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_ Wykaz skrotow

WYKAZ SKROTOW

ABCDE Skala oceny stanu ogolnego pacjenta: drogi oddechowe, oddychanie, krazenie,
zaburzenia $wiadomosci, rozebranie 1 ogladanie pacjenta
Airway, Breathing, Circulation, Disabilit, Exposure

AF Migotanie przedsionkdéw
Atrial Fibrillation

AVPU Skala oceny pacjenta: Zorientowany, reagujacy na gtos, reagujacy na bol, brak
reakcji
Alert, Vocal, Pain, Unresponsive

BMI Wskaznik masy ciata, takze wskaznik Queteleta I1
Body Mass Index

BP Cisnienie krwi
Blood Preasure

CHF Niewydolno$¢ serca
Chronic Heart Failure

CS Udar kryptogenny
Cryptogenic Stroke

CT Tomografia komputerowa
Computed Tomography

DBP Cisnienie rozkurczowe krwi
Diastolic Blood Preasure

EKG Elektrokardiograf
Electrocardiography

ESUS Udar zatorowy z nieokreslonego zrodta
Embolic Strokes of Undetermined Source

FAST Przedszpitalna skala oceny udardéw : twarz, r¢ce mowa
Face, Arms, Speech Test

GCS Ocena stanu $wiadomosci
Glasgow Coma Scale

GUS Gléwny Urzad Statystyczny
HDL Lipoproteia wysokiej gestosci
High Density Lipoprotein
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ICD-10

INR

ITC

IZW

KG MOC

KM MOC

LACI

LDL

MRI

NCD-Risc

NFZ

NIH

NNKT

OCSP

OECD

OUN

PACI

_ Wykaz skrotow

Migdzynarodowa Statystyczna Chorob 1 Probleméw
Zdrowotnych, wydanie 10.
International Classification of Diseases and Health-Related Problems, 10th

Revision

Klasyfikacja

Migdzynarodowy wspotczynnik znormalizowany
International Normalized Ratio

Skala niedomogi pnia mozgu
Insufficientia Trunci Cerebri

Infekcyjne Zapalenie Wsierdzia

Kliniczna Grupa Motoryki Ogolnej Ciala

Kliniczna Metoda oceny Motoryki Ogolnej Ciata

Za.tokowy zawal moézgu zlokalizowany w strukturach gtebokich potkuli lub
Egz:aunar Infarction

Lipoproteina niskiej gestosci
Low Density Lipoprotein

Rezonans magnetyzny
Magnetic Resonance Imaging

sie¢ naukowcoOw zajmujacych sie¢ czynnikami ryzyka chordb niezakaznych
Non-Communicable Diseases Risk Factor Collaboration

Narodowy Fundusz Zdrowia

Skala Narodowego Instytutu Zdrowia
National Institutes of Health Stroke Scale

Niezbedne Nienasycone Kwasy Thuszczowe

Projekt udaru spotecznoci Oxfordskiej
Oxfordshire Community Stroke Project

Organizacja Wspotpracy Gospodarczej i Rozwoju
Organisation For Economic Co-Operation And Development

Osrodkowy Uktad Nerwowy

Czesciowy zawat tetnicy srodkowej lub przedniej
Partial Anterior Circulation Infarct
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_ Wykaz skrotow

PFO

POCI

PS

PT

RIND

SAH

SAMPLE

SBP

SGM

TACI

TEE

TG

TIA

TNS

TOAST

TTE

Drozny otwor owalny
Patent Foramen Ovale,

Zawal unaczynienia tylnego
Posterior Circulation Infarct

udar postepujacy
Progressive Stroke

Czas protrombinowy
Prothrombine Time

udar ustgpujacy - objawy znikaja w przeciggu 3 tygodni
Reversible Ischemic Neurological Deficit

Krwawienie podpajeczynéwkowe
Subarachnoid Haemorrhage

Schemat wywiadu z pacjentem, i/lub jego rodzing, czy tez $wiadkami
zdarzenia: Objawy, alergie, leki, historia medyczna, ostatni positek
okoliczno$ci prowadzace do zachorowania lub urazu

Signs, Alergies, Medications, Past medical history, Last oral intake, Events
leading to illness or injury

Cisnienie skurczowe krwi
Systolic blond preasure

Spirogratia mézgowa
brain spirography

Zawal catego przedniego unaczynienia
Total Anterior Circulation Infarct

Echokardiografia przezprzetykowa
Transesophageal Echocardiography

Triglicerydy
Triglyceride

Przemijajace niedokrwiennie mozgu
Transient Ischemic Attaca

Agencja Taylor Nelson Sofres

Kliniczna skala etiologii udaréw
The Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment

Echokardiografia przezklatkowa
Transthoracic echocardiography
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_ Wykaz skrotow

USG

WHO

WHR

Ultrasonografia

Swiatowa Organizacja Zdrowia
World Heath Organization

Stosunek talii do bioder
Waist to Hhip Ratio
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_ Definicja i podstawy klasyfikacji udaru mozgu

DEFINICJA I PODSTAWY KLASYFIKACJI UDARU MOZGU

Aktualna definicja udaru moézgu opublikowana przez WHO w roku 1980 oraz

miedzynarodowa klasyfikacja chorob ICD-10 (International Classification of Diseases and

Health-Related Problems, 10th Revision) okreslajg go jako ,,zespdl kliniczny charakteryzujgcy

sie naglym ogniskowym, a niekiedy uogolnionym zaburzeniem czynnosci mozgu, ktorego

objawy utrzymujq sie dtuzej niz 24. godziny lub prowadzq do Smierci i nie majg przyczyny innej

niz naczyniowa” [1,2]. Do powyzsze] definicji dolagczono takze przejsciowe napady

niedokrwienne mozgu (TIA-transient ischemic attack), charakteryzujace si¢ utrzymaniem

objawow ogniskowych (o charakterze naczyniowym), do 24 godzin i nie pozostawianiem

zmian w strukturze mozgu [3,4].

Udary ze wzglgdu na mechanizm dzieli si¢ na [4,5]:
niedokrwienne (ok. 85% przypadkow),

krwotoczne (ok. 15% przypadkow),

krwotok $rédmozgowy (10%),

krwawienie podpajeczynowkowe (5%),

inny (5%).

Niedokrwienny udar moézgu to stan ostrego niedomagania krazenia mozgowego

spowodowanego zaburzeniami przeplywu krwi wywotanej zakrzepem w S$cianie tetnicy,

zatorem tetnicy mozgowej lub zaburzeniami hemodynamicznymi. W zaleznosci od rozleglosci

zawatu mozgu, wedtug OCSP (Oxfordshire Community Stroke Project), dzielimy go na [6,7]:

TACI (Total Anterior Circulation Infarct), zawal calego przedniego unaczynienia
(tetnic $rodkowej 1 przedniej), z gldéwnymi objawami takimi jak niedowtad lub
porazenie potowicze, afazja, agnozja, zaburzenia ot¢pienne i sterowania osig ciata —
czestotliwos¢ ok. 17%,

POCI (Posterior Circulation Infarct) - zawat unaczynienia tylnego (uktad podstawno-
kregowy), z gtdwnymi objawami takimi jak zawroty glowy, zbaczanie w jedng strong
podczas chodzenia, nagte upadki na kolana, mroczki przed oczyma, szumy w uszach,
zespot depresyjny czestotliwos¢ ok. 24%,

LACI (Lacunar Infarction) — zatokowy zawal mézgu zlokalizowany w strukturach
glebokich poétkuli lub pnia o $rednicy od 0,5 do 15 mm, z gtlbwnymi objawami takimi

jak ruchowy niedowtad polowiczy i spastyczno-ataktyczny, nieduzy deficyt mieszany
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_ Definicja i podstawy klasyfikacji udaru mozgu

ruchowo-czuciowy, zesp6t dyzartrii-niezgrabnej reki i deficyt czuciowy - czgstotliwosé

ok. 25%,

e PACI (Partial Anterior Circulation Infarct )— czgsciowy zawat tetnicy srodkowej lub
przedniej, z gtownymi objawami takimi jak: deficyt ruchowy lub czuciowy, zespot
zaniedbywania potowiczego lub problemy z mowa, zaburzenia widzenia - czgstotliwos¢
ok. 34%.

Szacuje sig, ze ponad 85% udarow moézgu to udary niedokrwienne i w okoto 25-40%
przypadkow [6], mimo wykonanej rozszerzonej diagnostyki, bezposrednia przyczyna udaru
niedokrwiennego pozostaje nieznana, a udar taki okresla si¢ jako kryptogenny (CS, cryptogenic
stroke) [8]. Znaczna cze$¢ CS (> 2/3) ma podtoze zatorowe, co wigze si¢, w poréwnaniu do
udaréw o innej etiologii, z gorszym rokowaniem, zwigkszonym ryzykiem nawrotu, bardziej
powazng niepelnosprawnoscia w przysztosci, a takze wigksza $miertelnoscia [9]. Z tego
powodu w 2014 roku grupa ekspertow (Cryptogenic Stroke/ESUS International Working
Group) wprowadzita do praktyki klinicznej pojecie udaru zatorowego z nieokreslonego zrodta

(ESUS, embolic strokes of undetermined source) [8].

Udar krwotoczny mézgu dotyczy najczgsciej oséb pomiedzy 50 a 70 rokiem zycia [6].
W wyniku przerwaniu ciagglosci naczynia moézgowego dochodzi do powstania ogniska
krwotocznego, wplywajacego destrukcyjnie na tkanke mozgowa. Ogniska krwotoczne czesto
takze tworza si¢ we wzgorzu, moscie, istocie bialej potkul, jadrze podstawy oraz moézdzku.
Powstaty w ten sposob krwiak uciska stale na tkanki mézgowe i powoduje ich niedotlenienie,
a w konsekwencji niebezpieczny wzrost cisnienia Srodczaszkowego [6]. Wyrodznia si¢ trzy
postacie kliniczne udaru krwotocznego [6]:
e ostrg — nagly poczatek bez objawow zwiastujacych, w potowie przypadkow konczace
si¢ zgonem,
e podostra - nagly poczatek, czgsto z bdélami glowy, wymiotami i niedowladem,
stanowigca 30% przypadkow,
o przewlekla — przebieg tagodniejszy niz powyzszych postaci, zblizony do udaru
niedokrwiennego, duza czeS¢ o0sOb przezywa ipowraca do normalnego

funkcjonowania.

Krwotok podpajeczynowkowy — to nagle, samoistne przedostanie si¢ krwi do

przestrzeni plynowych mézgu znajdujacych sie pomigdzy opong pajecza a migkka, rzadziej do
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_ Definicja i podstawy klasyfikacji udaru mozgu

tkanki mozgowej i komor [6]. Stanowi on okoto 6% wszystkich udaréw i z reguty wystepuje

w szczycie 50. roku zycia. W momencie krwotoku ginie okoto 50% chorych, a z tych co

przezywaja nie wiecej niz 30% powraca do aktywnosci zawodowej. Najczestsze przyczyny to

krwotoku podpajeczynéwkowego to [6]:

pekniecie tetniaka (60% do 80% przypadkow),
peknigcie naczyniaka, idiopatyczne (nieznanego pochodzenia),
krwawienie z powodu guza,

nadci$nienie tetnicze.

Objawami krwotoku sg [6]:

nagly 1 silny bol gtowy,

nudnosci i/lub wymioty,

r6éznego stopnia zaburzenia przytomnosci,
sztywnos¢ karku

napad padaczkowy.

Ze wzgledu na dynamike udary dzieli si¢ na [4,5]:

TIA (Transient Ischaemic Attack)- przemijajace napady niedokrwienne - oObjawy
trwaja maksymalnie do 24 godzin

RIND (Reversible Ischemic Neurological Deficit), udar ustgpujacy - objawy znikaja
W przeciagu 3 tygodni

CS (Complete Stroke) udar dokonany, objawy utrzymujg si¢ caty czas na tym samym
poziomie lub ustepuja tylko czesciowo

PS (Progressive Stroke), udar postepujacy, gdy objawy nagle wystepuja, a nastepnie
stopniowo narastaja; czasami wystepuje w postaci kolejnego zaostrzenia

Na podstawie klasyfikacji TOAST (The Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment)

udary niedokrwienne dzieli si¢ na [10]:

chorobe duzych naczyn (16%),
chorob¢ matych naczyn (17%),
udar sercowo-zatorowy (30%),
udar o innej etiologii (2%),

udar o nieustalonej etiologii (35%).

Podziat neuropatologiczny udarow wyrdznia [11]:

zawal mozgu (tzw. zawat blady), czyli udar niedokrwienny,

zawal wtornie ukrwotoczniony,
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_ Definicja i podstawy klasyfikacji udaru mozgu

e zawal krwotoczny (zylny) - wystepujacy z nastgpstwie zakrzepicy zyt mozgowia lub
zatok zylnych — (mechanizm tego typu udaru polega na wystapieniu niedokrwienia
I jego wtornym z reguty masywnym ukrwotocznieniu),

e krwotok srodmoézgowy,

* krwotok podpajeczynowkowy.
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] Epidemiologia udaru mézgu

EPIDEMIOLOGIA UDARU MOZGU

WHO podaje, ze co roku zapada na udar mézgu okoto 15 miliona oso6b. Najczescie]
wystepujacym udarem moézgu jest udar niedokrwienny (zapadalnos¢ 70-80%), natomiast 20-
30% wystepujacych udarow to udary krwotoczne moézgu. Krwawienie podpajeczyndéwkowe
(SAH- ang. subarachnoid haemorrhage) stanowi 5-7% wszystkich udarow mozgu.
Najrzadszym udarem mozgu jest udar zylny, poniewaz czgsto$¢ jego wystepowania wynosi
1-5/1000 udarow [12].

Udar mézgu, po chorobach serca i nowotworach jest najczestsza przyczyng $mierci
wsrod populacji krajow wysoko rozwinigtych [13,14].

Szczuje sig, ze to przyczyna $mierci ok. 5,5 miliona §wiatowe] populacji oraz gldwna
przyczyna niepetnosprawnosci (50% z rozpoznanym udarem moézgu) i druga przyczyna
zespotu otepiennego (25% chorujgcych na udar) [13].

W roku 2017 na $wiecie zmarto z powodu udaru ok. 6,2 miliona oséb, w tym 2,7 min
z powodu udaru niedokrwiennego [15]. W roku 2013 udar byt przyczyna ok. 12% wszystkich
zgondéw na $§wiecie, a w roku 2017 - 13% wszystkich zgonoéw [15].

Prawdopodobienstwo zachorowania na udar moézgu wzrasta wraz z wiekiem, np. po
55r.z. - 0 50% w kolejnych dziesigciu latach zycia[16]. W przypadku osob mtodych 1/30 tys.
0sob jest zagrozona wystgpieniem tej choroby, podczas gdy u osob w wieku 75 — 85 lat
zagrozona udarem moézgu jestl na 45 osob [15]. U osdéb w wieku 35 - 44 lat zapadalnos$¢ na
udar mézgu wynosi od 30 do 120 na 100 000 os6b na rok, w wieku 55-64lat pierwszy epizod
zdarza si¢ 300/100tys. a dla populacji w wieku od 65 do 74 lat 670 - 970/100 000 0s6b na rok
[13,17]. U dzieci, w skali roku, udar wystekuje z czestoscia 2,52-2,7 na 100 tysigcy
1 zazwyczaj dotyczy chlopcow do 6. roku zycia. U os6b ponizej 18 r.z, w przeciwienstwie do
dorostych, wystepuje rzadziej niz krwotoczny, stanowigc 30-45% przypadkow [18].

W Polsce udar mozgu to trzecia (po chorobach serca i nowotworach) najczgstsza
choroba (co roku na udar zapada okoto 80-90 tysigcy 0sob), przyczyna $mierci ok. 30 tys. 0sob
rocznie (W ostrej fazie umiera do 20% pacjentow, a 30% o0sob w ciggu pierwszego miesigca od
zachorowania) i gtowny powdd niepetnosprawnosci 0sob dorostych gtdwnie po 40. roku zycia
(20% chorych wymaga statej opieki, a 30% — pomocy w niektérych czynnos$ciach zycia
codziennego) [19].

Na podstawie danych z Narodowego Funduszu zdrowia zapadalno$¢ na udar moézgu

w Polsce maleje. Ponizszy wykres przedstawia dane w tym zakresie (Ryc. 1.).
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] Epidemiologia udaru mézgu

Liczba hospitalizacji udaru mézgu w podziale na pte¢ w latach 2009-2018

55000
y =-305,72x + 658586
2 _
50000 R*=10,2338
2
= 45000 1 —&— Kobiety
R W =
Q < s 4
[7)
o
S 40000
S
- mezczyini
35000 y =-812,84x + 2E+06
R?=0,9
30000 T T T T T T T T 1
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rok danych

Rycina 1. Analiza przekrojowa wystgpowania udaru mézgu w latach 2009-2018 z podziatem
na pte¢ wg. NFZ

Z danych Narodowego Funduszu Zdrowia z okresu 2013-2018 wynika, ze w Polsce,
w przeciwienstwie do danych mig¢dzynarodowych, nastapit spadek liczby pacjentow
hospitalizowanych z powodu udaru niedokrwiennego moézgu z 75,7 tys. do 70,7 tys., czyli
07,6%. Prawdopodobnie przyczyng  powyzszego sa szeroko zakrojone dziatania
profilaktyczne [15].

W powyzszym okresie, na oddziatach udarowych, odnotowano, ze $miertelnos¢
wewnatrzszpitalna na oddziatach udarowych byta o 7,4 punktéw procentowych nizsza niz
$miertelnos¢ ogdtem i o 25,7 punktéw procentowych niz $Smiertelnos$¢ na oddziatach innych
niz udarowe [15].

Z drugiej strony dane szacunkowe wskazujg, ze co okoto 8 minut kolejna osoba cierpi
z powodu udaru, a na swiecie doznaje udaru mézgu co szdsta osoba. Co szes¢ sekund ktos
umiera z tego powodu i co szes¢ sekund czyjas jakos¢ zycia ulegnie pogorszeniu. W ciagu
godziny osiem o0so6b dostaje udaru, z czego trzy umierajga. Sposrdd tych, ktérzy przezyja,
co drugi cztowiek zostaje inwalida - to o 25% wigcej osob niz w innych krajach.

Przewiduje si¢, ze roku 2030 liczba zgonow na $wiecie z powodu udaru mozgu siegnie
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] Epidemiologia udaru mézgu

7,68 miIn ludzi. Szacuje sig, ze kobiety w Polsce zapadaja na udar $rednio 7 lat pozniej niz
mezezyzni [15]. U mezezyzn pierwszy szczyt zachorowan pojawia si¢ w okresie miedzy 60.
170. r.z., a drugi ok. 75 r.z. W okresie 2013-2017 zaobserwowano stopniowe przesuwanie si¢
pierwszego szczytu w stron¢ 70. r.z.. W grupie kobiet szczyt zachorowan wystepuje
w przedziale 80-90 r.z., a w okresie 2013-2017, w starszych grupach wiekowych, ich udziat
systematycznie spada [15].
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] Podstawy etiologii i kliniki udarow mozgu

PODSTAWY ETIOLOGII I KLINIKI UDAROW MOZGU

Przyczyn udaru mozgu jest bardzo duzo i mozna je podzieli¢ na dwie grupy:

e modyfikowalne czynniki ryzyka - do najczgstszych w tej grupie naleza: nadci$nienie
tetnicze, palenie papierosoéw, cukrzyca, hiperlipidemia (podwyzszenie stezenia lipidow
we krwi), migotanie przedsionkéw (choroba serca).

e niemodyfikowalne czynniki ryzyka, niezalezne od stylu zycia lub interwencji
medycznej (leczenia) - do ktérych naleza: wiek powyzej 55 roku zycia (ryzyko wzrasta
2-krotnie), pte¢ meska, rasa czarna, latynoamerykanska, wystepowanie w rodzinie
choréb naczyniowych (w tym udaru moézgu u rodzicéw, rodzenstwa) lub chordb
metabolicznych (w tym zaburzen lipidowych i zburzenia krzepnigcia krwi).

Za czynniki sprzyjajace rozwojowi udaru niedokrwiennego uwaza si¢ [20]:

e choroby naczyniowe:

» choroby matych naczyn w wyniku takich schorzen jak np. cukrzyca lub nadcisnienie
tetnicze,
infekcje i stany zapalne takie jak zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych,
miazdzyca naczyn wewnatrzczaszkowych,
miazdzyca naczyn zewnatrzczaszkowych,

pierwotne choroby naczyn jak np. wrodzone zwezenie lub zarastanie naczyn,

Y V. V V V

samoistne lub urazowe rozwarstwienie t¢tnicy.

e choroby mig$nia sercowego:

kardiomiopatie,

przeciek wewnatrz mig$nia sercowego np. przetrwaty otwor owalny,
sluzak przedsionka,

wady zastawek serca,

zaburzenie rytmu serca w postaci migotania przedsionkow,

zapalenie wsierdzia,

vV V.V V V VYV V

zawal migs$nia sercowego.
e choroby hematologiczne:

» anemia sierpowata,

» nadkrzepliwo$¢  spowodowana np. cigza lub  doustnymi  $rodkami
antykoncepcyjnymi,

» zespot zwigkszonej lepkosci krwi.
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Za przyczyny udaru krwotocznego uwaza si¢ [20]:
» choroby malych naczyn spowodowane np. takimi schorzeniami jak np. cukrzyca lub
nadci$nienie tetnicze,
wady naczyn krwiono$nych np. malformacje te¢tniczo-zylne lub naczyniaki,
tetniaki wewnatrzczaszkowe,

pierwotne zaburzenia krzepnigcia,

YV V VYV V

zaburzenia krzepnigcia spowodowane lekami.

Objawy udaru sg zroznicowane, zalezne od rodzaju udaru i dynamiki ich wystgpowania
[21], np. objawy udaru niedokrwiennego najczeSciej pojawiaja si¢ nagle | U wigkszosci
pacjentow poprzedza je, nawet o kilka dni, pojawienie si¢ TIA, a w przypadku udaru
krwotocznego - objawy takze zwykle wystepuja nagle, zwykle jednak bez objawow
zwiastujacych, jednakze czasami mozna zaobserwowac stopniowe narastanie objawow od paru
minut do paru godzin.

Objawy ogniskowe to zaburzenia funkcji neurologicznych, ktére sg zwigzane
lokalizacyjnie z okreslonymi obszarami modzgu, a o uogolnionych zaburzeniach czynnosci
moézgu moéwi sig, gdy wystepuja zaburzenia przytomnosci [22]. Objawy ogdlne, towarzyszace
udarom mozgu to [22]:

e jednostronne opadanie kacika ust,
e jednostronne opadanie powieki,
e nietrzymanie moczu,

e nietrzymanie stolca,

e zaburzenia widzenia,

e zaburzenia czucia,

e zaburzenia koordynaciji,

e zaburzenia mowy,

e zaburzenia rownowagi,

e zaburzenia ruchu gatek ocznych,
e zaburzenia ruchu,

e zaburzenia sity mi¢$niowe;,

e zaburzenia §wiadomosci,

e czasami dodatkowymi objawami sg zaburzenia rytmu serca oraz nadci$nienie tetnicze.
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Objawy udaru niedokrwiennego, wg Kklasyfikacji Oxfordshire Community Stroke

Project, objawy zostaty podzielone na cztery zespoly odzwierciedlajgce obszary unaczynienia

[21]:

catego przedniego odcinka kregu unaczynienia: niedowtad potowiczy lub niedoczulica
potowicza, zaburzenia wyzszych czynnosci nerwowych (np. afazja), niedowidzenie
kwadrantowe lub potowicze,

czesci przedniego krggu unaczynienia: wystepowanie dwoch objawow z zespotu zawatu
catego przedniego kregu unaczynienia,

zawatu lakunarnego (mate ognisko niedokrwienne w mozgu < 1,5 cm) - udary: czysto
ruchowy, czysto czuciowy i ruchowo-czuciowy, zespdt dyzartrii i niezgrabnej reki
(dysartria, dysfagia, niedowtad twarzowo-ramieniowy, niezgrabne ruchy rgki) oraz
tozstronna ataksja,

zawatu w tylnym kregu unaczynienia - zespot naprzemienny z uszkodzeniem nerwow
czaszkowych po jednej stronie i niedowtadem lub niedoczulicg po przeciwnej stronie,
obustronny niedowtad i/lub niedoczulica, zaburzenia widzenia skojarzonego, izolowane
objawy mozdzkowe, jednoimienne izolowane niedowidzenie potowicze lub Slepota

korowa.

Gloéwnymi objawami udaru krwotocznego sa [21]:

nagly bardzo silny bol glowy czgsto potaczony z nudnos$ciami i wymiotami,
szybko postepujace zaburzenia §wiadomosci,
zaburzenia oddechu,

napady drgawek.

Objawy rozwijaja si¢ najczesciej podczas wykonywania wysitku fizycznego przez

pacjenta [21].

W momencie wystgpienia objawdéw oponowych powinno si¢ podejrzewac krwawienie

podpajeczyndéwkowe, a przy bardzo podniesionym cisnieniu $§rodczaszkowym — jednostronne

poszerzenie zrenicy, jednostronne porazenie potowicze i zespot wglobienia, ktorego objawami

sg zaburzenia $wiadomosci, odruch Cushinga (podwyzszone ci$nienie t¢tnicze, zaburzeniami

oddychania, bradykardii lub akcja serca w granicach normy) [21].

Niestety istniejg choroby, ktore moga dawacé objawy podobne do udaru, jak choroby

uktadu nerwowego, krazenia, czy infekcje, nowotwory OUN, =zatrucia i1 zaburzenia

metaboliczne, np. [22]

napady padaczki,
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e zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych,

e zaburzenia gospodarki wegglowodanowej (glownie hipoglikemia),
e migrena z aura,

® guzy mozgu.

W tym miejscu warto zaznaczy¢, ze na potrzeby kampanii spotecznych, w celu
rozpowszechnienia wiedzy o udarze moézgu, najczestsze objawy udaru mozgu i sposob
reagowania, utozono w anglojezyczny akronim FAST:

F — face (twarz): asymetrycznos$¢ twarzy, opadanie kacikow ust
A — arm (ramig¢): obnizenie ramienia po jednej stronie (po zamknig¢ciu oczu i uniesieniu
konczyn gornych)
S — speach (mowa): problem z powtorzeniem zdania, znieksztalcanie stow
T — time (czas): jezeli zauwazymy jeden z powyzszych objawow to bezzwlocznie wzywamy
pogotowie (999/112).

Wymienione wyzej objawy nie wyczerpuja wszystkich mozliwych objawow udaru
mozgu i dlatego juz podejrzenie zaburzen uktadu nerwowego jest wskazaniem, aby chory zostat

jak najszybciej zbadany przez neurologa.
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PODSTAWY DIAGNOSTYKI UDAROW MOZGU

W przypadku udaréw mézgu niezwykle istotnym elementem jest wywiad z pacjentem

i/lub jego rodzinag, czy tez swiadkami zdarzenia. Warto, aby:

wywiad byt przeprowadzany w oparciu o schemat SAMPLE (Tabela 1) [21],

ocena stanu og6lnego pacjenta przeprowadzona byla w oparciu 0 schemat ABCDE
(Tabela 2) [23,24].

Generalnie diagnostyka wczesnego okresu udaru mozgu odbywa sie w 3 etapach [25]:

W miejscu zachorowania — wystgpienia udaru mozgu (lekarz pogotowia ratunkowego,
lekarz rodzinny) - mig¢dzy innymi zebranie wywiadu dotyczacego okolicznosci
i przebiegu zachorowania, przebytych chordéb i stosowanego dotychczas leczenia.
Jezeli to mozliwe, uzyskanie obiektywnego wywiadu od rodziny, $wiadkow
zachorowania, zwlaszcza w przypadku stwierdzenia zaburzen mowy, przytomnosci
1/lub $wiadomosci. Przeprowadzenie skroconego badania internistycznego 0raz ocena
stanu uktadu nerwowego — wstepne okreslenie deficytu neurologicznego

w szpitalnej izbie przyjec¢ (internista, neurolog, neurochirurg) - migdzy innymi
internista - ocenia stan uktadow pozamézgowych, neurolog — dokonuje rozpoznania
choroby naczyniowej mozgu: TIA, udaru niedokrwiennego, udaru krwotocznego,
krwotoku podpajeczynowkowego, zleca wykonanie neuroobrazowej diagnostyki
réznicowej udaru (CT, MRI) oraz wdraza leczenie. Po stwierdzeniu udaru
krwotocznego lub krwotoku podpajeczynéwkowego w badaniu neuroobrazowym
konieczna jest konsultacja neurochirurgiczna, celem zakwalifikowania chorego do
dalszej diagnostyki (arteriografia mézgowa) i/lub leczenia operacyjnego. W przypadku,
gdy wywiad i badanie kliniczne wskazuja na krwotok podpajeczynowkowy, a badanie
obrazowe nie wykazuje cech krwawienia, powinno si¢ wykona¢ naktucie ledzwiowe
i badanie ptynu mozgowo-rdzeniowego.

na oddziale neurologicznym — pododdziale udarowym - migdzy innymi: ponowne
badanie neurologiczne i wdrozenie/kontynuowanie leczenie,  dalsze badania
pomocnicze (poszerzenie diagnostyki laboratoryjnej - ocena funkcji nerek, uktadu
krzepnigcia, stezen lipidow, biatek; poszerzenie diagnostyki aparaturowej - USG tetnic
do- i wewnatrzmozgowych metodg Dopplera, EEG) oraz stata obserwacja pacjenta -

monitorowanie wczesnego okresu udaru moézgu.
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Tabela 1. Schemat wywiad wedtug schematu SAMPLE, zrodto: [21]

S Signs- e Co jest powodem wezwania?
objawy e Co sktonito poszkodowanego, jego rodzing lub §wiadkow do
wezwania zespotu ratownictwa medycznego?
e Jakie objawy pojawity si¢ u poszkodowanego?
e Kiedy pojawity si¢ objawy?
(jezeli poszkodowany byt znaleziony nieprzytomny, za czas
zachorowania przyjmuje si¢ ostatni moment, w ktorym byt
widziany zdrowy, wazne ze wzgledu na okno terapeutyczne w
przypadku udaru niedokrwiennego, co za tym idzie leczenia
trombolitycznego).
e Jak rozwijaty si¢ objawy?
e (Czy od momentu wezwania nastgpito pogorszenie stanu,
polepszenie, czy tez pozostal on bez zmian?
e (Czy objawy rozwijaty si¢ szybko, czy wolno?
A Allergies  |e Czy poszkodowany ma jakie$ alergie?
alergie (zwracac nalezy szczegdlng uwage na leki, poniewaz bedzie to
miato wptyw na ewentualng farmakoterapig)
M Medications | e Czy pacjent przyjmuje na state jakie$ leki?
leki (u 0s6b z podejrzeniem udaru nalezy zwrdcié uwage zwlaszcza
na leki przeciwptytkowe i przeciwzakrzepowe
P Past medical | e Czy pacjent ma jakie$ choroby przewlekle?:
history (choroby wspolistniejace, poniewaz niektore z nich
historia predysponuja do udaru, a takze muszg zosta¢ ujete w dalszym
medyczna leczeniu)
pacjenta e (Czy w ciggu ostatnich trzech miesigcy przeszedt zabieg
chirurgiczny?
e C(Czy pacjent byt samodzielny przed zdarzeniem, czy tez
wymagat statej opieki?
L Last oral e Kiedy pacjent spozywat ostatni positek?
intake (wazne w przypadku naglego pogorszenia si¢ stanu pacjenta
ostatni positek 1 koniecznos$ci wykonania takich zabiegow jak intubacja)
E | Eventsleading | ¢ Czy w ciagu ostatnich godzin lub dni przed zachorowaniem
to illness dziato si¢ cos niepokojacego?
or injury (np. czy nie byto przemijajacych epizodow niedokrwiennych
okolicznosci mozgu, czy pacjent nie zglasza, ze w dniu poprzedzajagcym miat
prowadzace do np. silne zawroty glowy czy tez widziat podwdjnie itp.)
zachorowania
lub urazu
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Transport chorego w pozycji lezacej do najblizszego, szpitalnego pododdziatu
udarowego. Czas od chwili wystgpienia udaru do dotarcia do izby przyje¢ nie powinien
przekroczy¢ 2—3 godzin [25].

Powinno si¢ takze zabezpieczy¢ petng dokumentacje medyczng pacjenta o ile taka
posiada.

Takie dziatanie z jednej strony minimalizuje ryzyko przeoczenia waznego elementu
wywiadu lub badania przedmiotowego, a z drugiej strony umozliwi rdéznicowanie udaru z

innymi jednostkami chorobowymi.

Tabela 2. Schemat wywiad wedtug schematu ABCDE [21,23]

Ocena pacjenta Alert- zorientowany

w skali AVPU e Vocal- reagujacy na glos

e Pain- reagujacy na bél

e Unresponsive- brak reakcji

A Airway ocena droznos$ci drog oddechowych 1 w razie koniecznosci udraznianie
drogi ich
oddechowe

B Breathing Ocena

oddychanie e liczby oddechow przez 10 sekund

e glebokosci oddechow

e cwentualnych zaburzen oddechowych
e 5Sp0O2

e toru oddechowego

e znieksztatcenia klatki piersiowej

e zmian osluchowych pluc

e zmian opukowych ptuc

@ Circulation Ocena:
krazenie e tetna przez 10 sek. na t. szyjnej i t. promieniowej
e jego czestos¢, wypetnienie
1 miarowos$¢
e wypehienie zyt szyjnych
e cisnienie tetnicze krwi
e 12. odprowadzeniowe EKG
e oshluchanie tonéw serca

e sprawdzenie wilgotnosci, koloru oraz temperatury skory
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D Disability
zaburzenia
swiadomosci

Ocena

e stanu swiadomosci wedtug skali GCS (Glasgow Coma Scale)

e poziomu glikemii

e zrenic, a doktadnie ich wielkosci, symetrii oraz reakcji na §wiatto

e przedszpitalna skala oceny udaréw Cincinnati - test FAST (Face,

Arms, Speech Test). Polega ona na wykonaniu trzech prostych

czynno$ci 1 prosi si¢ pacjenta o:

» usmiechnigcie si¢/wyszczerzenie zgbow: w przypadku braku
zaburzen zaobserwujemy symetryczne unoszenie si¢ kacikow
ust 1 reszty twarzy. W przypadku wystgpowania zaburzen
zwigzanych z udarem zaobserwujemy asymetri¢ w ruchu
kacikow ust oraz reszty twarzy.

