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ROZDZIAL 1

Wstep

W ostatnim dwudziestoleciu zaobserwowano znaczny wzrost dlugoéci trwania
zycia mieszkaricow Polski. W latach 1991-2010 przecietne trwanie zycia zwiek-
szylo sie 0 5,5 roku u kobiet oraz 6,2 lat u mezczyzn. Szczegolowa analiza rejestru
zgonow pozwolita wykazaé, 7e redukcja umieralnosci spowodowanej chorobami

sercowo - naczyniowymi odpowiadala za okolo polowe tego przyrostu (Ryc. 1.1)
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Rycina 1.1: Wktad zmian umieralnosci z powodu gtéwnych przyczyn zgonu
w wydtuzenie trwania zycia kobiet i mezczyzn, w okresie 1991-2010. Rycina
autorstwa Prof. Bogdana Wojtyniaka, publikowana za zgoda autora [1]

Korzystne zmiany umieralnosci sercowo-naczyniowej obserwowane byly od
lat siedemdziesigtych ubiegtego wieku w krajach o wysokim dochodzie na miesz-
karica, a od lat dziewie¢dziesigtych w wiekszosci krajow Europy Srodkowej [2].
Niewatpliwie, do zmniejszenia sie umieralno$ci w istotnym stopniu przyczynit
sie rozw0]j terapii chorob serca i naczyn, szczegdlnie w zakresie choroby niedo-
krwiennej serca, niewydolno$ci serca i udaru moézgu. Tym niemniej, jeszcze wiek-

szy wplyw na zmiany umieralnosci miata poprawa dotyczaca czynnikow ryzyka
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choréb sercowo-naczyniowych w calej populacji [3-12|. Niedawno opublikowana
analiza przyczyn redukcji umieralnosci mieszkancow Polski przy pomocy modelu
choroby niedokrwiennej serca IMPACT wykazata, ze w okresie 1991-2005, 54%
obserwowanej redukcji umieralnoéci spowodowanej ta choroba mozna przypisaé
zmianom czynnikow ryzyka, natomiast 37% poprawie dostepnosci metod tera-
pii kardiologicznej i kardiochirurgicznej [13]. Z powyzszych informacji wynika,
ze lepsza kontrola czynnikéw ryzyka choréb uktadu krazenia w Polsce moze byé

jedna z najwazniejszych determinant dtugosci zycia w naszym kraju.

1.1 Gléwne czynniki ryzyka choréb uktadu kra-
zenia

Koncepcja czynnikow ryzyka choréb sercowo-naczyniowych zostata rozwi-
nieta w latach piecdziesiatych i szesédziesiatych XX. wieku. Rozpoczeto wow-
czas pierwsze, dobrze zaprojektowane badania epidemiologiczne, ktorych celem
byto znalezienie cech patofizjologicznych oraz zachowan, ktére wplywaja na ry-
zyko wystapienia tych schorzen. Istnienie zwigzku podwyzszonego cisnienia tet-
niczego oraz stezenia cholesterolu z miazdzyca postulowano juz kilka dekad wcze-
$niej. W roku 1910 niemiecki chemik Adolf Windaus stwiedzil 20-26-krotnie wiek-
sza zawarto$¢ cholesterolu w blaszkach miazdzycowych, w poréwnaniu tetnicami
zdrowych osobnikéw. Trzy lata pdzniej Nikolai Aniczkow po raz pierwszy ekspe-
rymentalnie wywotal proces miazdzycowy, zywiac kroliki dieta z wysoka zawar-
toscia cholesterolu |14]|. Zauwazono takze wspotwystepowanie nadci$nienia tetni-
czego i miazdzycy tetnic, jednak nie bylo wowczas zgody co do istnienia zwigzku
przyczynowego [15|. Historycznie pierwszym waznym i nowoczesnym badaniem
byto The Framingham Heart Study, rozpoczete w roku 1948 [16|. Obserwacja ob-
jeto kohorte 5209 mieszkancow amerykanskiego miasteczka Framingham. Byty
to osoby bez rozpoznanej choroby niedokrwiennej serca w chwili rozpoczecia ba-
dania. W ciagu kolejnych lat okazalo sie, ze istnieje wyrazny zwiazek wieku, ptci
oraz wysoko$ci ci§nienia tetniczego, stezenia cholesterolu i palenia pa-
pierosédw z zapadalnoscig na choroby sercowo-naczyniowe. Wyniki tego badania
pozostaja aktualne do dnia dzisiejszego. W roku 1952 rozpoczeto badanie bedace
kolejnym kamieniem milowym dla rozwoju wiedzy na temat czynnikow ryzyka
chorob uktadu krazenia. Projekt The Seven Countries Study potwierdzit zwiazek
zapadalno$ci na choroby serca z poziomem cholesterolu catkowitego, wysokoscia
ci$nienia tetniczego oraz paleniem tytoniu w kilkunastu réznych populacjach,

w siedmiu panstwach $wiata, o zr6znicowanej umieralnosci sercowo-naczyniowe;.
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Stwierdzono, ze we wszystkich badanych populacjach czynniki ryzyka sa po-
dobne, cho¢ zwigzane z nimi ryzyko bezwzgledne rézni sie. W badaniu tym
wykazano zwiazek diety 7z zapadalnoscia na choroby sercowo-naczyniowe [17].
Wysokie spozycie nasyconych kwasow ttuszczowych i cholesterolu zwigzane byto
z wyzszym ryzykiem, natomiast wiekszy udzial w diecie jedno- i wieloniena-
syconych kwasow thtuszczowych, wykazywal dziatanie ochronne. Takze wickszy
udzial w diecie warzyw i owocoéw zwigzany byl z nizszym ryzykiem. Dalsze ana-
lizy kohort obserwowanych w badaniu Framingham Heart Study i Seven Co-
untries Study, a takze kolejne badania obserwacyjne prowadzone w innych ko-
hortach pozwolily dobrze udokumentowaé role innych czynnikéw ryzyka. Tymi
czynnikami sa miedzy innymi: otylos$¢, cukrzyca, dodatni rodzinny wywiad w kie-
runku chorob sercowo-naczyniowych, niska aktywno$é fizyczna, czynniki psycho-
spoteczne (depresja, niski poziom wsparcia spotecznego, niski status spoleczno-
ekonomiczny). W roku 2004 opublikowano wyniki miedzynarodowego badania
INTERHEART. Badanie zaprojektowano jako analize case-control. Objeto nim
15 152 chorych i 14 820 0s6b zdrowych z grupy kontrolnej. Pacjenci pochodzili
z 52 panstw. Okreslono czynniki ryzyka zwigzane z wystapieniem $wiezego za-
walu serca. Wykazano, ze okoto 90% ryzyka bylo zwiazane z dziewiecioma kla-
sycznymi czynnikami ryzyka. Do najistotniejszych nalezaly zaburzenia lipidowe
(postuzono sie indeksem ApoB/ApoA;) i palenie papierosow. Kolejnymi byty
nadci$nienie tetnicze, cukrzyca, otytos¢ brzuszna, spozycie warzyw i owocoOw,
a takze niska aktywnos¢ fizyczna, czynniki psychospoteczne oraz wysokie spozy-
cie alkoholu. Badanie INTERHEART wykazalo, ze wiekszosci incydentow zawatu
serca mozna zapobiegaé. Zaburzenia lipidowe, palenie i nadci$nienie tetnicze od-
powiadaly za ponad potowe ryzyka przypisanego wszystkim czynnikom ryzyka
w badanej grupie osob (PARF).

Sposob odzywiania wplywa na ryzyko sercowo-naczyniowe w znacznej cze-
Sci poprzez wplyw na stezenie cholesterolu oraz ci$nienie tetnicze. Dieta bogata
w nasycone kwasy ttuszczowe i cholesterol powoduje wzrost stezenia cholesterolu
w surowicy [18]. Wielkos$¢ spozycia sodu zwiazana jest, przynajmniej u czesci
0s6b, z wysokoscia ci$nienia tetniczego [19,20]. Z drugiej strony mimo, ze spo-
zycie izomer6éw trans- nienasyconych kwasow ttuszczowych zwigzane jest z wyz-
szym ryzykiem incydentéw sercowo-naczyniowych, wplyw takiej diety na steze-
nie cholesterolu w surowicy jest co najwyzej nieduzy. Zgodnie z aktualng wiedza
cholesterol catkowity (lub LDL), ci§nienie tetnicze i palenie papierosow, to trzy
czynniki ryzyka, ktére najsilniej determinujag ryzyko w skali catej populacji. Po-
nizej przedstawiono najwazniejsze dane dotyczace ich wptywu na ryzyko choroby

niedokrwiennej serca oraz korzysci zwiazanych 7 ich modyfikacja [21]
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1.1.1 Nadcis$nienie tetnicze

Wyniki badan obserwacyjnych wskazuja na log-liniowy zwiazek przecietnego
ci$nienia tetniczego, zaréwno skurczowego, jak i rozkurczowego 7 ryzykiem cho-
roby niedokrwiennej serca oraz udaru mozgu. Zaleznos¢ taka wykazano dla warto-
Sci ci$nienia skurczowego powyzej 115 mmHg i rozkurczowego powyzej 75 mmHg,
a wiec takze w granicach uznawanych za prawidtowe. Metaanaliza 61 badan pro-
spektywnych, obejmujacych tacznie 12,7 miliondéw osobolat obserwacji wykazata,
ze wzrostowi ci$nienia tetniczego skurczowego o 20 mmHg towarzyszy dwukrotny
wzrost ryzyka zgonu z powodu choroby niedokrwiennej serca i niemal trzykrotny
wzrost ryzyka zgonu z powodu udaru mozgu [22|. W najstarszych grupach wieku
zwiazek ten jest nieco stabszy, jednak z uwagi na znacznie wieksza czestos¢ incy-
dentow sercowo-naczyniowych u tych osob, wptyw NT na liczbe zgonoéw w calej
populacji, w tej grupie jest najwiekszy. Korzysci z obnizania ci$nienia tetniczego
sa dobrze udokumentowane. Metaanaliza He i Whelton’a wykazala redukcje ry-
zyka zgonu z powodu choroby niedokrwiennej serca o 21% zwiazang 7z leczeniem
hipotensyjnym (przy $rednim obnizeniu ci$nienia tetniczego skurczowego o 12-
13 mmHg). Zmniejszenie ryzyka zgonu z powodu udaru mozgu wyniosto wg tej
same] analizy 37% [23]. Podobny efekt wykazala metaanaliza czterech badan
randomizowanych w ktoérych poréwnywano grupy pacjentéw leczonych przy po-
mocy inhibitoréw konwertazy angiotensyny lub placebo. Wykazano zmniejszenie
ryzyka choroby niedokrwiennej serca o 20% i udaru o 30% [24].

Uwaza sie, ze gtownym czynnikiem determinujacym przecietne ci$nienie tet-
nicze w populacji jest spozycie sodu. Jednym z kluczowych badan epidemiologicz-
nych wskazujacych na role spozycia soli byto wieloosrodkowe badanie INTER-
SALT. Badanie realizowano w 52 populacjach w 32 panstwach. Wzielo w nim
udzial ponad 10 tys. pacjentéw. Analizowano zar6wno wewnatrzpopulacyjna jak
i miedzypopulacyjna zalezno$¢ cisnienia tetniczego od spozycia sodu. Wykazano,
ze spozycie sodu wyzsze o 100 mmol/dobe wigze sie z ci$nieniem tetniczym skur-
czowym wiekszym o 3-6 mmHg i rozkurczowym o 0-3 mmHg [20]. Innym czyn-
nikiem wplywajacym na przecietng wysokosé ci$nienia tetniczego w populacji
jest otylosé. Zwiazek masy ciata z ryzykiem nadci$nienia tetniczego zostal udo-
kumentowany w wielu badaniach. Zmiana masy ciata jest zwigzana ze zmiang
ciSnienia tetniczego [25]. Istotne znaczenie ma réwniez spozycie alkoholu oraz

poziom aktywnosci fizycznej w populacji |26, 27].
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1.1.2 Hipercholesterolemia

Zwiazek stezenia cholesterolu catkowitego z ryzykiem choroby niedokrwien-
nej serca jest dobrze udokumentowany. Podsumowaniem obecnej wiedzy na ten
temat jest przeglad systematyczny i metaanaliza wykonana przez grupe Prospec-
tive Studies Collaboration |28|. Podsumowuje ona dane pochodzace z 61 kohort,
w ktorych poddano wieloletniej obserwacji blisko 900 000 dorostych oséb, bez
rozpoznanej uprzednio choroby sercowo-naczyniowej. W zaleznosci od wieku ba-
danych, wykazano redukcje umieralnosci spowodowanej choroba niedokrwienng
serca od 17% do 50%. Byta ona zwiazana 7 nizsza o 1 mmol /L przecietna warto-
Scig stezenia cholesterolu catkowitego. Powyzsza metaanaliza wykazata liniowy
zwiazek umieralno$ci z powodu choroby niedokrwiennej serca z wartoscia ste-
zenia cholesterolu catkowitego, w calym zakresie obserwowanych wartosci tego
stezenia. Istnieja takze silne dowody wskazujace na redukcje ryzyka zgonu zwia-
zang z obnizeniem stezenia cholesterolu. Dane z badan randomizowanych wska-
zuja na wysoka skutecznosé leczenia hipolipemizujacego, zarowno w kontekscie
obnizania stezenia cholesterolu, jak i redukcji ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-
naczyniowych |29|. Analizy ekologiczne wskazuja na istnienie zwigzku umieralno-
Sci sercowo-naczyniowej z przecietnymi wartosciami stezenia cholesterolu w roz-
nych populacjach [30]. W przeprowadzonych na swiecie analizach z wykorzy-
staniem modelu IMPACT wykazano, ze zmiany przecietnych wartosci stezenia
cholesterolu stanowia jeden z najbardziej istotnych czynnikow wptywajacych
na zmiany umieralnosci [3-12]. W przypadku Polski, analiza przyczyn reduk-
c¢ji umieralno$ci spowodowanej choroba niedokrwienng serca w latach 1991-2005
wykazala, 7e najwieksza zmiana (42%) spowodowana byta zmianami stezenia
cholesterolu w populacji, zwigzanymi ze zmiana diety i stosowaniem leczenia hi-
polipemizujacego |13].

Przed upowszechnieniem stosowania statyn gtéownymi czynnikami warunkuja-
cymi Srednie stezenie cholesterolu w populacji byty czynniki zywieniowe, przede
wszystkim struktura spozywanych tluszczow. Nasycone kwasy tluszczowe zwiek-
szaja stezenie cholesterolu catkowitego i LDL w surowicy. Réwniez ilosé spo-
zywanego cholesterolu wplywa na jego poziom, cho¢ w stosunkowo niewielkim
zakresie. Z drugiej strony zastapienie nasyconych kwasow thtuszczowych jedno-

lub wielonienasyconymi, skutkuje zmniejszeniem jego poziomu [31].

1.1.3 Palenie papieroséw

Wedtug raportu WHO z roku 2008, palenie tytoniu byto w XX wieku przy-

czyng 100 milionéw zgondéw na $wiecie, obecnie jest przyczyna ponad 5 milio-
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now zgonoéw rocznie. Uwaza sie, ze palenie tytoniu jest przyczyna najwiekszej
liczby przypadkow Smierci, ktore sa mozliwe do unikniecia |32|. Palenie papie-
rosOw zwigzane jest z podwyzszonym ryzykiem choréb nowotworowych, z kto-
rych najbardziej powszechne to: rak oskrzela [33], krtani [34], nosogardzieli 35|,
trzustki [36], pecherza moczowego [37|, nerki [38]. Palenie jest tez przyczyna
przewleklej obturacyjnej choroby phuc [39]. Zwieksza takze ryzyko chordb be-
dacych konsekwencjami miazdzycy, jak choroba niedokrwienna serca [40|, udar
mozgu [41], miazdzyca tetnic obwodowych [42| czy tez tetniak lub rozwarstwie-
nie aorty [43]. Dowody na istnienie zwiazku palenia z rakiem oskrzela pojawity
sie na poczatku lat pie¢dziesigtych XX wieku. Przelomowym badaniem byto pro-
spektywne badanie kohorty brytyjskich lekarzy, rozpoczete przez Richarda Doll-a
oraz Austina Bradforda Hilla w 1951 roku. Badanie opublikowane w 1954 r. wy-
kazalo istotnie czestsze wystepowania raka oskrzela u palaczy [44]. Pozniej udo-
wodniono zwigzek palenia z choroba niedokrwienng serca. W publikacji z 1964
roku stwierdzono 33% wieksza umieralno$¢ spowodowana choroba niedokrwienna
serca w grupie osob palacych papierosy [45]. Wplyw palenia na ryzyko choroby
niedokrwiennej serca potwierdzono w licznych badaniach. W badaniu INTERHE-
ART realizowanym w 54 krajach, wykazano, ze ryzyko zawalu serca jest 3,3 razy
wieksze u 0s6b palacych w poréwnaniu z niepalagcymi. Zwiazek ten byt tylko tro-
che stabszy u osob starszych, dla ktorych wyniost 2,5 [46]. Udowodniono rowniez
szkodliwy wpltyw tzw. palenia biernego. Ryzyko wzgledne wystapienia choroby
niedokrwiennej serca w przypadku biernych palaczy wynosi 1,26 do 1,65 [47, 48]

1.2 Globalne ryzyko sercowo-naczyniowe

Zalecenia europejskie i amerykanskie dot. prewencji choréb serca i naczyn
od co najmniej dwoch dekad zgodnie podkreslaja, ze postepowanie z pacjentem
powinno wynikaé¢ 7z oceny globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego [49,50]. Kon-
cepcja globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego skutkowata opracowaniem algo-
rytmow, ktore maja na celu okreslenie ryzyka wystapienia incydentu sercowo-
naczyniowego lub zgonu, w zaleznosci od poziomu czynnikow ryzyka u pacjenta.
Dzieki tym algorytmom, mozliwe jest wyodrebnienie w warunkach klinicznych
tych osob, ktore sa najbardziej zagrozone wystapieniem choroby i osiggna naj-

wiekszg korzys¢ z intensywnej modyfikacji czynnikow ryzyka.

