.

Podsumowujac w badanej kohorcie nadal istnieje mozliwo$¢ redukcji ryzyka
wystapienia incydentéw CVD poprzez bardziej aktywna profilaktyke zwiazana z
modyfikacja czynnikow ryzyka.
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IX. SUMMARY

In the first half of the twentieth century the advances in infectious diseases treatment,
hygiene and economical status led to prolonged life expectancy. As a consequence the
cardiovascular diseases (CVD) became a predominant cause of mortality.

Traditionally, CVD management strategies have focused on patients with clinically
overt disease. However, many CVD events occur in individuals with risk factors for, but
without diagnosis of, CVD. Large percentage of coronary heart disease (CHD) deaths
occurs among individuals under 65 years of age during their first myocardial infarction.

Treatment strategies for CVD should be based on an assessment of global risk and
should appropriately target multiple risk factors. Primordial prevention along with early
treatment of asymptomatic, high risk patients could significantly reduce the burden of CVD.
Several prediction models have been developed to generate coronary score sheets and other
tools for the estimation of CHD risk in healthy subjects with measurable risk factors.
Epidemiologic evidence indicates that race, ethnicity or differences in lifestyle and culture
may influence the prevalence of risk factors, placing some populations at greater risk than
others.

The aim of the study was to:

1. Assess the prevalence of classical CVD risk factors in a cohort of Gdansk Port

workers who did not have any symptoms of cardiovascular diseases in 1996-1997.

2. Prospective assessment of changes in the classical CVD risk factors prevalence in

a cohort of Gdansk Port workers in 1996-2004.
3. Prospective analysis of the modifiable risk factors reduction in a cohort of Gdansk
Port workers 1996-2004.

4. Prospective observation of CVD events in a cohort of Gdansk Port workers in

relation to calculated on entry global risk.

I conducted a prospective cohort study of 511 Gdansk Port workers without any
symptoms of cardiovascular diseases on entry in 1996 and 1997. The group consisted of
403 men aged 23 to 73 years (mean age 45+9 years) and 108 women aged 25 to 62 years
(mean age 44+7 years). They were consecutive subjects during routine medical check up.
None of the subjects was on medication. Decision on therapy, including hypotensive and
hipolipemic medication, and on prevention was at discretion of the general practitioner
independent of the study. All measurements and laboratory tests results were provided to

the patient and his GP. The examination was repeated after 7 years in 2003 and 2004. At the
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second examination a group of 493 subjects was investigated, 18 subjects died during the

follow up.

Medical history was assessed at both examinations by using a questionnaire designed
for the study. ECG was registered, blood pressure, weight, height, waist and hips
circumferences were measured and a blood sample for laboratory tests was obtained at both

examinations.

Blood pressure was measured twice in the sitting position after 10 minutes rest. An
average of two measurements was used for further analysis. When the two measurements
differed >20 mmHg for SBP and/or >10 mmHg for DBP, the third measurement was done
after five minutes rest and the second and the third measurements were averaged. ECG was
obtained with ASC B-56. Laboratory tests encompassed serum concentration of glucose,
total cholesterol (TC), HDL cholesterol and triglycerides (TG). LDL cholesterol was
calculated by Friedewald’s equation. The blood samples were taken in the morning in
fasting condition. An enzymatic colorimetric method was used for blood analysis.
Colorimetery was performed using Spectrophotometer Specom 11 Zeiss. All laboratory
tests were performed at Portowa Przychodna Zdrowia ,Portus” local laboratory.
Methodology of laboratory tests was the same at both examinations. Standards and quality
of laboratory was supervised by Centralny Os$rodek Badan Jakosci w Diagnostyce

Laboratoryjnej in £.6dz, Poland.

Based on seven years prospective observation of the cohort of Gdansk Port workers I

conclude:

1. There was a high prevalence of classic risk factors in the cohort of Gdansk Port
workers without any symptoms of cardiovascular diseases on entry in 1996 and
1997. Mean total cholesterol was 229,8+48,9 mg/dl, LDL cholesterol 151,0+43,2
mg/dl, HDL cholesterol 48,3+15,5 mg/dl, hipercholesterolemia prevalence 78,6%,
mean blood pressure systolic 132,2+19,8 mmHg, diastolic 84,0+11,9 mmHg, high
blood pressure prevalence 43,8%, smoking prevalence 49,7%, mean glucose
87,4+20,6 mg/dl, high fasting glucose prevalence 4,7%, mean body mass index
27,2+4.2 kg/mz, overweight and obesity prevalence 67,7%.

2. The changes in risk factors prevalence and intensity during the seven years
observation were incoherent (either beneficial or negative for different risk
factors) and the modifiable part of global CVD risk did not change significantly
5,9+7,2% vs 6,4+7,6%, ns.
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3. The proportion of patients receiving cholesterol lowering therapy was low during
the observation period (4,8%) and therapeutic control of serum cholesterol and
blood pressure were insufficient, 26,3% and 22,2% respectively.

4. Modifiable risk factors redaction was superior among patients who survived CVD
events then those without such events during follow up. On entry modifiable risk
was higher among patients who survived CVD events during the follow up then
those without CVD events 8,8+9,4% vs 5,5+6,7%, p<0,001. During the follow up
modifiable risk decreased in group of patients who survived CVD events and at
the end of the study it did not differ significantly from the modifiable risk of those
without CVD events 8,0+10,1% vs 6,1+7,2%, ns.

5. The calculated global risk based on Framingham Heart Study closely predicted the
incidence of CVD events in the analyzed cohort. There were 2,9% CVD events in
the low risk (<5%) group, 19,9% CVD events in the medium risk (5-20%) group
and 30,9% CVD events in the high risk (>20%) group.

In summary after seven years of follow up there is still possibility for substantial

reduction of CVD global risk by more intensive intervention to reduce modifiable risk

factors in the analyzed cohort.
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XI. ANEKS
Karta badania
Nazwisko oo
MG e
Data urodzenia ...............cooeiiiinnnt. PESEL .......coiiiiiiis
wiek pleé
wzrost cm waga kg BMI
obwod bioder cm brzucha cm WHR
EKG O LVH O
Ci$nienie tetnicze pomiarl pomiar2 srednia
skurczowe mmHg
rozkurczowe mmHg
CH mg/ld HDL mg/dl LDL mg/dl
TG mg/dl  Glukoza mg/dl
IGT tak nie Cukrzyca tak nie leczona tak nie
Palenie tytoniu tak nie od kiedy nie lat/rok
Przerost mig¢Snia lewej komory tak nie
Dodatni wywiad rodzinny* tak nie
Nadci$nienie tetnicze tak nie
Dlawica piersiowa obecnie tak nie
Choroba wiencowa rozpoznana tak nie
Niestabilna dlawica tak nie rok
Zawal serca tak nie rok
Udar / TIA tak nie rok
Miazdzyca tetnic obwodowych tak nie
Dieta tak nie
Statyny tak nie
Fibraty lub inne leki hipolipemiczne tak nie
Leczenie hipotensyjne tak nie lek i dawka
Kwas acetylosalicylowy tak nie

Inne leki (jakie)

Indywidualne wyniki wykonanych badan sa dostgpne u autora.
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