» uniesienie wyprostowanych ramion przed siebie (w pozycji
siedzacej do 90°, w pozycji lezacej do 45°) i zamkniecie oczu: w
sytuacji prawidtowej pacjent bedzie w stanie utrzymywac
konczyny gorne w goérze. W przypadku patologii zwigzanej z
udarem jedna z konczyn goérnych zacznie opadac, a druga
zostanie w pozycji wyjsciowej. Mozna tez spotkac si¢ z sytuacja,
w ktorej pacjent nie jest w stanie unies¢ jednej z konczyn.

» powtorzenie krotkiego zdania: w przypadku braku zaburzen
pacjent powinien powtorzy¢ zdanie wyraznie i prawidtowo. W
przypadku wystepowania zaburzen zwigzanych z udarem
mozgu pacjent nie bedzie w stanie mowic¢ lub bedzie powtarzaé
zdanie niewyraznie lub nieprawidtowo.

e Jezeli stwierdzi si¢ jeden z powyzszych objawdw, to istnieje 72%

prawdopodobienstwo udaru

e Dodatkowo mozna poszerzy¢ badanie ukladu nerwowego o

badanie odruchu Babinskiego - dodatni moze by¢ dowodem na
uszkodzenie uktadu piramidowego, gdy np. uszkodzony jest gorny
neuron ruchowy. Badanie polega na draznieniu bocznej krawedzi
podeszwy stopy od piety do podstawy palucha i objawia si¢
prostowaniem i zgi¢ciem grzbietowym palucha, przy czym reszta
palcow zgina si¢ podeszwowo. Wystepuje po stronie uszkodzenia
(do 2. roku zycia jest fizjologiczny)

E Exposure

rozebranie

i ogtadanie
pacjenta

Zwracamy szczegdlng uwage na konczyny dolne, na ktérych
poszukujemy takich zmian jak obrzeki, czy tez zylaki. Zwracamy
uwage na powtoki skérne catego ciata w celu poszukiwania zmian
skornych np. wybroczyn. W tym miejscu oznaczamy temperature
ciafa.

Stosuje si¢ takze kliniczne metody iloSciowe (klinimetria, skale kliniczne), pozwalajace

na oceng:
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sprawnosci ruchowej,
sprawnosci koordynacyjnej,
stopnia zaburzeh mowy,
zdolno$ci poznawczych,
wydolno$ci pnia mézgu,
zaburzen przytomnosci.

Zostalo takze opracowanych wiele skal klinimetrycznych stuzacych monitorowaniu

ostrej fazy udaru moézgu [25]. Dzigki nim mozna okresli¢ glebokos¢ deficytu mozgowego oraz

poprawe lub pogorszenie sprawnosci mézgu. Nie mozna ich jednak stosowaé bez jakosciowe;j

oceny klinicznej, sg jedynie narzedziem uzupelniajacym ocen¢ jakosSciowa. Najczesciej

stosowane sg takie skale klinimetryczne jak [25]:

Kliniczna Metoda oceny Motoryki Ogolnej Ciata (KM MOC),
Skala Narodowego Instytutu Zdrowia (NIH, National Institutes of Health Stroke Scale),
Skala niedomogi pnia moézgu (ITC, tac. insuff. Trunci cerebri),

Skala $pigczki Glasgow (GCS, Glasgow Coma Scale).

W diagnostyce stosuje si¢ rowniez metody aparaturowe pozwalajace na [25]:

pomiar 1 kontrole ci$nienia tetniczego,

oceng elektrokardiograficzng serca (EKG),

oceng przeplywu w naczyniach §réd- 1 domézgowych (USG metoda Dopplera),
oceng stanu czynnosciowego pniowego osrodka oddechowego mozgu,

ocen¢ modulatorow oddechu potkulowych mozgu (SGM, spirografia mézgowa),
oceng rozwoju zawatu, krwotoku, obrzgku mozgu (neuroobrazowanie CT, MRI).

Istotna jest takze rutynowa kontrola podstawowych parametrow laboratoryjnych,

takich jak [25]:

morfologia,

badanie mocz,

pomiar glikemii itp.

wykonanie dodatkowych badan pomocniczych, zaleznych od sytuacji klinicznej (np.

badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego, gazometria itp.).

Wazny element diagnostyki klinicznej w chorobach naczyniowych moézgu stanowig

techniki neuroradiologiczne stwarzajace obecnie nowe perspektywy rozpoznawania i leczenia

udaru mézgu [26].
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Badania neuroobrazowe uznawane sa za zrodto najwazniejszych informacji na temat [26]:
e uszkodzenia tkanki (wielkosci, lokalizacji 1 stopnia odwracalnosci uszkodzenia
niedokrwiennego, a takze wystgpienia krwotoku),
e stanu naczyn krwionosnych (miejsca i stopnia zwezen oraz niedroznosci),
e przeptywu mozgowego (wielkosci, umiejscowienia i nasilenia hipoperfuzji).
Uzyskane w ten sposéb informacje pozwalajg stwierdzi¢, u ktorych pacjentéw istnieje

szansa uratowania obszaru penumbry i leczenie ostrej fazy bedzie najbardziej skuteczne [26].
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PODSTAWY PROFILAKTYKI W KONTEKSCIE UDAROW MOZGU

Profilaktyka zdrowotna jest najskuteczniejszym sposobem obnizenia zapadalnos$ci na
choroby, a znajomo$¢ czynnikow predysponujacych wzrost zachorowania na dang chorobe
umozliwia ukierunkowane dziatania majace na celu utrzymanie zdrowia.

Specyfika dziatania profilaktycznego zwiazana jest z przeciwdziataniem przyczynom
zachorowan, powstawaniu dysfunkcji oraz ograniczeniu rozpowszechniania czynnikéw
zwigkszajacych ryzyko ich wystapienia.

Z profilaktyka, rozumiang wedlug WHO jako ,,zespot przedsiewzie¢ majgcych na celu
obnizenie czestosci zachorowan przez zmniejszenie ryzyka powstawania choroby”, $cisle
powigzane sa problemy edukacji zdrowotnej [27].

Warto podkresli¢, ze promocja zdrowia to nie szereg zadan, mniej istotny dodatek do
leczenia klinicznego, ale integralna i centralna czg$¢ wszystkich czynno$ci medycznych,
pielegniarskich i klinicznych.

Catford 1 Leger, za Karski [28] w minionych dekadach XX wieku dostrzegaja
nastepujace grupy problemdw promocji zdrowia:

e Pierwszy wymiar — w latach 70. zajmowano si¢ czynnikami ryzyka i chorobami,
ktérym mozna zapobiega¢ przez informacje i edukacj¢, np. na temat szkodliwosci
palenia tytoniu, sposobu odzywiania, itp.,

e Drugi wymiar — w latach 80. podkreslano znaczenie dziatan podejmowanych w celu
wypetnienia dotychczas stosowanych strategii, np. zdrowotna polityka spoleczna,
wzmacnianie indywidualnych umiejetnosci jednostki, $rodowiska wspierajacego
zdrowie, dziatania spotecznosci lokalnych, swiadczenia na rzecz zdrowia,

e Trzeci wymiar promocji zdrowia — w latach 90. zaczeto docenia¢ znaczenie docierania
do konkretnych osob 1 grup przez siedliska i sektory, w ktorych zyja np. miasta, szkoty,
zaktady opieki zdrowotnej, miejsca pracy,

e Czwarty wymiar promocji zdrowia —w roku 2000 to ,,przejscie <od stow do dziatan>,
zareagowanie na globalny trend masowych zmian spotecznych, wywierajgcych
niewgtpliwie wpbyw na zdrowie i wykorzystanie w pierwszym rzedzie zdobytych
doswiadczen, wyprobowanie ,,narzedzi”’, koncepcji, podejscia i teorii [28].

W literaturze przedmiotu, za Pike i Foster [27] wymienia si¢ podzial na trzy typy
edukacji zdrowotnej wg Draper i wsp:

e | —nauka o organizmie ludzkim i sposobach dbania o niego,
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Il — dostarczanie informacji o dostgpnos$ci i wlasciwym korzystaniu ze stuzby zdrowia,
I11 —nauka o narodowych, regionalnych i lokalnych ustawach oraz strukturach, a takze
o procesach zachodzacych w szeroko pojetym $rodowisku, ktore sg szkodliwe lub
niebezpieczne dla zdrowia.

Z kolei za Stonska [29], przywotuje podziat edukacji zdrowotnej Ingrosso, ktory

preferuje jej trzy modele:

Autorytatywng - oparta na przekazie informacji obejmujacym element poznawczy
I moralny, ktory przebiega od osoby posiadajacej wiedzg¢ do osoby pragnacej ja zdoby¢.
Wiedza to jest potaczona z precyzyjnymi wskazowkami co do tego, co powinno by¢
zrobione, a czego nalezy unikaé, aby nie straci¢ zdrowia. Caty proces ma charakter
instruktazowy, a jego celem jest obrona osoby objetej edukacja przed pojawieniem si¢
w jej zyciu niekorzystnego dla zdrowia zdarzenia. Rezultaty tego typu edukacji sg na
ogo6l niewielkie — cztowiek zyskuje nowe informacje, ktére nie prowadza do zmian.
Uczestniczqcq - oparta na wymianie wiedzy miedzy ekspertem, ktory posiada ogdlng
wiedz¢ 1 umiejetnosci oraz osoba, ktory zna warunki w ktorych zyje 1 pragnie podzieli¢
si¢ swoja wiedza na ten temat z ekspertem, a celem powyzszego jest poprawa wiasnego
stanu zdrowia. Informacje udzielane sa w dwoch kierunkach, a zwigzek miedzy
uczestnikami procesu oparty jest na empatii i zaufaniu. Ten rodzaj edukacji utozsamiany
jest z procesem rozwigzywania problemu, w ramach ktoérego dochodzi do taczenia
umiejetnosci eksperta z kontekstowg informacjg, a w efekcie nastepuje rozwigzanie
probleméw wskazanych przez dang osobe, wyrabianie umiejetnosci oraz tworzenie
warunkow 1 relacji dzialajacych na korzy$¢ rozwoju jednostkowych oraz zbiorowych
potencjatow, a takze przystosowanie jednostek do koniecznosci 1 ograniczen
napotykanych w codziennym zyciu. Rezultaty edukacji s3 tutaj daleko bardziej
zadawalajace niz w poprzednim modelu, ale nie optymalne — czlowiek zmienia
specyfike swoich relacji. Dzialanie edukacyjne jest ,,dzialaniem na rzecz czegos”.
Promujqgcg - oparta na wzajemnosci 1 wspdlnym §wiadczeniu procesu dydaktycznego,
pomiedzy ,,nauczycielem” i ,,uczniem”, z ktoérych kazdy posiada inne kompetencje
i poglady, ale obydwaj sg na rowni zainteresowani aktywizacjg procesu edukacji
ukierunkowanego na zmian¢. Ich wzajemna komunikacja polega na poréwnywaniu
roznic, a celem tego jest doprowadzenie do reorganizacji tego, co wie osoba edukujaca
(zmiana w kategoriach poznawczo - racjonalnych) oraz tego, czego doswiadcza

W codziennym zyciu osoba edukowana (zmiana kategorii doswiadczenia). Ma charakter
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»dziatania z kim$” 1 zaklada aktywne uczestnictwo osoby objetej edukacja oraz zZe
osoba edukowana jest autonomicznym systemem 1 w zwigzku z tym do
samoreorganizacji powinno doj$¢ w drodze samorefleksji. Celem tego typu edukacji
jest uczenie sie, sprowadzajace si¢ do redefiniowania wcze$niej istniejacych modeli
wlasnego dziatania poprzez analiz¢ rdéznych zadanych kombinacji 1 rozwigzan
alternatywnych. W konsekwencji ma to doprowadzi¢ do powstania zdolno$ci do
samoorganizacji.

W realizacji dzialan w dziedzinie promocji zdrowia konieczna jest $cista wspotpraca
réznych sektoréw zycia spotecznego i gospodarczego [30]. Ogolna koncepcja i szczegdlowe
programy promocji zdrowia wynikajg z rozpoznania aktualnych potrzeb zdrowotnych, a ich
miarg s wyniki badan stanu zdrowotnego ludnosci z uwzglednieniem wieku, ptci oraz grup
spoteczno-zawodowych. Niezbedny jest wigc systematyczny monitoring stylow zycia [30].

Zmiana stylow zycia w kierunku prozdrowotnym jest zadaniem niezwykle trudnym,
wymagajacym wielostronne 1 skoordynowane dziala [30]. Do zmiany ludzkich zachowan
dostarczenie samych informacji nie jest na ogot wystarczajace, a konieczne jest przekonanie
danej osoby, jak nalezy postgpowaé. Dopiero wowczas dochodzi do zintegrowania
racjonalnego osadu podjetego wyboru i jego emocjonalnego zaakcentowaniem [30].

Promocja zdrowia na gruncie medycznym, za Krischner [30], oznacza rozszerzenie
I wzbogacenie dotychczasowych dziatan zapobiegawczych, ktore zostajg powigzane z 0gdlng
strategia 1 metodologia promocji zdrowia ukierunkowanej na style zycia, Ma to szczegolnie
duze znaczenie dla profilaktyki pierwotnej, dotyczacej ludzi w zasadzie zdrowych. W tych
etapach dziatan profilaktycznych, gdzie punkt cigzkosci jest przesunigty na oddalanie
bezposredniego zagrozenia chorobg lub niesprawnoscia, ogdlna strategia i metody promocji
zdrowia mogg ewidentnie przyczyni¢ si¢ do zwigkszenia uczestnictwa pacjenta i jego otoczenia
W przywracaniu rownowagi zdrowotnej [30].

Pike i Foster [27] do glownych nurtdow promocji zdrowia zaliczaja:

e dostarczanie wlasciwych informacji, aby mogli dokonaé¢ wlasciwego wyboru,

e umozliwienie oceny wyborow, jakich dokonuja,

e pomaganie W rozwijaniu zdolnosci analizowania i odnajdywania alternatywnych
wyborow, ktore sa dla nich otwarte.

Generalnie strategia ograniczania strat wywolywanych w spoleczenstwie przez choroby
zwigzana jest z minimalizowaniem wplywu czynnikow ryzyka w ramach prewencji pierwotne;j

1 wtorne;j.
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Rozroznia si¢ czynniki ryzyka modyfikowalne (zalezne od czltowieka) oraz
niemodyfikowalne (nie zalezg od cztowieka, np. wiek, ptec¢, rasa) [31].

Udar niedokrwienny moze by¢ spowodowany chorobg duzych lub matych naczyn,
materialem zatorowym pochodzacym z serca lub luku aorty lub innymi, rzadziej
identyfikowanymi przyczynami; znaczny odsetekprzyczyn pozostaje nieokreslony [10].
Najwazniejszym czynnikiem ryzyka jest nadci$nienie, a w dalszej kolejnosci — cukrzyca
i palenie tytoniu, inne to - stosowanie niedozwolonych substancji, naduzywanie alkoholu,
siedzacy tryb zycia, nadwaga, podwyzszony poziom cholesterolu, stosowanie doustnej
antykoncepcji lub hormonow w okresie pomenopauzalnym oraz niski status socjoekonomiczny
(ang. socio-eco-nomic status, SES) oraz zwezenie miazdzycowe naczyn zewnatrzczaszkowych
[10].

Badanie INTERSTROKE, przeprowadzone w 32. krajach o §rednim i niskim dochodzie,
obejmujace 13447 przypadkow udaru i odpowiednig liczbe kontroli wykazato, ze okoto 90%
udarow obejmuje 10. modyfikowalnych czynnikéw ryzyka, takich jak [32]:

e nadcis$nienie tetnicze,

e cukrzyca,

e przyczyny Ssercowe,

e palenie tytoniu,

e otylo$¢ brzuszna,

e hiperlipidemia,

e brak aktywnosci fizycznej,

e spozywanie alkoholu,

o dieta,

e stres psychospoteczny,

e depresja.

W celu lepszego zilustrowania wzrostu prawdopodobienstwa wystapienia udaru

moézgu na tle naczyniopochodnym, Polskie Towarzystwo Nadci$nienia tg¢tniczego

opublikowalo dane, ktore obrazuje Tabela 4 [33,34]
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Tabelad. Stratyfikacja ryzyka sercowo-naczyniowego w czterech kategoriach, zrodto: [34,35]

3 lub wiecej
czynnikow
ryzyka, zespot
metaboliczny,
uszkodzenia
narzgdowe

Umiarkowane

ryzyko

lub cukrzyca

Rozpoznana
choroba
uktadu
Sercowo-
naczyniowego
lub choroba
nerek

Bardzo
wysokie
ryzyko

Wysokie
ryzyko

Bardzo
wysokie
ryzyko

Wysokie
ryzyko

Bardzo
wysokie
ryzyko

SBP — ang. Systolic blond preasure - cisnienie skurczowe krwi
DBP- ang. Diastoli blond preasure - ci$nienie rozkurczowe krwi

Nadci$nienie
2. stopnia
(SBP160-179
lub
DPB 100-109)

Umiarkowane

Cisnienie tetnicze krwi [mmHg]
Inne czynniki
ryzyka, Wysokie .
choroby, Prawidlowe | prawidtowe Nidgtlgmnﬁr;le
uszkodzenia | (SBP120-129 | (SBP130- | cho 4%_ 159
narzgdowe lub 139 ( lub
DPB 80-84) ILéké_SDgI;B DPB 90-99)
Brak
dodatkowych Przecietne = Przecietne Niskie
czynnikoéw ryzyko ryzyko ryzyko
ryzyka
1-2 czynniki Niskie Niskie Umiarkowane
ryzyka ryzyko ryzyko ryzyko

ryzyko

Wysokie
ryzyko

Bardzo
wysokie
ryzyko

Nadci$nienie
3. stopnia
(SBP>180

lub

DPB >1110)

Wysokie
ryzyko

Bardzo
wysokie
ryzyko

Bardzo
wysokie
ryzyko

Bardzo
wysokie
ryzyko

W profilaktyce udaru mozgu istotne znaczenie odgrywa:

e unikanie chorob zwigkszajacych ryzyko udaru, czyli przede wszystkim miazdzycy,

cukrzycy oraz nadci$nienia tetniczego,

e regularne poddawanie si¢ badaniom okresowym, by moc szybko wykry¢ i skutecznie

leczy¢ te schorzenia,

e ogranicz

enie stresu,

e kontrola ci$nienia tetniczego (nie powinno ono przekraczaé¢ norm wiasciwych wiekowi

i kondycji pacjenta),
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rzucenie palenia tytoniu,

e regularne uprawianie sportu,

e ograniczenie alkoholu,

e kontrolowanie poziomu cukru we krwi,

e utrzymywanie masy ciata na statym poziomie,

e dbanie o zdrowa, zrownowazong diete¢ dostarczajaca organizmowi wszystkich

niezbg¢dnych sktadnikow odzywczych.

37



] Modyfikowalne czynniki ryzyka udarow

MODYFIKOWALNE CZYNNIKI RYZYKA UDAROW

Badania naukowe dotyczace wptywu modyfikowalnych czynnikow ryzyka na
wystapienie udaru mozgu ewidentnie wskazuja, ze nadci$nienie tetnicze w potaczeniu
z aktywnym nikotynizmem, otyto$cig brzuszna, nieprawidlowa dietg oraz brakiem aktywnosci

fizycznej w 80% odpowiadaja za catkowite ryzyko wystapienia niedokrwiennego udaru mozgu
[36].

Nadcisnienie tetnicze

Nadcisnienie tetnicze krwi jest najwazniejszym czynnikiem ryzyka udaru moézgu.
Jego warto$¢ krwi (BP- ang. blond pressure) w sposob proporcjonalny odnosi si¢ do wzrostu
prawdopodobienstwa wystapienia udaru mozgu, ale takze do zawatu serca, niewydolnos$ci serca
oraz nerek [37,38].

Cisnienie skurczowe (ang. skurczowe blood pressure) doktadniej okresla ryzyko
choréb sercowo-naczyniowych, poniewaz informuje o nacisku krwi na naczynia tetnicze
podczas skurczu komory serca [37,38]. Warto$¢ ciSnienia rozkurczowego (ang. rozkurczowe
blood pressure) informuje o wartosci ci$nienia wewnatrz komory serca, pomigdzy skurczami
i moze poshuzy¢ do okreslenia pierwszego epizodu udaru mozgu [37,38].

Nadcis$nienie tetnicze krwi stwierdza si¢, gdy $rednie warto$ci BP przy minimum
dwoéch réznych pomiarach, w znaczacych odstepach czasu, sg rowne lub przekraczajg wartosci
140 mmHg dla ci$nienia skurczowego i/lub 90 mmHg dla cis$nienie rozkurczowego [34,35].
U pacjentéw, ktorych wartos¢ BP wynosi > 180/> 110 mmHg mozna stwierdzi¢ nadci$nienie
tetnicze przy jednorazowym pomiarze [33,34]. Nalezy jednakze zebra¢ wywiad, czy wysokie
warto$ci BP nie sg spowodowane bolem, emocjami, czy tez spozytymi uzywkami (np.
alkoholem, substancjami psychoaktywnymi).

W grupie 42. krajow Polska znajduje si¢ na 26. miejscu w kontekscie srednich wartosci
cisnienia krwi u kobiet i mg¢zczyzn [39]. Z danych zebranych przez NCD Risk Factor
Collaboration (NCD-RisC) z 1479 badan populacyjnych wynika, ze w roku 2015 roku, na
$wiecie wérod dorostych mezczyzn wyniosto 127,0 mm Hg (przedziat ufnosci: 125,7-128,3),
a wérod dorostych kobiet 122,3 mm Hg (przedzial ufnosci: 121,0-123,6). Z kolei
standaryzowane wiekiem S$rednie ci$nienie rozkurczowe wyniosto 78,7 mm Hg (przedziat
ufnosci: 77,9-79,5) wsrdod mezezyzn oraz 76,7 mm Hg (przedziat ufnosci: 75,9—77,6) wsrod

kobiet. Natomiast w Polsce $rednia wartos¢ skurczowego cisnienia krwi wsrdd mezczyzn
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wyniosta 134,1 mm Hg (przedziat ufnosci: 129,1-139,0), a rozkurczowego 81,2 mm Hg
(przedziat ufnosci: 77,8-84,6), a wsrdd kobiet — skurczowego 123,3 mm Hg (przedziat utnosci:
117,8-128,5) i rozkurczowego - 78,8 mm Hg (przedziat ufnosci: 75,4-82,3) [39].
W Polsce, wedtug danych NFZ, na nadci$nienie t¢tnicze cierpi co trzeci mieszkaniec
i np. w roku 2018 bylo to 9,9 mln dorostych 0sob , co stanowi 31,5% dorostej populacji [40].
W roku 2015, wedtug danych NCD Risk Factor Collaboration (NCD-RisC), odsetek dorostych
0sOb z nadci$nieniem tetniczym wynosit 38,1% wsrdd mezczyzn oraz 30,6% wsrod kobiet.
W latach 1997-2017 nadci$nienie tetnicze stwierdzano u od 29% (badanie NATPOL PLUS)
do 45% (badanie WOBASZ 1I) dorostej populacji, a nawet u 75% oso6b w wieku 65 r.z.
i powyzej (badanie PolSenior). Generalnie jednak w latach 2013-2018 standaryzowany
wspotczynnik rejestrowanej chorobowosci spadt z 305 do 292 chorych na 1 000 ludnosci [40].
Z drugiej strony z raportow NFZ wynika, ze mniej niz 50% chorych na nadci$nienie
tetnicze samodzielnie przyjmujacych leki, po kolejng porcje lekow zgtasza sie dopiero po pot
roku leczenia [40]. Z kolei 24,3% (co czwarty pacjent) z rozpoznaniem nadci$nienia tgtniczego
nie wykupuje wcale zaleconych lekéw. Okazuje si¢ takze, ze wraz z wiekiem wzrasta (od 80%
-100%) udziat grup pacjentéw z wysokim wskaznikiem realizowania zalecen, zwtaszcza os6b
powyzej 66. roku zycia (ok. 50% przyktada duzg wage do zalecen lekarza) [40].
Nadcisnienie wtérne jest spowodowane uwolnieniem katecholamin i kortyzolu,
a pobudzone makrofagi nasilajg proces zapalny i1 skutkujg zwigkszong agregacje komorek krwi

[41,42].

Cukrzyca
Czech 1 wsp. [38] okreslajg cukrzyce, jako niedoceniany, niezalezny czynnik udaru

moézgu 1 podkreslaja, ze $miertelno$¢ chorych z cukrzyca typu Il w wieku powyzej 45 lat
zwigksza si¢ 6-8 razy oraz o 12 razy, przy wspolistniejacym nadci$nieniu tgtniczym. Ponadto
podkreslaja, ze u diabetykow dwukrotnie czeg$ciej rozwija si¢ miazdzyca, bezposrednio
przyczyniajac si¢ do udaru zakrzepowo—zatorowego [38].

Poziom glikemii ma znaczacy wptyw na rozwo6j udaru mézgu, co spowodowane tym,
ze cukry w wyniku glikogenogenezy  ulegaja przemianie w czasteczki thluszczu
i w konsekwencji podwyzszaja poziom lipidow [43,44].

W roku 2016 Swiatowa Organizacja Zdrowia podala, ze liczba 0séb chorych na
cukrzyce na $wiecie wzrosta ze 108 milionow chorych w 1980 roku do 422. milionéw w roku
2014, a globalna czesto$¢ wystepowania cukrzycy wsroéd dorostych wzrosta z 4,7% w 1980 r.
do 8,5% w 2014 roku [45].
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Ponizej Tabela 5. ilustruje poziom glikemii na czczo 1 ich interpretacje,

Tabela 5. Interpretacja poziomu glikemii na czczo [43]
Poziom glikemii Interpretacja

<70mg/dl ( mmol/l) (<3,9 mmol/l) | Hipoglikemia
70-99mg/dI (3,9-5,5 mmol/l) Warto$¢ prawidtowa

100-125 mg/dl (5,6-6,9 mmol/l) Nieprawidlowa warto$¢ — stan przedcukrzycowy

>125 mg/dl (>6,9 mmo/l) cukrzyca

Zgodnie z danymi  OECD (Organisation For Economic Co-Operation And
Development; Organizacja Wspotpracy Gospodarczej i Rozwoju) and European Union z roku
2018, liczba chorych na cukrzyce na §wiecie wzrasta [45]. W Polsce w 2014 roku na cukrzyce
chorowato 2,55 mln dorostych o0sob (4. letnia chorobowos$¢ rejestrowana na podstawie danych
o zrealizowanych §wiadczeniach), a w 2018 r. liczba ta wzrosta do 2,86 mln. Wsrdd dorostych
dominowaty osoby powyzej 55. r.z. Osoby chore stanowity w 2018 roku 9,1% populacji
dorostych. W przypadku dzieci i mtodziezy w 2018 roku chorowato 22,0 tys. 0sob, co stanowito
3,2h populacji dzieci i mtodziezy [45].

Biorgc pod uwage zmiany demograficzne szacuje si¢, ze zachorowalno$¢ na cukrzyce
bedzie stale wzrasta¢ i w roku 2025 wzrosnie o 7% w stosunku do roku 2018 [45]. Przyjmujac,
ze rokroczng zmiang wspolczynnika zapadalno$ci jak ta obserwowana w latach 2017-2018
mozna spodziewac si¢ w roku 2025 wzrostu zachorowalnosci na poziomie 12% w stosunku
roku 2018. Przyjmujac natomiast wzrost wspotczynnikow na poziomie Sredniorocznego
wzrostu z lat 2013-2018, mozna zaklada¢ wzrost w roku 2025 zachorowalnosci o 19%
w stosunku do roku 2018 [45].

Zaburzenia hematologiczne

Zajedna z najczestszych przyczyn udarow mozgu (niedokrwiennych i krwotocznych),
przemijajacych napadow niedokrwiennych, zakrzepicy w obrebie naczyn mézgu uwazane sg
zaburzenia hematologiczne spowodowane patologicznymi zmianami czynnikéw zawartych
w osoczu oraz elementow komoérkowych krwi [46].

Do zaburzen elementéw morfotycznych krwi powodujacych powiktania mézgowe,
zalicza si¢ czerwienice prawdziwa, nadptytkowos¢, matoptytkowo$¢, biataczki 1 inne [46].

Ostatnio zwrdcono uwage na role w patogenezie udaru wrodzonych zaburzen

fizjologicznych antykoagulantow. Akcentuje si¢ np. role niedoboréw antytrombiny, biatka
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C i S, opornosci na aktywowane biatko C, mutacji genu V1691 GA (mutacja typu Leiden)
i genu 20210 GA protrombiny oraz genetycznie uwarunkowanych zaburzen w ukladzie
fibrynolitycznym w opisanych przypadkach udaréw moézgu [46].

Przyczynami udarow niedokrwiennych i krwotocznych mogga tez by¢ nabyte zaburzenia
hemostazy, przede wszystkim zesp6t wykrzepiania $rodnaczyniowego 1 zespot
antyfosfolipidowy [46].

Podwyzszone ryzyko udaréow dotyczy takze  kobiet stosujacych doustne leki
antykoncepcyjne oraz, ale rzadziej, hormonalng terapi¢ zastepcza [46].

Udar niedokrwienny pochodzenia zakrzepowego moze by¢ spowodowany zbyt duza
iloscig czynnikow krzepliwych krwi. W celu okreslenia sprawnos$ci uktadu krzepnigcia stosuje
si¢ czas protrombinowy (PT —ANG prothrombine time)[47].

Doustna antykoncepcja wpltywa na gestos¢ krwi. Zle dobrana lub prowadzona moze
doprowadzi¢ do zakrzepicy[48].

Udar krwotoczny moze by¢ spowodowany zbyt duza wartosciag INR. Ponizej (tabela 6.)

przedstawione zostaty normy poziomu INR.

Tabela 1. Interpretacja wartosci INR [47,49]

Wartos$¢ wskaznika INR Interpretacja warto$ci INR
<0,8 Za niska — duze ryzyko zakrzepicy
0,8-1,2 Wartos$¢ prawidtowa u zdrowych osob
1,5-2,0 Niska u chorego, ktory przyjmuje doustne leki
przeciwzakrzepowe lub podwyzszona u 0s6b zdrowych
2,0-3,0 Prawidtowa warto$¢ terapeutyczna
3,0-5,0 Podwyzszona warto$¢ terapeutyczna
>5 Zbyt wysoka — ryzyko krwotoku

Wraz z wzrostem dawki estrogenu >50ug wzrasta prawdopodobienstwo wystapienia

choroby zakrzepowo zatorowej do 24-25 przypadkow /100tys. kobiet na rok[50].

Nikotynizm

Palenie tytoniu jest powszechne pomimo popularyzacji negatywnych skutkéw na
zdrowie. W literaturze przedmiotu zwraca si¢ uwage, ze palenie papierosOw nalezy do
najwazniejszych czynnikéw udaru mézgu poprzez podwyzszenie poziomu fibrynogenu, tj.

zwigkszajac gestos¢ krwi [17].
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Wedtug badania opublikowanego w 2018 roku przez Glowny Inspektorat Sanitarny,
w 2017 roku do nalogowego palenia papierosoOw przyznawato si¢ 24% badanych [51,52].
Badanie przeprowadzono na ogodlnopolskiej probie 1000 osob w wieku powyzej 15 lat.
Stwierdzono, ze w natog palenia tytoniu cz¢s$ciej wpadaja mezezyzni niz kobiety (26% wobec
19%) [51,52].

Niektorzy badacze [53,54] twierdza, ze palacze stanowig 30—40% wszystkich chorych
na udar mézgu, a inni, ze jest to nawet jedna czwarta wszystkich udarow médzgu moze by¢
zwigzana z paleniem [55]

Pan i wsp.[56] okreslili, ze ryzyko zachorowania na udar jest dwukrotnie wyzszy u 0s6b
palacych w poréwnaniu z niepalgcymi. Kasprzak i Figiel [57] podaja z kolei, ze palenie tytoniu
z wystgpowaniem nadcis$nienia tetniczego powoduje wzrost ryzyka wystapienia udaru mozgu
do 5 razy w stosunku do osob niepalacych, po przebytym TIA lub kobiet przyjmujacych
doustna antykoncepcje.

Shinton 1 Beevers [58] dokonali metaanalizy 32. badan i wykazali dodatnig zaleznos$¢
pomigdzy paleniem papieroséw, a zwigkszeniem ryzyka zachorowania na udar mozgu, przy
czym ryzyko wzgledne dla catej populacji okreslono na 1,5 (95% C.1.: 1,4-1,5).

Z kolei w prospektywnym badaniu Framingham Heart Study stwierdzono, ze ryzyko
udaru jest dwukrotnie wigksze u o0sob wypalajacych powyzej 40. papierosow dziennie
W stosunku do 0s6b wypalajacych dziennie mniej niz 10. papierosow [59].

Natomiast 10. letnia obserwacja 26607 uczestnikow badania populacji chinskiej
wykazata najwigkszy stopien ryzyka udaru moézgu zakonczonego zgonem wsrdd mezczyzn

wypalajacych ponad 15 papierosoOw dziennie przez okres co najmniej 25 lat [60].