Pierwszy szeroko stosowany algorytm powstal na podstawie badania kohorty
Framingham Heart Study. W po6zniejszych latach publikowano jego kolejne wer-

sje |[51-53|. Pozwalal on na obliczenie ryzyka wystapienia choroby sercowo - na-
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czyniowej na podstawie wieku, ptci, wartosci ci$nienia tetniczego, stezenia chole-
sterolu catkowitego i innych czynnikéw. W kolejnych latach opracowano kilka no-
wych algorytmow, na podstawie badan kohortowych realizowanych w réznych po-
pulacjach na $wiecie. Do najbardziej popularnych naleza europejski SCORE [54],
niemiecki PROCAM |[55] i brytyjski QRISK |56|. Duzym problemem zwigzanym
7 systemami oceny ryzyka jest to, ze ich uzycie w populacjach innych niz ta, na
podstawie ktorej zostaty stworzone, skutkuje zwykle znaczacym bledem estyma-
cji ryzyka. Przyktadowo algorytm Framingham Heart Study moze znacznie prze-

szacowaé ryzyko, gdy jest stosowany w populacji zachodnioeuropejskiej [57, 58].

SCORE (Systemic COronary Risk Evaluation) jest zalecany przez Europej-
skie Towarzystwo Kardiologiczne, jako narzedzie do oceny ryzyka w Europie [49].
Dane wejsciowe algorytmu to pteé¢, wiek, stezenie cholesterolu catkowitego, pa-
lenie papierosow oraz cisnienie tetnicze skurczowe. Algorytm powstal na pod-
stawie analizy danych pochodzacych z 12 potaczonych kohort europejskich (2,7
miliona osobo-lat). Zostal on zrekalibrowany dla populacji wielu panstw, w tym
Polski, w zwigzku z czym jest to prawdopodobnie najlepiej dostosowany system
oceny ryzyka w populacji naszego kraju. Jakkolwiek SCORE zostal poczatkowo
stworzony do stosowania w praktyce klinicznej, moze stac¢ sie takze uzytecznym
narzedziem w analizach epidemiologicznych. Jezeli w dwoch badaniach przekro-
jowych obliczymy ryzyko kazdego respondenta w probie, mozemy poréwnac roz-
nice przecietnego ryzyka w obu populacjach, a tym samym réznice przewidywanej
liczby zgonéw sercowo-naczyniowych. Roznica ta bedzie odzwierciedla¢ zmiane
ryzyka, ktora jest skutkiem roznic w zakresie ci$nienia tetniczego, stezenia cho-
lesterolu oraz rozpowszechnienia palenia tytoniu (pod warunkiem standaryzacji
wynikow 7z uwagi na wiek i pte¢). Moze wiec by¢ ona parametrem podsumowuja-
cym zmiany w zakresie wspomnianych trzech najistotniejszych czynnikéw ryzyka.
Niestety, zastosowanie w tym celu SCORE ma dwa ograniczenia. Po pierwsze al-
gorytm SCORE zostal zaprojektowany do uzywania jedynie wsrod osob w wieku
40-65 lat, ktore dotychczas nie chorowaly na choroby sercowo-naczyniowe co
ogranicza jego zastosowanie w catej populacji. Po drugie, do chwili obecnej nie
opublikowano informacji na temat precyzji estymacji ryzyka przy pomocy tego
algorytmu, co uniemozliwia estymacje przedzialéow ufnosci dla przecietnego ry-
zyka w populacji. W niniejszej analizie zastosowano SCORE do oceny zmian
przecietnego, globalnego ryzyka zgonu z powodu choroby sercowo-naczyniowej,
zwigzanego ze zmianami trzech najistotniejszych czynnikéw ryzyka. Algorytm
ten wykorzystano nastepnie do opracowania prostego modelu epidemiologicz-

nego, przy pomocy ktorego oceniono dalszy potencjat redukcji ryzyka w Polsce.
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Istnieje wiele przestanek przemawiajacych za twierdzeniem, ze na przecietne
ryzyko chor6b sercowo-naczyniowych w populacji mozna $wiadomie wplywaé po-
przez odpowiednig legislacje, polityke podatkowa oraz edukacje. Jednym z naj-
bardziej znanych przyktadoéw sg dane pochodzace z finskiego projektu The North
Karelia Project, realizowanego od 1972 roku |59]|. Celem tej inicjatywy bylo
zmniejszenie w regionie jednej z najwyzszych w Europie umieralnosci z po-
wodu choroby niedokrwiennej serca. Zaplanowano interwencje, majaca na celu
zmiane niekorzystnych zachowarn, dotyczacych przede wszystkim diety. Interwen-
cja obejmowala szereg elementow jak: kampanie medialne i edukacyjne, syste-
mowa wspotpraca z lekarzami rodzinnymi, zmiany $rodowiskowe, wspotpraca
z przemyslem spozywczym oraz zmiany legislacyjne. W tym czasie dokladnie
monitorowano zaréwno czynniki ryzyka jak i umieralnos¢. Bardzo szybko za-
uwazono spadek umieralnosci i projekt, poczatkowo realizowany jedynie w Pot-
nocnej Karelii rozszerzono na caty kraj. W efekcie, zaobserwowano gwattowne
przyspieszenie zmniejszania sie przedwczesnej umieralnosci sercowo-naczyniowe;j.
W okresie 1972-2007 $rednie ci$nienie tetnicze skurczowe mezczyzn zmniejszyto
siec 0 10,1 mmHg, $rednie stezenie cholesterolu o 1,47 mmol/l, za$ odsetek pa-
lacych w tej grupie zmniejszyt sie z 52% do 31%. Umieralno$¢ spowodowana

choroba niedokrwienng serca zmniejszyta sie w tym samym czasie o 80% [60].

[stnieje wiele przykladow zwiazku redukcji zapadalnosci i umieralnosci spo-
wodowanej chorobami serca i naczyn z prozdrowotnymi zmianami stylu zycia
w wielu populacjach na §wiecie. Jednym 7z najciekawszych przyktadow jest Polska.
Krotko po zmianie systemu spoteczno-politycznego pod koniec lat osiemdziesia-
tych ubiegtego wieku, od 1991 r. zauwazono odwrdcenie sie niekorzystnego trendu
umieralnosci przedwczesnej spowodowanej chorobami uktadu krazenia. Od tego
czasu tempo spadku umieralnosci przedwczesnej w Polsce byto jednym z najszyb-
szych w §wiecie. Analizy ekologiczne wskazywaly na zwigzek zmian umieralnosci
ze 7zmiang proporcji spozywanych ttuszczow nasyconych do nienasyconych, wiek-
szym udziatem ttuszczow wielonienasyconych, wzrostem spozycia warzyw i owo-
cow, a takze zmniejszaniem sie odsetka mezczyzn palacych papierosy [61,61]. Jak
wspomnamo na poczatku rozdziatu, ilosciowa analiza tego zjawiska, wykonana
przy pomocy matematycznego modelu choroby niedokrwiennej serca, wykazala,
ze najistotniejszym pojedynczym czynnikiem, ktory wplynal na redukcje umie-
ralnosci w Polsce byta zmiana przecietnego stezenia cholesterolu, zwiazana ze
zmiang diety [13]. Zmiany struktury spozywanych ttuszczow w Polsce spowodo-
wane byly w gléwnym stopniu zmianami cen poszczegbdlnych grup produktow

spozywczych spowodowanymi zaprzestaniem dotowania produktéw zywnoscio-
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wych i wprowadzeniem cen regulowanych mechanizmami rynkowymi. Wyzej opi-
sane zmiany byly “produktem ubocznym” przemian gospodarczych. Moga by¢
one traktowane jako naturalny eksperyment odpowiadajacy w pewnym stopniu
Swiadomie dokonanym zmianom w Finlandii w poprzednich dekadach. Podobne
zjawisko wystapilo takze w innych krajach Europy Srodkowej, w ktorych zaszty
podobne przemiany, jak w Polsce. W Czechach, po roku 1989 rowniez korzyst-
nie zmienita sie struktura spozywnych lipidow, zmniejszylo sie $rednie stezenie
cholesterolu w populacji oraz odwrdcit sie niekorzystny uprzednio trend umieral-
nosci sercowo-naczyniowej [62|. Podobne trendy umieralnosci do obserwowanych
w Polsce i Czechach, wystepowaly tez w Stowacji, Rumunii i na Wegrzech [63].
Istnieje wiele innych przyktadéow wptywu zmian spoteczno-gospodarczych i legi-
slacyjnych na choroby sercowo-naczyniowe. W USA w miescie Helena, wprowa-
dzono w roku 2002 restrykcyjne prawo antytytoniowe. Po 6 miesigcach zaobser-
wowano zmniejszenie sie liczby hospitalizacji spowodowanych ostrymi zespotami
wiencowymi o 40% w jedynym szpitalu w tym miescie. Gdy zrezygnowano z po-
wyzszych restrykeji, w ciggu kolejnych 6 miesiecy liczba incydentéow powrdcita
do poprzedniej liczby [64]. Inny przyktad pochodzi z Kuby. Kryzys ekonomiczny
w latach 1989-2000 spowodowal obnizenie kalorycznosci diety mieszkancow kraju
oraz wzrost aktywnodci fizycznej. W rezultacie przecietna wartosé wskaznika
masy ciala zmniejszyla si¢ o ok. 1,5 kg/m?. Umieralnos¢ sercowo-naczyniowa,
ktora we wczesniejszych latach utrzymywata sie na wzglednie statym poziomie,
zaczela zmniejszaé sie. Zmiana ta osiagneta wartos¢ 39% w roku 2002 |65]. Po-
dobnych przyktadow mozna znalez¢ znacznie wiecej [66]. Co prawda sa to ba-
dania ekologiczne, ktore nie umozliwiaja wnioskowania przyczynowego, jednak
sa one wzajemnie spojne i zgodne z wnioskami pochodzacymi z badan rando-
mizowanych dotyczacych leczenia czynnikéw ryzyka. Co interesujace, w kazde]
z wymienionych powyzej populacji zmiana umieralnosci lub zapadalnosci byta
zauwazalna bardzo szybko [66|. Powyzej przedstawione argumenty wskazuja, ze
oddzialywanie na czynniki ryzyka chorob uktadu krazenia w skali populacji, jest

efektywng i skuteczng metoda redukcji umieralnogci.

1.3 Dotychczasowe badania rozpowszechnienia

czynnikéw ryzyka w Polsce

Pierwsze dane dotyczace epidemiologii nadcisnienia tetniczego, pochodza z pu-
blikacji, ktora ukazala sie w roku 1929. Byl to referat programowy profesora

Aleksandra Januszkiewicza, opublikowany w Polskim Archiwum Medycyny We-
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wnetrznej [67]. W pracy, bedacej w istocie monografia dotyczaca choroby nad-
ci$nieniowej, znalazlty sie informacje epidemiologiczne pochodzace z badan wta-
snych, miedzy innymi rozktad wartosci cisnienia tetniczego skurczowego w grupie
2700 mtodych zomierzy. Znajduja sie tam rowniez dane dotyczace réznego roz-
powszechnienia choroby nadci$nieniowej w zaleznosci od czynnikéw spotecznych.
Autor zauwaza przyktadowo, ze choroba ta wystepuje u 18% “ludzi bez okreslo-
nego zawodu” i tylko u 7,2% “wtoscian”. Po drugiej wojnie $wiatowej, w latach
piecdziesiatych ubiegtego stulecia, badania nad epidemiologia nadci$nienia tet-
niczego byly prowadzone przez zespoly prof. L. Tochowicza we Wroctawiu [68]
i prof. A. Falkiewicza w Katowicach [69].

W latach 60. rozpoczeto serie trzech przekrojowych badan populacji Plocka
i Sochaczewa w wieku 19 i wiecej lat, pod kierunkiem prof. Z. Askanasa [70,71].
Miaty one na celu miedzy innymi ocene czestos$ci wystepowania nadci$nienia tet-
niczego. Stwierdzono wowczas wzrost jego czestoéci w kolejnych badaniach. Od-
setek osob z NT wyniost 11-12% u mezczyzn i 18-19% u kobiet. Sg to wartosci
zdecydowanie nizsze, niz obserwowane obecnie, jednak poréwnujac wyniki nalezy
mie¢ na uwadze inng stosowana wowczas definicje nadcisnienia (RR > 160/95).
Wzrost odsetka os6b chorujacych na N'T odpowiadat rosnacej umieralnosci spo-
wodowanej chorobami uktadu krazenia.

W latach 1983-1994 realizowano w Polsce czes¢ wieloosrodkowego, miedzy-
narodowego badania WHO-MONICA (Monitoring Trends in Cardiovascular Di-
seases) pod kierunkiem prof. S. Rywika i K. Sznajda [72|. Badanie realizowano
na terenie Polski w dwoch lokalnych populacjach: wielkomiejskiej populacji pra-
wobrzeznej Warszawy oraz populacji ludnosci wiejskiej 6wczesnego wojewodztwa
tarnobrzeskiego.

W roku 1997 przeprowadzono pierwsze ogolnopolskie przekrojowe badanie
rozpowszechnienia nadci$nienia tetniczego, pod akronimem NATPOL 1997 [73].
Kolejna edycja tego badania, przeprowadzona w roku 2002, zawierata komplek-
sowa ocene rozpowszechnienia klasycznych czynnikow ryzyka chorob uktadu kra-
zenia w populacji mieszkancow Polski. Projekt powtérzono w roku 2011. Proby
pochodzace z dwoch ostatnich badan stanowia material niniejszej rozprawy.
W latach 2003-2006 wykonano wieloosrodkowe badanie WOBASZ [74]. Dzieki
duzej (=13 545 o0s6b) probie losowej, umozliwito ono poréwnanie rozpowszech-
nienia czynnikow ryzyka pomiedzy poszczegdlnymi wojewddztwami.

Najwiecej danych na poziomie ogo6lnokrajowym istnieje obecnie dla palenia
tytoniu. Regularne badania przekrojowe, umozliwiajace ocene ogoélnokrajowych
trendow prowadzone sa, poczawszy od roku 1974 |75]. Dotad w Polsce nie opu-

blikowano ani jednej analizy trendéw dotyczacych cisnienia tetniczego i stezenia
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cholesterolu catkowitego, dla populacji og6lnopolskiej.

1.4 Podsumowanie wstepu

1. Rozpowszechnienie klasycznych czynnikéw ryzyka chorob uktadu krazenia
i ich zmiany maja bardzo duzy wplyw na umieralno$¢ spowodowang cho-

robami serca i naczyn.

2. Najistotniejsze modyfikowalne czynniki, z punktu widzenia wplywu na
umieralno$é¢, to zaburzenia lipidowe, podwyzszone cisnienie tetnicze oraz

palenie papierosow.

3. Na rozpowszechnienie i kontrole czynnikow ryzyka mozna wpltywaé poprzez
odpowiednie interwencje na poziomie populacyjnym i w grupach wysokiego

ryzyka.

4. Do tej pory nie opublikowano analizy zmian rozpowszechnienia nadci$nie-

nia tetniczego i hipercholesterolemii w populacji mieszkancow Polski.

Powyzsze przestanki stalty sie podstawa do wykonania niniejszej analizy
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Cele pracy

Celem glownym pracy byta ocena zmian czestosci wystepowania klasycznych
czynnikow ryzyka choréb uktadu krazenia: nadcisnienia tetniczego, hipercholeste-
rolemii oraz palenia papieroséw, w populacji mieszkancéw Polski w wieku 18-79
lat, w okresie 2002-2011.

Cele szczegbdtowe pracy obejmowaly ocene zmian:

(a) rozpowszechnienia NT oraz $rednich wartosci ci$nienia tetniczego skurczo-

wego 1 rozkurczowego

(b) rozpowszechnienia hipercholesterolemii oraz $rednich wartosci stezenia cho-

lesterolu catkowitego
(c) rozpowszechnienia palenia papierosoéw

(d) globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego (dla podgrupy oséb w wieku 40-65
lat)

oraz:

(e) okreslenie potencjalnych korzysci, wynikajacych z poprawy kontroli czyn-

nikoéw ryzyka w Polsce w kolejnych 10 latach.
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Material 1 Metody

3.1 Material

Material, na ktérym oparto niniejsza prace, stanowily dwie reprezentatywne,
losowe probki dorostych mieszkancow Polski, przebadane w ramach badan o akro-
nimach NATPOL 2002 i NATPOL 2011, odpowiednio w roku 2002 i 2011. Zakres
wieku badanych oséb wynosil 18-94 lata w pierwszym badaniu i 18-79 lat w dru-
gim. W niniejszej analizie uwzgledniono wytacznie osoby w wieku 18-79 lat. Proby
pochodzily z populacji o liczebnosci odpowiednio Nogge=28 696 900 i Nogi1 =29
733 134. Proby w 2002 r. i 2011 r. liczyly odpowiednio nogge=2 993 i ngg;1=2
413. Byly one wzajemnie niezalezne. Ponizej przedstawiono ich charakterystyki
(tab.3.11 3.2).

3.1.1 Badanie NATPOL 2002

Badanie zrealizowane w roku 2002 przez zesp6t Katedry Nadci$nienia Tetni-
czego i Diabetologii Akademii Medycznej w Gdansku, bylto przekrojowym bada-
niem, ktorego gtébwnym celem byla ocena rozpowszechnienia czynnikow ryzyka
choréb serca i naczyn.