Alkoholizm
W krajach Organisation for Economic Co-operation and Development (OECD)
obserwuje si¢ ogdlny spadek spozycia napojéw alkoholowych o 2,5%, jednakze w Polsce
wskaznik ten wzrdst prawie o 25% do okoto 10 litrow czystego etanolu na osobe rocznie [61].
W raporcie agencji Taylor Nelson Sofres (TNS) Polska wykazano, wsrod ogoétu
naduzywajacych alkoholu, zwigkszony odsetek os6b o wysokim funkcjonowaniu spotecznym
(osoby z wyksztalceniem wyzszym i mieszkancy miast powyzej 100 000 mieszkancow) [61].
W 2019 roku wg GUS spozycie alkoholu w Polsce zwigkszyto si¢ o 0,23 litra (na
osobe 9,78 czystego spirytusu) [62].
Spozycie wg GUS zwigkszyto si¢ 0 0,23 litra. To najwiekszy przyrost od wielu lat.
W roku 2019 roku przecigtny Polak spozyt 97,1 litrow piwa. Spozycie wina i miodéw pitnych
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wyniosto - 6,2 litra na osobg. W roku 2017 byto to 6,2 litra na osobe, w 2015 roku - 6,3 litra,
aw 2010 roku — 6,9 litra, a w 2005 roku - 8,6 litra wina i miodow [62]. W 2019 roku Polak
wypit tez 3,7 litra na glowe wodek, likierdw i innych napojow spirytusowych w przeliczeniu
na 100% alkoholu wobec 3,3 litra w 2018 roku. W 2017 roku byto to rowniez 3,3 litra na gtowe.
W 2015 roku spozycie napojow spirytusowych na glowe wyniosto 3,2 litra, a w 2010 roku —
3,2 litra, natomiast w 2005 roku statystyczny Polak wypit 2,5 litra napojow spirytusowych [62].

Kasprzak 1 Figiel [57 podaja, ze 12-24g/dobe czerwonego wina obniza ryzyko chorob
naczyniowo-krazeniowych, natomiast >30g/dob¢ zwigksza prawdopodobienstwo wystgpienia
udaru mozgu, a szczeg6élnie krwotocznego, 2-4 razy. Stan upojenia alkoholowego
charakteryzuje si¢ zaburzeniem rytmu serca, obnizeniem przeptywu krwi w naczyniach
mozgowych, nadcisnieniem tetniczym|[17].

Badanie Stroke Onset Study prowadzone w trzech osrodkach medycznych (Beth Israel
Deaconess Medical Center, Boston w stanie Massachusetts, University of North Carolina
Hospi-tals, Chapel Hill w stanie Potnocna Karolina i Vancouver Island Health Authority,
Victoria, Kolumbia Brytyjska, Kanada) w grupie 390 pacjentow (209 mezczyzn i 181 kobiet),
srednio 3 dni (zakres od 0 do 14 dni) po wystgpieniu ostrego udaru niedokrwiennego mozgu,
wykazaly, ze 64% z nich spozywato alkohol w ciaggu ostatniego roku przed zachorowaniem
(wino — 45 osob, piwo - 29, alkohol wysokoprocentowy- 32, wiecej niz jeden rodzaj alkoholu,
- 142 osoby) 1 czesciej byli to mezczyzni i1 palacze tytoniu [63]. Co najmniej jeden drink
dziennie pito 12% badanych, co najmniej jeden tygodniowo — 10%, a co najmniej jeden na
miesigc — 66%. Mediana czestosci spozywania alkoholu wsréd osob pijacych w ciagu
ostatniego roku przed wystapieniem udaru to dwa razy w tygodniu. Srednia czesto$é
spozywania alkoholu w ostatnim roku przed zachorowaniem wynosita 4,42 razy tygodniowo,

podobnie do tej w ciggu ostatniego tygodnia (4,23) [63].

Hiperlipidemia

Hiperlipidemia jest zdiagnozowana zaledwie u o0k.1-2 proc. chorych jest
zdiagnozowanych, pomimo, iz wedlug badania Natpol z 2011, az 61% (18 mln) dorostych
Polakow w wieku 18-79 lat cierpi na hipercholesterolemi¢ (ponad 60% o tym nie, a tylko ok.
10% jest skutecznie leczonych), czyli ok. 200 tysigcy osob, a na $wiecie jest to od 14 do 34
milionow [64].

Cholesterol jest to lipoproteina, ktora wchodzi w sktad bton komorkowych, ale takze
odpowiada za prawidlowe fukcjonowanie uktadu krwiono$nego [65]. Wyrodznia si¢ frakcje

HDL oraz LDL:
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e HDL (z ang. High Density Lipoprotein ) jest cholesterol o wysokiej gestosci i potocznie
nazywany jest dobrym cholesterolem. Jego gtéwnym zadaniem jest transport ttuszczy
z tkanek obwodowych, gdzie zostang metabolizowane[66]. Prawidlowe stezenie HDL
u kobiet powinno wynosi¢ powyzej S0mg/dl, a u me¢zczyzn >40g/dl [67],

e LDL (zang. Low Density Lipoprotein) jest to cholesterol o matej gestosci i potocznie
nazywany jest ztym cholesterolem. Dopuszczalnym poziomem LDL to 115mg/dl
(3,0mmol/l) [33,67]. Jego zadaniem jest transport czasteczek thuszczu do komorek
obwodowych [68]. Z powodu, Ze rozprzestrzenia tluszcz po organizmie powoduje
tworzenie si¢ blaszki miazdzycowe;.

Poziom cholesterolu uzalezniony jest od m.in. od aktywnosci fizycznej i diety.
Dyslipidemia powoduje miazdzyce, chorobe wiencowg, udar mozgu [65].

Triglicerydy (TG- z ang. triglyceride) sa czasteczkami tluszczu, ktore petnig
W organizmie cztowieka dwie wazne funkcje. Pierwszg jest dostarczenie energii dla organizmu,
natomiast druga to magazynowanie czasteczek tluszczowych w cytoplazmie komorki

thuszczowej, przy czym poziom nie powinien by¢ wyzszy 150mg/dl (1,7mmol/l) [67,69].

Styl zycia
Stylem zycia okresla si¢ aktywno$¢ fizyczng, sposdb odzywiania 1 narazenie na czynniki
stresogenne. W analizie czynnikow udaru mézgu wszystkie z wymienionych powyzej maja
wplyw na jego wystapienie. Badania dowodza, w przypadku chorych aktywnie fizycznie
wykazuja w 20-27% mniejszg zachorowalno$¢ na udar mézgu [70].
Regularny wysitek fizyczny [70]:
e obniza cis$nienie t¢tnicze krwi zarowno skurczowe jak 1 rozkurczowe,
e obniza poziom cholesterolu,
e poprawia parametry pracy serca,
e przeciwdziala niewydolnosci serca,
e wplywa na lepszg tolerancje glukozy,
e zmniejsza podwyzszone st¢zenie trojglicerydow,
e zwicksza ukrwienie serca.
Zaleca si¢ codzienne wykonywanie ¢wiczen o §rednim nasileniu w czasie dluzszym niz

30 minut [70].
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Podczas kontrolowanego wysitku fizycznego zmniejsza si¢ takze tendencja do agregacji
komorek krwi, wzrostem HDL i1 spadku LDL, co daje spadek ryzyka udaru mozgu oraz $mierci
027% [71].

Priyanka i wsp. [72] oceniali przez 26 lat wptyw zmiany stylu Zycia na ryzyko udaru
w grupie 60 tys. kobiet, o $redniej wieku na poczatku badania 52 lata. Skupiono si¢ przede
wszystkim na rzuceniu palenia papierosow w przypadku gdy badane wczesniej palily, na
wdrozeniu ¢wiczen po 30. minut (lub wigcej) dziennie oraz stopniowej utracie masy ciala,
w przypadku gdy byta wezesniej nadwaga. Badano réwniez wplyw na ryzyko udaru zaleconych
modyfikacji diety, czyli spozywania wigkszej iloSci ryb, orzechow, produktéw
petnoziarnistych, owocow i1 warzyw, a mniejszych ilosci czerwonego migsa, produktow
przetworzonych i alkoholu. Okazalo si¢, ze 4,7%. kobiet, ktore nie wdrozyty zadnych zmian
w swoim stylu zycia, doznato jednego z rodzajow udaru. Z kolei zastosowanie rzucenia
palenia, wdrozenie codziennych ¢wiczen i utrata masy ciala, zmniejszyto ryzyko udaru
catkowitego o 25%, a niedokrwiennego az o 36%. Natomiast samo wprowadzenie nawyku
przynajmniej poétgodzinnej aktywnosci fizycznej kazdego dnia zmniejszyto ryzyko udaru

mozgu o 20% [72].

Przyczyny kardiologiczne

Za czynniki ryzyka udaru niedokrwiennego uwaza si¢ zawalowe uszkodzenie serca,
a szczegoblnie zakrzep w koniuszku lewej komory (ryzyko odwrotnie proporcjonalne do frakcji
wyrzutowej lewej komory) [73].

Amarenco i wsp. [74] oceniali wspotistnienie niemych zmian w te¢tnicach wiencowych,
aorcie i innych tetnicach pozasercowych w grupie chorych z udarem mozgu. Wsrod 342 osob
poddanych koronarografii zwezenie przekraczajace 50% przynajmniej w jednej tetnicy
wiencowej stwierdzono u 26% badanych, u 15% zwgzenie przekraczato 70% [74].

Uwaza si¢, za Sobkowicz [73], ze okoto 60% przyczyn niedokrwiennego udaru mozgu
stanowia zatory, z czego 20% to zatory pochodzenia sercowego. Zrodtem zatordw mézgowych
moga by¢ takze zmiany miazdzycowe w aorcie lub w tetnicach dogtowowym [73].

Choroby uktadu krazenia zwigzane z najwigkszym ryzykiem zatorow domozgowych
to przede wszystkim [73,75]:

e drozny otwor owalny (patent foramen ovale, PFO), wystepuje u 10-24% zdrowej
populacji, tetniak przegrody miedzyprzedsionkowej u ok. 2% [73]. Metaanaliza

pietnastu badan przeprowadzonych w grupie chorych <55. roku zycia obecnos¢ PFO,
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tetniaka przegrody miedzyprzedsionkowej lub obu tych patologii zwigkszata ryzyko
kolejnego udaru niedokrwiennego moézgu odpowiednio 3., 6. i 15. krotnie. U pacjentow
starszych réznice te nie byly juz tak wyrazne [76]. Z kolei badanie populacyjne
obejmujace 1100 pacjentdow bez udaru mozgu w wywiadzie, wykazato, ze PFO nie
zwigkszaly istotnie ryzyka udaru moézgu [76].

e tetniak przegrody mie¢dzyprzedsionkowej — wystepuje uok. 2% [73], a badanie
populacyjne pacjentow bez udaru mézgu w wywiadzie wykazato, ze nie zwigksza on
istotnie ryzyka udaru mozgu [76].

o tetniak zastawki otworu owalnego

e guzy serca — wystepuja stosunkowo rzadko, jednakze np. w ok. 29% przypadkow
Sluzakéw lewego przedsionka stwierdzane byly cechy zatorowosci obwodowej, a 20%
pacjentdw mialo objawy neurologiczne [73]

o infekcyjne zapalenie wsierdzia (IZW) wigzane jest z ok. 35% ryzykiem powiktan
neurologicznych, wtym z 15-20% ryzykiem udaru niedokrwiennego. Badania
obrazowe pozwolily na stwierdzenie, ze az u 80% chorych z IZW mozna stwierdzi¢
nieme klinicznie mikroudary i mikrokrwotoki [75].

o kardiomiopatia rozstrzeniowa

e migotanie przedsionkow (AF — atrial fibrillation) zwigksza ryzyko udaru mozgu
pieciokrotnie, a jego przebieg jest szczeg6lnie cigzki i obarczony 2. krotnie wigksza
$miertelnoscia, niz w przypadku udaréw o innej etiologii

o wady zastawkowe - wystepowanie np. reumatycznej wady mitralnej wigze si¢ z duzym
ryzykiem powiklan zakrzepowo-zatorowych, zwlaszcza z towarzyszacym AF. Jesli
natomiast pacjent z wada mitralng przebyt juz udar, to ryzyko kolejnego wynosi od 30
do 65% [77]. Zrédtem udaru mézgu moga by¢ takze zwapnienia pierécienia mitralnego,
zwezenie zastawki aortalnej, szczegdlnie przy masywnych zwapnieniach, wypadanie
ptatka zastawki mitralnej, ale ryzyko jest niewielkie. Z kolei mechaniczne protezy
zastawkowe wigza sie¢ z okoto 2% rocznym ryzykiem powiklan zakrzepowo-
zatorowych [73].

o zawal mig$nia sercowego i zwigzane z nim zakrzepy w jamach serca,

e niewydolnos¢ serca (chronic heart failure, CHF) - wykazano, ze okoto 10-24%
chorych z udarem moézgu ma niewydolnos$¢ serca, a U 9% jest ona przyczyng udaru,
asam jego przebieg kliniczny irokowanie pacjenta, jest gorsze niz chorego bez

niewydolnoséci serca [78]. Udary w tej grupie chorych majg gtownie tto zatorowe,
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zwigzane przede wszystkim z czgstym wystepowaniem u nich AF, a ryzyko udaru

ro$nie wraz ze spadkiem frakcji wyrzutowej lewej komory. Badania obrazowe

pozwolity na stwierdzenie, ze u ok. 40% chorych z CHF wystepuja nieme klinicznie
incydenty niedokrwienia mozgu, a w konsekwencji zaburzenia poznawcze i otgpienie.
e miazdzyca aorty - jezeli jest zwigzana z wiekiem, towarzyszy chorobie wiefcowej,

a zwlaszcza przy obecnosci duzych blaszek miazdzycowych w aorcie, wigze si¢

z ryzykiem powiktan zakrzepowo-zatorowych, w tym z udarem mozgu [73].

Do udaru mozgu o etiologii zatorowe] moze rowniez doj$¢ podczas przezskornych
procedur interwencyjnych lub operacji kardiochirurgicznych [73].

Bakuta-Ostalska 1  Bednarski [79] uwazaja, ze diagnostyka kardiologiczna jest
nieodzownym elementem postepowania z chorym po udarze mozgu. Uwaza si¢, ze badanie
elektrokardiograficzne powinno by¢ wykonane u kazdego pacjenta oddziatu udarowego.

U pacjentdw z chorobg strukturalng serca lub ponizej 45. roku zycia nalezy rozwazy¢
wykonanie TTE (echokardiografii przezklatkowej, transthoracic echocardiography), ktora jest
tatwo dostgpna oraz nieinwazyjna. Jednakze, za Swiatkiewicz [80], u wiekszosci chorych,
aby wykry¢ zrédta materialu zatorowego niezbgdne jest wykonanie TEE (echokardiografii
przezprzetykowej, transesophageal echocardiography), ktora charakteryzuje si¢ wyzsza
czutoscig 1 swoistoscia.

Wykazano, ze pacjenci obarczeni chorobg niedokrwienng serca, wykonujac ¢wiczenia
aerobowe przez 30. min 3-5 razy w tygodniu, obnizajg prawdopodobienstw0 zachorowania na
udar mézgu o 15%. Napoje gazowane sg dostadzane i znaczaco wptywaja na poziom cukru we

krwi, zaleca si¢ wigc uzupetianie ptynéw woda mineralng o niskiej zawartosci sodu [81].

Dieta

Dieta obejmujaca duzg liczbe owocow 1 warzyw, produktow petnoziarnistych, btonnika,
ryb i roslin straczkowych wiaze si¢ ze zmniejszonym ryzykiem udaru mézgu [82].

Jedng z najbardziej korzystnych diet w chorobach naczyniowych jest dieta weganska lub
srodziemnomorska (wysoka zawarto$¢ zywnosci pochodzenia roslinnego, oliwy z oliwek
I umiarkowanej ilo$ci migsa, nabialu i wina), bowiem zmiana kwaséw nasyconych na NNKT
lub ztozone weglowodany redukuje wzgledne ryzyko udaru mézgu o 25% [83,84].

Dieta $rodziemnomorska polega przede wszystkim na regularnej konsumpcji
produktow, takich jak [82]:

e owoce i warzywa — 5 lub wiecej porcji tygodniowo
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e thuste ryby (np. makrela) — co najmniej 2 porcje tygodniowo
e oliwa z oliwek — duze spozycie
e orzechy — 3 lub wigcej porcji tygodniowo
e rosliny straczkowe (np. fasola i soczewica) — 3 lub wigcej porcji tygodniowo
Zaleca si¢ takze spozycie okoto 30 gram na dobe¢ orzechdéw wloskich, laskowych lub
migdatow, ale w postaci naturalnej, bez dodatku przypraw [33].
W literaturze przedmiotu sugeruje si¢, ze Zmniejszy¢ ryzyko wystgpienia udaru mozgu,
mozna spozywajac mniej produktow, takich jak [82,85]:
e czerwone i przetworzone mi¢so (wysoka zawartos$¢ thuszczow nasyconych i sodu),
e Wino, stodkie napoje i zywnos$¢ (spozywanie dwoch lub wigcej porcji stodkich napojow
moze zwigkszy¢ ryzyko udaru niedokrwiennego), ciasta i wypieki (ukryte thuszcze —

thuszczow trans) | nabial o wysokiej zawartosci thuszczu

Otylos¢

Otylos¢ uwaza si¢ za czynnik ryzyka wystgpienia udaru zarowno u 0sob starszych, jak
I mtodszych dorostych [86].

W literaturze przedmiotu jest coraz wigcej dowodow, ze zwigzek pomigdzy otyloscia
a udarami moze by¢ czgsciowo spowodowany przez choroby zwigzane z otyloscig, w tym np.
3/4 zwigkszonego ryzyka wystgpienia udaru mozgu w zwiazku z otytoscia jest spowodowane
nadci$nieniem t¢tniczym, cukrzyca oraz podwyzszonym poziomem cholesterolu we krwi
[87,88]. Suk i in. (2003) sugeruja, iz sama wartos¢ BMI nie moze by¢ dobrym wskaznikiem
ryzyka udaru mozgu, a lepszym jest otytos¢ brzuszna, mierzona stosunkiem talii do bioder (ang.
waist-to-hip ratio, WHR). Z kolei Scherbakov i wsp. [89] zwracajg uwagg na tzw. paradoks
otytosci 1 podkreslaja, ze u pacjentow z nadwaga lub otylych po przebyciu udaru mozgu,
wskaznik $miertelnosci jest, nizszy niz u chorych z normalng wagg lub niedowaga. Autorzy
uwazaja, ze BMI wywiera ochronny wplyw na wtorng profilaktyke udaru.

Dehlendorft i wsp. [90] wzieli w swoich badaniach pod uwage ci¢zkos$¢ udaru mozgu,

to powyzszy paradoks otylosci nie miat juz znaczenia.
Stres psychospoleczny i depresja

Stan emocjonalny wplywa na caty organizmu, a stres, agresja, brak akceptacji oraz

odrzucenie sg silnymi bodZcami, oddziatywujacymi na strefe behawioralng 1 hemodynamiczna.
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Wykazano takze, Zze osoby narazone na silny stres psychologiczny cz¢séciej doznaja udaru
mozgu w pdzniejszym okresie zycia [91].

W literaturze przedmiotu ,za Booth i wsp. [91] zwraca si¢ uwagg na postrzeganie stresu
psychospotecznego i1 depresji, jako kluczowych czynnikow ryzyka wystapienia udaru mozgu.
Potwierdzono silny zwigzek migdzy stresem psychospotecznym, a chorobg wiencowa serca.

Depresja moze by¢ wynikiem udaru, ale takze czynnikiem zwigkszajacym w pierwszej
kolejnosci ryzyko wystapienia udaru, jak rowniez ryzyko $mierci z jego powodu [41,92].
Wiaze si¢ ona ze zwigkszonym ryzykiem wystapienia cukrzycy, wysokiego cis$nienia krwi
I chordéb uktadu krazenia, z ktorych wszystkie sg silnie zwigzane z udarem [92] .

Podsumowujac, wymienione przyklady potwierdzaja definicje zdrowia jaka podato
WHO, tj. ,,zdrowie to nie tylko catkowity brak choroby, czy kalectwa, ale takze stan petnego,
fizycznego, umystowego i spotecznego dobrostanu (dobrego samopoczucia)” [14,93].

Ogolnoswiatowe badanie [36] wykazalo, ze 10. modyfikowalnych czynnikow ryzyka,
bez wzgledu na pochodzenie etniczne, pte¢, czy wiek, wigze si¢ z okoto 90% wszystkich
udaréw na catym $wiecie. Czynniki psychospoteczne, takie jak stres zwigzany z pracg i/lub
domem, wydarzenia zyciowe i depresja, to ewidentne czynniki przyczyniajace si¢ do ryzyka
wystapienia udaru mozgu oraz potencjalne czynniki, ktore mozna zmieni¢ poprzez profilaktyke
i/lub leczenie. W zwigzku z tym nalezy skupi¢ si¢ na wzmacnianiu zdrowia poprzez

profilaktyke ( zapobieganie chorobie), a nie wytacznie na leczeniu.
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CHARAKTERYSTYKA GMINY MICHALOWO

Michatowo jest gming miejsko-wiejska w wojewddztwie podlaskim, w powiecie
biatostockim. Od roku 1975 do 1998 byta potozona w wojewddztwie biatostockim a od 2008

roku jest gming wiejska, ktorej siedzibg jest miasto Michalowo.

Fotografia 1. Herb gminy Michatowo, zrodto: [94]

W sktad gminy wchodzi 27 sotectw.

Jest gming dynamicznie rozwijajaca si¢, z nowoczesng infrastrukturg i ogromnym
potencjalem inwestycyjnym

Sasiaduje z gminami Grodek, Narew, Narewka i Zabtudéw. Od wschodu graniczy
z Biatorusig.

Zajmuje powierzchnie ok. 410 km?,

.:_\‘" | 4. .»A "Ld_b_, e ‘\

[ 4 __\"

»_/\\ - .' ;

(
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Fotografia 2. Gmina Michatowo — mapa, zrodto: [95]
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Pod koniec 2019 roku na pobyt staty w gminie Michatowo zameldowanych byto 6565

mieszkancow [96].

Fotografia 3. Michatowo, zrodto wtasne

Fotografia 4. Michatowo, zrodto wtasne
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Fotografia 5. Michatowo, Zrodto wiasne

Fotografia 6. Michatowo, Zrodto wtasne

52



I 7:loienicicel pracy

ZAYLOZENIA I CEL PRACY

Wedlug definicji Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO, World Health
Organization), za Manija [97] udar moézgu jest zespotem klinicznym charakteryzujacym sig¢
naglym wystgpieniem ogniskowego, a niekiedy rowniez uogdlnionego zaburzenia czynnosci
mozgu, ktérego objawy utrzymujg si¢ ponad 24 godziny lub prowadza wczesniej do $mierci
1 nie majg przyczyny innej niz naczyniowa [97].

Udar mézgu, za O’Donnel [32] jest uwazany za trzecig pod wzglgdem czgstosci wyste-
powania przyczyng zgonéw w krajach wysoko uprzemystowionych oraz gléwnag przyczyna
trwalego inwalidztwa u osob dorostych. Dotyka rocznie ok. 25/100 tys. osob w grupie
wiekowej 35-44 lat oraz 1500/100 tys. w grupie wiekowej 75-84 lat, a jego czestosc¢
wystepowania udaru ros$nie wraz z wiekiem [10].

Niezwykle wazne jest leczenie chorob prowadzacych do udaru moézgu i np. pacjenci
z cukrzyca, nadcisnieniem tetniczym, z wysokim poziomem cholesterolu, chorobami serca oraz
miazdzyca, powinni systematycznie si¢ leczy¢ oraz wykonywaé systematycznie badania
diagnostyczne. Nie mozna takze poming¢ wagi tzw. objawow 0Strzegawczych udaru.

Ryzyko nawrotu choroby po pierwszorazowym zachorowaniu udarowym szacuje si¢ na
ok. 10-12% w pierwszym roku (najwieksze w ciggu pierwszych tygodni po ostrym epizodzie)
i 5-8% w kazdym nastgpnym roku [98].

Niezbedne jest propagowanie wsrod spoteczenstwa wiedzy na temat czynnikow ryzyka
udaru moézgu, jak réwniez rozpowszechnianie prawidlowego stylu zycia, jako profilaktyki
zachorowania udarowego [98].

W latach 2018-2020 wskaznik $miertelnosci z powodu udaru mobzgu
w wojewddztwie podlaskim byt jednym z najwyzszych w Polsce. NIK przyczyn takiego stanu
upatruje w braku skutecznego i spdjnego systemu leczenia udaru moézgu, wyjatkowo matej
liczbie 16zek w stosunku do liczby pacjentow oraz w ograniczonym dostgpie do nowoczesnych
metod leczenia i wlasciwego personelu medycznego.

Wedlug danych Gtéwnego Urzedu Statystycznego, na udar mézgu w 2019 r. zmarlo
w Polsce 22 055 osoéb. Leczenie powinno odbywac si¢ w wyspecjalizowanych jednostkach,
w oddziatach (pododdziatach) udarowych. W wojewodztwie podlaskim bylo w tym czasie
cztery oddzialy udarowe przy oddziatach neurologicznych [62]. Wedlug corocznych raportow
podlaskiego konsultanta wojewddzkiego z dziedziny neurologii, dostep do leczenia

w wojewddztwie jest niewystarczajacy i1 brakuje specjalistow neurologéow. Oddziaty neurolo-
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giczne z pododdziatami udarowymi znajdowaty si¢ w okresie raportowania w trzech miastach
wojewddztwa podlaskiego: Biatymstoku, Suwatkach i Lomzy. Cztery oddzialy miaty 88 16zek
udarowych i 92 ogoélnoneurologiczne. 30 kolejnych takich t6zek byto kilkanascie kilometrow
na zachdd od Biategostoku, w szpitalu w Choroszczy, na oddziale neurologicznym, ktory nie
mial pododdzialu udarowego. Poludnie wojewodztwa bylo pozbawione takiego oddziatu.
W poréwnaniu z innymi wojewodztwami dawato to pigte miejsce od konca w Polsce — ok. 7,5
t6zka na 100 tys. mieszkancéw. W ostatnim dziesiecioleciu liczba 16zek udarowych
i ogdlnoneurologicznych spadta w wojewodztwie z 272 do 210, a jednoczesnie wzrosta liczba
0sob w wieku 60. lat i wigcej, potencjalnie najbardziej narazonych na udar. Do likwidacji t6zek
przyczynily si¢ zmiany organizacyjne w szpitalach oraz wprowadzenie od 1 stycznia 2019 r.

wskaznika wynoszgcego 0,6 pielegniarki na jedno t6zko [62].

Celem zasadniczym badan byto ustalenie czynnikdw mogacych zmniejszy¢ ryzyko

wystepowania udaru moézgu wsrdd mieszkancow gminy Michatowo.

Cele szczegolowe obejmowaly oceng czynnikoOw zagrozenia wystgpieniem udaru w

badanej grupie takich jak:

e wiek

e BMI

e choroby wspdtistniejace

e uzaleznienia

e stres

e poziom RR,

e tetna,

e glikemii,

e cholesterolu,

e triglicerydow,

e sodu,
e potasu,
e INR,

e aktywnosci PT,
e tryb zycia.

e ocen¢ wptywu programu profilaktycznego na warto$ci ww czynnikow
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e zagrozenia wystgpieniem udaru w badanej grupie.

e skonstruowanie standardu edukacyjnego w zakresie profilaktyki udaru w Gminie

Michatowo

e opracowanie wskazowek dla mieszkancéw Gminy Michalowo odnosnie profilaktyki
udaru

mozgu

Hipotezy badawcze
e Mieszkancy Gminy Michatowo wykazuja niski poziom wiedzy na temat udaru;
e Mieszkancy Gminy Michatowo sg narazeni na wiele czynnikéw predysponujacych do

udaru mozgu;
Aspekt praktyczny

Po wprowadzeniu programu profilaktycznego uzyskano u Mieszkancow Gminy

Michatowo poprawe wartos$ci wigkszosci ocenianych parametrow.
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MATERIAL I METODY

Na prowadzenie badan uzyskano zgode Komisji Bioetycznej UMB —

344/2017 oraz burmistrza Gminy Michatowo i Kierownika Poradni Lekarza Rodzinnego

W Michatowie przy ulicy Szkolne;.

Projekt byl finansowany ze S$rodkéw publicznych w ramach pracy statutowej
o nr N/ST/MN/17/003/3310 i N/ST/MN/18/003/3310.
Badania przeprowadzone zostaty w 11l etapach i trwato od 1.07.2018r. do 30.11.2020

roku.

W pierwszym etapie badanie przeprowadzone zostalo wsrod 138 osob z gminy

Michatowo w powiecie Bialostockim, ktore mialy poréwnywalny status ekonomiczno-

spoteczny.

i ulotek zamieszczonych ponizej (Ryc. 3).
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Zwiekszenie $wiadomosci mieszkaricéw gminy Michal na temat udaru moézgu.

Analiza czynnikéw ryzyka wystapienia udaru, edukacja osob badanych
d ie Pan p na BEZPLATNE badania profilaktyczne udaru mézgu

Miejsce: Przychodnia Rodzinna s.c. ul. Szkolna 1 w Michatowie

We wtorki i $rody w godzinach 8:00-11:45.

Kazdej osobie zmierzymy :

- ci$nienie tetnicze krwi

- poziom cholesterolu wraz z frakcjami
- poziom trojglicerydow

- poziom glikemii

- wskaznik INR

- s6d i potas

UDAR NIEDOKRWIENNY MOZGU UDAR KRWOTOCZNY MOZGU

Niedroznos¢ naczynia krwionosnego
brak przeplywu krwi
Pekniecie naczynia krwionosnego
wyciek krwi

Kierownik projektu:
Patronat: mgr Artur Andrzej Kanteluk
Przychodnia Rodzina s.c. w Michalowie tel. 787-270-9387
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Pacjenci byli wybrani losowo - po akcji informacyjnej (plakaty, ulotki) przychodzili do
Poradni Lekarza Rodzinnego w Michatowie przy ulicy Szkolnej i po rozmowie informacyjnej,
w ktorej uzyskiwali informacje jakie sa cele badania, co to jest udar mézgu, co zyskuja, na co
sg narazeni, dokonywany byt pomiar RR, HR.

Nastepnie pacjent wypetniat ankiete 1 na koficu pobierana byta krew do badan.

Tabela 1. Liczba 0s6b badanych w zaleznosci od ptci i wieku

Kategoria wiekowa mezczyzn Kategoria wiekowa kobiet

| I Il IV | suma | 1 Il IV | suma
LICZBA 3 2 3 5 13 20 36 52 17 125
UCZESTNIKOW
PROCENT 23,08 | 15,38 | 23,08 | 38,46 | 100,00 | 16,00 | 28,80 | 41,60 | 13,60 | 100,00
OGOLU
WG. PLCI
PROCENT 2,17 1,45 2,17 3,62 9,42 | 14,49 | 26,09 | 37,68 | 12,32 90,58
OGOLU

Z powyzszych danych wynika, Zze kobiety stanowity 90,58% ogétu uczestnikow.
Najliczniejsi byli m¢zczyzni po 80. roku zycia, a kobiety w grupie wiekowej 60-80 lat.
Wyksztatcenie badanych przedstawiato si¢ nastepujaco

e pelne wyzsze - Kkobiety —25,60%, m¢zczyzni — 15,38%
e licencjat - kobiety —4,80%, mezczyzni 0%
e drednie - kobiety —26,40%, m¢zczyzni 38,46%
e zawodowe - kobiety —24,00%, mezczyzni 30,77%
e podstawowe - kobiety — 12,80%, m¢zczyzni 7,69%
e bez wyksztalcenia - kobiety — 6,40%, mezczyzni 7,69%
Badani:
e pracowali zawodowo - kobiety — 35,20%, mezczyzni 61,54%
e pracowali na roli - kobiety — 19,20%, m¢zczyzni 7,69%
e byli naemeryturze - kobiety —38,40%, m¢zczyzni 15,38%
e bylinarencie - kobiety —0,80%, m¢zczyzni 7,69%
e byli bezrobotni - kobiety — 6,40%, m¢zczyzni 7,69%
Swoja sytuacj¢ materialng badani okreslali jako:
e bardzo dobra - kobiety — 12,00%, m¢zczyzni 7,69%
e dobra - kobiety —51,20%, me¢zczyzni 38,46%
e przecigtna - Kobiety —32,00%, m¢zczyzni 46,15%
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zta - kobiety —4,80%, me¢zczyzni 7,69%

Nie potrafito jej oceni¢ - 0% kobiet i 0% mezczyzn.

Najczesciej, w przeciwienstwie do mezczyzn, udziat w badaniu braty mieszkanki

miasta Michatowo. Ponizszy wykres (Ryc. 2) przedstawia miejsce zamieszkania osob, ktore

wzigty udziat w badaniu.

35
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B Miasto Michatowo

10

® Gmina Michatowo

l
m
l

—

MEZCZYZNI
KOBIETY
MEZCZYZNI
KOBIETY
MEZCZYZNI
KOBIETY
MEZCZYZNI
KOBIETY

| Il ] I\

Rycina 4. Miejsce zamieszkania os6b badanych w zaleznosci od pici i grupy wiekowe;j

Kazda z badanych os6b wypelniata autorski kwestionariusz ankietowy 1 etapu

dotyczacy oceny ryzyka wystgpienia udaru mézgu, w ktorym pytano o to:

1.
2.
3.

4
5
6.
;
8
9

Czy wie Pan/Pani czym jest udar mézgu?

Czy kto$ w Pana/Pani otoczeniu zachorowatl na udar mézgu?

Prosz¢ zaznaczy¢ czy choruje Pan/Pani na takie choroby jak: nadci$nienie tetnicze,
cukrzyca, choroby serca /migotanie przedsionkow/ przebyty zawat serca, zaburzenia
gospodarki lipidowej (miazdzyca), otylo$¢, zaburzenia krzepliwosci krwi, nerwica,
osteoporoza/ czgste ztamania ko$ci

Jak czesto wykonuje Pan/Pani pomiar ci$nienia tetnicze krwi?

Czy ma Pan/Pani stresujaca prace?

Czy stosuje Pani doustng antykoncepcje?

Jak czesto wykonuje Pan/Pani pomiar glikemii?

Jak czesto wykonuje Pan/Pani pomiar cholesterolu/trojglicerydow?

Ile czasu poswigca Pan/Pani na aktywny tryb zycia (spacer, jazda na rowerze, basen)?

10. lle positkow spozywa Pan/Pani w ciggu dnia?

11. Czy w Pana/Pani diecie warzywa/owoce sg elementem dominujgcym?
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12. Jakie oleje uzywa Pan/Pani podczas przygotowywania positkow?

13. Ile Pan/Pani dziennie spozywa stodyczy?

14. Tle papierosow dziennie Pan/Pani wypala?

15. lle Pan/Pani dziennie spozywa alkoholu?

U kazdej badanej osoby dokonano takze pomiaru:

ci$nienia tetniczego krwi

poziomu glukozy

poziomu cholesterolu catkowitego i jego frakcji
poziomu trojglicerydow

poziomu sodu oraz potasu

czasu protrombinowego (PT) INR

aktywnosci PT

INR.

Badani zostali podzieleni na ponizsze grupy wiekowe:

| grupa - 18-40r.z.
Il grupa - 40-60 r.z.
Il grupa — 60-80 r.z.
IV grupa - 80+ r.z.

Uzyskane wyniki byly nanoszone na Karte Badania I Etapu (wzor ponizej)

Karta badania I etapu

Pomiar Wynik

ci$nienie tetnicze krwi

poziom glukozy

poziom cholesterolu catkowitego

LDL
HDL

poziom trojglicerydow

poziom sodu
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poziom potasu

Czas

protrombinowy INR

PT

Kwalifikacja do Il etapu badania

[ tak

(] nie

W drugim etapie wdrazano autorski program profilaktyki udaru mézgu polegajacy na:

wprowadzeniu zmian dietetycznych - pod kontrolg dietetyka — tacznie 2 wizyty —
polegajace na ocenie zmian parametréw biochemicznych krwi, wagi, oceny
skutecznosci diety, autorecenzji stosowanej diety przez badanego i1 czy badany
modyfikowat zalecenia dietetyka,

zwigkszeniu aktywnosci fizycznej - uczestnictwo dwa razy w tygodniu w 60.
minutowych zajeciach aquafitnessu  prowadzonych przez wykwalifikowang
instruktorke)

edukacji zdrowotnej.

Do II etapu wiaczono 40. losowo wybranych kobiet w wieku 40-60 lat, wytonionych z

najbardziej licznej grupy ktoéra uczestniczyta w I etapie badan. Grupe te podzielono na dwie

podgrupy po 20. 0so6b - objetg programem profilaktyki udaru mézgu i grupe kontrolng, nie

objeta takim programem.

Zrezygnowano z oceny mezczyzn, poniewaz z powodu ich matej liczebno$ci, uzyskane

dane nie miatyby wartosci statystyczne;.

U kazdej badanej osoby dokonano ponizszych pomiaréw, na poczatku badania,

w | kwartale badania i po Il kwartale badania od wprowadzenia programu profilaktyki pomiaru:

ci$nienia tetniczego krwi,

tetna

warto$ci glukozy, poziomu cholesterolu catkowitego i jego frakcji, trdjglicerydow,
sodu, potasu, wskaznika INR i aktywnos$ci PT.

Obliczano takze wskaznik BMI (ang. Body Mass Index - wskaznik masy ciata) — czyli

wskaznik obliczany przez pordéwnanie wzrostu z masy ciala. Wartos¢ BMI obliczano jako

wspotczynnik powstaly przez podzielenie masy ciata podanej w kilogramach przez kwadrat

wysokosci podanej w metrach.
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BMI = wagag) / Wzrostm)

Dane byly nanoszone na specjalne arkusze- Karta Badania Il etap

Forma aktywno$ci
1 Aqua fitness

[1 sitownia

Konsultacja dietetyka

Pomiary

Karta badania - Etap Il

Pomiar

Wynik/kwartat
0 I 1

ci$nienie tetnicze krwi

poziom glukozy

poziom cholesterolu catkowitego
LDL
HDL
poziom trojglicerydow
poziom sodu
poziom potasu
czas PT
protrombinowy INR

W trzecim etapie zebrano wywiad za pomocg Kwestionariusza opartego na wybranych

pytaniach z kwestionariusza Oceny Jaskos$ci zycia SF-36 — wersja polska.

e Generalnic moze Pani powiedzie¢, ze stan Pani zdrowia jest: doskonaty, dobry,

niezadowalajacy, bardzo dobry, zadowalajacy
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Jak ocenia Pani stan swojego zdrowia w pordéwnaniu z analogicznym okresem

ubiegltego roku? - duzo lepiej niz rok temu, bardzo podobnie jak rok temu, duzo gorze;j

niz rok temu, trochg lepiej teraz niz rok temu, troche gorzej niz rok temu

Ponizej wymieniono w punktach czynnosci wykonywane zazwyczaj w ciggu dnia. Czy

aktualnie Panie zdrowie ogranicza mozliwosci ich wykonania? Jezeli tak, to jak bardzo?

Czynnosci

Bardzo
ogranicza

Troche
ogranicza

Nie
ogranicza
wcale

czynno$ci wymagajace energii, takie jak:
bieganie, podnoszenie ci¢zaréw, uczestniczenie
w sportach wymagajacych duzego zaangazo-
wania

czynnosci o umiarkowanej trudnosci, takie jak:
przesuwanie stotu, odkurzanie, gra w kregle lub

golfa

podnoszenie lub dzwiganie zakupow

pokonywanie kilku pieter schodow

pokonywanie jednego pietra schodoéw

schylanie si¢ lub przyklekanie

spacer dtuzszy niz 1 km

spacer ok. 500 m

spacer ok. 100 m

kapiel lub ubieranie si¢

Czy w ostatnim miesigcu miata Pani problemy z pracg lub codzienng aktywnoscia, ktore

wynikaly ze stanu zdrowia i powodowaty:

Tak | Nie

konieczno$¢ skrocenia czasu pracy lub innych czynnosci

gorsze samopoczucie niz oczekiwale$(-as)

ograniczenie w rodzaju pracy lub innych czynnosci

wystgpienie utrudnien w wykonywanej pracy lub innych czynnos$ci

Czy w ciggu ostatniego miesigca miata Pani problemy zwigzane z wykonywang praca

lub codziennymi czynno$ciami wynikajace z problemow emocjonalnych (np. poczucie

depresji, zdenerwowanie)?

Tak | Nie

skrécenie czasu wykonywanej pracy lub innej aktywnosci

osiggniecia (rezultaty) mniejsze, niz oczekiwatbys(-abys)

zwykle

niemozno$¢ wykonywania pracy lub innej czynnosci tak staranie jak
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e (Czy w ciagu ostatniego miesigca Pani problemy zdrowotne lub emocjonalne miaty
wplyw na zwyczajne czynnosci, kontakty z rodzing, przyjaciotmi, sagsiadami lub innymi
grupami?

e lle razy odczuwata Pani bol w ciggu ostatniego miesigca?

e Jak czesto w ciggu ostatniego miesigca bol zaktocat Pani normalng prace (zawodowa
1 domowg)?

e Ponizsze pytania dotyczg Pani samopoczucia w ciggu ostatniego miesigca. Na kazde
pytanie prosze udzieli¢ jednej odpowiedzi najbardziej zblizonej do stanu faktycznego.

Ile razy wystapit dany objaw w ciagu ostatniego miesigca?

Caly | Duzo | Mato | Wigkszos¢ | Jakis | Wcale
CzaS | Czasu | Czasu | czasu Czas

Byta Pani pelna animuszu?

Byta Pani bardzo zdenerwo-
wana?

Czy czula Pani si¢ nic nie
warta i nic nie byto w stanie
Pani pocieszy¢

Byta Pani wyciszona i spokoj-
na?

Byta Pani pelna energii?

Byta Pani smutna i zatamana?

Czuta si¢ Pani zmarnowana?

Byta Pani szczesliwa?

Byta Pani zmeczona?

e Jak czesto w ciggu ostatniego miesigca Pani zdrowie fizyczne lub stan emocjonalny
wptywatly na kontakty towarzyskie (spotkania z rodzing i przyjaciotmi)?

e Jak bardzo prawdziwe lub falszywe sg wedtug Pani ponizsze stwierdzenia?

Szczegblnie | Czasami Nie Czasami | Szczegolnie
prawdziwe | prawdziwe | wiem falszywe | falszywe

uwazam, ze stan
mojego zdrowia jest
lepszy niz innych
0s6b, ktore znam

jestem zdrowszy od
innych osob, ktore
Znam

przypuszczam, VAS
stan mojego zdrowia
ulegnie pogorszeniu

stan mojego zdrowia
jest doskonaty
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e Prosze wybra¢ z ponizszych czynnikow ten, ktory dominujaco utrudnia uzyskanie
dobrostanu zdrowotnego: rodzina, czas, samodyscyplina, brak, inne (jakie)

Standard edukacji mieszkancow Gminy Michalowo w zakresie profilaktyki

udaru mézgu

Opracowano takze standard edukacji mieszkancow Gminy Michalowo w zakresie
profilaktyki udaru mézgu.

Standard skonstruowano zgodnie z zaleceniami Europejskiego Ruchu na Rzecz
Zapewnienia Jakosci- EuroQuan (The European Quality Assurance Network), wg teorii
Danabediana, oparty na zatozeniach ,,Kota Langa” [99].

Sktada si¢ on z o$wiadczenia standardowego okreslajacego ogolne zatozenia
prezentowanego standardu oraz trzech rodzajow kryteriow, dzigki ktorym latwiej mozna
edukowac¢ pacjentow, takich jak kryteria [99,100].

e struktury (opisujace wszystko to co jest niezbedne do zrealizowania zadan i osiggnigcia
zamierzonego celu, a wigc zasoby, wiedze¢ i umiejetnosci pracownikdéw)
e procesu (okreslajace wszelkie dzialania, techniki 1 procedury, ktére podejmuje si¢ celem
uzyskania okreslonego wyniku, czyli to co nalezy zrobi¢ aby osiagna¢ standard)
e wyniku (mierniki okreslajace rezultat koncowy opieki pielggniarskiej odnoszace;j si¢ do
stanu i sytuacji pacjenta)
W konstruowaniu standardu zastosowano kolejne fazy [101]:
e Opisu:
» wybor obszaru (temat, podtemat),
» identyfikacj¢ grupy docelowej, formutowanie standardu i kryteriow (struktury,
procesu, wynikow),
» wprowadzenie standardu
e pomiaru
» sprawdzenie zawartosci struktury i kryteriow standardu,
» konstruowanie narzedzi pomiaru,
» gromadzenie danych
» oceng rezultatow

e (dzialania
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identyfikacj¢ obszarow do dziatan korygujacych,
opracowywanie planu dzialania,
podjecie dziatania,
ponowng ocena rezultatow
» weryfikacje standardu.
Przy budowie standardu uwzgledniono zatozenia okreslone przez Appelmana [102],

tzw. cechy (RUMBA), ktérymi powinien charakteryzowac¢ si¢ kazdy standard:

e Relevant —trafny,

e Understable — zrozumiaty,

e Measurable — mierzalny,

e Behavioural — odnoszacy sie do zachowan ludzi

e Achievable — osiggalny.
Powyzsze przyczynito si¢ do tego, by opracowany standard byt [102-104]:

e osiagalny,

e przestrzegany,

e pozadany,

e wymierny,

e dynamiczny,

e zrozumiaty,

e precyzyjny,

e odpowiedzialny,

e sprawdzalny.

Opracowano takze wskazowki do rozdawania mieszkancom Gminy Michatowo odnos$nie

profilaktyki udaru moézgu.

Analiza statystyczna

Analize statystyczng wykonano w programie statistica w wersji 13.3 na licencji
uzyskanej od Uniwersytetu Medycznego w Biatymstoku.

Przeprowadzono takze analize statystyczng w oparciu o test normalnosci rozktadu
Shapiro-Wilka oraz test prawdopodobienstwa t-studenta dla rozkladu normalnego i Test

Manna-Whitney’a dla dla rozktadu nieparametrycznego.
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Test Shapiro-Wilka — to test stuzacy do oceny, czy wyniki posiadajg rozktad
normalny. Test ten jest stosowany przewaznie do mniejszych grup (N < 100). Hipoteza zerowa
tego testu mowi o tym, ze proba badawcza pochodzi z populacji o normalnym rozktadzie. Jesli
test Shapiro-Wilka osigga istotno$¢ statystyczng (p < 0,05), $wiadczy to o rozkladzie
oddalonym od krzywej Gaussa. W przypadku tego testu najczesciej chcemy otrzymac¢ wartosci
nieistotne statystyczne (p > 0,05), poniewaz $wiadczg one o zgodnosci rozkladu zmiennej z
rozktadem normalnym [105].

Test t Studenta jest metodg statystyczng stuzaca do pordéwnania dwoch $rednich
miedzy sobg jesli znamy liczbg badanych osob, $rednig arytmetyczng oraz wartos¢ odchylenia
standardowego lub wariancji. Dzig¢ki niemu mozna dowiedzie¢ si¢ czy dwie rozne Srednie sg
rézne czy sg rozne istotnie statystycznie [106]. Test t Studenta opisuje si¢ doktadniej dla jego
kazdej, najczesciej wykorzystywanej wersji [106]:

1. test t Studenta dla jednej proby
2. test t Studenta dla prob niezaleznych
3. test t Studenta dla prob zaleznych.

Test Manna-Whitney’a — nieparametryczny odpowiednik testu t Studenta dla prob
niezaleznych. Stosuje si¢ go, gdy nalezy porowna¢ dwie grupy pod wzgledem jakiej$ zmiennej
ilosciowej, doktadnie tak jak w przypadku testu t Studenta [107]. Jest kilka zasadniczych réznic
[107]:

e test Manna-Whitney’a jest testem nieparametrycznym, co oznacza, Ze€ mozemy go
wykorzysta¢ takze wtedy, gdy rozktad danych nie odpowiada kryterium dopasowania
do rozktadu normalnego oraz gdy rozktad danych jest znaczaco asymetryczny
wzgledem $redniej; mozemy go rowniez zastosowac, gdy nasza zmienna ilosciowa ma
charakter porzadkowy

e test Manna-Whitney’a poréwnuje kazdg z obserwacji wzgledem mediany, a nie
sredniej; dlatego przy raportowaniu jego wynikow warto zwrdci¢ uwage na wartosé
mediany w obu grupach 1 na tej podstawie wyciggna¢ wnioski,

e test Manna-Whitney’a nie wymaga spelnienia zalozenia o roéwnolicznosci

poréwnywanych grup.
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WYNIKI I ETAPU BADAN

Ocena czynnikow ryzyka za pomoca ankiety autorskiej

Swoja prace zawodowa jako stresujaca ocenito — 36,96% 0s6b (w tym 36,00% kobiet

146,15% mezczyzn). Odmienng opini¢ wyrazito 56,52% osob (w tym 57,6% kobiet i 46,15%

mezczyzn), a 6,52% osob (w tym 6,40% kobiet 1 7,69% mezczyzn) miato problem z deklaracja.

W odpowiedzi na pytanie o wiedze¢ na temat tego, czym jest udar — 57,97% oséb (w tym

58,4% kobiet i 53,85% mezczyzn) odpowiedziato, ze wie. Nie wiedziato powyzszego 42,03%

0sob (w tym 41,6% kobiet 1 46,15% me¢zczyzn).

W otoczeniu 56,52% o0sob ( w tym 57,60% kobiet 1 46,15% megzczyzn) byly osoby

Z udarem mozgu, a nie bylo takich oséb w poblizu 43,48% oséb ( w tym 42,4% kobiet

1 53,85% mezczyzn).

Badani dokonywali pomiaru ci$nienia tetniczego krwi:

kilka razy dziennie - 12,32% os6b (w tym 12,80% kobiet i 7,69% me¢zczyzn)
raz dziennie — 18,84% osob (w tym 18,40% kobiet i 23,08% mgzczyzn)

kilka razy w tygodniu — 11,59% 0s6b (w tym 12,00% kobiet i 7,69% mezczyzn)
raz na tydzien- 10,87% os6b (w tym 10,40% kobiet i 15,38% mezczyzn)

trudno powiedzie¢ -8,70% osoéb (w tym 8,80% kobiet 1 7,69% megzczyzn)

nie wykonuje- 37,68% osob (w tym 37,60% kobiet i 38,46% mezczyzn)

Pomiaru glikemii krwi dokonywali:

kilka razy dziennie - 11,59% os6b (w tym 12,80% kobiet i 0% mgzczyzn)

raz dziennie — 0,72% osob (w tym 0,80% kobiet i 0% mezczyzn)

kilka razy w tygodniu -1,45% osob (w tym 0,80% kobiet i 7,69% mg¢zczyzn)
raz na tydzien- 4,35% 0s6b (w tym 4,80% kobiet i 0% me¢zczyzn)

trudno powiedzie¢ -15,22% osoéb (w tym 15,20% kobiet i 15,38% me¢zczyzn)
nie wykonuje- 66,67% o0sob (w tym 65,60% kobiet i 76,92% mg¢zczyzn)

Pomiaru cholesterolu/trojglicerydéw dokonywali :

Raz w tygodniu - 0% oséb (w tym 0% kobiet i 0% megzczyzn)

1-2razy w miesigcu - 1,44% os6b (w tym 0,80% kobiet 1 7,69% mezczyzn)
1-2 razy na kwartat — 7,25% os6b (w tym 7,20% kobiet 1 7,69% mezczyzn)
raz w roku — 32,61% osob (w tym 34,40% kobiet i 15,38% me¢zczyzn)\

Nie wykonywato powyzszych oznaczen 58,70% osoéb (w tym 57,60% kobiet i 69,23%

mezczyzn)
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Respondenci deklarowali, ze na aktywny wypoczynek (spacer, jazda na rowerze, basen)

poswiecali swoj czas:

kilka razy dziennie — 5,07% osob (w tym 4,80% kobiet i 7,69% me¢zczyzn)

raz dziennie — 5,07% o0sob (w tym 5,60% kobiet i 0% me¢zczyzn)

kilka razy w tygodniu — 45,65% o0sob (w tym 44,80% kobiet i 53,85% me¢zczyzn)

raz na tydzien — 8,70% osob (w tym 9,60% kobiet 1 0% mezczyzn)

Problem deklaracja miato 7,97% oséb (w tym 8,00% kobiet 1 7,69% mezczyzn), za$

27,54% os6b (w tym 27,20% kobiet i 30,77% me¢zczyzn) deklarowalo brak aktywnego trybu

zycia.

Respondenci zapytani o ilo$¢ positkow spozywanych w ciagu dnia twierdzili, ze jest:
wiecej niz 5 positkéw — 15,22% 0s6b (w tym 16,00% kobiet i 7,69% mezczyzn)

3-5 positkoéw -68,12% osob (w tym 68,00% kobiet 1 69,23% mezczyzn)

2-3 positki — 13,04% os6b (w tym 12,80% kobiet i 15,38% mezczyzn)

1-2 positki — 3,62% os6b (w tym 3,20% kobiet 1 7,69% mezczyzn)

Dominacj¢ warzyw/owocow w diecie deklarowato — 19,57% 0s6b (w tym 19,20% kobiet

1 23,08% mezczyzn). Nie dotyczylo to — 77,54% os6b (w tym 77,60% kobiet 1 76,92%

me¢zezyzn), a — 2,90% osob (w tym 3,20% kobiet i 0% mezczyzn) nie zdeklarowalo sie

jednoznacznie.

Ankietowani mieli takze wymienié, jakie oleje uzywaja podczas przygotowywania

positkow, deklarowali ze sg to:

smalec -18,12% o0sob (w tym 17,60% kobiet i 23,08% mgzczyzn)

olej rzepakowy -33,33% osob (w tym 32,80% kobiet i 38,46% me¢zczyzn)

olej stonecznikowy —26,81% o0sob (w tym 26,40% kobiet 1 30,77% me¢zczyzn)

oliwa z oliwek -15,94% o0sob (w tym 17,60% kobiet i 0% mezczyzn)

olej kokosowy -2,99% os6b (w tym 3,20% kobiet i 0% mezczyzn)

olej z pestek winogron lub Iniany - 2,89% o0s6b (w tym 2,40% kobiet i 7,69% me¢zczyzn)

W kwestii spozywania stodyczy, respondenci twierdzili, ze:

nie jadajg stodyczy -12,32% os6b (w tym 12,80% kobiet 1 7,69% me¢zczyzn)
jedza kilka cukierkéw -57,25% os6b (w tym 57,60% kobiet 1 53,85% mezczyzn)
jedza gars¢ cukierkow, sredniej wielkosci kawatek ciasta -20,29% o0s6b (w tym
21,60% kobiet 1 7,69% me¢zczyzn)

spozywajg znaczng ilos¢ -7,97% osob (w tym 5,60% kobiet 1 30,77% me¢zczyzn)
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Problem z jednoznaczng deklaracjag miato 2,17% oséb (w tym 2,40% kobiet i 0%
mezezyzn).
W kontekscie codziennego palenia papieroséw ankietowani deklarowali, ze:
nie palg -58,70% o0sdéb (w tym 57,60% kobiet 1 69,23% me¢zczyzn)
pala kilka paczek -5,07% o0séb (w tym 4,80% kobiet i 7,69% me¢zczyzn)

pala paczke -22,46% osob (w tym 24,00% kobiet 1 7,69% mezczyzn)
pala od 5 do 10 szt. -7,25% o0s6b (w tym 6,40% kobiet 1 15,38% me¢zczyzn)

pala do 5szt. -6,52% 0s6b (w tym 7,20% kobiet 1 0% mezczyzn)
Zapytani o dzienne spozywanie alkoholu twierdzili, ze
e nie pija alkoholu w zadnej postaci -50% osob (w tym 52,00% kobiet i 30,77%
mezczyzn)
e pija kilka piw (powyzej 5 szt.)/kilka butelek mocnego alkoholu (pow. 40%) -0% o0s6b
(w tym 0% kobiet i 0% me¢zczyzn)
e pija do 5 piw / do 0,51 mocnego alkoholu -3,62% os6b (w tym 2,40% kobiet 1 15,38%
mezczyzn)
e pija 1-2 piw- 46,38% 0s6b (w tym 45,60% kobiet i 53,85% mezczyzn)
Doustng antykoncepcje stosowalo 17,60% kobiet, 81,60% jej nie stosowato, a 0,80%

nie udzielito jednoznacznej odpowiedzi w tej kwestii.

Ocena czynnikow ryzyka za pomoca dokonanych pomiarow

Najwyzszy wzrost badanych wynosit 197cm (u kobiet - 178cm, u m¢zczyzn - 197cm),
najnizszy 148cm, (ukobiet - 148.cm, u mezczyzn - 166¢cm), a Sredni - 164,65+7,50cm (u kobiet
— 163,24+5,90cm, u m¢zezyzn — 178,23+7,91.cm). Wykazano rdznice istotnie statystycznie
pomiedzy plcig a wzrostem badanych — p=0,0000.

Najwyzsza masa ciata badanych wynosita 123kg (u kobiet - 123kg, u mezczyzn -
107kg), najnizsza 43kg, (u kobiet - 43kg, u m¢zczyzn - 69kg), a Srednia masa ciata wynosita
71,64+16,24kg (u kobiet — 70,30+16,13kg, u m¢zczyzn — 84,54+11,13kg). Wykazano rdznice
istotnie statystycznie pomiedzy picia, a masg ciala badanych (p=0,0000).

Najwyzsza wartos¢ BMI wynosita 42,31 (u kobiet - 42,31, u mgzczyzn — 31,95),
najnizsza 17,67 (u kobiet — 17,67, u mezczyzn — 21,53), a Srednia warto§¢ BMI 26,41+5,53
(u kobiet — 26,40+5,73, u m¢zczyzn — 26,52+3,12).

U 57 os6b stwierdzono wagg prawidlowa (w tym 52kobiet i 5 megzczyzn), niedowage

u 9 osob, (w tym 9 kobiet i 0 megzczyzn) i nadwage u 450s6b (w tym 38 kobiet 1 7 mgzczyzn).
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Otyto$¢ 1 stopnia stwierdzono u 11 kobiet i 1 mezczyzny, a 12 kobiet (0 me¢zczyzn)
klasyfikowato si¢ w otylosci drugiego stopnia. Otytos¢ olbrzymia odnotowano u 3. kobiet inie
stwierdzono jej u mezczyzn. Nie wykazano roznic istotnie statystycznie pomigdzy picig a BMI
badanych (p=0,9432).

Badania biochemiczne krwi zylnej miaty okresli¢ ewentualne ryzyko bezwzgledne
wystgpienia udaru. Ponizej zostaly omowione poszczegdlne wyniki badan w badanej grupie
kobiet. Analiza uzyskanych danych biochemicznych wykazata, ze badane miaty prawidtowag
warto$¢ potasu we krwi (Ryc. 5).

Wartos¢ potasu we krwi [mmol/L] . K

DOLNA GRANICA
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Rycina 5. Warto$¢ potasu we krwi zylnej u badanych oséb

Najwyzsza wartos¢ potasu we krwi wynosita 3,41mmol/L (u kobiet -5,07mmol/L,
U mezezyzn — 4,62mmol/L), najnizsza 3,41mmol/L, (u kobiet -3,4lmmol/L, u m¢zczyzn -
3,78mmol/L), a $redni poziom wynosit 4,21+0,35mmol/L (u kobiet - 4,21+0,36mmol/L,
U mezczyzn —4,16+0,24mmol/L). Nie wykazano réznic istotnych statystycznie pomiedzy plcig
a warto$cig potasu we krwi — p=0,5913 —Ryc. 61 7.

Najwyzsza warto$¢ sodu we krwi wynosita 146.mmol/L (u kobiet 146.mmol/L,
u mezezyzn — 145 mmol/L), najnizsza 133.mmol/L, (u kobiet — 133 mmol/L, u me¢zczyzn -
136mmol/L), a $redni poziom wynosit 138,91+£2,66.mmol/L (u kobiet -138,83+2,65mmol/L, u
mezezyzn — 139,70+2,78mmol/L). Nie wykazano réznic istotnych statystycznie pomigdzy plcia
a warto$cig sodu we krwi — p =0,2695 — ryc. 8,9 i 10.
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Wartos¢é potasu we krwi zylnej w grupie kobiet [mmol/L]
K = 4,0202+0,0034*x
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Rycina 6. Wartos¢ potasu we krwi zylnej w grupie kobiet

Wartos¢ potasu we krwi zylnej w grupie mezczyzn [mmol/dL]
K = 4,0174+0,0027*x
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Rycina 7. Warto$¢ potasu we krwi zylnej w grupie mezczyzn
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Wartos¢ sodu we krwi zylnej u kobiet[mmol/L]

NA = 136,7211+0,0367*X
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Rycina 8. Wartos¢ sodu we krwi zylnej w grupie kobiet

Wartosé sodu we krwi zylnej u mezczyzn [mmol/dL]
NA = 135,5292+0,0799*x
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Rycina 9. Wartos¢ sodu we krwi zylnej w grupie mezezyzn
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Rycina 10. Warto$¢ sodu we krwi zylnej u 0sob badanych

Najwyzsza wartos¢ PT wynosita 144 (u kobiet -144, u me¢zczyzn -130.), najnizsza 39,
(u kobiet - 39, u mgzczyzn - 88), a $redni poziom wynosit 106,18+12,07 (u kobiet -
106,08+12,25, u mezczyzn -107,09+£10,68.).Nie wykazano rdéznic istotnych statystycznie
pomigdzy picig a wartoscig PT— p=0,7776

Warto$¢ INR w przebadanej populacji byla prawidtowa, poniewaz zawierata si¢
w przedziale 0,8-1,2. Najwyzsza warto§¢ wskaznika INR wynosita 2,00. (u kobiet -2,00,
U mezezyzn -1,39.), najnizsza 0,82, (u kobiet -0,86, u megzczyzn — 0,86), a $redni poziom
wynosit 0,98+0,11 (u kobiet -0,98+0,11, u mezczyzn — 0,99+0,14.),. Nie wykazano rdéznic
istotnych statystycznie pomigdzy picig a wartoécig wskaznika INR— p=0,9225 U 1 kobiety
I mezczyzny odnotowano podwyzszong warto§¢ wskaznika INR ( 2,0 i 1,39) mozna uzna¢ za
warto$¢ prawidlowa w ujeciu leczniczym, przyjmowali oni bowiem acenokumarol. Ponizsza
ryc. 11 przedstawia uzyskane dane.

Wytyczne PTNT z 2015 roku pogrupowaty wartosci cisnienia tetniczego krwi [34],
a ponizsza Tabela 8 prezentuje warto$ci RR i ich klasyfikacje w badanej grupie. Ponizsze dane
utworzono w oparciu 0 analize¢ warto$ci cisnienia skurczowego i1 rozkurczowego i ich
dopasowania do wytycznych PTNT.

Ponizsze dane wskazuja, ze ponad 42,5% badanych miato nieprawidlowe cis$nienie

tetnicze krwi, a wraz z wiekiem problem si¢ zwiekszat. U 0sob po 80. roku zycia liczba osob
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w kazdej grupie wiekowej nie roznita si¢ istotnie statystycznie. U kobiet do 80. roku zycia,
wraz z wiekiem, odnotowano znaczacy wzrost nieprawidlowego cisnienia t¢tniczego krwi.
U me¢zczyzn podobnie, ale z powodu matej liczby przebadanych nie mozna uzna¢ tych danych

za istotnie statystycznie. Ponizej przedstawiono uzyskane wyniki na rycinach ryc. 12- 17.

« INR
Z
©
=~
c 2,50
c
2
S 2,00 *
N}
x
2 1,50 *
N
8 1,00 WMWW
® ¢ INR
2 0,50

0,00

20 30 40 50 60 70 80 90
wiek

Rycina 11. Wartos¢ INR u badanych os6b

Tabela 8. Warto$¢ cisnienia tetniczego krwi w podziale na warto$¢, grupe badang i pteé¢

Grupa wiekowa
I I Il \Y/
S| ¢ |52 |5 2|52 |3
Optymalne 1 7 0 7 1 5 0 2 23
Warto$¢ prawidlowa 0 6 1 6 1 7 0 2 23
Wysokie prawidlowe 2 4 1 5 1 15 1 4 33
Nadci$nienie tetnicze I° 0 2 0 11 0 10 | 3 2 28
Nadci$nienie tetnicze I1° 0 1 0 3 0 11 1 4 20
Nadci$nienie tetnicze ITI° 0 0 0 4 0 4 0 3 11
SUMA 3 120 2 |36 | 3 |52 | 5 | 17 | 138
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Bez podziatu na grupy ek e
Wykr. rozrzutu: wiek vs. Skurczowe Srednia = 56963768
SYSTOLIC = 120,30 +,30266 * Age Odch.st. = 15,505313
. Maks. = 89,000000
Korelacja: r = ,21809 Min. = 21,000000
60 . . . . . Y: Skurczowe
N =138
Srednia = 137,543478
I Odch.st. = 21,517645
30 Maks. = 187,000000
Min. = 90,000000
0
220
200
= 180 ¢t
E
£ 160
o L
Q 140f o
[@]
N
S 120
=]
2
¥ 100}
80
60

0 20 40 60 80 100 120 0 30 60
Wiek 0,95 Prz.Ufn.

Rycina 12. Zalezno$¢ wzrostu cisnienia t¢tniczego krwi (skurczowego) od wieku w catlej

populacji
Bez podziatu na grupy 28 (3
kr. rozrzutu: wiek vs. Rozkurczowe N =138
Wykr. : . Srednia = 56,963768
Rozkurczowe = 76,928 +,13395 * wiek Odch.st. = 15,505313
e Maks. = 89,000000
Korelacja: r = ,14818 Min. = 21000000
60
Y: Rozkurczowe
N =138
30 f Srednia = 84,557971
Odch.st. = 14,016163
Maks. = 118,000000
0 Min. = 53,000000
140
120
=
I
€ 100 ¢
£
g
3 80¢
N
>
< 60}
[e]
14
40
20 : : : : : :
0 20 40 60 80 100 120 0 30 60

Wiek 0,95 Prz.Ufn.

Rycina 13. Zalezno$¢ wzrostu cisnienia tetniczego krwi ( rozkurczowego) od wieku w calej
populacji
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X: Skurczowe

Plec=Kobiety N =125
WyKr. rozrzutu: Skurczowe vs. wiek Srednia = 138,080000
X Odch.st. = 22,299139
wiek =35,821 +,15680 * Skurczowe Maks. = 187,000000

Korelacja: r= ,22834 Min. = 90,000000
Y: wiek

60 j j j j j j j N=125

- Srednia = 57,472000
30 ¢ Odch.st. = 15,312643
Maks. = 89,000000
Min. = 21,000000

120
100 ¢

wiek

60 80 100 120 140 160 180 200 220 0 30 60
Skurczowe [mmHg] 0.95 PrzUfr

Rycina 14. Zalezno$¢ wzrostu cisnienia tetniczego krwi (skurczowego) od wieku
u przebadanych kobiet

Plec=Kobiety V8 T
i N =125
Wykr. rozrzutu: wiek vs. Rokurczowe Srednia = 57,472000
Rozkurczowe = 75,841 + ,15226 * wiek Odch.st. = 15,312643
= Maks. = 89,000000
Korelacja: r = ,14823 Min. = 21,000000
60
Y: Rozkurczowe
N =125
30 — | . Srednia = 84,592000
_D,?/ m Odch.st. = 15,729619
Maks. = 118,000000
0 . . . Min. = 3,000000
140
120
T 10 |
E 80¢
=
g 60 I
N
(8]
5 40
X
N
& 20}
ol O 1
-20 : : : : : :
0 20 40 60 80 100 120 O 30 60

wiek 0,95 Prz.Ufn.

Rycina 15. Zalezno$¢ wzrostu cisnienia tetniczego krwi (rozkurczowego) od wieku u
przebadanych kobiet
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Plec=Mezczyni e BELS
Wykr. rozrzutu: wiek vs. Rozkurczowe N=13
’ ’ ’ Srednia = 52,076923
Rozkurczowe = 62,395 + ,34545 * wiek Odch.st. = 17,124357
Korelacja: r= ,50250 Maks. = 87,000000
Min. = 25,000000
4
e Y: Rozkurczowe
2 N=13
Srednia = 80,384615
0 m m Odch.st. = 11,772415
Maks. = 108,000000
120 Min. = 67,000000
110 S =T
? 100 S
£ -
E
g | N
©
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e
=}
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N
o
o
10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 O 2 4
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Rycina 16. Zalezno$¢ wzrostu cisnienia te¢tniczego krwi (rozkurczowego) od wieku
u przebadanych me¢zczyzn

Plec=M X: Skurczowe
Wykr. rozrzutu: Skurczowe vs. wiek gr;dlrﬁa - 132,384615
wiek =57,919 - ,0441 * Skurczowe Odch.st. = 10,766758
e Maks. = 152,000000
Korelacja: r = -,0277 Min. = 118,000000
6
Y: wiek
N=13
3t . Srednia = 52,076923
m Odch.st. = 17,124357
Maks. = 87,000000
0 | A | Min. = 25,000000
100
90 . o
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~ 60} o, T £
2 Qo
2 50} Q
o
40 + U L
30 } o
o °
20 fo
10 : : : : : : :
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Skurczowe [mmHg] 0,95 Prz.Ufn.