Wielostopniowy schemat losowania opracowany zostat w taki sposéb aby uzy-
ska¢ reprezentatywna pod wzgledem wieku, ptci i miejsca zamieszkania, losowa
probe mieszkancow Polski w wieku 18 i wiecej lat, o efektownej liczebnosci okoto
3000 osob. Szacujac zaktadang liczebno$¢ proby przyjeto zatozenie, ze przedzial
bledu statystycznego (MOF, Margin of Error) nie powinien przekracza¢ 4+2%
dla cechy o rozpowszechnieniu 50%, przy zalozeniu poziomu istotnosci o = 0,05
i wartosci DEFF (Design Effect) szacowanej na 1,25. Przy wyborze schematu
losowania kierowano sie przestanka, ze wylosowana proba powinna by¢ proba au-
tomatycznie wazong, co oznacza, ze prawdopodobieristwo wyboru kazdej osoby
z populacji generalnej powinno by¢ w przyblizeniu rowne, niezaleznie od wielkosSci
miejscowosci, w ktorej zamieszkuje. Dlatego w losowaniu I-go stopnia przyjeto,
ze liczba wywiadow (wiazek) oraz prawdopodobienstwo wyboru miejscowosci be-

dzie proporcjonalne do wielkosci tej miejscowosci w warstwie terytorialnej. Za-
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Tabela 3.1: Charakterystyka préb badawczych w 2002 r. i 2011 r.

2002 2011
Liczebnos¢ proby
Razem 2993 2413
MezczyZni 1363 1168
Kobiety 1630 1245
Odsetek 0s6b, u ktorych wykonano
oznaczenie cholesterolu 7% 98%
Efektywno$¢ realizacji* 79% 67%
Zakres wieku (dane uzyte w niniejszej analizie) 18-79 lat 18-79 lat
Sredni wiek#odchylenie standardowe
Mezczy7zni 44,5+16,1 44,9+16,0
Kobiety 46,7+16,6 46,7+£17,2
Wyksztatcenie
Mezczy7ni
Podstawowe /zasadnicze 58,3% 47.2%
Srednie 32,1% 36,0%
Wyzsze 9,6% 16,8%
Kobiety
Podstawowe /zasadnicze 46,4% 32,5%
Srednie 43,5% 42.3%
Wyzsze 10,1% 25,1%

Podany w tabeli zakres wieku oraz liczebno$é¢ proby dla badania NATPOL 2002 dotyczy
czeSci proby uzytej w niniejszej analizie. Cata przebadana proba liczyta 3051 respondentow,
zakres wieku miescil sie w granicach 18-94 lat.

* odsetek 0séb, u ktorych udato sie przeprowadzi¢ badanie, w stosunku do wszystkich do-
stepnych adreséw.
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Tabela 3.2: Struktura wieku w badanych probach oraz w populacji ogdlno-
polskiej.

2002 2011

Proba Populacja Proba Populacja*

Struktura wiekuf

Mezczy7zni
18-39 40,6% 45,6% 40,8% 45.8%
40-59 38,3% 37,6% 38,0% 35,9%
60-79 21,1% 16,8% 21,1% 18,2%

Kobiety
1839 373%  412%  39.9%  41.7%
40-59 36,6% 36,6% 32,5% 35,1%
60-79 26,1% 22.2% 27,6% 23,2%

* podano strukture wieku i ptei populacji dla roku 2010. W chwili pisania niniejszej pracy
dane dla roku 2011 nie byly dostepne.
1 odsetki moga sie nie sumowa¢ do 100% z uwagi na zaokraglenia.

stosowano metode doboru systematycznego Hartley’a-Rao, z proporcjonalnym
do populacji prawdopodobienstwem wyboru, opisang przez Lednickiego |76]

W pierwszym etapie losowania utworzono 60 warstw terytorialnych (woje-
wodztwo x klasa wielkogci gminy). Klase gminy okreslono w zaleznosci od li-

czebnodci populacji, stosujac nastepujacy podziat:

(a) gminy miejskie oraz miasta w gminach miejsko-wiejskich, ktorych liczba
mieszkancow przekraczala 200 tys.,

(b) gminy miejskie oraz miasta w gminach miejsko-wiejskich, ktorych liczba
mieszkancow wynosita od 50 tys. do 200 tys.,

(c) gminy miejskie oraz miasta w gminach miejsko-wiejskich, ktorych liczba
mieszkancow wynosita do 50 tys.,

(d) gminy wiejskie i obszary wiejskie w gminach miejsko-wiejskich.

Liczba warstw wyniosta 60, gdyz w czterech z szesnastu wojewddztw nie

istniaty gminy, ktorych liczba mieszkancow przekraczata 200 tys.

Jednostkami losowania byly gminy, a operatem spis gmin rejestru TERYT
prowadzonego przez Glowny Urzad Statystyczny [77]|. Okreslono liczbe wywia-
dow w taki sposob, aby liczebno$é proby w danej warstwie terytorialnej byta

proporcjonalna do liczebnosci populacji w danej warstwie (postuzono sie danymi
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GUS). W drugim etapie losowano ulice w przypadku gmin miejskich oraz wsie
w przypadku gmin wiejskich. Operatem byl spis miejscowosci w gminach wiej-
skich i obszarach wiejskich gmin miejsko-wiejskich oraz spis ulic w gminach miej-
skich i obszarach miejskich w gminach miejsko-wiejskich. Na terenie wylosowa-
nych wsi/ulic losowano nastepnie indywidulanych respondentow, w taki sposob,
aby struktura wieku i ptci w probie w danej warstwie terytorialnej odpowiadata
strukturze plci i wieku osob zamieszkujacej w tej warstwie terytorialne;.

Operatem losowania dla tej procedury byta baza danych PESEL. Losowa-
nie indywidualnych respondentoéw zostalo wykonane na zlecenie organizatorow
badania przez Ministerstwo Spraw Wewnetrznych i Administracji RP.

Na kazdego respondenta w miejscowosciach >200 tys. mieszkaricow losowano
dwoch respondentow zapasowych, w przypadku zas mniejszych miejscowosci, jed-
nego respondenta zapasowego. Adresow zapasowych uzywano wytacznie wowczas,
gdy respondent z proby podstawowej odmoéwit udzialu w badaniu, byl nieosia-

galny w trakcie catego okresu badania lub wylosowany adres byt nieprawidtowy.

3.1.2 Badanie NATPOL 2011

Badanie zostato zaprojektowane w spos6b mozliwie najbardziej zblizony do
badania NATPOL z roku 2002, aby zapewni¢ rzetelng ocene zmian. Zastosowano

taka sama procedure losowania proby, z wyjatkami opisanymi ponizej:

1. Zaktadana liczebnos¢ proby wynosita 2400 osob. Wyniki badania z 2002
pozwolity bardziej precyzyjnie okresli¢ przewidywang precyzje estymacji
dla zalozonych parametrow. Na podstawie poprzedniego badania okreslono
wartos¢ DEFF dla poszczegolnych parametrow oraz przewidywane rozpo-
wszechnienie analizowanych cech. Przeprowadzona analiza wykazata, ze
mniejsza proba (2400 osob) jest wystarczajaca dla uzyskania zakladane;
precyzji estymacji. Dla oceny wielkos$ci proby przyjeto nastepujace zaloze-

nia:

(a) Wartosé¢ przedziatu btedu statystycznego (margin of error, MOE) dla
oceny rozpowszechnienia N'T', hipercholesterolemii oraz natogu palenia

tytoniu (osobno w grupach plci) nie moze przekraczaé 3%.

Postuzono sie¢ nastepujacym wzorem:

1,96%(p* (1 —p))
n —= m2

(3.1)

gdzie: n - wymagana wielko$¢ proby, p - szacunkowa wartosé propor-
cji, m - MOE.
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Wartosci szacunkowych proporcji ustalono na podstawie wynikéw ba-

dania NATPOL 2002

Wartos¢ minimalnej mozliwej do udowodnienia r6znicy pomiedzy wy-
nikami z roku 2002 i 2011 powinna by¢ nie wieksza niz 2 mmHg dla ci-
$nienia tetniczego skurczowego, 4 mg/dL dla cholesterolu catkowitego
oraz 4% dla palenia papierosow (dla tacznej analizy catej populacji).

W tym celu postuzono sie nastepujacym wzorem:

54+ -2 s (o1 - 2)— p(1 — D)

ratio
(Ml - M2>2

gdzie: ny - wielko$¢ proby w obecnym badaniu, d;, d2 - odchylenia

(3.2)

ny =

standardowe w obu probach (przyjeto zalozenie, ze przewidywane od-
chylenie standardowe w drugim badaniu bedzie identyczne dla danej
cechy jak w badaniu NATPOL 2002), ratio - proporcja wielkosci proby
w pierwszym badaniu do wielkosci proby w drugim badaniu, py, s -
grednie wartosci cechy w obu badaniach (dla obu préob). Dla ps uzyto
danych z badania NATPOL 2002, p; to pe pomniejszone o wartos$é
roznicy, ktora powinna by¢ mozliwa do udowodnienia; II - moc testu
statystycznego (zalozono 0,8). « - poziom istotnosci (przyjeto wartosé
0,05), ¢() - funkcja rozktadu normalnego

Celem okreslenia n; uzyto przeksztatcenia powyzszego rownania, przy
zatozeniu:

n2

tio = — 3.3
ratio o (3.3)

gdzie: ny - liczebnosé proby badania 7z roku 2002.

Na tej podstawie okres§lono minimalng liczebnosé proby na 2255.
Uwzgledniajac ryzyko zmniejszenia efektywnej wielkos$ci proby zwia-
zane z brakami danych (np. spowodowanymi uszkodzeniami probek

krwi, hemoliza itp.), zalozono liczebno$¢ proby rowna 2400.

2. Zakres wieku badanej populacji ograniczono do 18-79 lat. Spowodowane

to bylo faktem realizacji w tym samym okresie og6lnopolskiego badania

populacji osob starszych (PolSenior [78]). Uznano, ze nie ma potrzeby du-

blowania pomiarow.

3. 7 powodow technicznych, losowanie indywidualnych respondentow 7z ope-

ratu PESEL (procedura wykonywana przez MSWiA), nie moglo zosta¢

3
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przeprowadzone tak, aby struktura wieku w probie byta proporcjonalna
osobno w kazdej warstwie do struktury wieku w populacji tej warstwy.
Zachowano te zalezno$¢ (identyczna strukture wieku) na poziomie catego
kraju. Oceniono, ze nie powinno to mie¢ istotnego wplywu na estymowane
parametry, pod warunkiem, ze nie beda prowadzone poréwnania miedzy-

regionalne.

4. 7 uwagi na obserwowana w innych badaniach (np. Pol-Senior) coraz wiek-
sza czesto$¢ odmow udziatu w badaniu zwiekszono liczbe respondentow za-
pasowych. Nadal korzystanie z adreséw zapasowych bylo dozwolone tylko
w przypadku nieudanej trzykrotnej proby kontaktu z respondentem badz

odmowy. Adresy zapasowe byly uzywane w zdefiniowanej kolejnosci.

3.2 Metody

3.2.1 Analizowane wskazniki

Dla kazdego respondenta wykonano badanie kwestionariuszowe. Kwestiona-
riusz zawierat pytania dotyczace czynnikow ryzyka chorob uktadu krazenia, wie-
dzy zdrowotnej oraz zachowan zdrowotnych. W niniejszej analizie wykorzystano
pytania dotyczace palenia papieroséw, rozpoznanego nadci$nienia tetniczego, le-
czenia farmakologicznego. U kazdego badanego wykonano pomiary ci$nienia tet-
niczego oraz pobrano probki krwi zylnej celem oznaczenia biochemicznych czyn-
nikéw ryzyko. W niniejszej pracy wykorzystano dane dotyczace stezenia chole-

sterolu catkowitego na czczo we krwi zylnej oraz stezenia hsCRP.

Analizowano nastepujace wskazniki:

e Srednie ci$nienie tetnicze skurczowe i rozkurczowe,

e rozpowszechnienie N'T,

e Srednie stezenie cholesterolu catkowitego,

e rozpowszechnienie hipercholesterolemii,

e rozpowszechnienie palenia papierosow,

e Srednig wartos¢ 10-letniego ryzyka zgonu, z powodu choroby
sercowo-naczyniowej, obliczong na podstawie algorytmu SCORE w wersji
dla Polski.
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3.2.2 Metody pomiaru czynnikéw ryzyka
3.2.2.1 Nadci$nienie tetnicze

W roku 2002 do pomiar6éw cisnienia tetniczego stosowano automatyczny apa-
rat oscylometryczny (OMRON M5I), posiadajacy walidacje AAMI ( Association
for the Advancement of Medical Instrumentation). W roku 2011 rowniez uzyto
aparatu automatycznego, A&D UA 767 Plus, posiadajacego te sama walidacje,
co poprzednio stosowane urzadzenie automatyczne. W obu badaniach stosowano
mankiety o rozmiarze dobieranym do obwodu ramienia badanych oséb. Pomiarow
dokonywaty specjalnie przeszkolone pielegniarki w domu badanych os6b w pozy-
cji siedzacej, na prawym ramieniu.

W praktyce klinicznej, aby rozpoznaé¢ nadci$nienie tetnicze, nalezy znaé¢ wy-
niki pomiaréw cisnienia tetniczego dokonanych w trakcie wiecej niz jednej wi-
zyty [79]. Analiza wynikéw badania NATPOL 2002 wykazala, jak bardzo istotne
dla prawidtowego okreslenia czestosci N'T jest przestrzeganie powyzszej zasady
[80]. Wniosek ten znajduje takze potwierdzenie w miedzynarodowym pismien-
nictwie [81]. W badaniach z 2002 r. i 2011 r. pomiaru ci$nienia tetniczego doko-
nywano podczas co najmniej dwoch wizyt. W badaniu z roku 2002 wykonywano
trzy wizyty, jednak w niniejszej analizie uzyto danych wytacznie z dwoch pierw-
szych wizyt. Za osobe z nadci$nieniem tetniczym uznawano respondenta, ktory
przyjmowat jakiekolwiek leki z powodu nadci$nienia tetniczego w ciggu ostatnich
2 tygodni przed wizyta pielegniarki realizujacej badanie lub zmierzone u niego
wartosci ci$nienia tetniczego byly nie nizsze niz 140/90 mmHg podczas obu wi-
zyt. W trakcie kazdej z wizyt wykonywano trzy pomiary ci$nienia tetniczego.
Wstepna analiza wykazala, ze wartosci przecietne pomiaréw wykonanych pod-
czas pierwszego pomiaru u danej osoby byly wyzsze, niz podczas pozostatych
dwoch. Wobec powyzszego odrzucono pierwszy pomiar, uznajac, ze mogl on zo-
sta¢ zaburzony przez stres zwigzany np. z niepewnoscig wyniku badania. W dal-
szej analizie uzyto warto$ci Srednich z dwoch ostatnich pomiaréw wykonywanych

w trakcie kazdej z dwoch wizyt.

3.2.2.2 Pomiary biochemiczne

Pomiaru cholesterolu catkowitego, HDL, triglicerydéw oraz hsCRP dokony-
wano 7 surowicy uzyskanej z krwi pobranej na czczo. Przy pobieraniu krwi pie-
legniarka upewniata sie, czy badana osoba pozostaje co najmniej 8 godzin na
czczo. Po pobraniu materiatu, transportowano probki do jednego z laboratoriow
w poblizu miejsca zamieszkania pacjenta, gdzie odwirowywano surowice. Czas

od pobrania do odwirowania wynosit do 2 godzin. Nastepny etap obejmowat
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zabezpieczenie uzyskanej surowicy i jej transport do laboratorium centralnego.
Oznaczenia lipidow surowicy i hsCRP wykonano w laboratorium centralnym
w Gdansku, metoda enzymatyczna. Wartosé¢ stezenia cholesterolu frakcji LDL
byla wyliczana z zastosowaniem wzoru Friedewalda: LDL = TC — (HDL + 1£)

|wszystkie wartosci w mg/dLl].

Hipercholesterolemie rozpoznawano w przypadku zmierzonego stezenia chole-
sterolu catkowitego >190 mg/dL lub stosowania przez pacjenta w ciagu 2 tygodni

poprzedzajacych badanie lekow hipolipemizujacych.

3.2.2.3 Palenie papieroséw

Za osoby palace papierosy uznawano respondentow, ktorzy w kwestionariuszu

zadeklarowali wypalanie co najmniej jednego papierosa dziennie.

3.2.2.4 10-letnie ryzyko zgonu z powodu choroby sercowo-naczyniowej

Przy pomocy polskiej wersji algorytmu SCORE, obliczono 10-letnie ryzyko
zgonu z powodu choroby sercowo-naczyniowej dla kazdego pacjenta z obu prob,
ktory spelniat kryteria pozwalajace na zastosowanie tego algorytmu. Nie obli-
czano ryzyka dla oséb, ktore podaly, ze przebytly kiedykolwiek w zyciu incydent
sercowo-naczyniowy, oraz osOb poza zakresem wieku 40-65 lat. Danymi wejScio-
wymi dla funkcji obliczajacej ryzyko byty: wiek, ple¢, ci$nienie tetnicze skur-
czowe, stezenie cholesterolu catkowitego i aktualne palenie papierosow.

W analizie uwzgledniono wytacznie osoby w wieku 40-65 lat, u ktérych do-
tychczas nie rozpoznano choroby sercowo-naczyniowej. Liczba 0s6b spelniajacych
powyzsze kryteria wyniosta n=908 i n—=1000, odpowiednio dla préb z roku 2002
i 2011.

3.2.3 Przewidywane efekty interwencji na poziomie popu-
lacji

W ostatniej czesci pracy, oceniono potencjalne efekty modyfikacji czynnikéw
ryzyka w populacji dorostych mieszkaricow Polski w wieku 40-65 lat, ktorzy nie
przebyli dotychezas incydentu sercowo-naczyniowego. Oceniono pewna liczbe sce-
nariuszy, zakladajacych zmiany w populacji $redniego ci$nienia tetniczego skur-
czowego, Sredniego stezenia cholesterolu catkowitego oraz odsetka osob palacych
papierosy. Model taki wykonano osobno dla mezczyzn i kobiet. Dla kazdego sce-

nariusza wykonano nastepujaca procedure:
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1. Obliczono ryzyko dla kazdej osoby w probie badania z roku 2011 przy
pomocy algorytmu SCORE.

2. Kazdy rekord w zbiorze danych zwielokrotniono proporcjonalnie do wagi,

obliczonej w celu korekcji struktury proby do struktury badanej populacji.

3. Obliczono przewidywang liczbe zgonéw sercowo-naczyniowych w ciggu ko-
lejnych 10 lat.

4. Procedure 1-3 ponowiono, modyfikujac warto$ci zmiennych kodujacych ci-
$nienie tetnicze skurczowe, stezenie cholesterolu catkowitego i palenie pa-

pierosow.