Rycina 17. Zalezno$¢ wzrostu cisnienia tetniczego krwi (skurczowego) od wiecku
u przebadanych mezczyzn
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Najwyzsza warto$¢ cisnienia skurczowego wynosita 187mmHg (u kobiet —
187,00mmHg, u m¢zczyzn — 152,00 mmHg), najnizsza 90mmHg, (u kobiet — 90,00 mmHg,
u mezezyzn — 118,00 mmHg ), a $redni poziom ci$nienia skurczowego wynosit 137,54+21,52
mmHg (u kobiet — 138,08+22,30, u mg¢zczyzn — 132,38+10,77.). Wykazano réznice istotnie
statystycznie pomiedzy plcig a warto$cia cisnienia skurczowego — p<0,05.

Najwyzsza warto$¢ ci$nienia rozkurczowego wynosita 118mmHg (u kobiet —
118,00mmHg, u mezczyzn — 108,00 mmHg), najnizsza 53mmHg, (u kobiet — 53,00 mmHg,
U mezczyzn — 67,00 mmHg ), a $redni poziom ci$nienia rozkurczowego wynosit 84,58+14,02
mmHg (u kobiet — 84,99+14,20, u me¢zczyzn — 80,38+11,77.). Wykazano réznice istotnie
statystycznie pomiedzy ptcig a warto$cig ci$nienia skurczowego — p<0,05.

Stwierdzono brak korelacji pomi¢dzy wiekiem, a nadcisnieniem tetniczym (p=0,2181),
co moze sugerowac, ze nadcisnienie tetnicze w tej grupie nie bylo nastepstwem starzenia si¢
organizmu.

Najwyzsza wartos$¢ tetna wynosita 118 uderzen serca na minute (U kobiet -118 uderzen
serca na minute, u mezezyzn - 99 uderzen serca na minute), najnizsza 51 uderzen serca na
minute, (U kobiet - 51 uderzen serca na minutg, u me¢zczyzn - 62 uderzen serca na minute),
a $redni poziom wynosit 79,00+£16,31 uderzen serca na minute (U kobiet -79,15+16,85 uderzen
serca na minutg, u mezezyzn — 77,54+10,12 uderzen serca na minutg). Wykazano réznice
istotnie statystycznie pomig¢dzy plcig, a wartoscig tetna — p<0,05.

W badanej populacji ponad 67% badanych miato prawidlowy poziom glikemii, w tym
12%, w wieku ponad 80. lat, miato prawidtowy poziom glikemii na czczo. Hipoglikemia zostata
odnotowana u 9. oséb, w tym u 8/9 kobiet. U 14. kobiet w III grupie wiekowej stwierdzono
stan przedcukrzycowy. Ponad 125mg glikemii na czczo odnotowano u 11. osob, z czego u 5.
po 80. roku zycia.

Najwyzsza wartos¢ glikemii we krwi wynosita 204mmol/L (u kobiet -172.mmol/L,
U mezczyzn — 204 mmol/L), najnizsza 62mmol/L, (u kobiet -62.mmol/L, u m¢zczyzn — 69
mmol/L), a $redni poziom wynosit 93,50+£22,03mmol/L (u kobiet -92,18+18,40.mmol/L,
U mezezyzn — 106,23+43,01 mmol/L). Wykazano rdznice istotnie statystycznie pomiedzy ptcig
a warto$cig glikemii we krwi — p <0,05.

Ponizsza Tabela 9. ilustruje podzial badanej populacji na grupy wartosci glikemii oparte

na podziale wg. Czech. i wsp.[16].
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Tabela 9. Podzial przebadanej populacji pod wzgledem glikemii z uwzglgdnieniem grupy
wiekowej 1 plci

Grupa wiekowa/ple¢

| I 1! v

AR R
SRR
|85 /¢|5 ¢|5 ¢ 3
Hipoglikemia 1 0 0 4 0 3 0 1 9
Prawidlowa wartos¢ 2| 18 2| 25 2| 33 2 9| 93
Stan przedcukrzycowy 0 1 0 5 0| 14 1 41 25
Podejrzenie cukrzycy 0 1 0 2 1 2 2 3| 11
SUMA | 3| 20| 2| 36| 3| 52| 5 17 | 138

Ponizej (Ryc. 18) przedstawiono rozrzut wartosci triglicerydow wzgledem warto$ci
maksymalnej (150mg/dl). Brak jest istotnie statystycznej zaleznosci pomigdzy wiekiem,
a poziomem triglicerydéw w badanej populacji.

Najwyzsza warto$¢ cholesterolu catkowitego we krwi wynosita 330 mmol/L (u kobiet
-330mmol/L, u me¢zczyzn - 280mmol/L), najnizsza 107 mmol/L, (u kobiet -107mmol/L,
u mezczyzn - 152mmol/L), a $redni poziom wynosit 200,44+40,17 mmol/L (u kobiet -
200,34+40,47.mmol/L, u me¢zczyzn — 201,77+£38,76 mmol/L). Wykazano rdéznice istotnie
statystycznie pomiedzy ptcig a warto$cig catkowitego cholesterolu we krwi — p<0,05

Najwyzsza warto§¢ HDL we krwi wynosita 91 mmol/L (u kobiet - 91mmol/L,
u mezczyzn — 62 mmol/L), najnizsza 23.mmol/L, (u kobiet -23mmol/L, u mezczyzn -
28mmol/L), a §redni poziom wynosit 53,25+15,13.mmol/L (u kobiet -53,95+15,35mmol/L,
umezczyzn —46,54+11,18 .mmol/L). Wykazano roznice istotnie statystycznie pomiedzy plcig
a wartoscig HDL we krwi — p<0,05

Najwyzsza warto§¢ LDL we krwi wynosita244 mmol/L (u kobiet -244,60mmol/L,
u mezezyzn - 208.mmol/L), najnizsza 41,40.mmol/L, (u kobiet -41,40.mmol/L, u m¢zczyzn -
81.mmol/L), a $redni poziom wynosit 118,97+37,83mmol/L (u kobiet -116,80+37,93.mmol/L,
u mezezyzn — 113,40+£37,75mmol/L). Nie wykazano istotnie statystycznie réznic pomiedzy

picig a wartosciami LDL w krwi — p>0,05.
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Bez podziatu na grupy
Wykres rozrzutu triglicerydéw wzgledem wieku

dane badawcze | etap 40v*138c

500
o
450 |
400 |
350
= o
©°
E 300 - © 3 o
> 250 o
=] o (o) o
P o o o
g o o % 8 o o °
= 200 oo ©° o
2 ° o ° 00 ©0 °
= » o °© "° °F oo ™ 0
wartos¢ progowa % § © o35
) o o 00 g o s
100 | ooy © 02 % o © 8o o
® °" o 8 00 o%® o 8 ©°
o o°
0° o o ®° °7 o ° o
50t o o o
O 1 1 1 1 1 1 1 1
10 20 30 40 50 60 70 80 90 10(
Age
Rycina 18. Wartos¢ triglicerydow do wieku w badanej populacji
Pte¢ =Kobiety
Wykres rozrzutu triglicerydéw wzgledem wieku
dane badawcze | etap 40v*138c
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Rycina 19. Warto$¢ triglicerydow do wieku w grupie kobiet
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Pte¢=mezczyzni
Wykres rozrzutu triglicerydéw wzgledem wieku

dane badawcze | etap 40v*138c
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Rycina 20. Wartos¢ triglicerydéw do wieku w grupie mezczyzn

Bez podziatu na grupy
Wykres rozrzutu  HDL wzgledem wiek

HDL = 61,9663-0,153*x
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Rycina 21. Poziom HDL w zalezno$ci od wieku w badanej populacji
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Zalezno$¢ wzrostu ci$nienia tetniczego krwi od wartosci cholesterolu zostata
odnotowany w populacji kobiet.

Ponizsze Tabele 10. 1 11. obrazujg istotnie statystycznie dane.

Tabela 10. Zalezno$¢ wzrostu cisnienia t¢tniczego krwi od wzrostu poziomu cholesterolu
w badanej populacji

Bez podzialu na grupy

Oznaczenie wspolczynnika korelacji sg istotne z p<0,05
Zmienna N=138

Wiek Cholesterol
Wiek 1,000000 -0,019566
Skurczowe 0,218094 0,365601
Rozkurczowe 0,180492 0,432344

Tabela 11. Zalezno$¢ wzrostu cisnienia tetniczego krwi od wzrostu poziomu cholesterolu w
populacji kobiet

Ple¢= Kobiety

Oznaczenie wspotczynnika korelacji sg istotne z p<0,05
Zmienna N=125

Wiek Cholesterol
Wiek 1,000000 -0,056156
Skurczowe 0,228344 0,393031
Rozkurczowe 0,148227 0,437831

Okazato si¢, ze wraz z wiekiem wzrastala proporcjonalnie warto$¢ ci$nienia
skurczowego i rozkurczowego krwi —w podziale na pte¢ odnotowano korelacje w odniesieniu
do cis$nienia skurczowego.

Natomiast w miar¢ wzrostu poziomu cholesterolu catkowitego wzrasta warto$¢
ci$nienia skurczowego i rozkurczowego.

Z powodu malej probki zbadanych megzczyzn nie mozna byto uznaé, istotnych
statystycznie zaleznos$ci pomigdzy poziomem cholesterolu, wiekiem a warto$ciami ci$nienia
skurczowego i rozkurczowego (Tabela 12.).

Chorobami wspotistniejgcymi, ktore wystgpowaly u respondentow, a ktdore mogg miec
wplyw na rozw0j udaru mézgu byty: nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, choroby serca, w tym
migotanie serca, miazdzyca, otylo$¢, zaburzenie krzepliwosci krwi, nerwica, osteoporoza.

Ponizsza Rycina 22 przedstawia liczbe jednostek chorobowych w danej grupie

wiekowej.
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Tabela 12. Zalezno$¢ wzrostu cisnienia t¢tniczego krwi od wzrostu poziomu cholesterolu
w populacji me¢zczyzn

Pleé= Mezczyzni

Oznaczenie wspolczynnika korelacji sg istotne z p<0,05
Zmienna N=13

Wiek Cholesterol
Wiek 1,000000 0,343786
Skurczowe -0,027745 -0,116186
Rozkurczowe 0,502499 0,400713

i

it

1o

Lczha odnotowanych praypadiow i

] I

§

b

{
il L. ' .
meiyin  Kobiety | meicyn | fobety  meiayin | Kobiety  meicyini hobiety

| I [ V

B Licaba chordb wspofisnigaeych - 03 18 ! 1 0 3 0 j
W Licsa chordo wepdlisnigaeych- 1~ 0 ! j i ! ! 0 [
B ictba chorob uspolisnieianyeh- 2~ 0 ! ! b ) 1 0 !
B czba chorob wspolisieiaeyeh- 3~ 0 0 0 b 0 ] 0 ]
B czba chorob wspolisnieaeyeh - 4~ 0 0 l | 0 ] l !
0 Licsb chordb wspolisinieacycn- 5| 0 0 | ] 0 ] 0 0
0 Licab chordb wspolisinieacycn- 6 0 0 | 0 0 ! 0 0
Lictba chorsh wspelistnielaye- 7 0 | 0 0 0 0 [
|czhachur0bwpu|| egyer-8 0 0 [ 0 0 0 0 [

Rycina 22. Liczba chorob wspotistniejgcych w badanej populacji
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WYNIKI II ETAPU BADAN

W tym etapie, jak wspomniano w rozdziale Materiat i Metody badan, oceniano
wytacznie grupe 40 kobiet.
Najwyzsza warto$¢ masy ciata w grupie po programie profilaktycznym wynosita 80,00
kg, najnizsza 57,00kg, a §redni poziom wynosit 66,00+6,59.kg.
Najwyzsza warto$¢ masy ciata w grupie kontrolnej wynosita 122 kg, najnizsza50.kg,
a $redni poziom wynosit 71,5£15,74 kg
Powyzsze dane przedstawiono w postaci histograméw (Ryc. 23. 1 24.).
W grupie badanej masa ciata ulega obnizeniu, a odchylenie od wartosci sSredniej
zmniejszeniu. W grupie kontrolnej nie zauwazono znaczacych zmian.
Nie wykazano roznic istotnych statystycznie w wartosci masy ciala pomiedzy obiema

grupami — p=0,2963.

MASAOQ = 20*5*NormaI(Srednia=79,1 5; Sigma=12,3428)
MASA 1 = 20*5*Normal(Srednia=75; Sigma=9,9366)
MASA2 = 20*5*NormaI(Srednia=71 ,15; Sigma=7,9622)
MASA3 = 20*5*Normal(Srednia=67,8; Sigma=6,5903)

7 - MASAO: SW-W =0,9056; p =0,0526

MASA1l: SW-W=0,9131;p=0,0729
MASA2: SW-W =0,9348;p =0,1907
MASA3: SW-W =0,9463; p =0,3147

Liczba obs.

B MASAO - warto$¢ masy ciatz
przed wprowadzeniem prograu
| profilaktyki
] MASA 1 - pomiar masy ciata
| po 3 miesigcach
I MASA2 - pomiar masy ciata
N \\ N po 6 miesigcach

e =8 MASA3 - pomiar masy ciata

50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 po 12 miesigcach

Rycina 23. Wykres masy ciata w grupie eksperymentalnej w okresie 9 miesigcy
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MASAQ = 20*10*NormaI(Srednia=73,2; Sigma=16,1297)
MASA1 = 20*10*Norma|(Srednia=73,7; Sigma=15,8715)
MASA2 = 20*10*Normal(Srednia=73,95; Sigma=14,9542)
MASA3 = 20*10*Normal(Srednia=74,65; Sigma=15,7356)

9

8 ]

MASAOQO: SW-W =0,8764;p =0,0152

7 . MASA1l: SW-W=0,8948;p =0,0329

|| MASA2: SW-W =0,9181: p = 0,0909
6 B MASA3: SW-W =0,909; p =0,0610
% L
i 5 //;s
3
S 4 1
-

3 \ | IS MASA 0 - warto$é masy
ciata przed proramem
profilaktyki

2 1 B=] MASA1 - pomiar masy
ciata po 3 miesigcach

1 1 I MASA2 - pomiar masy ciatz

H HHHH H po 6 miesigcach
0 [ MASA3 - pomiar masy ciak

Rycina 24. Wykres masy ciata w grupie kontrolnej w okresie 9 miesigcy

Najwyzsza wartos¢ BMI w grupie po programie profilaktycznym wynosita 31,65;
najnizsza 23,42 - a $redni poziom wynosit 25,454+2,01.

Najwyzsza wartos¢ BMI w grupie kontrolnej wynosita 40,76; najnizsza 18,59 - a $redni
poziom wynosit 27,60+5,78. Nie wykazano rdéznic istotnych statystycznie w warto§ci BMI
pomiedzy obiema grupami— p=0,3503.

Podczas przeprowadzonego programu profilaktyki udaru mézgu grupa eksperymentalna
wykazywata si¢ istotnie statystycznie spadkiem wartosci BMI (p<0,05).
Ponizsza Tab. 13 przestawia uzyskane dane z korelacja pomigdzy pomiarami.

Grupa kontrolna nie wykazata istotnie statystycznych zmian, co obrazuje Tabela 14.
przedstawia uzyskane dane.

Kolejnym pozytywnym wynikiem przeprowadzonej profilaktyki zdrowotnej byto
zwigkszenie wartosci HDL oraz obnizenie LDL.

Najwyzsza warto$¢ cholesterolu catkowitego w grupie po programie profilaktycznym

wynosita 228 mmol/L, najnizsza 159 mmol/L, a $redni poziom wynosit 200,00+17,31 mmol/L.
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Tabela 13. Korelacja warto$ci BMI pomigdzy pomiarami w grupie eksperymentalnej

Grupa=1
Test T dla prob zaleznych
< | Zaznaczone roznice sa istotne z p<,05000
| | =
£ s B |s . T e | &
N B=| 8 2 2 8.2 28 9;
st n = g n g - s o S S
e = 3 8 S 9 © E 32
2 k=] £ a7 S X =5 o Qo
O O £
=]
BMI 0 29,71101 | 4,316801
BMI 1 28,13990 | 3,268315| 20 | 1,57111 | 1,435115 | 4,89593 | 19 | 0,000100 |-2,24276 | -0,89946
BMI 0 29,71101 | 4,316801
BMI 2 26,70687 | 2,602328| 20 | 3,00414 | 2,199751 | 6,10748 | 19 | 0,000007 |-4,03366 | -1,97463
BMI 0 29,71101| 4,316801
BMI 3 2544816 | 2,014984 | 20 | 4,26285 | 2,694844 | 7,07427 | 19 | 0,000001 |-5,52408 | -3,00163
BMI 1 28,13990 | 3,268315
BMI 2 26,70687 | 2,602328| 20 | 1,43303 | 1,088678 | 5,88669 | 19 | 0,000011 |-1,94255 | -0,92352
BMI 1 28,13990 | 3,268315
BMI 3 25,44816 | 2,014984| 20 | 2,69174 | 1,557365 | 7,72962 | 19 | 0,000000 |-3,42061 | -1,96287
BMI 2 26,70687 | 2,602328
BMI 3 25,44816 | 2,014984| 20 | 1,25871 | 0,859470 | 6,54952 | 19 | 0,000003 |-1,66095 | -0,85646
Tabela 14. Korelacja wartosci BMI pomiedzy pomiarami w grupie kontrolnej
Grupa=2
Test T dla prob zaleznych
g Zaznaczone roznice sg istotne z p<,05000
kS . .
S o g £ a5 - 5 o co g9
2 2 g & =¥ 8 Bl
(@) o
BMIO | 27,05173| 5863389
BMI 1 27,25599 | 5,901332| 20| -0,204262| 0,644830| -1,41664| 19| 0,172777| -0,097527| 0,506052
BMIO | 27,05173| 5863389
BMI 2 27,33961| 5,540673| 20| -0,287875| 1,079777| -1,19230| 19| 0,247822| -0,217476| 0,793226
BMIO | 27,05173| 5863389
BMI 3 27,59952 | 5,784318| 20| -0,547786| 1,229941| -1,99178| 19| 0,060967| -0,027844| 1,123416
BMI1 | 27.25599 | 5,901332
BMI 2 27,33961| 5,540673| 20| -0,083613| 0,770916| -0,48505| 19| 0,633190| -0,277187| 0,444413
BMI1 | 27,25599| 5901332
BMI 3 27,59952| 5,784318| 20| -0,343523| 0,907600| -1,69269| 19| 0,106849| -0,081247| 0,768294
BMI2 | 27,33961| 5540673
BMI 3 27,59952 | 5,784318| 20| -0,259910| 0,901144| -1,28987| 19| 0,212577| -0,161838| 0,681659
Ad. Tab. 13i 14

BMIO — pomiar przed wdrozeniem programu profilaktyki;
BMI1- pomiary po 3 miesigcach po w prowadzeniu programu profilaktyki;

BMI 2 - pomiary po 6 miesigcach po w prowadzeniu programu profilaktyki;
BMI 3- pomiary po 9 miesigcach po w prowadzeniu programu profilaktyki. .
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Najwyzsza warto$¢ cholesterolu catkowitego w grupie kontrolnej wynosita 283
mmol/L, najnizsza 170 mmol/L, a §redni poziom wynosit 220,00433,98 mmol/L. Nie wykazano
rdznic istotnych statystycznie w wartosci cholesterolu catkowitego pomiedzy obiema grupami
we krwi — p=0,0742.

Najwyzsza warto$¢ HDL w grupie po programie profilaktycznym wynosita 83mmol/L,
najnizsza47 mmol/L, a §redni poziom wynosit 63,00+£10,29 mmol/L. Najwyzsza wartos¢ HDL
w grupie kontrolnej wynosita 77mmol/L, najnizsza 36.mmol/L, a $redni poziom wynosit
54+12,57 mmol/L. Nie wykazano roznice istotnie statystycznie w wartosci HDL pomiedzy

obiema grupami — p=0,2133.
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Rycina 25. Wartos¢ LDL w grupie eksperymentalnej w okresie 9 miesigcy

Najwyzsza wartos¢ LDL w grupie po programie profilaktycznym wynosita
134,20mmol/L, najnizsza 65,40 mmol/L, a §redni poziom wynosit 105,25+21,55 mmol/L.

Najwyzsza warto§¢ LDL w grupie kontrolnej wynosita 186,00 mmol/L, najnizsza
85,80.mmol/L, a $redni poziom wynosit 132,40+30,80 mmol/L.

Wykazano roznice istotnie statystycznie w warto§ci LDL pomigdzy obiema grupami —

p=0,012.
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Na podstawie ponizszych wykresOw mozna stwierdzi¢, ze wartosci LDL
w grupie eksperymentalnej znaczaco spadly, natomiast w grupie kontrolnej pozostaty na

podobnym poziomie lub nieznacznie ulegly podwyzszeniu.
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Rycina 26. Warto$§¢ LDL w grupie kontrolnej w okresie 9 miesiecy

Dodatkowo zaznaczono prog maksymalnej dopuszczalnej wartosci. LDLO — pomiar
przed wdrozeniem programu profilaktyki; LDL1-3- pomiary w odstgpcach 3 miesigcy.

Wartosci HDL proporcjonalnie odnosity si¢ do wartosci LDL, tj. odnotowano ich wzrost
w grupie eksperymentalnej a spadek w grupie kontrolne;j.

W celu zaobserwowania rocznej zmiany przedstawiono uzyskane dane na wykresie
(Ryc. 271 28).

Jedna z ocen zagrozenia wystgpienia miazdzycy w postaci blaszek miazdzycowych jest
warto$¢ trojglicerydow.

Najwyzsza warto$¢ triglicerydow w grupie po programie profilaktycznym wynosita 466

mmol/L, najnizsza 60mmol/L, a sredni poziom wynosit 148,75+93,48. mmol/L.
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Rycina 27. Wartos¢ HDL w grupie eksperymentalnej w okresie 9 miesigcy
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Rycina 28. Warto$¢ HDL w grupie kontrolnej w okresie 9 miesiecy
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Najwyzsza warto$¢ trigilcerydow w grupie kontrolnej wynosita329. mmol/L, najnizsza
64.mmol/L, a §redni poziom wynosit 155,95+ 81,05.mmol/L. Nnie wykazano rdznic istotnych

statystycznie w wartosci triglicerydow pomiedzy obiema grupami we krwi —p=0,7961. WyniKi

obrazuja Ryc. 29. 1 30.

500
8
450
400
350
300
8
250
8
200 L |
8 9
150 %
8 8 9 .
6 8 - o TGO -wartoé przd
100 7 8 2] e wprowadzeniem programu
8 g a profilaktyki
50 7 o TG 1-pomiarpo 3
miesigcach
a ¢ TG 2- pomiar po 6
' : : ' ' ' ' ' ' miesigcach
0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 s TE D pemlerso 8
LP. miesigcach

Rycina 29. Wartos¢ TG w grupie eksperymentalnej w okresie 9 miesigcy
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Rycina 30. Warto$¢ TG w grupie kontrolnej w okresie 9 miesigcy
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W grupie eksperymentalnej zaobserwowano korelacje wartosci LDL 1 cholesterolu
catkowitego z istotno$cig statystyczng p<0,05. Nie odnotowano korelacji pomi¢edzy HDL
i catkowitym cholesterolem. W grupie kontrolnej warto§¢ LDL w sposob proporcjonalny
| istotnie statystyczny wzrastala z poziomem cholesterolu catkowitym z jednoczesnym
spadkiem HDL (warto$¢ nie miata istotnosci statystycznej). Ponizej przedstawiono uzyskane

dane (Tabela 15. i 16.).

Tabela 15. Korelacja LDL 1 HDL wzglgdem cholesterolu catkowitego w grupie
eksperymentalnej

ZMIENNE Oznaczone wsp. korelacji sg istotne z p <,0500
CHOLESTEROL 0 CHOLESTEROL 1 CHOLESTEROL 2 CHOLESTEROL 3

LDLO 0,625233 0,584357 0,554359 0,481398
LDL 1 0,577639 0,584805 0,564603 0,500858
LDL 2 0,497818 0,517221 0,522880 0,464636
LDL 3 0,487583 0,521147 0,542889 0,508628
HDL 0 0,005203 0,065911 0,102545 0,096090
HDL 1 0,016987 0,081447 0,112645 0,097177
HDL 2 0,015445 0,068723 0,106001 0,109261
HDL 3 0,017470 0,062007 0,098991 0,121934

Tabela 16. Korelacja LDL i HDL wzgledem cholesterolu catkowitego w grupie kontrolne;j

ZMIENNE Oznaczone wsp. korelacji sg istotne z p <,0500
CHOLESTEROL 0 CHOLESTEROL 1 CHOLESTEROL 2 CHOLESTEROL 3
LDL O 0,980227 0,983879 0,976687 0,946673
LDL 1 0,937736 0,959956 0,959463 0,944907
LDL 2 0,907128 0,940763 0,953607 0,957089
LDL 3 0,833816 0,885504 0,914509 0,948057
HDL 0 -0,371729 -0,363585 -0,370671 -0,384760
HDL 1 -0,383184 -0,379581 -0,386355 -0,401738
HDL 2 -0,283815 -0,286969 -0,296968 -0,323543
HDL 3 -0,304581 -0,312802 -0,327263 -0,358191
Ad tab. 15i 16

LDL 0 —warto$¢ LDL przed wprowadzeniem programu profilaktyki; LDL 1- wartos$¢ po 3 miesigcach od rozpoczgcia programu
profilaktyki; LDL 2- warto$¢ po 6 miesiacach od rozpoczgcia programu profilaktyki; LDL 3 - warto$¢ po 9 miesigcach od
rozpoczgcia programu profilaktyki; HDL 0 — warto$¢ HDL przed wprowadzeniem programu profilaktyki; HDL 1- wartos¢ po
3 miesigcach od rozpoczecia programu profilaktyki; HDL 2- warto$¢ po 6 miesigcach od rozpoczgcia programu profilaktyki;
HDL 3 - warto$¢ po 9 miesiacach od rozpoczgcia programu profilaktyki; CholesteroL 0 — warto$¢ cholesterolu calkowitego
przed wprowadzeniem programu profilaktyki; Cholesterol 1- warto$¢ po 3 miesigcach od rozpoczgcia programu profilaktyki;
Cholesterol 2- warto$¢ po 6 miesigcach od rozpoczecia programu profilaktyki; Cholesterol 3 - warto$¢ po 9 miesigcach od

rozpoczecia programu profilaktyki
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Najwyzsza wartos¢ INR w grupie po programie profilaktycznym wynosita 1,10
mmol/L, najnizsza 0,8 mmol/L, a $§redni poziom wynosit 0,98+0,07. mmol/L
Najwyzsza wartos¢ INR w grupie kontrolnej wynosita 1,0lmmol/L, najnizsza
0,88mmol/L, a $redni poziom - 0,99+0,03mmol/L. Nie wykazano r6znic istotnych statystycznie
w wartosci INR pomiedzy obiema grupami we krwi — p=0,5130
Najwyzsza warto$¢ aktywnosci PT w grupie po programie profilaktycznym wynosita
130%, najnizsza 39%, a $redni poziom wynosit 103,254+18,89%. Najwyzsza wartos¢ PT
w grupie kontrolnej wynosita 118%, najnizsza 86%, a sredni poziom - 104,5+8,81%.
Nie wykazano roznic istotnych statystycznie w wartosci aktywnosci PT pomig¢dzy
obiema grupami we krwi — p =0,7666.
Poddano analizie takze warto$¢ glikemii wzgledem kilku parametrow.
Najwyzsza warto$¢ glikemii w grupie po programie profilaktycznym wynosita
136mmol/L, najnizsza 67 mmol/L, a $redni poziom wynosit 90,5+17,35 mmol/L
Najwyzsza warto$¢ glikemii w grupie kontrolnej wynosita 132. mmol/L, najnizsza 67
mmol/L, a §redni poziom wynosit 88+15,38. mmol/L.
Nie wykazano roznic istotnych statystycznie w wartosci glikemii pomigdzy obiema
grupami we krwi — p=0,5428.
Grupa eksperymentalna nie wykazala istotnie statystycznej korelacji spadku masy ciata
do jednoczesnego spadku poziomu glikemii (p=0,3768.).
Podwyzszone wartosci wykazywaty osoby, ktore wymagaly diagnostyki w kierunku
cukrzycy. W tej grupie 6 osob miato podwyzszone wartosci glikemii:
o poziom 108mg/dL przed programem i 101 mg/dL po programie,
o poziom 118 mg/dL przed programem i 115 mg/dL po programie,
o poziom 114 mg/dL przed programem i 115 mg/dL po programie,
o poziom 106 mg/dL przed programem i 103 mg/dL po programie,
o poziom 126 mg/dL przed programem i 136mg/dL po programie,
o poziom135 mg/dL przed programem i 115 mg/dL po programie
Dwie osoby poinformowaty w wywiadzie, ze majg cukrzyce. W grupie kontrolnej,
cztery na sze$¢ kobiet, miato cukrzyce nieustabilizowang. Ponadto zaobserwowano korelacje
wzrostu poziomu glikemii wzgledem wzrostu masy ciata na poziomie istotnosci p<0,05.
Ponizej przedstawiono wykres (Ryc. 31.) ilustrujacy zmiang warto$ci glikemii w

odstepach kwartalnych w grupie eksperymentalne;.
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Rycina 31. Warto$¢ glikemii na czczo w grupie eksperymentalnej w okresie 9 miesiecy

W ponizszej Tabeli 17. przedstawiono korelacje wartosci glikemii z masg ciata w

grupie eksperymentalnej w odstgpach kwartalnych, jak wida¢ brak bytlo istotnie statystycznej

korelacji pomigdzy wartoscig glikemii 1 masy ciata.

Tabela 17. Korelacja wartosci glikemii a masg ciata w grupie eksperymentalnej w odstepach

kwartalnych

zmienne | Grupa=1
Oznaczone wsp. korelacji sg istotne z p <,0500
GLIKEMIA O GLIKEMIA 1 GLIKEMIA 2 GLIKEMIA 3
MASAOQ 0,043609 0,051069 0,014172 -0,006859
MASAL 0,062855 0,063857 0,010449 -0,020155
MASA2 0,028744 0,017893 -0,023866 -0,033498
MASA3 0,035890 0,030974 -0,012794 -0,010498

Glikemia 0 - warto$¢ glikemii przed programem profilaktyki; Glikemia 1- warto$¢ po 3 miesigcach.

Glikemia 2- warto$¢ po 6

miesigcach; Glikemia 3- warto$¢ po 9 miesigcach; Masa 0 -wartos¢ masa

ciala przed programem profilaktyki, Masa 1 - warto$¢ po 3 miesigcach; Masa 2 - wartos¢ po 6
miesigcach;Masa 3 - warto$¢ po 9 miesigcach
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Odmienne wartosci uzyskano w grupie kontrolnej, co obrazuja —Ryc. 26., Tabela 18.

profilaktyki
miesigcach

miesigcach
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LP.:GLIKEMIA 2: r=0,5224; p =0,0181; r2=0,2729
LP.:GLIKEMIA 3: r=0,5435; p =0,0133; r2=0,2954
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Rycina 32. Wartos¢ glikemii na czczo w grupie kontrolnej w okresie 9 miesigcy

Tabela 18. Korelacja wartosci glikemii a masg ciata w grupie kontrolnej w odstepach
kwartalnych

zmienne

Grupa=2

Oznaczone wsp. korelacji sg istotne z p <,0500

GLIKEMIA O GLIKEMIA 1 GLIKEMIA 2 GLIKEMIA 3
MASAO 0,515970 0,460585 0,520758 0,395508
MASA1 0,507195 0,456033 0,510623 0,389098
MASA2 0,486901 0,448581 0,491695 0,373044
MASA3 0,514421 0,469341 0,521622 0,422779

Glikemia 0 - warto$¢ glikemii przed programem profilaktyki; Glikemia 1- warto$¢ po 3 miesigcach. Glikemia 2-
warto$¢ po 6 miesigcach; Glikemia 3- warto$¢ po 9 miesigcach; Masa 0 -wartos¢ masa ciata przed programem
profilaktyki, Masa 1 - warto$¢ po 3 miesigcach; Masa 2 - warto$¢ po 6 miesigcach;Masa 3 - warto$¢ po 9

miesigcach

Poddano analizie warto$¢ cisnienia skurczowego i rozkurczowego. Najwyzsza warto$¢

RR w grupie po programie profilaktycznym wynosita pod wzgledem ci$nienia skurczowego

170/84. mmHg, natomiast pod wzgledem rozkurczowego 134/98, najnizsza 106/60 mmHg,

a S$redni poziom wynosit skurczowego 137,95420,22.mmHg, rozkurczowego 79,55+

10,95mmHg.
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Najwyzsza warto§¢ RR w grupie kontrolnej wynosita pod wzglgdem ci$nienia
skurczowego 186/107. mmHg, natomiast pod wzgledem rozkurczowego 181/118, najnizsza
pod wzgledem cisnienia skurczowego 90/70. mmHg, natomiast pod wzgledem rozkurczowego
120/65,  $redni poziom wynosil skurczowego 144,85+25,91.mmHg, rozkurczowego
90,70+15,09mmHg. Wykazano rdznice istotnie statystycznie w wartosci RR pomigdzy obiema
grupami — p<0,05.