5. Nastepnie ponownie obliczono przewidywana liczbe zgondéw sercowo - na-

czyniowych.
6. Obliczono roznice liczby zgonéw przed modyfikacja i po modyfikacji.

Zmiane ci$nienia tetniczego symulowano, zmieniajac warto$¢ zmiennej kodujacej
ci$nienie tetnicze skurczowe o jednakowa wartos¢ dla kazdego rekordu, w zakresie
od -5 mmHg do +5 mmHg. Zmiane stezenie cholesterolu catkowitego symulo-
wano, zmieniajac wartos¢ zmiennej kodujacej stezenie cholesterolu catkowitego
o stala wartos¢ dla kazdego rekordu, w zakresie od -20 do +20 mg/dL. Zmiane od-
setka osob palacych symulowano przy pomocy algorytmu stochastycznego, ktory
w sposob losowy klasyfikowal pewng liczbe osob dotychczas palacych, jako nie-
palacych. Algorytm funkcjonowal w taki sposob, aby jego efektem byta zmiana
odsetka osob palacych w probie o 0, 5, 10, 15, 20 i 25%.

3.2.4 Analiza statystyczna

Porownanie struktury wieku prob z 2002 r. 1 2011 r. wykazato istnienie roznic.
Wynikaja one po pierwsze ze zmiany struktury wieku populacji Polski w anali-
zowanym okresie (starzenie sie populacji), po drugie z minimalnie réznego ob-
cigzenia poszczeg6lnych prob zwiazanego z odmowami udzialu w badaniu przez
wylosowane osoby. W przypadku obydwu badan stwierdzono niewielka nadrepre-
zentacje os6b najstarszych oraz niedoreprezentowana najmlodsza grupe wieku
(tabela 3.2). Poniewaz wiek jest silnie zwigzany ze wszystkimi analizowanymi
wskaznikami (confounder, zmienna wspotzalezna), poréownywano wskazniki adju-
stowane do wieku. Adjustacje wykonano, z uzyciem modelu regresji wielokrotnej
(procedura SURVEYREG pakietu SAS [82]), w oparciu o strukture wieku bada-
nej populacji w roku 2010, opublikowana przez Gtowny Urzad Statystyczny [83].
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Oceniono warto$¢ kazdego analizowanego parametru w 2002 r. i 2011 r. oraz Sred-
nig réznice. Analize wykonano osobno dla obu grup ptci. Wyniki opracowano dla
catego zakresu wieku oraz w grupach wieku 18-39, 40-59 i 60-79.

Zrezygnowano 7z testowania hipotez dotyczacych réznic §rednich wartosci po-
szczegOlnych parametrow w obu punktach czasowych, z uwagi na duza wrazliwosé
testow statystycznych na wielko$¢ proby i zwigzane z tym trudnodci interpreta-
cyjne. Przyktadowo, jezeli w dwoch populacjach roznica sredniego ci$nienia tetni-
czego skurczowego wynosi 0,02 mmHg, to przy odpowiednio duzej probie bedzie
ona istotna (p-value<0,05). Tymczasem merytoryczna istotnosé takiej zmiany
jest watpliwa. Dlatego przyjeto inne podejscie: obliczono 95% przedzialty ufnosci
dla obserwowanych r6znic w zakresie poszczeg6lnych czynnikéw ryzyka pomiedzy
2002 r. 1 2011 r..

Oceniono wptyw plci i wieku na obserwowane zmiany. Dokonano tego testu-
jac istotnosé interakcji powyzszych parametréw ze zmianami czynnikéw ryzyka
w kolejnych latach w modelu regresji liniowej (dla zmiennych ciaglych) lub logi-

stycznej (dla zmiennych kategorycznych).

3.2.5 Zastosowane oprogramowanie

Losowanie proby, oszacowanie niezbednej liczebno$ci proby oraz analize sta-
tystyczna wykonano przy uzyciu oprogramowania SAS 9.2 dla Windows (SAS
Institute Inc., Cary, NC, USA) [licencja Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego].
Model symulujacy potencjalne efekty interwencji populacyjnych wykonano przy
pomocy oprogramowania R (Windows) v. 2.15.1 (The R Foundation for Stati-
stical Computing) [licencja Open Source GPL]. Przy pomocy tego samego opro-
gramowania wykonano takze wszystkie ryciny prezentowane w niniejszej pracy.
Sktad zostal wykonany przy pomocy systemu BTEX (MikeTEX, licencja Open-
Source)

Wszystkie powyzsze elementy analizy statystycznej (oprocz losowania proby
w roku 2002 i oceny niezbednej liczebnosci w roku 2002) zostaly wykonane sa-

modzielnie przez autora rozprawy.
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Wyniki

4.1 Wyniki szczegolowe

4.1.1 Ciénienie tetnicze i nadci$nienie
Zmiany $redniego ci$nienia tetniczego skurczowego

Srednie wartosci cignienia tetniczego zmniejszyty sie zaréwno w grupie mez-
czyzn jak i w grupie kobiet. W 2002 r. $rednie SBP mezczyzn wynosito 136,9
mmHg i zmniejszyto sie o 2,9 mmHg (95%CI dla réznicy: -4,4 — -1,4 mmHg).
Wsrod kobiet w roku 2002 bylo ono nizsze i wynosito $rednio 133,0 mmHg.
W 2011 r. zmniejszytlo sie przecietnie o 5,6 mmHg (95%CI dla roznicy: -7,1 - -4,0
mmHg). Korzystna zmiana byla istotnie wieksza w przypadku kobiet, w pordw-
naniu z mezczyznami (wartos¢ p—0,047). Zmiany $redniego ci$nienia mezczyzn

i kobiet przedstawiono na rycinie 4.1.

160—

Rok:
150— W 2002 O 2011
T 140
£
E
a
@
)
2 130
C
e
o
B
120—
Mezczyzni: Kobiety:
Ago2 2011 =-2,9 Ago02.2011 = -9,6
Cl(-44--14) Cl:(-7.1 - -4,0)

Rycina 4.1: Srednie wartogci cignienia tetniczego skurczowego oraz ich zmiany
w okresie 2002-2011. Wyniki adjustowane do wieku, zgodnie z opisem przed-
stawionym w podrozdziale “Analiza statystyczna’. Agggoo011 0znacza wartosé
zmiany w roku 2011 w stosunku do roku 2002. CI oznacza 95% przedzial uf-
noéci dla tej réznicy. Wartosci cisnienia tetniczego podano w mmHg.
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Zmniejszenie sie §redniego SBP obserwowano we wszystkich grupach wieku.
Zmiana byla jednak mniejsza w populacji mezczyzn w wieku 40-79 lat, w poréw-
naniu z kobietami w tym samym wieku. Srednie SBP mezczyzn w weku 40-59
lat zmniejszyto sie o 3,0 mmHg (95%CI dla réznicy: -5.5 — -0.5 mmHg), kobiet
o 7,3 mmHg (95%CI dla réznicy: -10,0 —-4,7 mmHg). Wiek byt czynnikiem istot-
nie wplywajacym na wielko$¢ zmiany $redniego SBP u kobiet (p—0,005), ale nie
u mezezyzn (p=0,34). Zmiany $redniego SBP w zaleznosci od wieku przedsta-

wiono na rycinie 4.2.
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Rycina 4.2: Srednie wartogci ci$nienia tetniczego skurczowego oraz ich zmiany
w okresie 2002-2011, w zaleznosci od wieku badanych. Oznaczenia na wykresie
takie same jak na rycinie 4.1. Wartodci cisnienia tetniczego podano w mmHg.

Zmiany S$redniego ci$nienia tetniczego rozkurczowego

Adjustowane do wieku $rednie wartosci ci$nienia tetniczego rozkurczowego
zmniejszyly sie przecietnie o 1,6 mmHg (95%CI dla roznicy: -2.5 — -0.6 mmHg)
dla mezczyzn. W grupie kobiet korzystna zmiana bylta wieksza i wyniosta 2,7
mmHg (95%CI dla réznicy: -3.6 — -1,8 mmHg). Nie wykazano istotnosci zwiazku

plci z obserwowana zmiana (p—0,899)
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Rycina 4.3: Srednie wartogci cignienia tetniczego rozkurczowego oraz ich
zmiany w okresie 2002-2011. Wyniki adjustowane do wieku, zgodnie z opi-
sem przedstawionym w podrozdziale “Analiza statystyczna”. Oznaczenia na
wykresie takie same jak na rycinie 4.1. Wartodci ci$nienia tetniczego podano
w mmHg.

Zmniejszenie sie Sredniego DBP obserwowano w obu starszych grupach wieku.
Najwieksza redukcje stwierdzono wsrod osdéb w wieku 60-79 lat, gdzie wyniosta
ona 7,0 mmHg (95%CI dla roznicy: -9,2 — -4,8 mmHg) u mezczyzn oraz 5,9 mmHg
(95%CT dla roznicy: -7,6  -4,2 mmHg) u kobiet. Wiek zwiazany byt z wielkoscia
zmiany DBP (p<0,001 w obu grupach plci).
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Rycina 4.4: Srednie wartogci ciénienia tetniczego rozkurczowego oraz ich
zmiany w okresie 2002-2011, w zaleznosci od wieku badanych. Oznaczenia na
wykresie takie same jak na rycinie 4.1. Wartosci cisnienia tetniczego podano
w mmHg.

Zmiany rozpowszechnienia nadci$nienia tetniczego

Mimo zmniejszenia si¢ Srednich wartosci SBP, zaobserwowano istotny wzrost

rozpowszechnienia N'T' w grupie mezczyzn, gdzie rozpowszechnienie N'T' wzrosto
z 30,1% do 34,9%. (95%CI dla roznicy: 1,0% — 8,7%). W przypadku kobiet nie

zaobserwowano istotnej zmiany. Pte¢ miata istotny, niezalezny od wieku zwigzek

7 wielko$cia zmiany (p—0,003). Szczegotowe dane przedstawiono na rycinie 4.5.
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Rycina 4.5: Odsetek osob z NT w populacji oraz jego zmiany w okresie
2002-2011. Wyniki adjustowane do wieku, zgodnie z opisem przedstawionym
w podrozdziale “Analiza statystyczna”. Oznaczenia na wykresie takie same jak
na rycinie 4.1.

Nie wykazano zmiany odsetka osob z NT w najmtodszej analizowanej grupie
wieku. Wyzszy odsetek osob z NT obserwowano w roku 2011 wsrod mezczyzn
w dwoch najstarszych grupach wieku. U kobiet, odsetek N'T w grupie wieku 40-59
lat zmniejszyl sie o 7,9%, natomiast w grupie 60-79 lat wzrost o 10%. Stwierdzono
istotny zwiazek wieku 7z obserwowang zmiana u kobiet (p<0,001). Nie wykazano

takiego zwiazku u mezczyzn (p=0,457). Szczegdtowe dane przedstawiono na ry-
cinie 4.6.
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Rycina 4.6: Odsetek osob z NT w populacji oraz jego zmiany w okresie 2002-
2011, w zaleznosci od wieku badanych. Oznaczenia na wykresie takie same jak
na rycinie 4.1.

Aby ocenié, czy zmiana $redniego SBP w populacji byta zwigzana z poprawa
skutecznosci leczenia N'T, przeanalizowano graficznie empiryczne rozktady cignie-
nia tetniczego skurczowego w podgrupach osob bez N'T, z leczonym i nieleczonym
NT, w latach 2002 i 2011. Do przedstawienia réznic pomiedzy rozktadami w obu
analizowanych latach, postuzono sie wykresami jadrowego estymatora gestosci
prawdopodobienstwa (rycina 4.7). Zaobserwowano przesuniecie w lewo rozkla-
dow SBP zar6wno w grupie oso6b bez nadciénienia tetniczego, jak i w grupie osob
7 leczonym NT. Wérod osob z nieleczonym NT nie zaobserwowano ewidentnej
zmiany. Zmniejszenie sie przecietnego SBP zar6wno w grupie osob leczonych jak
i zdrowych, sugeruje zwigzek zaré6wno zmian stylu zycia, jak i poprawy terapii

hipotensyjnej, z obserwowana redukcja SBP w populacji.
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Rycina 4.7: Por6wnanie empirycznych rozktadéw wartodci cisnienia tetni-
czego skurczowego mieszkancow Polski (kobiet i mezcezyzn razem) w roku 2002
i 2011. Wyniki przedstawiono podgrupie os6b bez NT, 0séb 7 leczonym i niele-
czonym NT. Rozklad przedstawiono przy pomocy wykresoéw funkcji jadrowego
estymatora gestosci prawdopodobienistwa (kernel density estimator).

W roku 2011 w poréwnaniu do wynikéw z roku 2011 odsetek pacjentéow z NT,
ktorzy osiagali cele terapii (SBP<140 mmHg i DBP<90 mmHg) zwiekszyl sie
dwukrotnie, z 13,5% do 28,4% wérod kobiet iz 10,7% do 21,4% wsrod mezczyzn.
Szczegboltowe dane na temat kontroli ci$nienia tetniczego przedstawiono w tabeli
4.1.
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Tabela 4.1: Zmiany kontroli ci$nienia tetniczego w Polsce w latach 2002-2011.
Za denominator przyjeto liczbe wszystkich oséb z nadci$nieniem tetniczym.

Kobiety Mezczyzni
Grupa 2002 2011 2002 2011
Leczeni skutecznie” 13,54+1,6 28,4423% 10,716 21,4+207
Leczeni nieskutecznie 474424 43,1+£25 35,8425 31,2422
Rozpoznane NT, nieleczone 10,3+1,6  5,14+1,2# 134+1,9 11,4416
Nierozpoznane NT 28,8422 2354227 40,0427 36,1424

* skuteczne leczenie zdefiniowano jako SBP<140 mmHg i DBP<90 mmHg.
# zmiany statystycznie istotne (p<0,05)
w tabeli podano odsetkit+btad standardowy

4.1.2 Stezenie cholesterolu calkowitego i hipercholestero-

lemia

Zmiany Srednich wartosci stezenia cholesterolu catkowitego w popula-
cji

Stwierdzono istotng redukcje Sredniego stezenia TCH u obu ptci. Nie od-
notowano istotnego zwiazku plci z obserwowang wielkoscig zmiany (p=0,6703).
Stezenie TCH na czczo zmienilo sie przecietnie o -6,8 mg/dL w populacji mez-
czyzn (95%CI dla roznicy: -10,8  -2,8) i -9,6 mg/dL wsrod kobiet (95%CI dla
roznicy: -13,1 — -6,1).
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Rycina 4.8: Srednie wartosci stezenia cholesterolu catkowitego oraz jego
zmiany w okresie 2002-2011. Wyniki adjustowane do wieku, zgodnie z opi-
sem przedstawionym w podrozdziale “Analiza statystyczna”. Oznaczenia na
wykresie takie same jak na rycinie 4.1. Wartosci TCH podano w mg/dL

Wartosci estymatora punktowego dla zmian stezenia cholesterolu catkowitego
zmniejszyly sie we wszystkich grupach wieku, jednak calosé¢ 95% przedziatu uf-
nos$ci miedcita sie w zakresie wartosci ujemnych jedynie u os6b w wieku 60-79
lat. W tej grupie obserwowano bardzo duza redukcje érednich wartosci TCH,
u mezczyzn o -18 9 mg/dL (95%CI dla réznicy: -27,0 — -10,8), u kobiet o -24,5
mg/dL (95%CI dla roéznicy: -31,7 — -17,4). Wiek byl czynnikiem istotnie zwia-
zanym 7z wielkoScig zmiany $redniego stezenia cholesterolu (p<0,001 dla kobiet
i p—0,009 dla mezczyzn). Zmiany srednich wartosci TCH w grupach wieku przed-

stawiono na rycinie 4.9.
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Rycina 4.9: Srednie wartosci stezenia cholesterolu catkowitego oraz jego
zmiany w okresie 2002-2011, w zaleznosci od wieku badanych. Oznaczenia na
wykresie takie same jak na rycinie 4.1.

Duze réznice zaobserwowane w starszej grupie bylty w ewidentnym kontra-
Scie do niewielkich zmian w mtodszych grupach wieku. Proba pogtebionej ana-
lizy i wyjasnienia tego faktu sktonita autora rozprawy do oceny stosowania sta-
tyn w kazdej grupie wieku. Analiza danych z roku 2011 wykazala bardzo cze-
ste (31,9%) stosowanie lekow hipolipemizujacych w grupie osob 60-79 letnich
oraz zdecydowanie rzadsze w mlodszych grupach (18-39: 1,1%; 40-59: 11,2%).
Dlatego sformulowano hipoteze, ze przyczynag bardzo duzej redukcji sredniego
stezenia cholesterolu u starszych osob byta wysoka czestosé¢ stosowania farma-
koterapii (gléwnie statyn). Aby lepiej oceni¢ ten problem przeanalizowano za-
lezno$¢ zmiany przecietnego stezenia cholesterolu LDL oraz czestosci stosowania
statyn w calej populacji, w zaleznosci od wieku. Dodatkowo oceniono zmiane
sredniej wartosci stezenia hsCRP w zaleznosci od wieku, kierujac sie zalozeniem,
ze podobnie jak w duzych probach klinicznych, redukeji cholesterolu zwigzanej
ze stosowaniem statyn, towarzyszy redukcja poziomu hsCRP [84]. Wyniki przed-

stawiono na graficznie na rycinie 4.10.
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Rycina 4.10: Zmiany $redniego stezenia cholesterolu-LDL, i hsCRP w zalez-
nosci od wieku, w latach 2002-2011 oraz odsetek oséb stosujacych leki hipoli-
pemizujace w zaleznosci od wieku w roku 2011. Rycina przedstawia dane dla
obu plci tacznie.