W grupie eksperymentalnej u wigkszosci badanych odnotowano znaczacy spadek

wartoS$ci ci$nienia skurczowego i rozkurczowego (Ryc. 33.- 36.).
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Rycina 33. Wykres zmiany wartosci ci$nienia skurczowego od wartosci poczatkowej w grupie
eksperymentalnej
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Rycina 34. Wykres spadku wartosci ci$nienia skurczowego od wartoséci poczatkowej w grupie
kontrolnej
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U 5. os6b po 3. miesigcach nastgpit wzrost cis$nienia skurczowego (maksymalnie

0 10%) niezaleznie od wartos$ci ci$nienia rozkurczowego.

Natomiast u grupy kontrolnej w wigkszosci przypadkéw odnotowano wzrost wartosci

cisnienia skurczowego (maksymalnie o 20%) i rozkurczowego (maksymalnie o 25%).
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Warta uwagi jest korelacja pomigdzy wzrostem wartosci ci$nienia skurczowego do
rozkurczowego w obu grupach, ktéra okazata si¢ by¢ istotna statystycznie na poziomie p<0,5.

Wyniki obrazuje Tabela 19.

Tabela 19. Zestawienie cisnienia skurczowego i rozkurczowego catej populacji w podziale na
kwartalne podziaty

zmienne Bez podzialu na grupy
Oznaczone wsp. korelacji sq istotne z p <,0500
Rozkurczowe Rozkurczowe rozkurczowe | Rozkurczowe
0 1 2 3
Skurczowe 0 ,8293 , 71927 ,7935 ,7009
p=,000 p=,000 p=,000 p=,000
Skurczowe 1 ,8093 ,8142 ,8194 ,7359
p=,000 p=,000 p=,000 p=,000
Skurczowe 2 ,8190 ,8186 ,8457 ,71694
p=,000 p=,000 p=,000 p=,000
Skurczowe 3 , 71964 ,71973 ,8415 ,7839
p=,000 p=,000 p=,000 p=,000

Skurczowe/rozkurczowe 0 - warto$¢ przed programem profilaktyki; skurczowe/rozkurczowe 1- warto$¢ po 3
miesigcach; skurczowe/rozkurczowe 2- warto$¢ po 6 miesigcach; skurczowe/rozkurczowe 3- warto$¢ po 9

miesigcach

W podziale na grupe badang i kontrolng uzyskane dane rozktadaty si¢ nastgpujaco:

a) Grupa badana:

e Skurczowe 0 : rozkurczowe 0: 0,6569;

e Skurczowe 1 : rozkurczowe 1: 0,6375;

e Skurczowe 2:rozkurczowe 2:0,5818;

e Skurczowe 3:rozkurczowe 3: 0,4963

b) Grupa kontrolna:

e Skurczowe 0:rozkurczowe 0: 0,9218;

e Skurczowe 1:rozkurczowe 1:0,8981;

e Skurczowe 2:rozkurczowe 2:0,9186;

e Skurczowe 3:rozkurczowe 3: 0,8707.

Sprawdzono takze, czy istnieje korelacja pomigdzy zmiang warto$cig ci$nienia

skurczowego, a poziomem spadku masy ciata podczas kazdej kontroli, gdzie:

e masa 0 - warto$¢ przed programem profilaktyki;
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masa 1- warto$¢ po 3 miesigcach;
masa 2- warto$¢ po 6 miesigcach;
masa 3- warto$¢ po 9 miesigcach.

Uzyskane dane nie wykazaly istotnej statycznie (p>0,5) zalezno$ci w warto$ci masy

ciata 1 wartosci ci$nienia skurczowego w grupie eksperymentalne;j:

masa 0: skurczowe 0 ->0,1826;
masa 1: skurczowe 1 ->0,1420;
masa 2: skurczowe 2 ->0,0831;

masa 3: skurczowe 3 ->-0,0168.

W grupie kontrolnej uzyskano znaczaco statystycznie (p<0,5) wyniki:

masa 0: skurczowe 0 -> 0,5800;
masa 1: skurczowel ->0,5696;

masa 2: skurczowe 2 ->0,5362;
masa 3: skurczowe 3 ->0,5424.

Sytuacja powtdrzyta si¢ podczas analizy zalezno$ci wartosci ci$nienia rozkurczowego

od masy ciata.

Stwierdzono brak istotnos$ci statystycznej (p>0,5) w grupie badane;j:
masa 0: skurczowe 0 -> 0,2781;

masal: skurczowe 1 ->0,2639;

masa 2: skurczowe 2 ->0,2497;

masa 3: skurczowe 3 ->0,1000.

W grupie kontrolnej uzyskano znaczaco statystycznie (p<0,5) wyniki:
masa 0: skurczowe 0 -> 0,6558;

masa 1: skurczowel ->0,6592;

masa 2: skurczowe 2 ->0,6044;

masa 3: skurczowe 3 ->0,6851.

Wartg uwagi jest takze korelacja pomiedzy wzrostem wartosci ci§nienia skurczowego

do rozkurczowego w obu grupach, ktora byta istotna statystycznie na poziomie p<0,5.

Najwyzsza warto$¢ sodu w grupie po programie profilaktycznym wynosita 142mmol/L,

najnizsza 136 mmol/L, a $redni poziom wynosit 139,4041,67. mmol/L

Najwyzsza wartos¢ sodu w grupie kontrolnej wynosita 141lmmol/L, najnizsza

135mmol/L, a $redni poziom wynosit 138,50+1,76. mmol/L.
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Nie wykazano rdznic istotnych statystycznie w wartosci sodu pomigdzy obiema
grupami we krwi — p=0,1053.

Badana grupa przez caly okres prowadzenia do$wiadczenia miata generalnie
prawidtowy poziom sodu (135-146mg/dL) oraz potasu (2,5-5mg/dL).

Poréwnano zalezno$¢ zmiany warto$ci tetna od wartosci cisnienia skurczowego
i rozkurczowego.

W grupie badanej na poziomie istotnosci p<0,5 uzyskano korelacj¢ pomiedzy wartoscig
cisnienia skurczowego 1 te¢tna (p=0,0160), nieistotng statystycznie korelacje cisnienia
rozkurczowego i tetna (p=0,2333).

W grupie kontrolnej - uzyskano istotng statystycznie korelacje zaréwno cisnienia
skurczowego (p=0,0280) i rozkurczowego wzgledem wartosci tetna (p=0,0010).

Najwyzsza warto$¢ potasu w grupie po programie profilaktycznym wynosita 4,6
mmol/L, najnizsza4,0 mmol/L, a $redni poziom wynosit 4,20+0,17. mmol/L

Najwyzsza warto$¢ potasu w grupie kontrolnej wynosita 5,0mmol/L, najnizsza 3,6
mmol/L, a $redni poziom wynosit 4,14+0,42 mmol/L. Nie wykazano rdéznic istotnych
statystycznie w warto$ci potasu pomiedzy obiema grupami we krwi — p=0,3107

W grupie eksperymentalnej odnotowano uregulowanie si¢ wartosci ci$nienia krwi
1 tetna.

Najwyzsza warto$¢ HR w grupie po programie profilaktycznym wynosita 101 uderzen
na minute, najnizsza 58 uderzen na minute a $redni poziom wynosit 73,00+£12,17 uderzen na
minute.

Najwyzsza wartos¢ HR w grupie kontrolnej wynosita 114 uderzen na minutg, najnizsza
59uderzen na minute, a sredni poziom wynosit 82,00+15,62.

Nie wykazano roznic istotnych statystycznie w warto§ci HR pomiedzy obiema
grupami— p=0,0654

Warto$¢ ci$nienia skurczowego w grupie eksperymentalnej obnizyta si¢ wprost
proporcjonalnie do wartos$ci tetna, a warto$¢ ci$nienia rozkurczowego niezaleznie do wartosci
ci$nienia skurczowego oraz HR.

Natomiast w grupie kontrolnej wzrost cisnienia skurczowego i rozkurczowego w sposob
proporcjonalny wzrost tak jak wartos$¢ tetna. Korelacja znajdowata si¢ w przedziale 0,56-0,78.

W okresie 9 miesigcy nie zaobserwowano znaczaco statycznej zmiany w poziomie TG
w grupie badanej oraz kontrolnej (p>0,05).

W obu grupach warto$¢ trojglicerydow wplywala istotnie statystycznie i wprost propor-
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cjonalnie (korelacja 0,6) na poziom cisnienia skurczowego krwi i poziomu cholesterolu
catkowitego.

W grupie eksperymentalnej warto$ci si¢ obnizyly, a w kontrolnej podwyzszyty.

W grupie eksperymentalnej i kontrolnej nie wykazano istotnie statystycznej (p>0,05)
korelacji pomigdzy wartosciami LDL a TG oraz LDL a glikemia, mimo, Zze w grupie
eksperymentalnej wartos¢ LDL, glikemii 1 TG obnizyly si¢, a wzrosty w grupie kontrolne;.

Ciekawym wynikiem wydaje si¢ by¢ zachowanie proporcjonalnosci we wzroscie
poziomu LDL, spadku HDL i wzrostu masy ciata w grupie kontrolnej, w przeciwienstwie do
grupy eksperymentalnej, w ktorej nie stwierdzono korelacji na poziomie istotnosci
statystycznej powyzszych zmiennych.

W ponizszej Tabeli 20. przestawiono uzyskane istotnie statystycznie dane w grupie

kontrolne;j.

Tabela 20. Korelacja masy ciata i poziomu LDL w grupie kontrolnej

Grupa=2
Zmienne Oznaczenie wsp. Korelacji sg istotne z p<0,0500
MASA 0 MASA 1 MASA 2 MASA 3
LDL O ,4999 ,4694 4432 4298
p=,025 p=,037 p=,050 p=,059
LDL 1 ,5016 ,4842 ,4655 4611
p=,024 p=,031 p=,039 p=,041
LDL 2 ,4928 ATTT ,4643 4702
p=,027 p=,033 p=,039 p=,036
LDL 3 4612 4497 4434 ,4689
p=,041 p=,047 p=,050 p=,037
HDL 0 -,5103 -,5197 -,5084 -,5171
p=,022 p=,019 p=,022 p=,020
HDL 1 -,5256 -,5459 -,5393 -,5470
p=,017 p=,013 p=,014 p=,013
HDL 2 -,5311 -,5551 -,5557 -,5681
p=,016 p=,011 p=,011 p=,009
HDL 3 -,5397 -,5562 -,5620 -,5771
p=,014 p=,011 p=,010 p=,008

W podsumowaniu dokonano zbiorczego zestawienia kontrolowanych parametrow

w obu grupach (Tabeli 21.)
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Tabela 21. Zestawienie wynikéw pomiaréw II etapu w badanych grupach

GRUPA
EKSPERYMENTALNA KONTROLNA
Wartosci Wartosci
WO Wi WII WO Wi WII
Masa ciala 71 68,5 66 73,7 71 71,5
kg
P WO vs WI —p<0,05 WO vs WI - p<0,05
WO vs WII - p<0,05 WO vs WII - p<0,05
WI vs WII — p<0,05 W1 vs WII - p<0,05
BMI 21,77 | 26,71 | 2545 2496 | 2583 | 26,56
P WO vs WI - p<0,05 WO vs WI - p<0,05
WO vs WII - p<0,05 WO vs WII - p<0,05
W1 vs WII - p<0,05 W1 vs WII - p<0,05
RR Skurczowe | 136,0 137,5 133,0 1315 139,0 139,5
MMHQ [ rozkurczowe | 88,5 88,0 83,5 86,5 87,0 87,0
P WO vs WI - p<0,05 WO vs WI - p<0,05
WO vs WII - p<0,05 WO vs WII - p<0,05
WI vs WII - p<0,05 WI vs WII - p<0,05
Tetno 75,5 74 75,15 78 77,5 82
uderzen/min
P WO vs WI - p<0,05 WO vs WI - p<0,05
WO vs WII - p<0,05 WO vs WII - p<0,05
WI vs WII - p<0,05 WI vs WII - p<0,05
glikemia 95,5 90 90,5 87 88,55 |88
mmol/L
P WO vs WI - p<0,05 WO vs WI - p<0,05
WO vs WII - p<0,05 WO vs WII - p<0,05
W1 vs WII - p<0,05 W1 vs WII - p<0,05
cholesterol calkowity | 210 207,5 204 214 218 220
mmol/L
P WO vs WI - p<0,05 WO vs WI - p<0,05
WO vs WII - p<0,05 WO vs WII - p<0,05
WI vs WII - p<0,05 WI vs WII - p<0,05
HDL 50,5 55 56,5 56,5 55,5 54
mmol/L
P WO vs WI - p<0,05 WO vs WI - p<0,05
WO vs WII - p<0,05 WO vs WII - p<0,05
W1 vs WII - p<0,05 WI vs WII - p<0,05
LDL 115 112,3 107 127 128,6 |132,4
mmol/L
P WO vs WI - p<0,05 WO vs WI - p<0,05
WO vs WII - p<0,05 WO vs WII - p<0,05
W1 vs WII - p<0,05 WI vs WII - p<0,05
Trojglicerydy 152,9 150,85 148,75 56
mmol/L
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P WO vs WI - p<0,05 WO vs WI - p<0,05

WO vs WII - p<0,05 WO vs WII - p<0,05

W1 vs WII - p<0,05 WI vs WII - p<0,05
Sod 138,7 139,4 139,4 138 138 139
mmol/L
P WO vs WI —p=0,017 WO vs WI —p=0,006

WO vs WII —p=0,263 WO vs WII —p=0,035

W1 vs WII —p=0,009 WI vs WII —p=0,012
Potas 4,20 4,14 4,20 4,05 4,08 4,13
mmol/L
P WO vs WI —p>0,05 WO vs WI —p<0,05

WO vs WII -0,081 WO vs WII - p<0,05

W1 vs WII -0,046 WI vs WII - p<0,05
INR 0,98 0,98 0,98 0,99 1,00 0,99
mmol/L
P WO vs WI —p=0,016 WO vs WI -0,039

WO vs WII —p=0,492 WO vs WIIl —p=0,823

W1 vs WII —p=0,233 WI vs WII —p=0,770
PT 104,8 101,2 | 103,1
mmol/L
P WO vs WI —p=0,002 WO vs WI —p=0,031

WO vs WII —p=0,449 WO vs WIl —p=0,717

W1 vs WII —p=0,302 WI vs WII —p=0,648

WO- przed wdrozeniem programu profilaktyki
WI- po | kwartale
WII — po Il kwartale
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WYNIKI III ETAPU BADAN

Na zakonczenie doswiadczenia, w obu grupach, przeprowadzono autorski
kwestionariusz satysfakcji pacjenta

Wyniki samooceny stanu zdrowia badanych obrazuje Tabela 22.

Wykazano roznice istotnie statystycznie pomigdzy obiema grupami, w zakresie
samooceny po przeprowadzeniu programu profilaktyki— p<0,05; natomiast nie uzyskano
zalezno$ci w samoocenie przed programem profilaktyki— p=0,6846.

Przed programem profilaktyki grupa eksperymentalna i kontrolna najczgsciej oceniaty
swoj stan zdrowia jako zadawalajacy. Natomiast najstabszym stanem zdrowia okreslito si¢ 15%
grupy ekperymentalnej, w grupie kontrolnej bylo takich osob zaledwie 2. Najlepszym stanem
zdrowia okreslito si¢ w grupie eksperymentalnej 19 osob, a w grupie kontrolnej 50% badanych.

Po przeprowadzonym programie profilaktyki ocena stanu zdrowia ulegta zmianie.
W grupie eksperymentalnej 90% osob okreslito swoj stan jako duzo lepszy, w grupie kontrolne;j
tylko 1 osoba. Stan zdrowia u 80% 0sob w grupie kontrolnej ulegt lekkiemu pogorszeniu, dwie

0soby w rupie eksperymentalnej zglosity lekka poprawe stanu zdrowia.

Tabela 22. Samoocena stan zdrowia

Rok temu Obecnie
Grupa Grupa Grupa Grupa
eksperymentalna | kontrolna eksperymentalna | kontrolna
Doskonaly 3 2 duzo 18 1
lepigj
dobry 4 2 podobnie |0 2
niezadawalajacy | 2 5 duzo 0 0
gorzej
bardzo dobry 1 1 troche 2 1
lepigj
zadawalajacy 10 10 troche 0 16
gorzej

Analize¢ problemow z wykonywaniem czynno$ci dnia codziennego w badanych
grupach obrazuje Tabela 23.

Wykazano rdznice istotnie statystycznie pomig¢dzy obiema grupami, w zakresie
czynnosci 1, 2, 6 rok temu— p=0,0236, p=0,0400, p<0,05, oraz czynno$ciami 5, 6, 7 obecnie—
p =0,0051, p=0,01, p=0,0473.
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Tabela 23. Samoocena problemow z wykonywaniem czynnosci dnia codziennego

CzynnoSci Grupa eksperymentalna Grupa kontrolna
Bardzo Troche Nie Bardzo Troche Nie
ogranicza | ogranicza | ogranicza | ogranicza | ogranicza | ogranicza
wcale wecale
czynnosci Przed 16 1 3 5 13 2
wymagajace programem
energii, takie profilaktyki
jak: bieganie,
foodnoszgenie Pe . e g 9 11 6 3
L programie
ciezarow,
uczestniczenie
w sportach
wymagajacych
duzego
zaangazowania
czynnosci o Przed 13 4 3 5 10 5
umiarkowanej programem
trudnosci, takie | profilaktyki
jak:
przesuwanie Po 9 “ 5 7 9 4
stolu, programie
odkurzanie,
gra w kregle
lub golfa
podnoszenie lub | Przed 2 14 4 4 13 3
dzwiganie programem
zakupow profilaktyki
Po 2 8 10 5 12 3
programie
pokonywanie Przed 7 9 4 7 10 3
kilku pieter programem
schodow profilaktyki
Po 5 6 9 2 16 2
programie
pokonywanie Przed 5 7 8 5 13 2
jednego pietra programem
schodow profilaktyki
Po 3 5 12 6 12 2
programie
schylanie sie Przed 3 5 12 5 11 4
lub programem
przyklekanie profilaktyki
Po 2 4 14 7 7 6
programie
spacer dluzszy Przed 8 9 3 7 8 5
niz 1 km programem
profilaktyki
Po 5 8 7 11 6 3
programie
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spacer Przed 6 11 3 4 13 3
ok. 500 m programem
profilaktyki
Po 5 8 7 6 11 3
programie
spacer Przed 5 4 11 2 6 12
ok. 100 m programem
profilaktyki
Po 3 2 15 4 2 14
programie
kapiel lub Przed 5 4 11 3 1 16
ubieranie si¢ programem
profilaktyki
Po 1 0 19 4 2 14
programie

Problemy z praca lub codzienng aktywnos$cia, jakie stwierdzali u siebie badani

przedstawia Tabela 24.

Tabela 24. Problemy z praca lub codzienng aktywnoscia w samoocenie badanych

Grupa Grupa
Problem eksperymentalna | kontrolna
Tak Nie Tak nie
1 | konieczno$¢ skrocenia czasu pracy lub innych | O 20 5 15
czynnosci
2 | gorsze samopoczucie niz oczekiwate$(-as) 0 20 5 15
3 | ograniczenie w rodzaju pracy lub innych czynnosci | 0 20 5 15
4 | wystgpienie utrudnien w wykonywanej pracy lub | O 20 12 8
innych czynnos$ci
5 | skrocenie czasu wykonywanej pracy lub innej | O 20 9 11
aktywnosci
6 | osiagnigcia (rezultaty) mniejsze, niz oczekiwatbys$(- | O 20 1 19
abys)
7 | niemoznos$¢ wykonywania pracy lub innej czynnosci | 0 20 3 17
tak staranie jak zwykle
Wykazano réznice istotnie statystycznie pomigdzy obiema grupami, w zakresie
probleméw
e 1-p=0,0162
e 2-p=0,0162
e 3-p=0,0162
e 4-p<0,05
e 5-p<0,0003
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Nie wykazano rdznicy istotnej statystycznie w kwestii problemow:

e 6-p=0,3236

e 7-p=0,0749

Badani stwierdzili, ze w ciggu ostatniego miesigca przed badaniem ich problemy
zdrowotne lub emocjonalne odnosnie zwyczajnych czynno$ci, kontaktow z rodzina,
przyjaciotmi, sgsiadami lub innymi grupami

e nie miaty wptywu - 15 0s6b z grupy eksperymentalnej i 11 z grupy kontrolnej,

e wplywaly na powyzsze czasami — 2 oséb z grupy eksperymentalnej i 4 z grupy
kontrolnej

e mialy bardzo duzy wplyw - 0 0sdb z grupy eksperymentalnej i 0 z grupy kontrolne;j,

e mialy duzy wplyw - 3 0s6b z grupy eksperymentalnej i 5 z grupy kontrolnej,

e miaty rzadko wptyw - 0 0s6b z grupy eksperymentalnej i 0 z grupy kontrolnej,

Nie wykazano roznice istotnie statystycznie pomi¢dzy obiema grupami, w zakresie
wpltywu probleméw zdrowotnych lub emocjonalnych odno$nie zwyczajnych czynnosci,
kontaktow z rodzing, przyjaciéimi, sgsiadami lub innymi grupami —p= 0,2949.

Badani stwierdzili, ze w ciggu ostatniego miesigca po badaniem ich problemy
zdrowotne lub emocjonalne odno$nie zwyczajnych czynnosci, kontaktéw z rodzing,
przyjaciotmi, sagsiadami lub innymi grupami

e nie mialy wplywu - 18 0sdb z grupy eksperymentalnej i 9 z grupy kontrolnej,

e wplywaly na powyzsze czasami - 0 0sob z grupy eksperymentalnej i 7z grupy kontrolne;j
e mialy bardzo duzy wplyw - 0 0sob z grupy eksperymentalnej i 0z grupy kontrolnej,

e mialy duzy wptyw - 5 0séb z grupy eksperymentalnej i 4 z grupy kontrolnej,

e miaty rzadko wptyw - 0 0s6b z grupy eksperymentalnej i 0 z grupy kontrolnej,

Nie wykazano réznice istotnie statystycznie pomi¢dzy obiema grupami, w zakresie
wpltywu probleméw zdrowotnych lub emocjonalnych odnosnie zwyczajnych czynnosci,
kontaktow z rodzing, przyjaciéimi, sgsiadami lub innymi grupami —p= 0,0555.

Odnotowano istotnie statystyczng (p<0,05) korelacje pomiedzy grupa kontrolng
i eksperymentalng w odniesieniu do wartosci przed i po programie profilaktyki r=0,8419.

W obrebie grupy eksperymentalnej odnotowano korelacje istotnie statystyczng
poréwnujac réznice w kotakcie z rodzing lub pozostatymi elementami pytania- r=0,7624,
w grupie kontrolnej wynosito 1=0,8979.

Zapytani ankietowani ile razy odczuwali bol w ciggu ostatniego miesigca przed

wprowadzeniem programu profilaktyki, twierdzili, ze:
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nie odczuwali go nigdy — 3. osoby z grupy eksperymentalnej i 2. z grupy kontrolnej,
odczuwali bardzo rzadko - 1. osoba z grupy eksperymentalnej i 2. z grupy kontrolnej,
odczuwali rzadko - 4 osoby z grupy eksperymentalnej i 3. z grupy kontrolnej,
odczuwali wyjatkowo - 8. 0sob z grupy eksperymentalnej i 4. z grupy kontrolnej,
odczuwali czgsto - 1. osoba z grupy eksperymentalnej i 4. z grupy kontrolnej,
odczuwali bardzo czgsto - 3. Osoby z grupy eksperymentalnej i 5. z grupy kontrolnej,

Nie wykazano rdznice istotnie statystycznie pomi¢dzy obiema grupami, w zakresie

odczuwania bolu przed wprowadzaniem programu — p=0,3805.

Wykazano jednka réznice istotnie statystycznie pomigdzy obiema grupami, w zakresie

odczuwania bolu po wprowadzeniu programu profilaktyki — p<0,05.

Ponizsze dane przedstawiaja uzyskane wyniki po przeprowadzeniu profilaktycznego

programu — zapytani ankietowani twierdzili, ze:

nie odczuwali go nigdy — 10. 0s6b z grupy eksperymentalnej i nikt z grupy kontrolne;j,
odczuwali bardzo rzadko - 6. 0so6b z grupy eksperymentalnej i 1. z grupy kontrolnej,
odczuwali rzadko - nikt osob z grupy eksperymentalnej i nikt z grupy kontrolnej,
odczuwali wyjatkowo - 1. osoba z grupy eksperymentalnej i 2. osoby z grupy
kontrolnej,

odczuwali czesto - 2. 0soby z grupy eksperymentalnej i 9. z grupy kontrolnej,
odczuwali bardzo czesto — 1. osoba z grupy eksperymentalnej i 8. z grupy kontrolnej,

W obrebie grupy ekspermentalnej odnotowano, ze bol istotnie statystycznie zmniejszyt

swoj wptyw — p=-0,6973. Natomiast w grupie kontrolnej istotnie statystycznie si¢ nasilit —

p=0,9090

Zapytani ankietowani jak czgsto w ciggu ostatniego miesigca bol zakltdcat ich normalng

prace przed wprowadzeniem programu profilaktyki, twierdzili, Ze:

nie odczuwali go wcale — 3. osoby z grupy eksperymentalnej i 2. z grupy kontrolnej,
odczuwali $rednio - 6. 0sob z grupy eksperymentalnej i 8 z grupy kontrolnej,
odczuwali bardzo- 1. osob z grupy eksperymentalnej i 4. z grupy kontrolne;j,
odczuwali trochg - 7.0s0b z grupy eksperymentalnej i nikt z grupy kontrolnej,
odczuwali nawet bardzo - 3. osoby z grupy eksperymentalnej i 6. z grupy kontrolnej,

Zapytani ankietowani po przeprowadzonym programie profilaktyki jak czesto w ciagu

ostatniego miesigca bol zaktdcal ich normalng prace twierdzili, ze

nie odczuwali go wcale — 10. 0sob z grupy eksperymentalnej i nikt z grupy kontrolnej,
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e odczuwali $rednio - 2. 0soby z grupy eksperymentalnej i 11. z grupy kontrolnej,

e odczuwali bardzo- 2. osoby z grupy eksperymentalnej i 3. z grupy kontrolnej,

e odczuwali trochg - 6. 0sob z grupy eksperymentalnej i 1. z grupy kontrolnej,

e odczuwali nawet bardzo - nikt z grupy eksperymentalnej i 5. 0s6b z grupy kontrolnej,

Nie wykazano rdoznic istotnie statystycznych pomiedzy obiema grupami, w zakresie

wptywu bolu, ktory zaktdcat normalng prace badanych przed programem profilaktyki— p>0,05,

natomiast po przeprowadzeniu programu odnotowano istotnie statystycznie rdznice —

p=0,0385. W obrebie grupy kontrolnej odnotowano istotnie statystyczna roznice wptywu bolu

na prace — p=-0,0240. Natomiast w grupie eksperymentalnej nie - p=0,6985.

Nastepnie oceniano samopoczucie badanych w ciggu ostatniego miesigca. Wyniki

obrazuje Tabela 25.

Tabela 25. Samoocena samopoczucia badanych w

przeprowadzonym programie profilaktyki

ciaggu ostatniego miesiaca po

Problem grupa Caly | Duzo | Mato | Wigkszos¢ | Jakis | Wcale
Czas | czasu | czasu | czasu czas
Poczucie eksperymentalna 13 1 2 4 0 0
pelnego animuszu | kontrolna 1 2 10 2 5 0
Odczucie bardzo eksperymentalna 0 0 14 2 0 4
duzego kontrolna 6 4 0 10 0 0
zdenerwowania
Poczucie, ze jest si¢ | eksperymentalna 1 1 18
nic nie wartym i nic | kontrolna 5 2 1 2 4 6
nie jest w stanie
pocieszy¢
Poczucie eksperymentalna 14 2 2 0 2 0
wyciszenia i kontrolna 3 1 1 3 12
spokoju
Poczucie petnosci | eksperymentalna 14 1 0 0 3 2
energii kontrolna 0 3 7 0 1 9
Poczucie eksperymentalna 0 2 1 0 1 16
zatamania, smutku | kontrolna 0 5 0 12 3
Czucie sig eksperymentalna 0 2 3 1 1 13
Zmarnowanym kontrolna 13 0 0 3 1 3
Bycie szczgsliwym | eksperymentalna 13 3 0 2 2 0
kontrolna 2 1 0 2 10 5
Bycie zmgczonym | eksperymentalna 0 2 1 0 5 12
kontrolna 1 4 2 10 1 2
Wykazano réznice istotnie statystycznie pomig¢dzy obiema grupami, w zakresie

wszystkich pytan odnoszacych si¢ do oceny samopoczucia w ciggu ostatniego miesigca po
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przeprowadzonym programie profilaktyki — p<0,05. Przed programem nie wykazano istotnie
statystycznych roznic pomig¢dzy grupami — p=0,6843.

Wedlug badanych w ciggu ostatniego miesigca przed programem profilaktyki na
kontakty towarzyskie (spotkania z rodzing i przyjaciéimi) badani mieli zawsze czas - 4 0sob
z grupy eksperymentalnej i 5 z grupy kontrolnej, mieli tylko trochg czasu - 13 0sob z grupy
eksperymentalnej i 10 z grupy kontrolnej, nie mieli wcale czasu - 0 oséb z grupy
eksperymentalnej 1 1 z grupy kontrolnej, mieli wigcej czasu niz zawsze - 0 oséb z grupy
eksperymentalnej i 4 z grupy kontrolnej lub mieli mato czasu - 3 0s6b z grupy eksperymentalne;
i 0 z grupy kontrolnej.

Nie wykazano rdéznice istotnie statystycznie pomigdzy obiema grupami
eksperymentalnymi, w zakresie relacji personalnych— p= 0,2232.

Wedhug badanych w ciggu ostatniego miesigca po programie profilaktyki na kontakty
towarzyskie (spotkania z rodzing i przyjaciélmi badani) mieli zawsze czas — 3 0so6b z grupy
eksperymentalnej 1 7 z grupy kontrolnej, mieli tylko troche czasu - 10 oséb z grupy
eksperymentalnej i 2 z grupy kontrolnej, nie mieli wcale czasu - 1. oséb z grupy
eksperymentalnej i 0 z grupy kontrolnej, mieli wigcej czasu niz zawsze - 0 0so6b z grupy
eksperymentalne;j i 1 z grupy kontrolnej lub mieli mato czasu - 6 0s6b z grupy eksperymentalne;
i 0 z grupy kontrolnej.

Wykazano roéznice istotnie statystycznie pomi¢dzy obiema grupami w grupie
kontrolnej, w zakresie kontaktow personalnych— p=0,0019.

Analiza grup przed i po programem ukazala istotng statystycznie réznice pomiedzy
kontaktami po programie — p<0,05. Natomiast przed programem nie odnotowano istotnych
statystycznie réznic —p= 0,8921.

Respondenci musieli takze podac, ktére ze stwierdzen zawartych w Tabeli 26. uwazaja
za prawdziwe lub fatszywe.

Wykazano roznice istotnie statystycznie pomig¢dzy obiema grupami, w zakresie:

e lepszego stanu zdrowia i1 poczucia zdrowszym niz inne osoby po programie
profilaktyki- p<0,05
e przeczucie, co do pogorszenia si¢ stanu zdrowia przed programem (p=0,0108) i po nim
(p=0,0004)
e do odczuwania rewelacyjnego stanu zdrowia — p<0,05.
W poréwnaniu w obrebie grupy eksperymentalnej istotnie sadystyczna rdznica zostata

zaobserwowana we wszystkich pytaniach — p<0,05.
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W grupie kontrolne;j istotnie statystyczna réznica odnosi si¢ do pytania nr 1 (p=0,0282) i

4 (p=0,0282), brak roznicy statystycznej odnotowano w pozostatych pytaniach — 2 (p= 0,1549),

3 (p=0,3569).

Tabela 26. Opinie badanych odnosnie prawdziwosci/fatszywosci wybranych stwierdzen

Szczegoblnie | Czasami | Nie Czasami | Szczegolnie
prawdziwe |prawdziwe [wiem |falszywe | falszywe
= e e e e
(<5} (5} (5] (5] (5]
Ele | Ele|ElelE|le| B| 2
Opinia Grupa = g = E =2 g =2 g =2 %
sl 8ls|8lal8lsl8|l |8
— (@] — (@] — (@] — (@] — (@]
o o o o o [a o (o o o
uwazam, ze
stan mojego | eksperymentalna 3| 18 1 O 41 2 10f O 2 0
zdrowia jest
lepszy niz
innych osob, | kontrolna 2 1 1 0| 2| 1] 10| 3 5/ 15
ktore znam
Jestem eksperymentalna 3| 16 1 2| 4 1f 101 1 2 0
zdrowszy od
innych osob,
ktore znam kontrolna 2 0 1 of 21 2 2| 3 13 15
przypuszczam,
7€ stan
mojego eksperymentalna| 12 3 4 11 4] 1| 0] 5 0 10
zdrowia
ulegnie
pogorszeniu kontrolna 5/ 13 5 o 71 2| 2| 3 1 2
stanmojego | ersnerymentalna| 3| 18| 1| 2| 4| of 10| o 7 )
zdrowia jest
doskonaly [ ontrolna 2| 1| 1] o] 2| 1| 10| 3] 5| 15

W opinii badanych uzyskanie dobrostanu zdrowotnego dominujaco utrudnia:

e rodzina - 15 osob z grupy eksperymentalnej i 10 z grupy kontrolne;j,

e Czas - 2 0s6b z grupy eksperymentalnej i 3 z grupy kontrolnej

e samodyscyplina - 3 os6b z grupy eksperymentalnej i 7 z grupy kontrolnej.

Nie wskazal nikt z grupy eksperymentalne;j i1 z grupy kontrolnej brak takich czynnikow,

a nie nie wymienit innych czynnikow.

Nie wykazano roznice istotnie statystycznie pomigdzy obiema grupami — p =0,1017.
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DYSKUSJA
Nie zgadzaj si¢ na to, ze jestes chory.
Nigdy nie mow ludziom, ze jestes chory.
Nigdy do tego nie przyznawaj sig¢ sam sobie.
Choroba jest jedng z tych rzeczy, ktorym od poczqtku trzeba si¢ z zasady przeciwstawiac

Edward Bulwer-Lytton

Problematyka udaru moézgu jest poruszana przez wielu naukowcoéw, a problem
zachorowalnosci jest na tyle bardzo powazny, ze konczy si¢ najczesciej zgonem lub jakims
stopniem niepetnosprawnosci [13].