4.1.2.1 Zmiany czestosci hipercholesterolemii

W roku 2002 hipercholesterolemie stwierdzono u 59,1% mezczyzn i 65,4%
kobiet. Czestos¢ hipercholesterolemii nie zmienila sie istotnie w okresie 2002-

2011 w obu grupach wieku.
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Rycina 4.11: Odsetek oséb z hipercholesterolemia oraz zmiany w okresie
2002-2011. Wyniki adjustowane do wieku, zgodnie z opisem przedstawionym
w podrozdziale “Analiza statystyczna”. Oznaczenia na wykresie takie same jak
na rycinie 4.1.

Wiek nie byt zwiazany z wielkoScia obserwowanej zmiany czestosci wystepo-

wania hipercholesterolemii, zaro6wno u mezczyzn, jak i kobiet. Dane dotyczace
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zmian rozpowszechnienia hipercholesterolemii w poszczegblnych grupach wieku

przedstawiono na rycinie 4.12.
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Rycina 4.12: Odsetek oséb z hipercholesterolemia okresie 2002-2011, w za-
leznosci od wieku. Oznaczenia na wykresie takie same jak na rycinie 4.1.

4.1.3 Palenie papieroséw

Wsrod mezezyzn stwierdzono znaczne zmniejszenie sie odsetka palacych z 43,2%
do 32,1%, co daje roznice o -11,1% (95%CI dla roznicy: -15,2 — -7,0). Dla grupy
kobiet zmiana wyniosta -2,7% (95%CTI dla réznicy: -6,1 — -0,8). Zmiana u mez-
czyzn bylta istotnie wieksza w poréwnaniu z kobietami (p=0,006). Dane na temat

zmian czestoSci palenia wsréd mezcezyzn i kobiet przedstawiono na rycinie 4.13.
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Rycina 4.13: Odsetek 0so6b z palacych papierosy w populacji oraz jego zmiany
w okresie 2002-2011. Wyniki adjustowane do wieku, zgodnie z opisem przedsta-
wionym w podrozdziale “Analiza statystyczna”. Oznaczenia na wykresie takie
same jak na rycinie 4.1.

W grupie mezczyzn najwieksza redukcje odsetka osob palacych stwierdzono
u 0s6b 18-39 letnich i 40-59-letnich, odpowiednio o 13,3% (95%CI dla roéznicy:
-19.2% — -7,4%) 1 12,2% (95%CI dla rozmicy: -18,4% — -5,9%). W grupie naj-
mlodszych kobiet zmiana wyniosta -4,9% (95%CT dla roéznicy: -10,0% —
zas$ wérod najstarszych kobiet +0,9% (95%CI dla roznicy: -3,8% — 5,7%). Nie udo-
wodniono istotnego zwiazku zmiany odsetka osob palacych z wiekiem (p=0,428

dla kobiet i p=0,821 dla mezczyzn). Szczegotowe zmiany odsetka osob palacych

w zaleznodci od wieku, przedstawiono na rycinie 4.14.

0,2%),
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Rycina 4.14: Odsetek 0s6b z palacych papierosy w populacji oraz jego zmiany
w okresie 2002-2011, w zaleznosci od wieku. Oznaczenia na wykresie takie same
jak na rycinie 4.1.

4.1.4 Ryzyko globalne

7, uwagi na ograniczenia algorytmu SCORE zmiany ryzyka analizowano wy-

tacznie u 0s6b w wieku 40-65 lat, ktore dotychcezas nie przebyly incydentu sercowo-

naczyniowego. Zmiana globalnego 10-letniego ryzyka zgonu z przyczyny sercowo-

naczyniowej wyniosta dla mezczyzn -1,1% (95%CI dla roznicy: -1,9% - 0,3%)

3

dla kobiet -0,5% (95%CI dla roznicy: -1,0% — 0,0%). Srednie ryzyko mezczyzn
w 2011 r. bylo ponad dwukrotnie wyzsze od §redniego ryzyka dla kobiet. Ple¢

nie byla zwiazana z wielkoscia zmiany ryzyka (p—0,185).
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Rycina 4.15: Srednie ryzyko wg algorytmu SCORE w populacji oraz jego
zmiany w okresie 2002-2011. W analizie uwzgledniono wytacznie osoby w wieku
40-65 lat, u ktorych dotychczas nie rozpoznano choroby sercowo-naczyniowej.
Wyniki adjustowane do wieku, zgodnie z opisem przedstawionym w podroz-

dziale “Analiza statystyczna”. Oznaczenia na wykresie takie same jak na rycinie
4.1.

Wartos¢ redniego ryzyka wyraznie zwiekszata sie z wiekiem badanych. Zmniej-
szanie sie wartosci estymatora punktowego obserwowano dla obu ptci we wszyst-
kich grupach wieku. Najwieksza redukcje obserwowano w grupie najstarszych
mezezyzn, o -3% (95%CT dla roznicy: -5,6% — -0,3%). Nie wykazano istotnosci

statystycznej zwigzku zmiany ryzyka z wiekiem, dla zadnej z grup ptci.



ROZDZIAL 4. WYNIKI 42

201 Wiek: 40-49 lat 201 Wiek: 50-59 lat o0 Wiek: 60-65 lat
Rok: Rok: Rok:
H 2002 O 2011 H 2002 O 2011 H 2002 O 2011
16,0
154 154 15
= 13,1
LLl
1
Q
7
101 101 10
° 8,9
> 7,8
N 73
> 6,6
o
c
8 5 5 5
o 30 L4 3,0
. 2,3
l] R l:|
Mezczyzni: Kobiety: Mezczyzni: Kobiety: Mezczyini: Kobiety:
Aggoz-2011 =04 Aggopp011 =-0.1 Aggoz-z011 =-1.1 Aggoz-z011 =-0.7 Ago02-2011 =-3.0  Aggopp011 =-06
CI{-0,7-0,0) Cl:(-0.2-0,0) Cli(-2.4-0,3) Cl(-1,3--0.2) Cl:(-5,6 —-0,3) Cl(-22-1,0)

Rycina 4.16: Srednie ryzyko wg algorytmu SCORE w populacji oraz jego
zmiany w okresie 2002-2011 w zaleznodci od wieku. W analizie uwzgledniono
wylacznie osoby w wieku 40-65 lat, u ktérych dotychczas nie rozpoznano cho-

roby sercowo-naczyniowej. Oznaczenia na wykresie takie same jak na rycinie
4.1.

4.1.5 Potencjalne efekty przyszlych zmian populacyjnych

Uzywajac danych z badania NATPOL 2011 oraz algorytmu SCORE oceniono
wplyw potencjalnych zmian czynnikow ryzyka w populacji na liczbe zgonow
spowodowanych chorobami sercowo-naczyniowymi w kolejnych dziesieciu latach.
Oceniono zaréwno zmiane bezwzgledng (w tysiacach zgonéw) jak i wzgledna.
Zmiana wzgledna zostala przedstawiona jako iloraz przewidywanej liczby zgo-
now przy obecnym rozpowszechnieniu czynnikow ryzyka oraz przewidywanej
liczby zgonéw po uzyskaniu zakladanych zmian czynnikéw ryzyka. Wyniki sy-
mulacji przestawiono na rycinach 4.17 1 4.18, odpowiednio dla mezczyzn i kobiet.
7 wykresow mozna odczytaé¢ zmiane liczby zgonéw, w przypadku hipotetycznej
zmiany $redniego SBP, $redniego stezenia TCH, dla sze§ciu scenariuszy zmiany
odsetka 0sob palacych, od 0 (brak zmiany) do bezwglednej redukeji odsetka pala-
cych o 25%. Wykres umozliwia takze porownywanie efektow roznych interwencji
w skali populacji. Przyktadowo: zmniejszenie sie §rednich warto$ci ci$nienia tetni-
czego skurczowego w populacji mezczyzn o 5 mmHg, z jednoczesnym zmniejsze-
niem sie stezenia cholesterolu catkowitego o 8 mg/dL spowoduje redukcje liczby

zgonOw 7 przyczyn sercowo-naczyniowych w analizowanej grupie, w ciggu kolej-
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nych 10-lat o ok. 85 tys. (58 tys. mezczyzn i 27 tys. kobiet). Jezeli dodatkowo,
rozpowszechnienie palenia zmniejszy sie o 5%, redukcja liczby zgondéw wyniesie
ok. 110 tys. (73 tys. mezczyzn i 37 tys. kobiet). Przedstawiony model umozli-
wia porOwnanie efektow réznych interwencji np. u mezczyzn, redukcja stezenia
TCh o 12 mg/dL przyniesie podobny efekt (-26 tys. zgonow w okresie 10 lat), co

redukcja ci$nienia tetniczego skurczowego o 3 mmHg.
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Rycina 4.17: Symulacja redukcji liczby zgonéw sercowo-naczyniowych w Pol-
sce w ciggu najblizszych 10 lat, w zaleznosci od zmian trzech klasycznych czyn-
nikow ryzyka. Apap - zmiana odsetek osob palacych, Aggp - zamiana $red-
niego cisnienia tetniczego skurczowego, Acmor - zmiana $redniego stezenia
cholesterolu catkowitego. Liczby w tabelach oznaczaja zmiane liczby zgonéw
[w tysiacach|. Kolorem zakodowano wzgledng zmiane liczby zgonow. Dotyczy
mezczyzn w wieku 40-65 lat, ktorzy nie przebyli do czasu badania w roku
2011 incydentu sercowo-naczyniowego.
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Rycina 4.18: Symulacja redukcji liczby zgonéw sercowo-naczyniowych w Pol-
sce w ciggu najblizszych 10 lat, w zaleznosci od zmian trzech klasycznych czyn-
nikow ryzyka. Apap - zmiana odsetek osob palacych, Aggp - zamiana $red-
niego cisnienia tetniczego skurczowego, Acmor - zmiana $redniego stezenia
cholesterolu catkowitego. Liczby w tabelach oznaczaja zmiane liczby zgonéw
[w tysiacach|. Kolorem zakodowano wzgledng zmiane liczby zgonow. Dotyczy
kobiet w wieku 40-65 lat, ktore nie przebyty do czasu badania w roku 2011
incydentu sercowo-naczyniowego.
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4.2 Podsumowanie wynikéw

1. Ciénienie tetnicze:

(a)

(b)

Rozpowszechnienie NT w 2011 r. wynosito w Polsce 32,0% (95% CTI:
30,3%-33,6%). NT czesciej obserwowano u mezezyzn (34,9%, 95%CI:
32,3% 37,6%) niz u kobiet (31,4%, 95%CT: 29,0  33.8%).

W latach 2002-2011, rozpowszechnienie N'T wér6d mezczyzn wzrosto
0 4,9% (95% CIL:1,0%  8,7%), wérod kobiet nie zmienito sie. Mimo to,
u mezczyzn i kobiet stwierdzono zmiane $rednich wartosci ci$nienia
tetniczego skurczowego odpowiednio o -2,9 mmHg (95%CIL:-4,4 — -
1,4) i -5,6 mmHg (95%CT:-7,1  -4,0). Ciénienie tetnicze rozkurczowe
zmienito sie 0 -1,6 mmHg (95%CI:-2,5 - -0,6) u mezczyzn i -2,7 mmHg
(95%CI: -3,5 — -1,8) wsrod kobiet.

Redukcji Srednich wartosci ci$nienia tetniczego towarzyszyto zwiek-

szenie skuteczno$ci terapii hipotensyjnej w Polsce, ktora u mezczyzn
wzrosta z 10,7% do 21,4% oraz u kobiet z 13,5% do 28,4%.

2. Stezenie cholesterolu catkowitego:

(a)

(b)

Rozpowszechnienie hipercholesterolemii w 2011 r. wynosito 62,0% (95%
CI: 60,2% 63,9%) i nie roznilo sie istotnie u mezezyzn [60,9% (95%CT:
58,0% — 63,9%)| i kobiet [63,2% (95%CI: 60,6% — 65,8%)|.

W analizowanym okresie nie stwierdzono zmian rozpowszechnienia hi-
percholesterolemii. Jednocze$nie przecietne stezenie cholesterolu cal-
kowitego uleglo zmianie o -6,8 mg/dL (95%CI: -10,8 — -2,8) wsrod
mezcezyzn i-9,6 mg/dL (95%CI: -13,1  -6,1) wsrod kobiet.

Bardzo duze zmniejszenie sie Srednich wartosci stezenia cholesterolu
catkowitego zaobserwowano w najstarszej grupie wieku; wyniosto ono
az -18,9 mg/dL (95%CIL:--27,0 — -10,8) dla mezczyzn i -24,5 mg/dL
(95%CI: -31,7 — -17,4) dla kobiet. Tak duza zmiana jest najprawdopo-
dobniej efektem wzrostu czestosci przyjmowania statyn w tej grupie

0sOb.

3. Palenie papieroséow:

(a)

Rozpowszechnienie natogu palenia papierosow w 2011 r. wynosito w Pol-
sce 26,9% (95%CI: 25,1% — 28,7%) i bylo wieksze wsr6d mezczyzn
(32,1%, 95%CTI: 29,2% — 35,0%) niz u kobiet (24,0%, 95%CT: 21,4% -
26,5%).
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(b) W latach 2002-2011 korzystna zmiana odsetka osob palacych papie-
rosy byla cztery razy wieksza u mezcezyzn (-11,1%, 95%CI: -15,2 —
-7,0) niz u kobiet (-2,7%, 95%CI: -6,1%  0,8%).

4. Ryzyko globalne:

(a) W analizowanym okresie globalne ryzyko sercowo-naczyniowe mez-
czyzn w wieku 40-65 lat, bez rozpoznanej dotychczas choroby sercowo
- naczyniowej, oceniane wg algorytmu SCORE, zmniejszyto sie istot-
nie z 7,9% do 6,7% (zmiana o -1,1%, 95%CI: -1,9% — -0,3%), kobiet
7 3,3% do 2,8% (zmiana o -0,5%, 95%CI: -1,0%  0,0%).

(b) Najwieksza redukcje przecietnego ryzyka odnotowano u mezezyzn po-
wyzej 60. roku zycia [-3,0% (95%CI1:-5,6% -0,3%)]. Zmiana ta byla
gtownie wynikiem redukcji sSredniego stezenia cholesterolu catkowitego

oraz odsetka osob palacych papierosy.

5. Potencjalne korzys$ci wynikajace z dalszej poprawy kontroli czyn-

nikéw ryzyka w Polsce w kolejnych 10 latach:

(a) W wyniku redukcji $redniego cisnienia tetniczego o 5 mmHg wsrod Po-
lakow w wieku 40-65 lat bez rozpoznanej dotychczas choroby sercowo-
naczyniowej, mozna oczekiwaé¢ zmniejszenia liczby zgonéw z powodu

chorob uktadu krazenia o 60 tys.

(b) Mniejsze o 10 mg/dl stezenie cholesterolu catkowitego skutkowatoby
mniejsza liczba zgonéw o ok. 40 tys.

(c) Redukcja odsetka osob palacych o 5% zwigzana bytaby z mniejsza
liczba zgonow sercowo-naczyniowych o blisko 30 tys.

(d) Poprawa wszystkich trzech czynnikow ryzyka tacznie, w stopniu opi-
sanym powyzej, zwigzana bytaby ze zmniejszeniem sie liczby zgonow

sercowo - naczyniowych w czasie kolejnych 10 lat o prawie 120 tys.
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Dyskusja

5.1 Problemy zwigzane z poréwnywaniem wyni-

kéw badan przekrojowych.

W Polsce przeprowadzono do tej pory cztery ogolnokrajowe badania oce-
niajace rozpowszechnienie czynnikow ryzyka chorob uktadu krazenia. Niestety,
proste poréwnanie uzyskanych w poszczeg6lnych badaniach $rednich wartosci
lub frakcji skutkuje zwykle uzyskaniem trendéw obcigzonych istotnymi bledami.
Spowodowane jest to réznicami w stosowanej metodyce poszczegdlnych badan,
a takze zmianami demograficznymi populacji. Ten sam problem dotyczy pordw-
nywania rozpowszechnienia czynnikéw ryzyka w réznych populacjach, np. po-
rownan miedzynarodowych. Najwazniejsze zrodta btedow w przypadku prostych

porownan to:

1. Roznice dotyczace badanych populacji  np. rézny zakres wieku, rézny
sposOb uzyskania reprezentatywnosci, rézny odsetek odmow. Poniewaz roz-
powszechnienie wiekszosci czynnikéw ryzyka chorob uktadu krazenia jest
silnie zalezne od wieku, réznice w strukturze wieku poréwnywanych po-
pulacji rzutuja na wynik poréwnania, o ile nie sa poréwnane wskazniki

standaryzowane.

2. Roznice dotyczace sposobu pomiaru czynnikoéw ryzyka. W tym wypadku
moga one wynikac ze stosowania roznych narzedzi pomiarowych, np. cisnie-
niomierzy wykorzystujacych r6zne metody pomiaru ciénienia tetniczego.

Rownie istotne sa warunki wykonywania pomiaru.

Sposob przeprowadzenia badania ma szczegoélnie istotny wpltyw na wyniki po-
miaréw ci$nienia tetniczego. Najistotniejszym czynnikiem wydaje sie by¢ w tym
wypadku liczba pomiaréw ci$nienia tetniczego oraz liczba wizyt, w trakcie kto-
rych badania te sa wykonywane. Cisnienie tetnicze jest w warunkach fizjologii

parametrem o duzej zmiennosci, dlatego nie jest uprawnione rozpoznawanie NT
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na podstawie pomiaré6w wykonywanych jednego dnia [21|. W praktyce, w przy-
padku wiekszosci badan epidemiologicznych, nadci$nienie tetnicze rozpoznawane
jest na podstawie kilku pomiaréw wykonywanych w trakcie jednej wizyty. Spo-
wodowane jest to znacznym wzrostem kosztu badania, gdy zachowywana jest
zgodnos¢ z klinicznymi zasadami diagnostyki NT. Wplyw liczby wizyt i liczby
pomiaréw, na podstawie ktorych rozpoznawane jest N'T, na estymowane roz-
powszechnienie choroby nadci$nieniowej jest bardzo duzy. W badaniu Bovet’a
i wsp. oceniono, ze diagnostyka oparta o jeden pomiar ci$nienia tetniczego skut-
kuje wieksza o 27% liczba rozpoznanych przypadkow NT, w porownaniu z dia-
gnostyka oparta o trzykrotne pomiary wykonywane podczas dwoch osobnych
wizyt |81].

[lustracja problemu moga by¢ bardzo duze r6znice w podawanym do tej pory
rozpowszechnieniu NT w Polsce. W przegladzie systematycznym Kearney i wsp.
opublikowanym w roku 2004 podano rozpowszechnienie N'T dla Polski wynoszace
70,7% (2 pomiary, 1 wizyta, zakres wieku 45-64 lat) [85]. Tymczasem w badaniu
NATPOL 2002 (3 pomiary, 3 wizyty, zakres wieku 18+ lat) odsetek NT wyniost
29% [86]. Byt on wiec ponad dwukrotnie mniejszy. Rzeczywista zmiana rozpo-
wszechnienia N'T' w tej samej populacji, w tak krotkim czasie nie moze by¢ tak
duza. Jest to niewatpliwie wynik réznic metodycznych pomiedzy badaniami.

Autorzy prac poréwnujacych rozpowszechnienie czynnikéw ryzyka w réznych
populacjach staraja sie zwykle uczyni¢ dane jak najbardziej poréwnywalnymi.
Dokonuje sie tego poprzez wybranie ze zbioréw danych takiej samej liczby pomia-
rOw cis$nienia tetniczego oraz standaryzacje wskaznikow wzgledem wieku dla po-
pulacji referencyjnej. W przypadku analiz uwzgledniajacych takie korekty, mie-
dzypopulacyjna zmienno$¢ ci$nienia tetniczego jest zwykle duzo mniejsza [87].
Niestety, nie zawsze jest mozliwe skorygowanie niektorych roznic wynikajacych
ze stosowania roznych metod pomiaru ci$nienia tetniczego czy stezenia choleste-
rolu w surowicy. Dlatego optymalnie jest poréwnywac¢ wyniki oddzielnych badan
wykonanych na podstawie identycznego protokotu. Mozliwe jest to w przypadku
wieloosrodkowych badan miedzynarodowych, jak np. WHO-MONICA [88]. Tst-
nieje jednak niewiele badan zaprojektowanych w celu poréwnania populacji ogol-
nokrajowych. Do nielicznych (by¢ moze jedynych) naleza badania porownujace
rozpowszechnienie czynnikow ryzyka chorob uktadu krazenia w Polsce (NATPOL
2002) i Rumunii (SEPHAR) na poczatku ub. dekady oraz w latach 2011-2012.
W obu krajach badania przekrojowe wykonano wedlug identycznego protokotu,
metod i sprzetu. Rozpowszechnienie NT w obu krajach byto zblizone i wyniosto
dla 0osob w wieku 18-64 lat odpowiednio dla Rumunii oraz Polski 27,3% i 25,1%
(p—0,212) [80].
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5.2 Zalety uzytej metody

5.2.1 Precyzyjny dobér préby badawczej

W niniejszej analizie postuzono sie metoda reprezentacyjna. Polega ona na po-
braniu 7 badanej populacji podzbioru elementéw bedacych jej odzwierciedleniem.
Zbioér ten nazywany jest proba badawcza. Reprezentatywnosé proby uzyskiwana
jest na ogo6t poprzez losowy doboér jej elementow. Pomiary cech w tak uzyska-
nej probie umozliwiaja wnioskowanie na temat tych cech w populacji generalnej.
Jezeli proba jest wylosowana prawidtowo, metoda pozwala na okreélenie precy-
zji estymacji badanych cech. Metoda reprezentacyjna pozwala na wnioskowanie
dotyczace tej populacji, z ktorej dana proba zostata wylosowana. Uogo6lnianie
wnioskOéw na inng populacje moze prowadzi¢ do bledéw. Jest to szczegdlnie wazne
w przypadku czynnikow ryzyka chorob uktadu krazenia w Polsce, gdyz umieral-
nos$¢ sercowo naczyniowa rozni sie znacznie w roznych czesciach Polski. Mimo to,
czasem przyjmuje sie dane uzyskane dla mniejszych populacji, jako dane ogdél-
nokrajowe, w sytuacjach gdy proby ogoélnokrajowe nie sa dostepne. Wykonanie
badan czynnikéw ryzyka chorob uktadu krazenia na probie ogélnokrajowej jest
zdecydowanie trudniejsze i drozsze niz wykonanie badania populacji miasta lub
wojewodztwa. Szczegdlng trudnosé sprawia pobranie, przygotowanie i transport
materiatu biologicznego z o$rodkéow lokalnych do centralnego laboratorium.

W niniejszej pracy poréwnane zostaly dwie wzajemnie niezalezne proby ogol-
nokrajowe, uzyskane dzieki zastosowaniu tego samego, wieloetapowego sposobu
losowania. Dzieki temu mozliwa jest estymacja parametrow dla catej populacji
Polski w wieku 18-79 lat w roku 2002 i 2011, a takze ocena zmian tych para-
metrow. Wielkosci prob byly umiarkowane w poréwnaniu z innymi badaniami
epidemiologicznymi, jednak pozwolity uzyska¢ warto$¢ btedu estymacji zblizona
do +2-3%. Przede wszystkim za$, warto$¢ tego bledu byta mozliwa do oszaco-

wania, dzieki zachowaniu reprezentatywnosci i losowosci proby.

5.2.2 Wysoka efektywnos$é realizacji

Mimo poprawnego doboru proby, losowos¢ i reprezentatywnos$é moga zostac
zaklocone poprzez liczne odmowy respondentow udzialu w badaniu. Dzieje sie
tak, gdyz moga istnie¢ nielosowe réznice pomiedzy osobami, ktore zgodzity sie
na udzial i tymi, ktore sie nie zgodzity. Niektore z tych r6znic mozna kontrolowaé
na etapie analizy (np. réznice dotyczace wieku i plci). Inne jednak sa niemoz-
liwe do uwzglednienia (np. zainteresowanie wlasnym stanem zdrowia). Dlatego

niska efektywnosé realizacji moze by¢ przyczyna trudnego do oszacowania bledu
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estymacji.

W badaniu z roku 2002 uzyskano efektywnos¢ realizacji 79%, za$ w roku 2011
- 67%. Na tle innych realizowanych w tym czasie w Polsce badan nalezy uznaé
te parametry za bardzo dobre. Mimo to, stwierdzono niewielka nadreprezentacje
0s6b starszych i kobiet w ostatecznych probach (tabela 3.2). Nadreprezentacja

ta zostata skorygowana na etapie analizy przy pomocy wag.

5.2.3 Algorytmy diagnostyczne zgodne z praktyka kliniczna

W obu badaniach zastosowano identyczne zasady pomiaru ci$nienia tetni-
czego. Stosowano diagnostyke NT oparta o trzy pomiary wykonywane podczas
dwoch wizyt. Uzywano mankietow dostosowanych do obwodu ramienia badanych
osob. Dzieki temu, kryteria rozpoznania N'T odpowiadaty kryteriom stosowanym
w praktyce klinicznej [21], co jest rzadko spotykane w badaniach epidemiologicz-
nych. Pielegniarki wykonujace pomiary zostaly specjalnie przygotowane i prze-
szkolone, co pozwolito zachowaé standardowa procedure pomiaru. Jedyna roznice
stanowil fakt, ze w obydwu badaniach uzyto innych urzadzen do pomiaru ci-
$nienia tetniczego (réznych producentéw). Obydwa aparaty uzywaly identycznej
oscylometrycznej metody pomiaru ci$nienia i byly zatwierdzone i rekomendo-
wane do badan ci$nienia krwi przez takie miedzynarodowe organizacje jak Asso-
ciation for the Advancement of Medical Instrumentation (AAMI) czy Furopean
Society of Hypertension (ESH). Zastosowanie innego urzadzenia w roku 2011 r.
spowodowane byto wycofaniem z rynku w Polsce urzadzen stosowanych w 2002
.

W przypadku obu prob badawczych pomiaru stezenia cholesterolu catkowi-
tego dokonywano w laboratorium centralnym zapewniajacym miedzynarodowsg

kontrole jakosci, z zastosowaniem tej samej metody oznaczenia.

5.3 Trendy dotyczace czynnikéw ryzyka na Swie-
cie.

W ostatnich latach XX. wieku oraz na poczatku XXI wieku, w wiekszoSci
krajow wysoko rozwinietych obserwowano zmniejszanie sie $redniego ci$nienia
tetniczego oraz Sredniego stezenia cholesterolu catkowitego. Zmianom tym towa-
rzyszyto zmniejszanie sie odsetka mezczyzn palacych papierosy. Jednym z naj-
wazniejszych badan, ktore w tym czasie umozliwity monitorowanie trendéw doty-
czacych czynnikow ryzyka na swiecie byt byt projekt WHO MONICA. Obejmo-
wal on 38 populacji z 21 panstw Swiata. Realizowano go w latach 1979-1996 [89].
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W badaniu, oprécz czynnikéw ryzyka, analizowano zmiany zapadalnosci na in-
cydenty sercowo naczyniowe. Jednym z istotnych wnioskow z tego badania jest
twierdzenie, ze korzystne zmiany czynnikoéw ryzyka w populacjach krajow rozwi-
nietych byty jednym z najistotniejszych powodéw zmniejszania si¢ umieralnosci
spowodowanej choroba niedokrwienna serca w wiekszosci populacji badanych
w ramach projektu MONICA [10].

W niedawno opublikowanym badaniu The Global Burden of Diseases, In-
juries, and Risk Factors Study przedstawiono analize trendéw dotyczacych ci-
$nienia tetniczego w 199 krajach $wiata [90]. Badanie oparto o przeglad sys-
tematyczny dostepnych badan przekrojowych obejmujacych tacznie 5,4 miliona
respondentoéw. 7Z uwagi na rézna jakosé¢ danych oraz niedostepnosé¢ wynikow dla
wielu punktow czasowych w duzej liczbie krajow, zastosowano bayesowski model
hierarchiczny, ktory w przypadku niepelnych dla danego kraju i czasu danych
estymowal je na podstawie innych punktéow czasowych oraz danych pochodza-
cych z sasiednich panstw lub regionow. Mimo tego ograniczenia badanie to po-
zostaje najlepszym i najbardziej aktualnym Zrodlem danych umozliwiajacym
poréwnania miedzynarodowe. Potwierdzono znaczne zmniejszenie sie Sredniego
ci$nienia tetniczego w krajach Europy Zachodniej, Ameryki Potnocnej oraz Au-
stralazji. Stwierdzono natomiast wzrost przecietnego SBP w krajach Poludnio-
wej i Poludniowo-Wschodniej Azji, Wschodniej i Zachodniej Afryki oraz Oceanii.
Analogiczng analize wykonano dla stezenia cholesterolu catkowitego. Najwieksza
jego redukcje obserwowano w krajach Europy Centralnej i Wschodniej, a takze
Europy Zachodniej i Ameryki Potnocnej. W Afryce poziom cholesterolu sie nie

zmienil, zas w czesci krajow Azji wyraznie sie zwiekszyl.

5.4 Mozliwe przyczyny obserwowanych zmian

5.4.0.1 Ciénienie tetnicze

Poznano wiele czynnikéw wptywajacych na przecietne wartosci cisnienia tet-

niczego w populacji. Najwazniejsze z nich to:

e struktura wieku populacji

e zawartos¢ sodu w diecie

e masa ciala

e insulinooporno$¢/hiperinsulinemia
® Spozycie warzyw i owocow

e aktywno$c¢ fizyczna

e spozycie alkoholu
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e pora roku

e farmakoterapia hipotensyjna

Srednie wartosci ci$nienia tetniczego zwiekszaja sie wraz z wiekiem. W przy-
padku ci$nienia tetniczego rozkurczowego, wzrost ten ulega zahamowaniu po-
czawszy od ok. 50-60 roku zycia. Wsrod osob najstarszych obserwuje sie nizsze
jego wartosci, niz u osob w wieku $rednim [91]. Z wiekiem rosnie tez ci$nienie
tetna. Zjawisko to ma prawdopodobnie kilka przyczyn. Po pierwsze zwigzane jest
ze zmniejszaniem sie podatnosci naczyn tetniczych. Po drugie, osoby z wysokim
ciSnieniem tetniczym cechuja sie nizszym oczekiwanym trwaniem zycia, a wiec
ich udzial w populacji 0os6b najstarszych zmniejsza sie. Po trzecie u czesci os6b
starszych cignienie tetnicze obniza sie w wyniku przebycia zawatlu serca oraz
rozwoju przewlektej niewydolnosci serca. W latach 2002-2011 przecietny wiek
mieszkanicow Polski wzrost (patrz: tabela 3.2). Zmiana struktury wieku miesz-
kanicow Polski zostala jednak uwzgledniona w analizie statystycznej niniejsze]
pracy i prezentowane wskazniki nie sa obcigzone wplywem starzenia sie popula-
cji.

Zmniejszenie spozycia sodu wskazuje sie jako jedng z najwazniejszych przy-
czyn zmniejszania sie ci$nienia tetniczego w populacjach krajow wysoko rozwi-
nietych. Analizy ekologiczne wykazaly zwigzek poziomu spozycia sodu w poszcze-
golnych populacjach 7z wysokoscia $redniego ci$nienia tetniczego [19]. W Polsce
spozycie sodu bylo oceniane od 1998 roku w badaniach budzetéw gospodarstw
domowych realizowanych przez GUS na podstawie badan kwestionariuszowych.
Wyniki wskazuja, ze spozycie soli kuchennej w roku 2009 bylo ok. 30% nizsze
niz w roku 1998. Roéwniez zawartos¢ sodu w spozywanych produktach zmniej-
szyta sie w tym okresie o okoto 12%. Mimo to, Polska nalezy do paristw o wyso-
kim spozyciu soli, ktore obecnie wynosi okolo 11,5g/osobe/dzien [92]. Wartosci
te moga by¢ zanizone, gdyz w badaniu nie uwzgledniono zywnoéci spozywanej
w punktach gastronomicznych. Zdaniem autoré6w oceny spozycia soli w Polsce
dokonanej przez Instytut Zywnosci i Zywienia, na podstawie badan budzetow
gospodarstw domowych, rzeczywiste spozycie chlorku sodu moze siega¢ nawet
14g/osobe/dobe.

Nalezy zaznaczy¢, ze powyzsze dane pochodza z badan kwestionariuszowych,
ktorych wyniki moga by¢ obarczone istotnym bledem. Obiektywna metoda oceny
spozycia sodu jest ocena jego wydalania. Niestety takich badan dotychczas nie
prowadzono dla populacji ogélnopolskiej. Tym niemniej, dane pochodzace z ba-
dani budzetéw gospodarstw domowych sa spdjne z wynikami badania INTER-
SALT - wérod 52 populacji z calego $wiata ocenionych w badaniu INTERSALT,

mieszkancy Krakowa znalezli sie na 7. miejscu pod wzgledem ilo$ci wydalanego
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sodu, za$ mieszkaiicy Warszawy na 14. |93]. Spozycie sodu w tych dwoch polskich
populacjach nalezato zatem do wyzszych w $wiecie.

Mniej korzystne zmiany w zakresie ci$nienia tetniczego u mezczyzn moga by¢
spowodowane wiekszym spozyciem sodu. Dostepne 7zrodta potwierdzaja wieksze
spozycie tego pierwiastka w tej grupie osob. Na podstawie badania kwestiona-
riuszowego z roku 2000, dzienne spozycie sodu oceniono przecietnie na 5183 mg
wsrod mezezyzn 1 4170 mg wsrod kobiet [94].

Kolejnym parametrem majacym wplyw na zmiany ci$nienia tetniczego jest
rozpowszechnienie otytosci. Liczne badania dowiodly zwiazku ci$nienia tetni-
czego z masa ciala. W badaniu kohortowym Framingham Offspring Study, wy-
kazano, ze wskaznik masy ciata jest najsilniejszym z badanych predykatorow
zapadalnosci na nadci$nienie tetnicze. Obliczono, ze 65-78% przypadkow nad-
ci$nienia tetniczego w tej kohorcie byta wynikiem otytosci [95]. Redukcja masy
ciala jest skuteczng niefarmakologiczng metoda leczenia nadcisnienia tetniczego.
Metaanaliza 25 randomizowanych badan klinicznych, obejmujacych tacznie 4874
pacjentéow wykazala zmniejszanie sie cisnienia skurczowego o 1,05 mmHg oraz
rozkurczowego o 0,92 mmHg na kazdy kilogram utraconej masy ciala [96]. War-
tosci wskaznika BMI w populacji dorostych Polakéw zostaty ocenione w bada-
niach z serii NATPOL. W latach 2002-2011 stwierdzono wzrost rozpowszech-
nienia otyltosci o 4,6% (95%CIL: 1,3% — 8%) u mezczyzn. U kobiet zmiana byta
nieistotna i wyniosta 1,0% (95%CI: -2,1% — 4,1%) (dane niepublikowane). Wzrost
rozpowszechnienia otyltosci u mezczyzn niewatpliwie ograniczyt korzystne zmiany
cisnienia tetniczego krwi.

Mniej korzystne zmiany w zakresie ciSnienia tetniczego mezczyzn w porow-
naniu z kobietami sugerowaty poprzednie badania przekrojowe. W okresie 1997-
2002 stwierdzono wzrost przecietnego cisnienia tetniczego skurczowego u mez-
czyzn w Srednim i starszym wieku; w tym czasie u kobiet przecietne cisnienie
zmniejszyto sie [13|

Roéznice w trendach dotyczacych ci$nienia tetniczego pomiedzy obiema gru-
pami plci wydaja sie spéjne z obserwowanymi r6znymi zmianami umieralnosci.
W latach 1996-2005 obserwowano mniejsza redukcje umieralnosci spowodowa-
nej udarami mozgu wérod mezezyzn, w poréwnaniu z kobietami (rycina. 5.1).
Ciénienie tetnicze jest jednym z najwazniejszych czynnikéw ryzyka udaru niedo-
krwiennego i jego przecietne warto$ci w populacji silnie determinuja zapadalno$é
na udary. Obserwacja réznych trendéw umieralnosci spowodowanej udarami dla
obu plci jest wiec spojna z réznicami w trendach dotyczacych ci$nienia tetni-

czego.
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Udar niedokrwienny Ch. niedokrw. serca

Mezczyzni Kobiety Mezczyzni Kobiety

-20%

-39% —
-42%

-47%

Rycina 5.1: Wzgledna zmiana umieralnosci spowodowanej udarem niedo-
krwiennym moézgu i choroba niedokrwienna serca w Polsce, wér6d os6b w wieku
55-64 lat, w latach 1996-2005. Rycine opracowano na podstawie danych pocho-
dzacych z WHO Mortality Database [97], uwzgledniajac poprawke na zmiane
systemu kodowania przyczyn zgonow [98].