Na podstawie badan MONICA (Monitoring Trends and  Determinants in
Cardiovascular Disease), za Thorvaldsen [108] wspotczynnik zapadalnos$ci na pierwszy
w zyciu cztowieka udar moézgu (First Ever Stroke, FES) wynosi USA i Europie od 110 do
290/100 000 populacji og6lne;.

Najwyzsza zapadalno$¢ w krajach europejskich, wsrod mezczyzn 1 kobiet w grupie
wieku od 35 do 64 lat, zarejestrowano w Finlandii, Rosji, Jugostawii oraz na Litwie, a
najnizsza - W Niemczech i we Wtoszech [109-111].

Z obserwacji dlugofalowych wynika, iz w ciggu ostatnich 40. lat w krajach
uprzemystowionych wspotczynniki zapadalno$ci oraz umieralno$ci z powodu udaru moézgu
ulegly znacznemu obnizeniu oraz ze nie obserwowano tych tendencji w wiekszosci krajow
Europy Wschodniej [112].

W Polsce, za Grabowska-Fudala i wsp. [109], w ostatnich kilku dekadach sytuacja
epidemiologiczna udaru moézgu utrzymuje si¢ pod wzgledem zapadalnos$ci 1 $§miertelno$ci na
zblizonym poziomie, a tendencje spadkowe dotycza glownie wczesnej $miertelnosci
poudarowej. Powyzsze ma bezposredni wptyw na wzrost liczy osob, ktore przezyly udar
mozgu, jednakze wskazniki $§miertelnosci poudarowej sa nadal wyzsze, niz w innych krajach
europejskich i USA [109].

Szacuje si¢, za Czarnecka i Zabojszcz [113], ze rocznie okoto 20. milionéw 0sob
przebywa udar mozgu niezakonczony zgonem, a az ponad 5. milionéw umiera z powodu udaru.
W Europie, w ciggu roku, ponad milion oséb doznaje udaru mozgu, a ok. 30% umiera w ciaggu
pierwszych 12. miesigcy, w tym 40% sposrdd nich w ciggu pierwszych 30. dni [114].

Przewiduje si¢, ze o ile nie zostang wdrozone skuteczne programy profilaktyki, liczba

zgonow z powodu udaru, w 2030 roku wzro$nie do 7,8 miliona [115].
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Ksigzkiewicz i wsp. [116] poroéwnujac skale zagrozenia chorobg sercowo-naczyniowg
podkresla, ze zawsze trzeba uwzglednia¢ zmienne niezalezne, takie jak: miejsce zamieszkania,
wykonywang prace, status spoteczny.

W literaturze przedmiotu zwraca si¢ uwage na wzrost zagrozenia wystapienia udaru
moézgu u kobiet po 50. roku zycia, u mezczyzn po 65. roku zycia, u ktéorych wystepuje
dyslipidemia i nadcis$nienie tetnicze. Podkresla takze si¢, ze zapadalno$¢ na udar po 55. roku
zycia wzrasta dwukrotnie co 10 lat [17]. Poniewaz zakltada sie, ze struktura ludnosci Polski w
latach 2014-2029 bedzie coraz starsza, to w konsekwencji nastgpi takze istotne zmniejszenie
udziatu ludno$ci w wieku od 20 do 44 lat, a pojawi si¢ znaczny wzrost liczby oséb w wieku
65. lat 1 wigcej (ok. 8,5 mln, czyli 23% ogdtu populacji) 1 ryzyko udaru bedzie stale wzrastato
[117]. Raport Narodowego Programu Profilaktyki i Leczenia Udaru Mozgu ewidentnie
wskazuje, ze rocznie w Polsce rejestrowanych jest okoto 60. tys. nowych zachorowan,
a Polska jest ciggle zaliczana do grupy krajow o wysokich wskaznikach zapadalnosci na udar
oraz wysokich wskaznikach umieralnosci [115].

Udar mozgu, jak juz podkreslano, jest choroba interdyscyplinarng, ktéra wymaga
zastosowania profilaktyki pierwotnej oraz wtérnej. Z badan epidemiologicznych ewidentnie
wynika, ze ple¢ mozna uzna¢ za czynnik wplywajacy na zapadalno$¢ i naturalny przebieg udaru
mozgu, w tym udar dotyczy jednego na 6 me¢zczyzn i jednej na 5 kobiet [118]. Udary mozgu
u kobiet do 55. roku zycia wyst¢puja z mniejszg czgstoscig niz u mezczyzn, ale po 55. roku
zycia wsrdd stopniowo wzrasta odsetek kobiet [119,120]. U me¢zczyzn zwickszone ryzyko
udaru wystepuje do 75. roku zycia. U obu plci zachorowalno$¢ na udary jest podobna w wieku
75-84 lat, a powyzej 85. roku zycia ponownie wyzsza u kobiet [119,120]. Przewiduje sig, ze
do roku 2025, nastapi wzrost liczby mezczyzn po 65 r.z. do 16%, a kobiet do 22% populacji
ogoblnej, a w §lad za tym zwigkszy si¢ liczba nowych zachorowan na udar mézgu u kobiet
0 38%, a 37% u me¢zczyzn. Oznacza to ogdlny wzrost nowych zachorowan z 60 000 - 70 000
rocznie do 82 800 - 96 600 w ciaggu roku. Uwaza si¢, ze gdyby co 5. lat nastgpowal wzrost
zapadalnosci o 2%, to liczba nowych przypadkow udaru zwigkszylaby si¢ o okoto 12 000
[121,122].

W obecnym badaniu dominowata grupa wiekowa 60-80 r.z, czyli taka, w ktdorej wzrasta
odsetek udarow u kobiet i stad miedzy innymi, do kolejnych etapéw badania wybrano grupe
kobiet.

Wedlug danych Narodowego Funduszu Zdrowia w roku 2018 w Polsce nadcisnienie

tetnicze dotyczyto 9,9 min dorostych oséb (31,5% dorostej populacji oséb) [40].
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Do czotéwki krajow europejskich o najnizszym odsetku dorostych o0s6b
Z nadci$nieniem tetniczym wsrdd kobiet 1 mezczyzn zalicza si¢ Wielka Brytanie, Islandig,
Cypr, Irlandi¢, Belgie¢ i Szwajcarie. Najnizszy odsetek dorostych o0séb z nadci$nieniem
tetniczym wsrod mezczyzn zaobserwowano w Wielkiej Brytanii -21,9% (Cl: 16,1%—-27,8%),
natomiast wsrod kobiet w Islandii—16,9% (ClI: 10,23%-25,1%). W grupie analizowanych 41.
krajow Polska, pod wzgledem udzialu dorostych mezczyzn z nadci$nieniem tetniczym
(z wartoscia 38,1% - Cl: 28,6%—48,5%) znajdowata si¢ na 32. miejscu oraz pod wzgledem
udziatu dorostych kobiet z nadcisnieniem tetniczym (z wartoscig 30,6% - Cl: 22,3%-39,5%) -
na 30. miejscu [40].

W obecnym badaniu, najwyzsza warto$¢ cisnienia skurczowego wynosita 187mmHg
(u kobiet — 187,00mmHg, u mezczyzn — 152,00 mmHg), najnizsza 90mmHg, (u kobiet — 90,00
mmHg, u me¢zczyzn — 118,00 mmHg), a $redni poziom cis$nienia skurczowego wynosit
137,54+21,52 mmHg (u kobiet — 138,08+22,30, u mezczyzn — 132,38+10,77). Najwyzsza
warto$¢ ci$nienia rozkurczowego wynosita 118mmHg (u kobiet — 118,00mmHg, u me¢zczyzn
— 108,00 mmHg), najnizsza 53mmHg, (ukobiet — 53,00 mmHg, u m¢zczyzn — 67,00 mmHg ),
a $redni poziom ci$nienia rozkurczowego wynosit 84,58+14,02 mmHg (u kobiet — 84,99+14,20,
umezezyzn — 80,38+11,77). Az 42,5% respondentéw miato nieprawidlowe cisnienie t¢tnicze
krwi, a wraz z wiekiem problem si¢ zwigkszal, poniewaz u 0so6b do 80. roku zycia 1 starszych
odnotowano znaczacy wzrost nieprawidlowego cisnienia tetniczego krwi. Jak juz wczeéniej
wspomniano, umezczyzn, z powodu matej liczby przebadanych nie mozna uznaé tych danych
za istotnie statystycznie.

Czarnecka i Kloch-Badetek [37] podaja, ze 85% wszystkich udaréw niedokrwiennych
jest wynikiem nadcis$nienia t¢tniczego, a kazdy wzrost o 20mmHg SBP lub o 10mmHg DBP
od warto$ci 115/75mmHg dwukrotnie zwigksza prawdopodobienstwo zgonu w wyniku udaru
moézgu. Natomiast Lewington i wsp. [123] podaja, ze u 0s6b z prawidlowymi warto$ciami
ci$nienia tetniczego (w tej pracy za granic¢ prawidtowego cisnienia rozkurczowego zostaly
przyjete wartos¢ 95 mm Hg) wystepuje az 75% udardéw. Dlugotrwala obserwacja prowadzona
przez autoréw wykazata, ze kazdy wzrost cisnienia rozkurczowego o 5 mm Hg wigzal si¢ z
34% wzrostem ryzyka udaru moézgu [123]. Porownanie os6b z wartosciami ciSnienia
rozkurczowego 75 mm Hg, z osobami o wartosciach 102 mm Hg, wykazaly prawie 5. krotny
wzrost ryzyka udaru. Z kolei przy wartosciach ci$nienia ponizej 115//75 mm Hg - kazde
zwiekszenie si¢ cisnienia skurczowego o 20 mm Hg lub rozkurczowego o 10 mm Hg wigzato

si¢ z 2. krotnym wzrostem ryzyka zgonu z powodu udaru mézgu [113].

114



I Dyskusja

W codziennych dziataniach prewencyjnych niezmiernie wazne jest dokonywanie
regularnych pomiaréw ci$nienia krwi. W obecnym badaniu respondenci z | etapu badania
najczesciej dokonywali pomiaru cisnienia te¢tniczego krwi raz dziennie — 18,84% os6b (w tym
18,40% kobiet i 23,08% mezczyzn), ale az 37,68% osob (w tym 37,60% kobiet i 38,46%
mezczyzn) nie wykonywata takich pomiarow wceale. W ramach samokontroli badani z 11 etapu
zarowno grupa eksperymentalna, jaki i kontrolna - miaty za zadanie codziennie (rano
I wieczorem) dokonywa¢ pomiarow cisnienia tetniczego krwi. Z kolei do celéw programu
profilaktyki wykonywano im pomiar ci$nienia tetniczego krwi w odstgpach kwartalnych
w godzinach przedpotludniowych.

W literaturze przedmiotu, za Symonides i Lewandowski [124] podkresdla sie, takze,
ze kluczowy element niefarmakologicznego leczenia nadci$nienia, stanowi zmiana zachowan,
w tym diety, zwickszenie aktywnos$ci fizycznej, ograniczenie spozywania uzywek oraz
normalizacja masy ciata. Polskie Towarzystwo Nadcis$nienia t¢tniczego w 2011 1 2019 roku
wydato wytyczne w postepowaniu w nadcisnieniu tetniczym. Wynika z nich, ze ograniczenie
spozycia soli kuchennej (NaCl) do 4,35-5,8g (75-100mmol) na dobe spowoduje spadek
ci$nienia t¢tniczego krwi o 2-8 mmHg i1 dlatego dobowe spozycie soli nie powinno przekroczy¢
5g (85 mmol) [34, 125].

Powyzsze znalazlo odzwierciedlenie w obecnym badaniu poniewaz w grupie
eksperymentalnej u wiekszosci badanych, po stosowaniu si¢ do wskazan dietetyka
I uczeszcezaniu a aqua aerobic, odnotowano znaczacy spadek wartosci ci$nienia skurczowego
I rozkurczowego, czego nie obserwowano w grupie kontrolnej.

Doncor [14] takze podkreslit, ze udar mézgu to choroba wywotana przez czynniki
modyfikowalne (np. styl zycia, dieta) i niemodyfikowalne (np. rasa, pte¢). Do gtéwnych chorob
predysponujacych do udaru mézgu, oprocz nadcisnienia tgtniczego i choroby serca, naleza:
cukrzyca, miazdzyca, otytos$¢, alkoholizm, bezdech senny.

W obecnie badanej grupie stwierdzono niestety liczne choroby wspotistniejace, ktore
moga mie¢ wpltyw na rozwoj udaru mozgu, w tym: nadcis$nienie tetnicze, cukrzyca, choroby
serca, w tym migotanie przedsionkow, miazdzyca, otylo$¢, zaburzenie krzepliwosci krwi,
nerwica oraz osteoporoza.

Profilaktyka pierwotna udaru mézgu zwigzana jby¢ musi takze z modyfikowaniem
takiego czynnika jakim jest cukrzyca.

W Polsce na cukrzyce choruje ponad 2,5 mln 0sob, a liczba ta stale wzrasta [126,127].
Szacuje sie, ze W roku 2030 dotknie okoto 336 mIn (4,4% populacji) i az 228 milionéw
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sposrod wszystkich chorych beda stanowili mieszkancy krajow rozwijajacych sie [128].

NCD-RisC, za region o najwyzszym odsetku dorostych 0s6b chorych na cukrzyce
uwaza Oceanie, gdzie odsetek 0sob z cukrzycag wynosit po 13% dla kobiet i mezczyzn, a za
region o najnizszym odsetku - Afryke Subsaharyjska, po 5% dla kobiet i mezczyzn [45].
W regionie Europy Srodkowej i Wschodniej odsetek dorostych osob z cukrzyca wyniost
w przypadku mezczyzn 8,7% (95% - Cl: 5,3%-13%), a kobiet - 9,7% (95% CI: 6%-14,6%).
Polska wsérod 44. krajow europejskich ulokowata si¢ na 13. miejscu pod wzgledem
najwigkszego odsetka dorostych 0sob z cukrzyca w grupie mezczyzn oraz na 15. miejscu wsrod
kobiet [45].

W obecnym badaniu najwyzsza wartos¢ glikemii we krwi wynosita 204mmol/L
(u kobiet -172.mmol/L, u m¢zczyzn — 204 mmol/L), najnizsza 62mmol/L, (u kobiet — 62
mmol/L, u m¢zczyzn — 69 mmol/L), a $redni poziom wynosit 93,50+22,03mmol/L (u kobiet -
92,18+18,40.mmol/L, u m¢zczyzn — 106,23+43,01 mmol/L). U ponad 67% o0sdb stwierdzono
prawidlowy poziom glikemii, ale u 14 kobiet w III grupie wiekowej wyniki sugerowaty stan
przedcukrzycowy. Poziomy ponad 125mg% glikemii na czczo odnotowano u 11. osob, z czego
u 5. po 80 roku zycia.

Wyniki badania DPP (Diabetes Prevention Programme), za Klupa [129] pozwolily na
stwierdzenie, ze zmiana stylu Zycia np. zmniejszenie masy ciata i zwigkszenie aktywnosci
fizycznej, a takze terapia metforming, spowodowaty redukcje czestosci wystepowania
cukrzycy u 0s6b z nieprawidtowa tolerancja glikemii na czczo o odpowiednio 58% i 31%.
Potwierdzity to takze wyniki innego badania - Diabetes Prevention Outcome Study, w ktorym
uzyskano zmniejszenie czestos¢ wystepowania cukrzycy 0 34%. W innym badaniu, 3. letnia
intensywna modyfikacja stylu zycia spowodowata opdznienie wystapienia cukrzycy o 4 lata
[129]. Z kolei wynik badania STENO, za Gnavi 1 wsp. [130] wykazal, ze wieloczynnikowa
interwencja u chorych na cukrzycg zmniejszyta liczbg powiktan sercowo-naczyniowych o 50%.
Cukrzyce taczy si¢ z chorobg duzych i matych naczyn, co pos§wiadcza, ze u okoto 25% chorych
z udarem mozgu stwierdza si¢ cukrzyce. Ryzyko wzgledne udaru u chorych z cukrzyca jest
oceniane od 1,8% do 6,0%, w tym w populacji zenskiej wynosi $rednio 5,8%, a w mgskiej -
srednio 4,1 [131] 1 zalezy od typu oraz stopnia zaawansowania choroby [27,132].

W literaturze przedmiotu podkresla si¢, ze u chorych na cukrzyce ryzyko udaru mézgu
zwieksza si¢ w sytuacji, gdy wystepuje jednoczesnie wiele czynnikow ryzyka udaru [131,
133]. W grupie oséb powyzej 45. roku zycia chorych na cukrzyce typu 2, ale bez nadcisnienia

tetniczego wykazano, ze chorobowo$¢ z powodu udaru moézgu byta 6. krotnie wigksza, niz
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w populacji ogodlnej, a gdy wspotistnialo dodatkowo nadcis$nienie tetnicze - ryzyko zwiekszato
si¢ az 12. krotnie. Poza tym prowadzenie skutecznego leczenia nadci$nienia t¢tniczego
u chorych z cukrzycg znacznie zmniejszyto ryzyko udaru mézgu oraz zgonu w jego przebiegu
[134].

Tuomilehto 1 wsp. [135] podkreslaja, Ze cukrzycato jeden z czynnikdw ryzyka $mierci
z powodu udaru niedokrwiennego mozgu u obu pici, jednakze z przewaga kobiet. Jednoczesnie
udar mézgu to druga (1,5-3 razy czesciej, niz w populacji ogoélnej) przyczyna $mierci chorych
z cukrzycg typu 2. W zwiazku z tym w codziennych dziataniach prewencyjnych niezmiernie
wazne jest dokonywanie regularnych pomiarow glikemii. Powyzsze potwierdzili Stettler
1 wsp. [136], ktorzy w metaanalizie wykazali, ze systematyczna kontrola stezenia glukozy
W surowicy, w porownaniu z chorymi leczonymi standardowo, prowadzita do zmniejszenia
powiktan makroangiopatycznych o 62%, a u chorych na cukrzyce typu 2 o 19%. Takze inne
dane, pochodzace z badan z randomizacjg, sugeruja redukcje incydentdow naczyniowych
w przypadku dobrej kontroli stezenia glukozy w ostrym okresie udaru [37].

W codziennych dziataniach prewencyjnych niezmiernie wazne jest dokonywanie
regularnych pomiarow glikemii. Respondenci z I etapu badania niestety najczesciej (66,67%
0sob, w tym 65,60% kobiet i 76,92% mezczyzn) deklarowali, ze nie dokonuja takich pomiardw.
W 11 etapie respondenci dokonywali pomiaru glikemii zgodnie z harmonogramem kwartalnych
kontroli parametrow.

W badaniu Framingham wykazano, ze ryzyko wzgledne wystapienia udaru wynosito
1,4 u m¢zczyzn i 1,72 u kobiet [138]. W przebiegu udaru u chorych na cukrzyce stwierdzono
takze wyzsze ryzyko zgonu. W dunskim badaniu zaobserwowano, ze u me¢zczyzn cukrzyca
typu 2 zwigkszata ryzyko udaru 2. krotnie, a u kobiet 2—-6,5. krotnie. Z kolei wzgledne ryzyko
zgonu niezaleznie od ptci wzrastato 2. krotnie [139]. W literaturze przedmiotu [140] podkres$la
si¢, ze u chorych na cukrzyce ryzyko wystapienia udaru niedokrwiennego mozgu zmniejsza
zastosowanie profilaktyki pierwotnej udaru niedokrwiennego moézgu, Scista kontrola glikemii
(HbAlc < 6,5%) i whasciwe leczenie zaburzen metabolizmu glukozy w ostrym okresie udaru
1 staranng kontrolg¢ ci$nienia tetniczego (< 130/80 mmHg) oraz przez prewencj¢ wtorng udaru
niedokrwiennego mézgu.

W obecnym badaniu najwyzsza wartos¢ glikemii w grupie po programie
profilaktycznym wynosita 136mmol/L, najnizsza 67 mmol/L, a $redni poziom wynosit
90,5+17,35 mmol/L. Najwyzsza warto$¢ glikemii w grupie kontrolnej wynosita 132 mmol/L,

najnizsza 67 mmol/L, a s$redni poziom wynosit 88+15,38.mmol/L. Nie wykazano r6znic
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istotnych statystycznie w wartosci glikemii pomigdzy obiema grupami we krwi — p=0,5428.
Uzyskane wyniki mogg $wiadczy¢ o tym, ze poziom glikemii to cecha osobnicza, na ktorg
wplywaja rozne czynniki, np. zdolno$¢ organizmu do wytwarzania insuliny, cukrzyca,
zmeczenie, 110§¢ przyjetych plyndw.

Jedng z metod zapobiegania udarowi moézgu jest stosowanie lekow
przeciwkrzepliwych. Udowodniono, ze ryzyko wystgpienia udaru niedokrwiennego moézgu
U 0sob z migotaniem przedsionkoOw moze by¢ zmniejszone nawet o ok. 65% w przypadku
stosowania lekow, takich jak warfaryn lub acenokumarol (Acenokumarol, Sintrom).
Nowoczesne metody zapobiegania udarowi obejmuja stosowanie lekow nowej generacji,
z grupy tzw. nowych doustnych antykoagulantéw (np. dabigatran -Pradaxa, rywaroksaban -
Xarelto, czy apiksaban - Eliquis). Leki te mogg zapobiega¢ udarowi mozgu nawet skuteczniej
niz warfaryna [141].

Goldstein 1 wsp. [142] uwazaja, ze nie ma dowodow potwierdzajacych celowos¢
leczenia przeciwptytkowego w profilaktyce pierwotnej udaru w grupie pacjentow
bezobjawowych, ale zalecajag stosowanie takiego leczenia u chorych z rozpoznang, niema
klinicznie stenoza tetnicy szyjnej. Jednoczes$nie stwierdzaja, ze udowodniono jednak
skuteczno$¢ leczenia przeciwagregacyjnego w profilaktyce udaru u chorych z objawami
miazdzycy naczyn wiencowych i tetnic konczyn (choroba niedokrwienna serca, chromanie
przestankowe) [142]. Z kolei po przebytym udarze mézgu u wszystkich pacjentow jest
wskazane leczenie przeciwagregacyjne [142-144]. Za najbardziej skuteczny lek prewencji
wtornej, zmniejszajacy ryzyko kolejnego incydentu mézgowego o ok. 25%, uznano Kwas
acetylosalicylowy (ASA). Takze u chorych po przebytym udarze w mechanizmie zatorowosci
kardiogennej, w przypadku gdy nie jest mozliwa terapia antykoagulantami (zaburzenia
krzepliwosci, objawy otepienne) uzyskano korzystne efekty leczenia ASA [142-144]. Uwaza
si¢, ze w profilaktyce pierwotnej udaru wszyscy chorzy z zastawkowym migotaniem
przedsionkow (gldwnie osoby ze sztuczng zastawka serca) oraz 0Soby z niezastawkowym
migotaniem przedsionkéw 1 wysokim ryzykiem udaru, powinni by¢ objgcie leczeniem
antykoagulacyjnym. Leczenie przeciwkrzepliwe, w zakresie profilaktyki wtornej, jest
bezwzglednie wskazane u chorych po przebyciu udaru w nastepstwie migotania przedsionkow
lub w mechanizmie zatorowos$ci kardiogennej (w przebiegu niewydolnosci krazenia, zawatu
serca, zmian zastawkowych, kardiomiopatii) [142-144]. W terapii przewleklej zwykle stosuje
si¢ doustne antykoagulanty do uzyskania u wigkszosci pacjentow docelowej wartosci INR*

2,0-3,0. W zwiazku z powyzszym wazna jest systematyczna kontrola wartosci INR.
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W obecnym badaniu warto$¢ INR w przebadanej populacji byta prawidlowa, poniewaz
zawierala si¢ w przedziale 0,8-1,2. Najwyzsza warto$¢ wskaznika INR wynosita 2,00. (u kobiet
-2,00, u m¢zezyzn -1,39.), najnizsza 0,82, (u kobiet -0,86, u me¢zczyzn — 0,86), a §redni poziom
wynosit 0,98+0,11 (u kobiet -0,98+0,11, u mezczyzn — 0,99+0,14.),. Nie wykazano roznic
istotnych statystycznie pomiedzy picig a warto$cig wskaznika INR— p=0,9225 U 1 kobiety i
mezczyzny odnotowano podwyzszong wartos¢ wskaznika INR (2,0 1 1,39) mozna uzna¢ za
warto$¢ prawidtowa w ujeciu leczniczym, przyjmowali oni bowiem acenokumarol.

Najwyzsza wartos¢ INR w grupie po programie profilaktycznym wynosita 1,10
mmol/L, najnizsza 0,8 mmol/L, a $redni poziom wynosil 0,98+0,07. mmol/L. Najwyzsza
warto$¢ INR w grupie kontrolnej wynosita 1,0lmmol/L, najnizsza 0,88mmol/L, a $redni
poziom wynosit 0,99+0,03mmol/L. Nie wykazano rdznic istotnych statystycznie w wartosci
INR pomigdzy obiema grupami we krwi — p=0,5130.

Najwyzsza wartos¢ aktywnosci PT w grupie po programie profilaktycznym wynosita
130%, najnizsza 39%, a $redni poziom wynosit 103,25+18,89%. Najwyzsza wartos¢ PT
w grupie kontrolnej wynosita 118%, najnizsza 86%, a $redni poziom wynosit 104,5+8,81%.
Nie wykazano roznic istotnych statystycznie w wartosci aktywnosci PT pomigedzy obiema
grupami we krwi — p =0,76660

W celu zminimalizowania prawdopodobienstwa zachorowania na udar moézgu Sliz [84]
sugeruje stosowanie diety wegetarianskiej i prowadzenie aktywnego trybu zycia, jako waznych
elementow prewencji udaru mézgu. Wymienione dziatania maja na celu utrzymaé prawidtowa
mas¢ ciata oraz uchroni¢ przed zaburzeniem samooceny i pogorszeniem si¢ samopoczucia
zdrowotnego i socjalnego. Inni autorzy za najbardziej korzystne diety w chorobach
naczyniowych uwazaja diet¢ weganska lub srédziemnomorska, z uwagi na fakt zmiany kwasow
nasyconych na nienasycone kwasy tfuszczowe lub ztozone weglowodany, co redukuje bowiem
wzgledne ryzyko udaru mézgu o 25% [83,84]. Zaleca si¢ spozycie okoto 30. gram na dobe
orzechow wtoskich, laskowych lub migdaldéw, ale w postaci naturalnej, bez dodatku przypraw
[33].

W obecnym badaniu dominacj¢ warzyw/owocow w diecie deklarowato — 19,57% os6b
(w tym 19,20% kobiet i 23,08% me¢zczyzn). Smalec spozywato 18,12% oséb (w tym 17,60%
kobiet i 23,08% mezczyzn), olej rzepakowy 33,33% os6b (w tym 32,80% kobiet i 38,46%
mezczyzn), a znaczng ilos$¢ -stodyczy 7,97% 0sob (w tym 5,60% kobiet 1 30,77% mezczyzn).
W badaniu Pudto iwsp. [145] prawie 40% ankietowanych deklarowato, ze uzywa oliwy

z oliwek i oleju roslinnego, co bylo sprzeczne ze spostrzezeniami z badania Klosek [146],
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w ktorym tylko 14% osob korzystato z tego rodzaju ttuszczu. Badani przez nig preferowali
raczej thuszcze nasycone, ktore nie sg zalecane w prewencji nadwagi i otytosci [146].

Z kolei w badaniu wlasnym oliwe z oliwek stosowato15,94% oséb (w tym 17,60%
kobiet), olej stonecznikowy 26,81% 0sob (w tym 26,40% kobiet i 30,77% mezczyzn), a olej
kokosowy - 2,99% o0sob (w tym 3,20% kobiet).

Song 1 wsp. [147] przytaczaja badania epidemiologiczne, ktére wykazaty powigzanie
wzrostu masy ciata z ryzykiem udaru. W raporcie NFZ [148], podano, ze w latach 2008-2017
przecigtna ilo$¢ cukru spozywanego przez jednego mieszkanca Polski wzrosta o 6,1 kg.
Systematycznie rosnie takze spozycie napojow stodzonych cukrem. Zgodnie z NCD Risk
Factor Collaboration [148], w roku 2016 w Polsce wérod osob w wieku 20. lat i wigcej, az
53% kobiet 1 68% mezczyzn mialo nadwage, a 23% kobiet 1 25% mezczyzn bylo otytych.
W przypadku 0s6b ponizej 20. roku zycia, nadwage miato 20% dziewczat i 31% chlopcow,
a 5% dziewczat i 13% chlopcow byto otylych. W roku 2025, zgodnie z prognoza NCD Risk
Factor Collaboration [148], w Polsce bedzie otytych 28% (95% przedziat ufnosci: 20-37%)
dorostych o0sob. Odnoszac powyzsze do prognozy ludnosci opracowanej przez GUS, w roku
2025 nalezy spodziewac si¢ 6,1 — 11,4 mln dorostych oséb z otyloscig. Przecietnie osoby,
ktorych zgon mozna powigzac z konsekwencjami spozycia napojow stodzonych cukrem zyja o
15. lat krocej, niz Srednio osoba w ich wieku. W Polsce szacuje sie, ze blisko 1400 zgondéw
rocznie wynika z konsekwencji nadmiernego spozycia napojow stodzonych cukrem [148].

Najwyzsza masa ciala obecnie badanych wynosita 123kg (u kobiet - 123kg,
U mezczyzn - 107kg), najnizsza 43kg, (u kobiet -43kg, u mezczyzn - 69kg), a §rednia masa
ciala wynosita 71,64+16,24kg (u kobiet — 70,30£16,13kg, u me¢zczyzn — 84,54+11,13kg).
Wykazano roznice istotnie statystycznie pomie¢dzy picig a masg ciata badanych — p=0,0000. W
obecnym badaniu nie wykazano natomaits roznic istotnie statystycznie pomigdzy picig a BMI
badanych.

Nadwaga przez National Institutes of Health lub American Stroke Association, nie jest
jednak uwzgledniona w prognozie ryzyka udaru, ani nie jest wymieniona, jako gtéwny czynnik
ryzyka udaru mézgu [149-152]. Jednakze w wytycznych American Heart Association, otytos¢
jest traktowana jako kluczowy, modyfikowalny czynnik ryzyka udaru mézgu [153].

Czarnowska i wsp. [154] nie zaobserwowali w swoich badaniach korelacji pomi¢dzy
ciezkoscig udaru niedokrwiennego mozgu i BMI, a BAI (wskaznik otluszczenia ciata, body
adiposity index). Powyzsze nie miato wplywu na rokowanie krotkookresowe. Jednakze
porownanie wskaznikoéw BMI 1 BAI pozwolilo na stwierdzenie, ze BAI jest dokladniejszym

narzedziem, ktére moze shuzy¢é do prognozowania przebiegu udaru mozgu. Sposrod
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wskaznikow analizowanych przez autorow, tylko WC (obwod talii; waist circumference)
korelowalo z r6znicg migdzy wynikami NIHSS (Skala Udaru Narodowego Instytutu Zdrowia,
National Institute of Health Stroke Scale) przy przyjeciu a NIHSS przy wypisie ze szpitala.
Wyniki te wskazuja, ze w przysztych analizach pacjentow z udarem mozgu warto uwzgledniaé
wskazniki otylosci brzusznej, takie jak BAI 1 WC [154]. Otytos$¢ brzuszna, za Grundy iw sp.
[155] silnie koreluje z insulinoopornoscia, a u chorych stwierdza si¢ nadmierne uwalnianie
niezestryfikowanych kwasow tluszczowych z tkanki tluszczowej 1w konsekwencji
gromadzenie si¢ lipidow w miejscach innych, niz tkanka tluszczowa. Takie ekotopowe
nagromadzenie lipidow w migs$niach i w watrobie moze sprzyjaé rozwojowi insulinoopornosci
i dyslipidemii. U os6b otytych dochodzi bowiem do nadprodukcji adipokin przez tkanke
thuszczowa, a to nasila insulinoopornos¢. W badaniu Northern Manhattan Stroke Study, za Suk
I wsp. [156], u pacjentow, u ktorych wspotczynnik talia—biodra byt wigkszy niz mediana,
stwierdzono, ze catkowity iloraz szans wystapienia udaru niedokrwiennego moézgu, nawet po
korekcie z uwzglednieniem innych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego i wskaznika
masy ciala, wynosit 3,0 (95% CI, 2,1-4,2). W zwigzku z tym otylo$¢ brzuszng mozna uznac¢ za
silny, niezalezny czynnik ryzyka udaru niedokrwiennego mozgu [156].

Poziom glikemii, jak juz wspomniano, ma znaczacy wptyw na rozwdj udaru mézgu,
co jest spowodowane tym, ze cukry w wyniku glikogenogenezy ulegaja przemianie
W czasteczki thuszczu 1 w konsekwencji podwyzszajg poziom lipidow [33]. W zwigzku z tym
wazna jest okresowa kontrola wartosci poziomu  cholesterolu/trojglicerydow, niestety
najczesciej (58,70% osob - w tym 57,60% kobiet i 69,23% megzczyzn) obecni ankietowanie nie
dokonywali takiego pomiaru, a jezeli juz, to najczesciej raz w roku - 32,61% osoéb (w tym
34,40% kobiet i 15,38% me¢zczyzn).