W okresie 2002-2011 znacznie poprawita sie skutecznos¢ leczenia nadcisnienia
tetniczego w Polsce. Niewatpliwie miato to wplyw na obnizenie sie przecietnych
wartosci cignienia tetniczego w populacji dorostych Polakow. Nie ttumaczy to
jednak obserwowanych réznic pomiedzy mezczyznami i kobietami. Kontrola N'T
jest co prawda istotnie gorsza w przypadku mezczyzn, jednak jej wzgledna po-
prawa byta zblizona do obserwowanej wérod kobiet: w obu grupach ptci odsetek

skutecznie leczonego NT wzrost dwukrotnie.

5.4.0.2 Cholesterol

Przed era powszechnego stosowania lekéw hipolipemizujacych, za glowny
czynnik determinujacy przecietne stezenie cholesterolu w populacji uznawano
diete. Ilo$¢ spozywanych nasyconych kwasow thuszczowych zwigzana jest z ob-
serwowanymi warto$ciami cholesterolu. Podobnie, cho¢ w mniejszym stopniu,
znaczenie ma ilo$¢ spozywanego egzogennego cholesterolu. W Polsce, po przemia-
nach ustrojowych, ktore dokonaty sie na przelomie lat osiemdziesiagtych i dzie-
wiecdziesiatych ubiegtego wieku nastapity bardzo duze zmiany w strukturze spo-
zywanych ttuszezow [99]. W 1989 r. wprowadzono gospodarke wolnorynkowa, za-
przestajac dotowania zywnosci. Spowodowalo to duze zmiany cen niektorych pro-
duktow zywnosciowych. Przyktadowo masto, bedace w Polsce istotnym zrédtem
nasyconych kwasow thuszczowych, stalo sie kilkukrotnie drozsze. Zaobserwowano

znaczne zmniejszenie sie jego spozycia na rzecz margaryny. Zmiany warunkow
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ekonomicznych skutkowaly takze zmiang struktury spozywanego miesa. Zmniej-
szyto sie spozycie wotowiny i1 wieprzowiny, wzrosto spozycie drobiu. Jednocze$nie
zwiekszyta sie dostepnosé wielu produktow, miedzy innymi olejow pochodzenia
roslinnego oraz warzyw i owocow [99]. Dane uzyskane przy pomocy modelu epi-
demiologicznego IMPACT wskazuja, ze redukcja przecietnego poziomu choleste-
rolu, zwigzana ze zmianami odzywiania, byla najistotniejsza przyczyna gwal-
townego obnizania sie umieralnosci spowodowanej chorobg niedokrwienng serca
w Polsce poczawszy od roku 1991. Odpowiadala ona za 39% calej obserwowanej
redukcji zgonéw w 2005 r. w poréwnaniu do 1991 r. [13].

W niniejszej analizie wykazano istotng redukcje przecietnego stezenia cho-
lesterolu catkowitego w latach 2002-2011. Byt to okres, w ktérym powszechne
stalo sie stosowanie lekow z grupy statyn, skutecznie obnizajacych poziom chole-
sterolu catkowitego. Najwieksza redukcje cholesterolu obserwowano wsrod os6b
najstarszych, u ktorych statyny sa zdecydowanie najczesciej stosowane. Na ryci-
nie 4.10 przedstawiono zmiany w latach 2002-2011 $rednich warto$ci cholesterolu
catkowitego i hsCRP w zaleznosci od wieku. Na tym samym wykresie przedsta-
wiono odsetek osob w danym wieku przyjmujacych statyny. Zmiany stezenia
cholesterolu odpowiadaja czestosci stosowania lekow hipolipemizujacych w roku
2011. Wzgledne zmiany hsCRP w zalezno$ci od wieku sa niemal identyczne jak
zmiany cholesterolu catkowitego. Poniewaz wpltyw leczenia statynami na redukcje
CRP jest dobrze udokumentowany [100]|, obserwowane zaleznosci bardzo silnie
sugeruja, ze istotna przyczyna znacznej redukcji stezenia cholesterolu u Pola-
kow w wieku od 60 do 79 lat byto powszechne stosowanie lekow 7z grupy statyn.
W roku 2011 otrzymywalo je az 31,9% sposrod dorostych Polakéw w tym prze-
dziale wieku. Zmniejszenie sie stezenia cholesterolu w$rod os6b mtodszych niz 50
lat byto niewielkie i wynosito ok. 5 mg/dL. W tej grupie czesto$¢ stosowania sta-
tyn jest niewielka (ok 1,1 % w roku 2011). Prawdopodobnie zmiana przecietnego
stezenia TCH w tej grupie osob spowodowana byta wiec czynnikami zaleznymi
od stylu zycia, a farmakoterapia mogta mie¢ wptyw jedynie minimalny.

Ponadto zwraca uwage fakt, ze jakkolwiek srednie wartosci cholesterolu cal-
kowitego zmniejszyty sie w badanej populacji, to odsetek os6b z hipercholestero-
lemia nie zmienit sie istotnie. Jest to kolejny argument przemawiajacy za silnym
wplywej szeroko stosowanej farmakoterapii hipolipemizujacej na przecietne ste-
zenie TCH w populacji. Interesujace jest, ze odsetek osob z hipercholesterolemia
zwiekszyl sie wsrod mezczyzn w dwoch najstarszych grupach wieku, podobnie jak
odsetek osob z NT. Zjawisko to mozna tez ttumaczy¢ ré6znym wydtuzeniem sie
przecietnego trwania zycia w grupach z niskim i wysokim ryzykiem. Najwieksza

korzys¢ z leczenia hipolipemizujacego i hipotensyjnego, w sensie liczby uzyska-
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nych lat zycia, odnosza osoby o najwiekszym ryzyku. Jezeli osoby te zyja dluzej,
dzieki modyfikacji ryzyka, czestosé hipercholesterolemii i nadci$nienia tetniczego
powinna wzrosna¢. W takiej sytuacji wzrost czestosci wystepowania hiperchole-
sterolemii i nadcisnienia tetniczego u oséb w starszych grupach wieku nie musi
byé¢ zjawiskiem negatywnym, bo wynika z wydhluzenia zycia subpopulacji 0os6b
z hipercholesterolemia i nadciénieniem tetniczym. Innymi stowy, zwiekszenie roz-
powszechnienia hipercholesterolemii lub nadcignienia tetniczego, moze by¢ wyni-
kiem zmniejsznej $miertelnosci, a niekoniecznie zwiekszonej zapadalnosci na te
schorzenia. Niestety, obecne badanie nie moze daé¢ odpowiedzi na pytanie, czy

powyzsza hipoteza jest prawdziwa.

5.4.0.3 Palenie papieroséw

Odsetek palacych mezczyzn w Polsce zmniejsza sie systematycznie od po-
czatku lat osiemdziesigtych ubieglego wieku [101], kiedy palito ponad 70% mez-
czyzn w wieku 30-49 lat. W niniejszej analizie wykazano istotny dalszy spadek
czestodci palenia papieroséow wsrod mezczyzn. Jednym z efektéow ww. korzyst-
nych zmian jest obserwowany od potowy lat dziewie¢dziesiatych ub. wieku spadek
umieralnosci spowodowanej rakiem oskrzeli i tchawicy (z 103,8/100 tys w roku
1995 do 84,5/100 tys. w roku 2010 [102]). U kobiet sytuacja jest inna - nie wy-
kazano istotnego zmniejszenia sie odsetka palacych. Jednoczes$nie obserwuje sie
bardzo szybki wzrost umieralno$ci spowodowanej rakiem oskrzeli i tchawicy (z
16,2/100 tys. w roku 1995 do 23,6/100 tys. w roku 2010 |63]). Wydaje sie jednak,
ze brak istotnych zmian odsetka palgcych kobiet jest konsekwencja popularno-
Sci palenia tytoniu obserwowanej w latach siedemdziesigtych i osiemdziesiatych
ubieglego wieku, kiedy to wiele kobiet uzaleznilo sie od tytoniu. Obecnie za$
ta kohorta przesuwa sie w kierunku starszych grup wieku (ryc. 5.2). Patrzac
na wykres zmian odsetka palacych kobiet w zaleznosci od wieku, wyraznie wi-
da¢ zmniejszajacy sie odsetek kobiet palacych papierosy w wieku ponizej 40 lat.
Natomiast kohorta kobiet, ktore zaczely pali¢ papierosy w latach siedemdzie-
siatych i osiemdziesigtych przyczynia sie do coraz wyzszego rozpowszechnienia
natogu palenia u kobiet w wieku powyzej 50 lat. Jezeli powyzsza hipoteza jest
stuszna, nalezy sie spodziewa¢ w najblizszym czasie dalszego wzrostu zapadalno-
Sci i umieralnosci na choroby odtytoniowe wérod kobiet, natomiast w kolejnych

latach sytuacja moze sie stopniowo poprawiac.
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Rycina 5.2: Zmiany frakcji palacych kobiet i mezczyzn w Polsce, w latach
1997-2011, w zaleznosci od wieku. Dane pochodzg z badan serii NATPOL
realizowanych w 1997, 2002 i 2011 roku (obliczenia wiasne).

5.5 Potencjalne mozliwosci dalszej redukcji czyn-
nikéw ryzyka.

W rozdziale 4 niniejszej pracy zostal zaprezentowany prosty model epide-
miologiczny, ktory umozliwia estymacje liczby przewidywanych zgonéw sercowo-
naczyniowych w zalezno$ci od zmian trzech najwazniejszych, modyfikowalnych
czynnikow ryzyka choréb ukladu krazenia. Ma on zastosowanie (tak jak algorytm
SCORE) do subpopulacji osob w wieku od 40 do 65 lat, ktorzy nie chorowali
do roku 2011 na choroby sercowo-naczyniowe. Model jest w znacznym stopniu
uproszczony, posiada tez istotne ograniczenia, np. nie pozwala w aktualnej wersji
na ocene przedzialow ufnosci dla uzyskanych wynikow, tym niemniej jest w sta-
nie pokazac, jak duze sa potencjalne korzysci z realizacji populacyjnej strategii
zapobiegania chorobom sercowo-naczyniowym. Powstaje pytanie, do jakiego po-
ziomu mozna zredukowaé przecietne wartosci czynnikoéw ryzyka w Polsce? O ile
nie ulega watpliwosci, ze palenie papieroséw jest czynnikiem ryzyka mozliwym
do caltkowitego wyeliminowania, to potencjal mozliwej redukcji przecietnego ci-
$nienia tetniczego i poziomu cholesterolu w populacji jest znacznie trudniejszy
do okreslenia. W pewnym stopniu pomocna moze by¢ ocena zmian jakie doko-
naly sie w innych panstwach w ubiegtych latach. W krajach Europy Zachod-
niej i Skandynawii §rednie ci$nienie tetnicze zmalato znaczaco w czasie ostatnich
trzech dekad i w wiekszo$ci z nich jest obecnie nizsze niz w Polsce. Tabela 5.1
zawiera wyniki analizy trendow dla wybranych panstw zachodniej i p6inocnej

Europy oraz Polski. Dane pochodza z badania The Global Burden of Diseases,
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Injuries, and Risk Factors Study. Wérod wszystkich prezentowanych parnstw Pol-
ska jest krajem o najnizszym tempie spadku przecietnego SBP, zar6wno wsrod
mezczyzn jak i kobiet. Ci$nienie tetnicze Polakow nadal jest przecietnie wyzsze
niz w pozostatych panstwach o 3,4 — 6,6 mmHg ws$r6d mezczyzn i 5,6 — 10,1
mmHg wsrod kobiet. Pomiedzy mieszkancami wymienionych krajow nie wyste-
puja istotne réznice biologiczne (np. etniczne), w zwiazku 7z czym wydaje sie
jak najbardziej mozliwe obnizenie przecietnego cisnienia tetniczego w Polsce do
podobnego poziomu. W zwigzku z tym w niniejszej analizie przyjeto, ze dalsza
redukcja cisnienia tetniczego mieszkancow Polski o 5 mmHg jest z punktu wi-
dzenia biologicznego jak najbardziej mozliwa. Jeszcze nizsze przecietne wartosci
SBP obserwowane byly w niektorych populacjach pozaeuropejskich, osiagajac
wartosci <120 mmHg [90].

Tabela 5.1: Zmiany sredniego ciénienia tetniczego w Polsce i wybranych kra-
jach Europy Zachodniej i Skandynawii, w latach 1980-2008 [90].

Mezczyzni Kobiety

Panstwo  Wartosé  Warto$¢  Zmiana Warto$¢  Warto$¢  Zmiana

SBP SBP SBP SBP SBP SBP

w roku w roku w latach w roku w roku w latach
1980 2008 1980- 1980 2008 1980-
2008 2008
Polska 136,8 135 -1,8 137,5 129.,7  -7,8
Austria 138.4 131.4 -7 133.,8 124.1 -9,7
Belgia 136,5 128.5 -8 131,2 121,8 9,4
Dania 136,6 129.,8 -6,8 130 119.,6 -10,4
Holandia 138.,7 131,2 -7.5 131,9 121,7 -10,2
Szwecja 138.,8 131,6 -7.2 132.9 122,9 -10
Szwajcaria 138,3 130,6 -7,7 131,3 119,6 -11,7

W wiekszosci populacji krajow wysoko rozwinietych obserwowano takze zna-
czace zmniejszanie si¢ przecietnego stezenia cholesterolu catkowitego. Jednym
z najbardziej spektakularnych byt spadek, ktory zaobserwowano w Finlandii
w latach 1972-1992. Srednie stezenie cholesterolu catkowitego wérod mezczyzn
w wieku 30-59 lat zmniejszylo sie wowczas o ok. 41 mg/dL [70]. Nalezy dodac,
ze wyjsciowo, w roku 1972, stezenie cholesterolu w tej populacji byto wyjatkowo
wysokie, wynoszac srednio ponad 260 mg/dL. 7 drugiej strony ostatnio obserwo-

wane zmiany w USA mozna oceni¢ jako umiarkowane. W okresie dwoch dekad
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stwierdzono spadek z 207,7 mg/dL do 199,2 mg/dL (okres od 1980-82 do 2000-
2002, zakres wieku 20-74) |71]. W poréwnaniu do panstw europejskich stezenie
cholesterolu Polakéw obecnie nie jest bardzo wysokie, natomiast pozostaje wyso-
kie w skali globalnej. W wielu populacjach Azji i Afryki przecietne jego wartosci
sa zblizone do 160 mg/dL |72

Podsumowujac, na podstawie zmian, ktére dokonaly sie w innych
krajach rozwinietych mozna stwierdzié¢, ze realna jest dalsza reduk-
cja czynnikéw ryzyka w Polsce, w szczegoélnosci obnizenia sie $red-
niego ci$nienia tetniczego skurczowego o 5 mmHg, cholesterolu o 10
mg/dL i zmniejszenia czesto$ci palenia papieroséw o 5%. W kontekscie
przedstawionych powyzej informacji o zmianach obserwowanych w innych pan-
stwach, zalozenia te wydaja sie rozsadne, wiarygodne i z punktu widzenia polityki
zdrowotnej wykonalne. Co wiecej wykonana analiza wskazuje, ze nawet tak nie-
wielka poprawa w zakresie trzech klasycznych czynnikéw ryzyka chorob sercowo-
naczyniowych skutkowa¢ moze bardzo znacznym zmniejszeniem sie umieralnosci
w Polsce. W efekcie, jezeli udaloby sie uzyskaé w Polsce redukcje czyn-
nikéw ryzyka jak powyzej, to w okresie 10 lat, mozna sie spodziewaé
liczby zgonéw sercowo-naczyniowych o okoto 80 000 nizszej. Warto przy
tym pamietac, ze liczba ta dotyczy jedynie grupy osob bez wezesniej rozpoznanej

choroby sercowo-naczyniowe;.
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5.6 Ograniczenia

1.

Ograniczona wielko§é¢ proby, utrudnia oceny w mniejszych podgrupach, np.

poréwnania miedzywojewodzkie.

Przy obliczaniu przedziatow ufnodci dla zmiany srednich wartosci ryzyka,
zalozono pozbawiona bledu ocene ryzyka u kazdego pacjenta (nie okre-
slono precyzji estymacji ryzyka u pojedynczego pacjenta); zwiazane jest to
z brakiem opublikowanych danych na temat precyzji estymacji ryzyka przy
pomocy SCORE.

Model przewidujacy redukcje liczby zgondéw nie jest w stanie oceni¢ precyzji
estymacji. Spowodowane jest to brakiem informacji na temat precyzji es-
tymacji ryzyka przy uzyciu algorytmu SCORE. Jest to model uproszczony,
ktorego celem jest jedynie zaprezentowanie potencjatu dla wdrozenia stra-

tegii populacyjnej w Polsce.

Zaprezentowany model jest modelem zamknietej kohorty (nie uwzgled-
nia pojawiania sie nowych jednostek w populacji), przez co przewidywana

liczba zgon6w moze by¢ niedoszacowana.
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Wnioski

. Rozpowszechnienie klasycznych czynnikow ryzyka chorob uktadu krazenia
w Polsce jest bardzo duze: dwie trzecie dorostych Polakow ma hiperchole-
sterolemie, jedna trzecia choruje na nadci$nienie tetnicze, co czwarta doro-

sta osoba pali papierosy.

. Zmiany rozpowszechnienia czynnikéw ryzyka w latach 2002-2011 zaobser-
wowano tylko u mezczyzn. Polegaty one na istotnym wzrodcie czestosci
wystepowania nadcis$nienia tetniczego oraz znaczacym spadku odsetka pa-
lacych papierosy. Rozpowszechnienie hipercholesterolemii w analizowanym

okresie u obu plci nie zmienito sie.

. Do redukcji sredniego ci$nienia tetniczego i stezenia cholesterolu u doro-
stych Polek i Polakéw w latach 2002-2011 w znacznym stopniu przyczynita

sie poprawa farmakoterapii nadci$nienia tetniczego i hipercholesterolemii.

. Redukcja $redniego cisnienia tetniczego i stezenia cholesterolu catkowitego
w populacji oraz liczby osob palacych spowodowala znaczace zmniejszenie

w latach 2002-2011 globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego w Polsce.

. Analizy 7z uzyciem opracowanego w rozprawie prostego modelu epidemio-
logicznego wskazaly na istnienie bardzo duzego potencjalu dalszego, zna-
czacego zmniejszenia globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego w Polsce.
Poprawe te mozna uzyska¢ poprzez redukcje czestosci wystepowania i lep-
sza kontrole czynnikow ryzyka w populacji, w stopniu poréwnywalnym do

uzyskanej w innych krajach.
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Streszczenie

Wprowadzenie

Choroby uktadu krazenia stanowia najczestsza przyczyne zgondéw w Polsce.
W latach 80. ubiegtego stulecia, standaryzowane wspotczynniki umieralnosci spo-
wodowane tymi schorzeniami byly w naszym kraju jednymi z najwyzszych w
Europie, jednak od roku 1991 zaobserwowano szybkie zmniejszanie si¢ umieral-
nosci. Rozpowszechnienie czynnikéow ryzyka chorob serca i naczyn w populacji
mieszkancow Polski silnie determinuje przewidywana dlugos¢ zycia. Dostepne
analizy wskazuja, ze za okoto polowe obserwowanej w latach 1991-2005 reduk-
cji umieralnos$ci w populacji dorostych Polakéow spowodowanej choroba niedo-
krwienng serca odpowiadajg zmiany klasycznych czynnikow ryzyka. Skutecznie
prowadzona polityka zdrowotna w zakresie czynnikow ryzyka chorob uktadu kra-
zenia moze wiec sta¢ sie jednym z najbardziej efektywnych narzedzi poprawy
zdrowia Polakow. Znajomo$é aktualnych trendow dotyczacych czynnikéw ryzyka
jest niezbedna do realizacji wlasciwej strategii populacyjnej prewencji chorob
sercowo-naczyniowych w naszym kraju. Bez tej wiedzy nie jest takze mozliwe
prognozowanie przysztej zapadalno$ci i umieralnoéci spowodowanej tymi scho-
rzeniami. Dotychczas nie opublikowano takiej analizy dla populacji Polski.

Cel pracy

Celem glownym pracy byta ocena zmian czestosci wystepowania klasycznych
czynnikow ryzyka choréb uktadu krazenia: nadcisnienia tetniczego, hipercholeste-
rolemii oraz palenia papieroséw, w populacji mieszkancéw Polski w wieku 18-79
lat, w okresie 2002-2011. Cele pracy obejmowaty rowniez analize zmian prze-
cietnego, globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego (dla podgrupy oséb w wieku
40-65 lat) oraz okreslenie potencjalnych korzysci, wynikajacych z poprawy kon-
troli czynnikow ryzyka w Polsce w kolejnych 10 latach.

Material i metodyka

Do wykonania niniejszej analizy wykorzystano dane pochodzace z dwoch ba-
dan przekrojowych populacji dorostych mieszkancow Polski, zrealizowanych w
latach 2002 i 2011 (badania NATPOL 2002 i NATPOL 2011). Zakres wieku ba-
danych os6b wynosit 18-79 lat. Efektywne liczebno$ci prob wynosity 2993 i 2413
odpowiednio dla pierwszego i drugiego badania. Zastosowano wielostopniowy,
warstwowy schemat losowania proby, zapewniajacy kontrole reprezentatywnosci
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pod wzgledem wieku, plci oraz miejsca zamieszkania. Analizowano zmiany $red-
nich wartosci ci$nienia tetniczego skurczowego i rozkurczowego, stezenia choleste-
rolu catkowitego oraz globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego w badanej popu-
lacji. Ponadto okre$lono zmiany rozpowszechnienia nadci$nienia tetniczego, hi-
percholesterolemii oraz palenia papierosow. Opracowano takze prosty model epi-
demiologiczny pozwalajacy przewidywaé przyszte zmiany umieralnosci sercowo-
naczyniowej w zaleznosci od potencjalnych zmian czynnikéw ryzyka w populacji
mieszkancow Polski. Do zbudowania tego modelu postuzono si¢ wynikami wyzej
opisanych badan przekrojowych, a takze danymi demograficznymi i algorytmem
SCORE dla Polski.

Wyniki
1. Ciénienie tetnicze:

(a) Rozpowszechnienie NT w 2011 r. wynosito w Polsce 32,0% (95% CTI:
30,3%-33,6%). NT czesciej obserwowano u mezczyzn (34,9%, 95%CI:
32,3%37,6%) niz u kobiet (31,4%, 95%CT: 29,0 — 33,8%).

(b) W latach 2002-2011, rozpowszechnienie NT wsrod mezczyzn wzrosto
0 4,9% (95% CI:1,0% — 8,7%), wsrod kobiet nie zmienilo sie. Mimo to,
u mezczyzn i kobiet stwierdzono zmiane $rednich wartosci ci§nienia
tetniczego skurczowego odpowiednio o -2,9 mmHg (95%CI:-4,4 -
1,4) i -5,6 mmHg (95%CT:-7,1 — -4,0). Ciénienie tetnicze rozkurczowe
zmienito sie o -1,6 mmHg (95%CIL:-2,5 — -0,6) u mezczyzn i -2,7 mmHg
(95%CI: -3,5 — -1,8) wsrod kobiet.

(c¢) Redukcji $rednich wartodci ci$nienia tetniczego towarzyszylo zwiek-
szenie skutecznosci terapii hipotensyjnej w Polsce, ktora u mezczyzn
wzrosta z 10,7% do 21,4% oraz u kobiet z 13,5% do 28,4%.

2. Stezenie cholesterolu calkowitego:

(a) Rozpowszechnienie hipercholesterolemii w 2011 r. wynosito 62,0% (95%
CI: 60,2% — 63,9%) i nie roznilo sie istotnie u mezezyzn [60,9% (95%CT:
58,0% — 63,9%)] 1 kobiet [63,2% (95%CI: 60,6% — 65,8%)].

(b) W analizowanym okresie nie stwierdzono zmian rozpowszechnienia hi-
percholesterolemii. Jednocze$nie przecietne stezenie cholesterolu cat-
kowitego uleglo zmianie o -6,8 mg/dL (95%CI: -10,8 — -2,8) wsrod
mezczyzn i -9,6 mg/dL (95%CI: -13,1 — -6,1) wsrod kobiet.

(c) Bardzo duze zmniejszenie sie srednich wartosci stezenia cholesterolu
catkowitego zaobserwowano w najstarszej grupie wieku; wyniosto ono
az -18,9 mg/dL (95%CIL:--27,0 - -10,8) dla mezczyzn i -24,5 mg/dL
(95%CI: -31,7 — -17,4) dla kobiet. Tak duza zmiana jest najprawdopo-
dobniej efektem wzrostu czestosci przyjmowania statyn w tej grupie
0sob.

3. Palenie papieroséow:

(a) Rozpowszechnienie natogu palenia papierosow w 2011 r. wynosito w Pol-
sce 26,9% (95%CI: 25,1% — 28,7%) i bylo wieksze wér6d mezczyzn
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(32,1%, 95%CIL: 29,2% — 35,0%) niz u kobiet (24,0%, 95%CI: 21,4% -
26,5%).

(b) W latach 2002-2011 korzystna zmiana odsetka osob palacych papie-
rosy byta cztery razy wieksza u mezczyzn (-11,1%, 95%CI: -15,2
-7,0) niz u kobiet (-2,7%, 95%CI: -6,1%  0,8%).

4. Ryzyko globalne:

(a) W analizowanym okresie globalne ryzyko sercowo-naczyniowe mez-
czyzn w wieku 40-65 lat, bez rozpoznanej dotychczas choroby sercowo
- naczyniowej, oceniane wg algorytmu SCORE, zmniejszyto sie istot-
nie z 7,9% do 6,7% (zmiana o -1,1%, 95%CI: -1,9% — -0,3%), kobiet
7 3,3% do 2,8% (zmiana o -0,5%, 95%CI: -1,0%  0,0%).

(b) Najwieksza redukcje przecietnego ryzyka odnotowano u mezczyzn po-
wyzej 60. roku zycia [-3,0% (95%CI1:-5,6% -0,3%)]. Zmiana ta byla
gltownie wynikiem redukcji §redniego stezenia cholesterolu catkowitego
oraz odsetka osob palacych papierosy.

5. Potencjalne korzys$ci wynikajace z dalszej poprawy kontroli czyn-
nikéow ryzyka w Polsce w kolejnych 10 latach:

(a) W wyniku redukeji Sredniego ci$nienia tetniczego o 5 mmHg wsrod Po-
lakow w wieku 40-65 lat bez rozpoznanej dotychczas choroby sercowo-
naczyniowej, mozna oczekiwaé¢ zmniejszenia liczby zgonow z powodu
chorob uktadu krazenia o 60 tys.

(b) Mniejsze o 10 mg/dl stezenie cholesterolu catkowitego skutkowaloby
mniejsza liczba zgonéw o ok. 40 tys.

(c¢) Redukcja odsetka osob palacych o 5% zwiazana bylaby z mniejsza
liczba zgonow sercowo-naczyniowych o blisko 30 tys.

(d) Poprawa wszystkich trzech czynnikow ryzyka lacznie, w stopniu opi-
sanym powyzej, zwigzana bytaby ze zmniejszeniem sie liczby zgonow
sercowo - naczyniowych w czasie kolejnych 10 lat o prawie 120 tys.

‘Whnioski

1. Rozpowszechnienie klasycznych czynnikéw ryzyka chorob uktadu krazenia
w Polsce jest bardzo duze: dwie trzecie dorostych Polakéw ma hiperchole-
sterolemie, jedna trzecia choruje na nadci$nienie tetnicze, co czwarta doro-
sta osoba pali papierosy.

2. Zmiany rozpowszechnienia czynnikéw ryzyka w latach 2002-2011 zaobser-
wowano tylko u mezczyzn. Polegaly one na istotnym wzroscie czestosci
wystepowania nadcis$nienia tetniczego oraz znaczacym spadku odsetka pa-
lacych papierosy. Rozpowszechnienie hipercholesterolemii w analizowanym
okresie u obu plci nie zmienito sie.

3. Do redukcji $redniego ciénienia tetniczego i stezenia cholesterolu u doro-
stych Polek i Polakoéw w latach 2002-2011 w znacznym stopniu przyczynita
sie poprawa farmakoterapii nadci$nienia tetniczego i hipercholesterolemii.
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4. Redukcja sredniego ci$nienia tetniczego i stezenia cholesterolu catkowitego
w populacji oraz liczby oso6b palacych spowodowala znaczace zmniejszenie
w latach 2002-2011 globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego w Polsce.

5. Analizy z uzyciem opracowanego w rozprawie prostego modelu epidemio-
logicznego wskazaty na istnienie bardzo duzego potencjatu dalszego, zna-
czacego zmniejszenia globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego w Polsce.
Poprawe te mozna uzyska¢ poprzez redukcje czestosci wystepowania i lep-
sza kontrole czynnikow ryzyka w populacji, w stopniu poréwnywalnym do
uzyskanej w innych krajach.
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Summary

Introduction

Cardiovascular diseases are the leading cause of death in Poland. In the 80s in
the last century, standardized mortality caused by these diseases in our country
were among the highest in Europe, but since 1991, a rapid decline in mortality
was observed. Prevalence of cardiovascular risk factors in the Polish population
strongly determines life expectancy. Available studies indicate, that about half
of observed decrease in coronary heart disease mortality in the years 1991-2005,
was attributable to changes in the population risk factors. Health policies which
can cause reduction in risk factors, can be effective for improving the health of
the Polish citizens. Knowledge of current trends in risk factors is necessary to
conduct effective population strategy in the field of prevention of cardiovascular
diseases in Poland. It can make also possible to predict future cardiovascular
morbidity and mortality. So far, such analysis has not been published for the
Polish population.

Aim of the study

The main objective of this study was to assess changes in the prevalence of
classical risk factors of cardiovascular diseases: hypertension, hypercholesterole-
mia, and smoking in Polish population aged 18-79 years, in the period 2002-2011.
The study was also aimed to analyse the change in average global cardiovascu-
lar risk (sub-group of those aged 40-65 years) and to identify potential benefits
resulting from better control of risk factors in Poland in the next 10 years.

Materials and methods

Two sets of data were used from cross-sectional studies performed in Polish
adult population in 2002 and 2011 (Research projects NATPOL 2002 and 2011).
The age range of respondents was 18-79 years. Sample sizes were 2993 and 2413
for the first and second study, respectively. Multistage, stratified sampling pro-
cedure was used providing control of representativeness in terms of age, sex and
place of residence. The changes of mean systolic and diastolic blood pressure,
total cholesterol, and global cardiovascular risk in this population were assessed.
The trends in prevalence of hypertension, hypercholesterolemia, and smoking
were also analysed. Additional analysis to predict future changes in cardiovascu-
lar mortality based on the potential changes in risk factors in the Polish popu-
lation was also performed using simple epidemiological model. Input data were
used from the above-described cross-sectional studies, as well as demographic
data and SCORE algorithm for Poland.
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Results

1. Blood pressure:

(a)

(b)

(c)

The prevalence of arterial hypertension in 2011 in Poland was 32.0%
(95 CI: 30,3%-33,6%). Hypertension was more frequently observed in
men (34.9%, 95CI: 32,3%-37,6%) than in women (31.4%, 95CI: 29.0%
- 33.8%).

In the period 2002-2011, hypertension prevalence among men incre-
ased by 4.9% (95 CI: 1.0% - 8.7%) and did not change in women.
However, systolic blood pressure decreased by -2.9 mmHg (95CI: -4.4
- 1.4) and -5.6 mmHg (95CI: -7.1 - 4,0) in men and women, respec-
tively. Diastolic blood pressure decreased by -1.6 mmHg (95CI: -2.5 -
0.6) in men and -2.7 mmHg (95CI: -3.5 - 1.8) in women.

Decrease of population mean blood pressure was accompanied by an
increase in control (BP<140/90 mmHg) of hypertension. It increased
in men from 10.7% to 21.4% and in women from 13.5% to 28.4%.

2. Total cholesterol:

(a)

(b)

The prevalence of hypercholesterolaemia in 2011 was 62.0% (95 CI:
60.2% - 63.9%) and did not significantly differ in men [60.9% (95CI:
58.0% - 63.9%|) and women | 63.2% (95CTI: 60.6% - 65.8%)].

During 2002-2011 period there were no changes in the prevalence of
hypercholesterolemia. However, average total cholesterol level fell by
-6.8 mg/dL (95CI: -10.8 - 2.8) in men, and -9.6 mg/dL (95CI: -13.1 -
6.1 ) in women.

A very large decrease in the mean total cholesterol levels were observed
in the oldest age group. This decrease reached -18.9 mg/dL (95CT: -
27.0 - 10.8) in men and -24.5 mg/dL (95CI: -31.7 - 17.4) in women.
Such a large benefit has been most likely caused by the increased
statin use in this subgroup.

3. Smoking:

(a)

(b)

The prevalence of smoking in 2011 in Poland was 26.9% (95CI: 25.1%
- 28.7%). It was higher in men (32.1%, 95CI: 29.2% - 35.0%) than in
women (24.0%, 95CI: 21.4% - 26.5%).

Decrease of fraction of actual smokers in the population was four times
higher in men (-11.1%, 95CI: -15.2% - 7.0%) than in women (-2.7%,
95CTL: -6 ,1% - 0.8%).

4. Global risk:
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5.

(a) Global average 10-year cardiovascular risk in people aged 40-65 years
without previously diagnosed cardiovascular disease, decreased signi-
ficantly in men from 7.9% to 6.7% (decrease by -1.1%, 95CI: -1.9% -
0.3%), and women from 3.3% to 2.8% (change of -0.5%, 95CI: 1.0% -
0.0%).

(b) The highest reduction in the average risk was observed in men aged
over 60 [-3.0% (95CIL: -5.6% - 0.3%)|. This change was mainly due
to reduction in average total cholesterol levels and the percentage of
smokers.

The potential benefits of further improving the control of risk
factors in Poland during the next 10 years:

(a) Reduction in mean arterial pressure of Polish citizens aged 40-65 years
by 5 mmHg may cause decrease in expected number of deaths from
cardiovascular disease by about 60 000.

(b) Reduced mean cholesterol level by 10 mg/dL can result in about 40
000 fewer deaths.

(c) Decrease of the percentage of smokers by 5% can result in about 30
000 fewer deaths.

(d) Improvement of those three risk factors by the assumed level can result
in almost 120 000 fewer cardiovascular deaths during next 10 years.

Conclusions

1.

The prevalence of classical risk factors for cardiovascular diseases in Poland
is very high: two-thirds of adult Polish citizens have hypercholesterolaemia,
one third have hypertension, every fourth adult person is actual smoker.

In the period 2002-2011, in men significant increase in the prevalence of
high blood pressure and a significant decrease in the prevalence of smoking
were observed. No significant changes in the prevalence of the analysed risk
factors were found in women.

Improved pharmacotherapy of hypertension and hypercholestaerolemia gre-
atly contributed to the observed reduction in average blood pressure and
cholesterol levels in both sexes.

Decrease in population mean arterial blood pressure, total cholesterol levels
and the number of actual smokers resulted in a significant decrease of global
cardiovascular risk in Poland.

Simple epidemiological model developed for this analysis showed a very
large potential for further, significant reduction of global cardiovascular risk
in Poland. This improvement can be achieved by reducing the prevalence
of risk factors and their better control in the population.
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