Analizy epidemiologiczne z badania WOBASZ i WOBASZ Il, wykazaty, ze w latach
2013-2014 (WOBASZ II) hipercholesterolemia wystegpowata w Polsce u 70,3% mezczyzn
1 64,3% kobiet [157]. Izolowane, obnizone st¢zenia cholesterolu frakcji lipoprotein o wysokiej
gestosci (HDL-C, high-density lipoprotein cholesterol) stwierdzono u 5,1% me¢zczyzn i 7,3%
kobiet, a izolowang hipertriglicerydemi¢ — u 5,6% me¢zczyzn 1 2,4% kobiet. Ciekawe jest, 1z
wsrdd pacjentow z hipercholesterolemig jedynie 39,4% osob byto swiadomych swojego
schorzenia, 17% bylo $wiadomych schorzenia jednak nie stosowato leczenia, 15% byto
poddanych terapii bez efektu terapeutycznego, a jedynie 6% pacjentéw bylo $wiadomych
swojej choroby i1 stosowalo leczenie pozwalajace na osiggni¢cie docelowych wartosci

lipidogramu [157].
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W obecnym badaniu najwyzsza warto$¢ cholesterolu catkowitego we krwi wynosita
330 mmol/L (u kobiet -330mmol/L, u me¢zczyzn - 280mmol/L), najnizsza 107 mmol/L,
(u kobiet -107mmol/L, u m¢zczyzn - 152mmol/L), HDL — najwyzsza - 91 mmol/L (u kobiet
- 91lmmol/L, u mezczyzn — 62 mmol/L), najnizsza 23.mmol/L, (u kobiet -23mmol/L,
U mezezyzn - 28mmol/L) i LDL najwyzsza 244 mmol/L (u kobiet -244,60mmol/L, u me¢zczyzn
- 208.mmol/L), a najnizsza 41,40.mmol/L, (ukobiet -41,40.mmol/L, u mezczyzn - 81.mmol/L).
Z kolei najwyzsza warto$¢ triglicerydow we krwi wynosita 476 mmol/L (u kobiet -
476.mmol/L, u me¢zczyzn — 222 mmol/L), najnizsza 42mmol/L, (u kobiet -42 mmol/L,
u mezezyzn — 61 mmol/L).

Podstawowa metoda pozwalajagcg na obnizenie stezenia LDL-C jest zmiana sposobu
odzywiania si¢ [158]. Wdrozenie leczenia niefarmakologicznego dieta, za Stefanick 1 wsp.
[159] korzystnie moduluje profil lipidowy, a zasadnicze elementy podejscia dietetycznego
obejmuja: zmniejszenie catkowitego spozycia tluszczu do poziomu pokrywajacego 25-35%
dziennego zapotrzebowania energetycznego, zmniejszenie spozycia thuszczow nasyconych do
7% tego zapotrzebowania oraz zmniejszenie spozycia cholesterolu do ponizej 200 mg/dobe
[38].

W I etapie obecnego badania respondenci najczesciej (68,12% osob - w tym 68,00%
kobiet 1 69,23% mezczyzn) spozywali 3-5 positkow, nie  potwierdzali dominacji
warzyw/owocow (77,54% osob - w tym 77,60% kobiet i 76,92% me¢zczyzn), a — 2,90% 0sob
(w tym 3,20% kobiet i 0% me¢zczyzn) nie zdeklarowato si¢ jednoznacznie, z reguty spozywali
olej rzepakowy -33,33% os6b (w tym 32,80% kobiet 1 38,46% mezczyzn) 1 kilka cukierkow
dziennie (57,25% osob - w tym 57,60% kobiet i 53,85% megzczyzn). W 1l etapie dietetyk
kliniczny stworzyt diete, ktorg ,,wprowadzita w zycie” grupa eksperymentalna. Zawierata ona
zestaw pieciu zbilansowanych positkow ztozonych z produktéw, ktére wybraty osoby z grupy
badanej, jako te ktore lubig i z nich korzystaja w zyciu codziennym. Okazato si¢, ze w grupie
badanej masa ciata ulega obnizeniu, a odchylenie od wartosci sredniej zmniejszeniu. W grupie
kontrolnej nie zauwazono znaczacych zmian. Po programie profilaktycznym najwyzsza
wartos¢ BMI w grupie eksperymentalnej wynosita 31,65, za§ najnizsza - 23,42 ($rednio
25,45+2,01). Najwyzsza wartos¢ BMI w grupie kontrolnej wynosita 40,76, najnizsza 18,59
(Srednio - 27,60+5,78). Nie wykazano réznic istotnych statystycznie w wartosci BMI pomiedzy
obiema grupami — p=0,3503.

Racjonalne zywienie, jest uwazane za jedyng metodg profilaktyczng, ktora skutecznie

zapobiega nadwadze i otytosci. Jedynie zwigkszenie aktywnosci fizycznej oraz zastosowanie
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si¢, po konsultacji ze specjalista, do indywidualnych zalecef dietetycznych, jest gwarancja
poprawy glikemii i profilu lipidowego [160].

W obecnym badaniu respondenci deklarowali, ze na aktywny wypoczynek (spacer, jazda
na rowerze, basen) najczgsciej poswigcali czas Kilka razy w tygodniu — 45,65% os6b (w tym
44,80% kobiet i 53,85% mezczyzn). Niepokojacy jest jednak fakt, ze 27,54% osob (w tym
27,20% kobiet 1 30,77% mezczyzn) nie prowadzilo aktywnego trybu zycia.

Srednie zapotrzebowanie na energie (kcal), zalezne od pici, masy ciata oraz aktywnosci
fizycznej okreslaja dla ludnosci Polski Normy zywienia [161]. Wedlug nich np. m¢zczyzna
w wieku 19-30 lat, 0 masie ciata 90 kg, matej aktywnosci fizycznej, moze spozywac 3300 kcal
na dobg, ale ten sam mezczyzna, uprawiajgcy umiarkowang aktywno$¢ fizyczna - juz 3600
kalorii. Z kolei kobieta w przedziale wiekowym 51-65 lat, 0 masie ciata 60 kg, przy niskiej
aktywno$ci fizycznej powinna spozywaé¢ 2000 kcal, aprzy wyzsze] (umiarkowanej)
aktywnosci juz 2200 kcal [161].

Obok powyzszego niezmiernie wazna jest umiarkowana, regularna aktywno$¢
fizyczna, umozliwiajagca zachowanie sprawnos$ci fizycznej oraz ulatwiajgca normalizacje
masy ciata [162]. W badaniu Ktések [146] 85,7% kobiet i 74,2% me¢zczyzn uprawiato sport
w czasie wolnym od pracy. Z kolei badanie ,,Poziom aktywnosci fizycznej Polakow 2018,
w grupie wiekowej 15-69 lat, przeprowadzone przez Ministerstwo Sportu i Turystyki
wykazato ze 21,8% Polakow, w tym 24% mezczyzn 1 19,7% kobiet, spetniato normy WHO
dotyczace poziomu aktywnosci fizycznej w czasie wolnym. Z kolei 60,4% o0séb podejmowato
tzw. transportowg aktywnos¢ fizyczna, w tym 14,8% jazde na rowerze, 66,2% poruszato si¢
pieszo, 43,3% Polakéw spacerowato regularnie w czasie wolnym, a 24,8% badanych nie
podejmowato zadnej aktywnosci fizycznych zwigzanej z chodzeniem [163].

W literaturze przedmiotu podkresla si¢, ze podczas kontrolowanego wysitku fizycznego
zmniejsza si¢ tendencja do agregacji komoérek krwi, dochodzi do wzrostu HDL i spadku LDL,
a to w konsekwencji sprzyja spadkowi ryzyka udaru mozgu oraz $mierci o 27% [71].

W obecnym badaniu w grupie eksperymentalnej nie wykazano korelacji pomiedzy
spadkiem wagi, a obnizonym poziomem LDL. Inna sytuacja byta w grupie kontrolnej, gdzie
stwierdzono korelacje pomigdzy wzrostem poziomu HDL, a wzrostem masy ciata. Cieckawym
obecnie uzyskanym wynikiem wydaje si¢ by¢ nieznaczna zmiana wartosci TG w grupie
badanej i kontrolnej.

W pismiennictwie fachowym zwraca si¢ takze uwage, ze wraz ze spadkiem LDL

i wzrostem HDL, powinno dojs¢ takze do spadku TG [65]. Za najlepiej udokumentowany
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pozytywny wplyw wysitku fizycznego uwazany jest jednak jego wplyw na poziom cis$nienia
tetniczego. Juz w roku 1997 roku Halbert 1 wsp. [164] opublikowali metaanalize
26. randomizowanych kontrolowanych badan, w ktorych analizowali znaczenie ¢éwiczen
aerobowych u osob w przedziale wiekowym od 18 do 79 lat. Wyniki usrednione wykazaly
niewielkie, jednak klinicznie znaczace, obnizenie ci$nienia skurczowego o 4,7 mmHg
i rozkurczowego o 3,1 mmHg, w poréownaniu z kontrolnymi grupami niestosujgcymi
prozdrowotnej aktywnos$ci fizycznej. Ten hipotensyjny efekt treningu aerobowego nie
wykazywal zalezno$ci, ani od intensywnosci ¢wiczen (30-87% VO2maks), ani od
czestotliwosci sesji treningowych (2-5 razy w tygodniu) [164]. Powyzsze potwierdzit takze
Nagashima [165]. Wykazano takze, ze pacjenci zagrozeni CVD, wykonujac ¢wiczenia
aerobowe przez 30. min 3-5 razy w tygodniu, obnizajg prawdopodobienstwo zachorowania na
udar mézgu o 15% [81].

W obecnym badaniu ankietowani z Il grupy uczestnictwo dwa razy w tygodniu w 60.
minutowych zajeciach aqua fitness prowadzonych przez wykwalifikowang instruktorke.

W literaturze fachowej [166] podaje si¢, ze aqua fitness jest znaczgco lepsza forma
treningu, niz ¢wiczenia np. na silowni. Historia aqafitenssu si¢ga lat osiemdziesigtych XX
wieku 1 jest polaczeniem gimnastyki korekcyjnej z aerobikiem i elementami ptywania [166].
Do najwazniejszych zalet powyzszego naleza: praca zespotowa, chlodzenie si¢ organizmu
podczas ¢wiczen oraz fakt, ze praca wielu grup mig$niowych odstresowuje, poprawia
funkcjonowanie uktadu krazeniowo-oddechowego. Ponadto Kinet potwierdza, ze ¢wiczenia
w wodzie wplywaja na poprawienie si¢ sprawno$ci fizycznej oraz obnizenie zagrozenia
wystapienia choréb CVD [167].

W wielu badaniach wykazano pozytywny wptyw ¢wiczen fizycznych na zmniejszenie
stezenia TG i LDL-C, wraz z jednoczesnym zwigkszeniem stezenia ochronnego HDL-C [168].
Braith 1 wsp. [169] w grupie normotensyjnych starszych mezczyzn zauwazyli, iz ¢wiczenia
aerobowe przyczynity si¢ do obnizenia warto$ci cisnienia o 8-10mmHg — zar6éwno
skurczowego, jak i rozkurczowego. Takze w badaniach Pawtucket Heart Study, w grupie 900.
osobowe] mezczyzn 1 kobiet, stwierdzono modyfikujacy wplyw treningu fizycznego na
wartosci ci$nienia tgtniczego, wartos¢ BMI oraz stezenie HDL-C [170].

Schuler i wsp. [171] u 0séb stosujacych przez rok regularny, intensywny trening
fizyczny potaczony z dieta ubogocholesterolowa, wykazali istotne statystycznie zmniejszenie
stezenia cholesterolu catkowitego o 10%, triglicerydow o 24% oraz zwigkszenie o 3% stezenia

HDL-C, w poréwnaniu z grupg kontrolng. W koronargrafii u 77% osob nie stwierdzono
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progresji zmian miazdzycowych, podczas gdy w grupie kontrolnej zanotowano ja u 52% o0sob
[171].

W obecnym badaniu w grupie eksperymentalnej wartosci LDL znaczaco spadty,
natomiast w grupie kontrolnej, w wigkszosci przypadkdéw pozostaly na podobnym poziomie
lub nieznacznie ulegly nawet podwyzszeniu.

Za wazny parametr treningu zdrowotnego uwazany jest czas trwania pojedynczej
sesji, a w pelni akceptowany zakres to 20-60 minut [172,173]. Sa opinie, ze osoby nie begdace
w stanie podotaé cigglemu wysitkowi trwajacemu jednorazowo kilkadziesigt minut, moga
wykonywac¢ ¢wiczenia trwajace krocej (8-10 minut), ale za to kilka razy dziennie. Wydaje si¢
bowiem, ze wigksze znaczenie niz czas trwania treningu, jego forma 1 czestotliwos$¢, ma
catkowita tygodniowa dawka wysitku fizycznego, zwigzana z okreslonym cato§ciowym
wydatkiem energetycznym (minimum 1000 kcal/tydzien) [172,173].

Ciekawym faktem jest to, ze w obecnej grupie eksperymentalnej zaobserwowano
korelacje pomigdzy spadkiem wartosci tetna 1 spadku warto$ci ci$nienia skurczowego i1 brak
korelacji HR do DBP (cisnienia rozkurczowego krwi). W grupie kontrolnej z Kolei
wystepowala korelacja pomiedzy wzrostem takich parametrow jak: tgtno a cisnienie skurczowe
oraz rozkurczowe.

Dane literaturowe [174] sugeruja, ze wraz ze wzrostem tgtna powinno wzrastac ciSnienie
tetnicze krwi [174]. Powyzsze potwierdzajg takze wyniki w obecnej grupie kontrolne;j.

Pilis i wsp. [175] zaobserwowali, ze aktywnos$¢ fizyczna oraz racjonalna dieta
pozytywnie wptywa na poziom glikemii.

Uzyskane dane z przeprowadzonych badan ukazaly unormowanie si¢ glikemii wsrdd
kobiet w grupie eksperymentalnej. Nie wykazano jednak korelacji pomigdzy wartoscig glikemii
a LDL, HDL i TG w grupie kontrolnej i eksperymentalnej.

Potwierdzono, ze poziom LDL spada, a HLD wzrasta w wyniku spadku masy ciala,
Z jednoczesnym unormowaniem si¢ poziomu cukru we krwi [176,177].

W obecnym badaniu stwierdzono, ze po przeprowadzonym eksperymencie u grupy,
ktora brala czynny udzial w programie profilaktyki udaru moézgu, poziom glikemii ulegt
unormowaniu.

W profilaktyce udaru nie mozna takze zapomnie¢ o stanie emocjonalnym cztowieka,
ktéry ma wptyw na catly organizmu. Stres, agresja, brak akceptacji oraz odrzucenie sg silnymi
bodzcami, oddzialywujacymi na strefe behawioralng i hemodynamiczng. Negatywne emocje
powoduja, ze srodbtonek naczyniowy tworzy na swojej powierzchni blaszke miazdzycowa.

Z kolei nadci$nienie wtérne jest spowodowane uwolnieniem katecholamin i kortyzolu,
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a pobudzone makrofagi nasilaja proces zapalny 1 skutkuja zwigkszong agregacje komorek krwi
[41,42].

Ostry stres powoduje aktywacje uktadu wspotczulnego, a jej konsekwencja jest wzrost
czestosci skurczow serca, cisnienia t¢tniczego krwi, skurcz naczyn oraz zaburzenia funkcji
srodbtonka i zaburzenia w uktadzie krzepnigcia. Powyzsze prowadzi do niedokrwienia mig¢$nia
sercowego, zaburzen rytmu serca, kruchosci blaszek miazdzycowych 1 sktonnosci do
zakrzepow. Z kolei zaburzenia w autonomicznym ukladzie nerwowym sg jedng z przyczyn
chorob uktadu krazenia (np. udaru, choroby niedokrwiennej serca, zawatu migsnia sercowego)
[178-180].

Booth i wsp. [181] wskazujg na silny zwigzek pomiedzy stresem psychospotecznym,
a chorobg wiencowa serca. W podobnym aspekcie depresja wigze si¢ ze zwigkszonym
ryzykiem wystapienia cukrzycy, nadci$nienia i rozwoju chordb uktadu krazenia, z ktorych
wszystkie to silnie czynniki ryzyka udaru [182]. Badanie dotyczace stresu psychospolecznego
oraz udaru mozgu wykazato, w grupie 300. milionéw os6b dotknietych depresja na calym
Swiecie, wyzsze ryzyko wystgpienia udaru mozgu u kobiet [181, 183].
W badanym aspekcie wydaje si¢ takze istotna kwestia samooceny stanu zdrowia (SRH
— Self Rated Health), czesto stosowana w badaniach epidemiologicznych miernik sthuzacy do
oceny stanu zdrowia populacji. Udowodniono zwigzek SRH z przezywalnoscia np.
w chorobach nowotworowych [184], zalezno$¢ z wynikami badan laboratoryjnych,
Z czestoscig wystepowania chorob uktadu krazenia, chordb psychicznych oraz czynnikéw
ryzyka wielu chordb niezakaznych [185]. Samoocena stanu zdrowia jest tez silnym
predykatorem umieralnos$ci osob starszych [186,187], ale takze nawet wazniejszym odno$nie
zgonow w miodszym wieku [188,189]. Samoocena stanu zdrowia, za Dziankowska-
Zaborszczyk i wsp. [190] zalezy od wielu czynnikéw spoleczno-demograficznych oraz od
stylu zycia, a badania wykorzystujace metaanalizy oparte o bardzo duze bazy danych wskazuja,
ze ryzyko wystapienia zgonu u 0sob ze zta oceng swojego stanu zdrowia jest ponad 2. wyzsze
niz u os6b z oceng bardzo dobrg [191]. Analiza samooceny stanu zdrowia przeprowadzona
w grupie 505 0s6b w wieku powyzej 65 roku zycia przez Nowickiego i wsp. [192] pozwolita
na stwierdzenie, ze wigkszos¢ uczestnikow badania nie cieszyta si¢ dobrym zdrowiem 1 ze
zalezala ona od: wieku, wyksztalcenia, stanu cywilnego, statusu finansowego, odczuwania
bolu, sprawnosci fizycznej oraz charakteru zawodu wykonywanego w przesztosci. W badaniu
Dziankowskiej-Zaborszczyk i wsp. [190], grupie o i $redniej wiecku 40,6 lat +13,8 lat, swoj

stan jako dobry ocenito 36,9% badanych, cz¢éciej wybierali mezczyzni niz kobiety (40,4%
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Vs 32,7%), jako dos¢ dobry - 32,6% z nich (odpowiednio 36,7% dla kobiet a 29,2% dla
me¢zezyzn), 21,4% - jako ani dobry ani zty (22,4% dla kobiet a 20,6% dla mezczyzn), 6,5% -
jako raczej zty 1 2,6% - jako zty 2,6%.

W  obecnym badaniu wykazano rdznice istotnie statystycznie pomig¢dzy obiema
grupami, w zakresie samooceny po przeprowadzeniu programu profilaktyki. Przed programem
profilaktyki grupa eksperymentalna i kontrolna najczesciej oceniaty swdj stan zdrowia jako
zadawalajacy. Natomiast najstabszy stan zdrowia deklarowato 15% grupy eksperymentalnej,
w grupie kontrolnej byto takich osoéb zaledwie 5%. Najlepszym stanem zdrowia okreslito si¢
w grupie eksperymentalnej 47,5% osob, a w grupie kontrolnej 50% badanych. Po
przeprowadzonym programie profilaktyki ocena stanu zdrowia ulegla zmianie. W grupie
eksperymentalnej 90% osob okreslito swoj stan jako duzo lepszy, w grupie kontrolnej tylko
2,5% badanych. Stan zdrowia u 80% 0so6b w grupie kontrolnej ulegt lekkiemu pogorszeniu, 5%
osoby w rupie eksperymentalnej zgtosity lekka poprawe stanu zdrowia.

Jozwiak [193] w  Raporcie ,,Zdrowie kobiet i me¢zczyzn, Raport 77 stwierdzit, ze
uzyskane wyniki w zakresie samooceny stanu zdrowia oraz deklarowanej chorobowosci
wskazujq na stabos¢ kondycji zdrowotnej wielu Polakow i powszechnos¢ wystepowania
roznych dolegliwosci somatycznych oraz chorob przewlekltych”. Wigkszo$¢ badanych osob
oceniata swoj stan zdrowia ponizej dobrego, a kobiety ocenialy swoj stan zdrowia na og6t
gorzej niz m¢zcezyzni. Stwierdzono duze nieprawidtowosci w zachowaniach zwigzanych ze
stylem zycia, mogace mie¢ wpltyw na stan zdrowia ludno$ci, w tym mata aktywnos¢ fizyczna,
otyto$¢, palenie tytoniu, nadmierne spozycie alkoholu, czy wuzywanie substancji
psychoaktywnych. Mezczyzni byli bardziej aktywni ruchowo niz kobiety. Okazalo si¢, ze co
10. osoba w populacji oséb w wieku co najmniej 15. lat cierpi na otytos$¢, a prawie co 3. ma
nadwag. W grupie mezczyzn otytos¢ najczesciej dotyczyta osob w wieku 50-54 lata (co 5.
mezczyzna z nadwaga). Wsrod kobiet otylos¢ dotyczyta kobiet w wieku 55-69 lat, gdzie otyla
byta 1/4 kobiet, a w przedziale wieku 70—79 — co piata. Tylko co 4. m¢zczyzna w wieku
powyzej 20. lat nie pali i nigdy nie palil papierosow, a wigkszo$¢ palacych to osoby silnie
uzaleznione (20 lub wigcej papieroséw dziennie). Kobiety palily rzadziej 1 wypalaty mniej
papierosow dziennie (co 4. Osoba), za$ nigdy nie palito i nie pali ponad 60% [191].

Podsumowujac warto podkresli¢, ze wymienione wyzej przyklady potwierdzaja
definicj¢ zdrowia jaka podato WHO, tj. ,,zdrowie to nie tylko catkowity brak choroby, czy
kalectwa, ale takze stan petnego, fizycznego, umystowego i spotecznego dobrostanu (dobrego

samopoczucia)” [14,93] 1 wskazujg na narazenie Polakow na ewidentne predyktory udaru
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moézgu oraz na potrzebe skupienia si¢ na wzmacnianiu zdrowiu poprzez profilaktyke
(zapobieganie chorobie), a nie wytacznie na leczeniu.

Profilaktyka udaru mézgu wywiera znaczaca korzys¢ dla oséb zagrozonych choroba,
by nie dopusci¢ do jego wystapienia (profilaktyka pierwotna), ale takze dla osob, u ktorych
wystgpil epizod udaru mézgu (profilaktyka wtorna).

Aktualny stan wiedzy wskazuje ewidentnie na istotne i stale rosngce znaczenie
dzialan niefarmakologicznych, jakie powinno si¢ podejmowaé w ramach profilaktyki
pierwotnej udaru mozgu, a stanowigcych obszar interwencji komplementarny do terapii
farmakologicznej. Metody prewencji niefarmakologicznej to przede wszystkim odpowiednie
ukierunkowanie i wprowadzenie regularnej aktywnosci chorego, a takze konieczno$¢ wczesne;j
i powszechnej edukacji na temat korzysci, jakie wynikajg z wprowadzenia szeroko
rozumianych zasad zdrowego stylu zycia. W profilaktyce wtorej, poza leczeniem
farmakologicznym ogromne znaczenie ma szeroko rozumiana modyfikacja stylu zycia.

Hankey i wsp. [194] uwazajg, Zze ryzyko wystapienia ponownego udaru po 30. dniach
od pierwszego incydentu dotyczy od 1,7% do 4% chorych, natomiast w pierwszym roku - od
6% do 13%, a od drugiego do piatego roku o 5% do 8% z kazdym rokiem. Drugi udar w okresie
5. lat po pierwszym wystepuje u 19% do 42% chorych. Badania Schmidta i wsp. [195]
sugeruja, ze pojedynczy nawr6t udaru mozgu, w okresie 7. lat od wystgpienia pierwszego
epizodu, ma miejsce u 28% chorych, drugi - w tym czasie u 3%, a trzeci - u 0.6% chorych.

Wedtug badania WHO MONICA, odsetek $miertelnosci obserwowany we wcezesnym
okresie poudarowym (28 dni od wystapienia udaru u chorego), wynosit od 47% do 57% i byt
jednym z najwyzszych w Europie [108, 196]. Jego powodu, przeci¢tna $miertelno$¢ w ciagu
roku wynosita 40% u me¢zczyzn 1 44% u kobiet, co poréwnujac z danymi z innych 12 panstw
biorgcych udzial w powyzszym badaniu pokazato, ze tylko w Rosji obserwowano wyzszy
wskaznik $miertelnosci rocznej (53% mezczyzn i 57% kobiet) [197]. Niewada i wsp. [198], na
podstawie analizy danych z 26. o$rodkow na terenie Polski stwierdzili, Zze $miertelno$¢
w trakcie pierwszych 30. dni hospitalizacji wynosita od 8% do 32%. Natomiast Ryglewicz
i wsp. [199] wskazuja na $miertelnos¢ w granicach 29%. Z kolei Gawet i wsp. [200] wykazali
zmniejszenie si¢ Smiertelnosci chorych w trakcie hospitalizacji z powodu udaru mézgu nawet
do 17,5%. Niestety jednak nadal wskazniki $miertelnos$ci poudarowej sg w Polsce sa wyzsze
niz w innych krajach europejskich i USA. Potwierdzaja to badania The International Stroke
Trial, wskazujgce na odsetek wczesnej smiertelnosci (14 dni od wystgpienia udaru) w Polsce
w granicach 13%, w odniesieniu do 9,6% w innych 35 osrodkach uczestniczacych w badaniu
[198,201].
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Prognozy demograficzne i epidemiologiczne ewidentnie wskazuja, ze liczba 0sob po
udarze mozgowym bedzie si¢ ewidentnie zwigkszac, a to stwarza duze wyzwanie zarowno dla
szpitali, instytucji opiekunczych, jak i dla rodzin pacjentow. W zwigzku z tym warto
podejmowaé systematyczne dziatania modyfikujace czynniki wplywajace na ryzyko
wystapienia udaru mozgu, a ktore zaleza od wdrazanych dziatan profilaktycznych. Niezbgdna
jest zmiana stylu zycia poprzez zwickszenie aktywnos$ci fizycznej, wprowadzenie zdrowe;,
zbilansowane dieta, dgzenie do zmniejszenia lub zlikwidowania otylosci, podjgcie dziatan
sprzyjajacych osiagnigciu prawidtowej masy ciala, ograniczenie spozycia alkoholu, rzucenie
palenia papierosow i unikanie stresu.

W przypadku udaréw mozgu nalezy potozy¢ duzy nacisk na wdrazanie programow
promocyjnych nie tylko o zasiegu ogélnokrajowym, ale takze lokalnych, poniewaz tylko takie
zapewniaja szybsza i lepsza wykrywalno$¢ problemoéw zdrowotnych, mogacych skutkowaé
udarem moézgu. Edukacja spoleczenstwa w mniejszych srodowiskach moze przynie$¢ nawet
lepsze rezultaty. Juz przeszto 2 400 lat temu Hipokrates stwierdzil, bowiem ze ,Lepiej
zapobiegac, niz leczy¢”, a w obecnych czasach te madre stowa zostaly udokumentowana

licznymi badaniami.
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ODNIESIENIE DO HIPOTEZ

Uzyskane wyniki pozwolity na:

1. Potwierdzenie hipotezy 1, poniewaz mieszkancy Gminy Michatowo wykazali sig¢
niskim poziomem wiedzy na temat udaru

2. Potowiczne otwierdzenie hipotezy 2, poniewaz mieszkancy Gminy Michatowo uwazali
ze ich praca jest stresujgca, nie dokonywali systematycznie pomiaru cis$nienia
tetniczego krwi, pomiaru glikemii, cholesterolu, trojglicerydow, odzywiali sie¢
nieporawidlowo. Prawie potowa badanych zdeklarowata, ze wie co to jest udar mozgu.
Jednakze podczas prowadzonych warsztatow to si¢ nie potwierdzito. Nie potwierdzita
si¢ hipoteza 2, poniewaz mieszkancy Gminy Michatowo uwazali ze byli wystarczajgco
aktywni fizycznie, nie palili duzo papieroséw i nie naduzywali alkoholu, a znikoma
liczba kobiet stosowata antykoncepcje.

3. Potwierdzenie hipotezy 3, poniewaz po wprowadzeniu programu profilaktycznego
uzyskano u Mieszkancéw Gminy Michatowo poprawe wartosci wiekszo$ci ocenianych

parametrow.

Warto w tym miejscu podkresli¢ ograniczenia badania zwigzane przede wszystkim
z malg liczbg przebadanych mieszkancow i prowadzeniem badan jedynie w grupie kobiet,
ktore nie daja pelnego obrazu problemu zagrozen udarem mozgu w gminie Michalowo.

Wyniki te mozna potraktowac jako przyczynek do rozszerzenia grupy badanej

o wieksza liczbe 0sob 1 uwzglednienie takze ptci meskiej.
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WNIOSKI

Po przeprowadzonym programie profilaktyki udaru mozgu

W grupie eksperymentalnej uzyskano istotny spadek wartosci BMI, zwigkszenie
wartos§ci HDL, obnizenie wartosci LDL, znaczacy spadek wartosci ci$nienia
skurczowego i rozkurczowego, obnizenie wartosci cis$nienia skurczowego WProst
proporcjonalnie do wartosci t¢tna oraz stwierdzono korelacje warto$ciami LDL
i cholesterolu catkowitego i ich brak pomiedzy wartosciami HDL i catkowitego
cholesterolem

W grupie kontrolnej stwierdzono, ze warto§¢ LDL w sposob proporcjonalny i istotnie
statystyczny wzrastala z poziomem cholesterolu catkowitym i jednoczesnym spadkiem
HDL oraz wykazano proporcjonalny wzrost ci$nienia skurczowego i rozkurczowego
oraz tetna.

W grupie eksperymentalnej i kontrolnej nie wykazano istotnie statystycznej korelacji
pomigdzy wartosciami LDL a TG oraz LDL a glikemia, mimo, ze w grupie
eksperymentalnej warto§¢ LDL, glikemii i TG obnizyly sig.

Wszystkie osoby z grupy eksperymentalnej czuty znaczaca poprawe samopoczucia
I stanu zdrowotnego, jednakze nie byli pewni, czy utrzymaja nowe nawyki zyciowe,
poniewaz w wigkszosci przypadkéw cztonkowie rodziny nie wykazywali checi do
wspierania zmian.

Grupa kontrolna w wigkszosci okreslita swoj stan zdrowia za przecigtny
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STANDARD EDUKACJI PIELEGNIARSKIEJ  ODNOSNIE PROFILAKTYKI
UDARU MOZGU WSROD MIESZKANCOW W GMINIE MICHALOWO
W POWIECIE BIALOSTOCKIM

WSTEP

Obserwowany jest dynamiczny wzrost zapadalno$ci i umieralno$ci na choroby
naczyniowe mozgu.

Wsrod przyczyn zgonow w $wiecie udary moézgu zajmuja drugie miejsce, w krajach
uprzemystowionych trzecie, a w krajach Azji pierwsze. W Polsce ze wzgledu na duza liczbe
urazow, glownie w wyniku wypadkow komunikacyjnych, czwarte.

Mozliwos¢ zapobiegania i/lub fagodzenia skutkéw udaru moézgu.

Umieralno$¢ z powodu udaréw mézgu i powstata po nim niepetnosprawnos¢ w Polsce
jest wieksza niz w krajach Europu Zachodnie;j.

Prowadzone badania epidemiologiczne dowodza, ze w naszym kraju 30% chorych
umiera z powodu udaru moézgu, w czasie pierwszego miesigca. Z kolei 70% chorych, ktorzy
przezyli ostry okres udaru mézgu sg to osoby niepetnosprawne.

Zapadalno$¢ na udar w Stanach Zjednoczonych oraz krajach europejskich waha si¢
w ciggu roku od 110 do 290 0sob na 100 tys. mieszkancow. Srednio w ciggu roku udar mézgu
dotyczy dwoch os6b na 1000 mieszkancow, w tym czesciej problem mezczyzn, niz kobiet.

Z powodu chordb wspotistniejagcych umiera ponad potowa chorych z udarem mozgu, co
oznacza, ze W 50% przypadkéw $mier¢ nastgpuje z przyczyn poza mozgowych, na ktore
poprzez prawidlowe postepowanie mozemy w wiekszym stopniu oddziatywac.

Wielu niepotrzebnym zgonom i niepetnosprawnosciom z powodu udaru mézgu mozna

zapobiec —jest on zalezny od czynnikoéw, ktoére mozna kontrolowac i na ktére chory ma wptyw.
OSWIADCZENIE STANDARDOWE
Kazdy mieszkaniec Gminy Michatowo bgdzie posiadat niezbedng wiedze, motywacje

1 umieje¢tnosci w zakresie prowadzenia zdrowego stylu zycia i podejmowania §wiadomych

zachowan prozdrowotnych majacych na celu zmniejszenie ryzyka wystgpienia udaru moézgu.
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W Gminie Michalowo zwigkszy si¢ §wiadomos$¢ mieszkancoOw na temat przyczyn

powstawania udaréw mozgu, co pozytywnie wplynie na $wiadomos$¢ w obszarze zapobiegania

i uniknigcia niebezpiecznych dla zdrowia i zycia powiktan choroby.

KRYTERIUM STRUKTURY

I. Zasoby ludzkie

Kazda pielegniarka posiada wiedz¢ w zakresie metod 1 form zwigzanych

z prowadzeniem edukacji zdrowotnej.

Kazda pielggniarka posiada umiej¢tnosc :

w zakresie edukacji zdrowotnej

komunikacji terapeutycznej zorientowanej na pacjenta i jego rodzin¢ (aktywne
stuchanie, otwarto$§¢ wypowiedzi, potwierdzanie, szukanie wyjasnienia, skupienie si¢,
wspolne podejmowanie decyzji);

empatii, czyli rzeczywistego odczuwania odczu¢ drugiej osoby i przekazania jej tego
zrozumienia,

okreslenia potrzeb poznawczych chorego i gotowosci do edukacji zdrowotnej;
planowania i formutowania (krotko-, $rednio- 1 dlugoterminowych celow
edukacyjnych, wyboru najodpowiedniejszych dla pacjenta i problemu strategii
nauczania, opracowania metod oceny skuteczno$ci nauczania/uczenia si¢);
implementacji dziatan edukacyjnych we wlasciwym czasie i z wykorzystaniem
sformutowan zrozumiatych dla pacjenta;

kontroli efektywnosci podejmowanych procedur edukacyjnych;

nawigzywania wspotpracy z pozostatymi cztonkami zespotu terapeutycznego;
interpretacji wynikow badan laboratoryjnych;

podjecia natychmiastowej interwencji w razie stwierdzenia pierwszych symptomow

udaru moézgu

Pielegniarka wykonuje swoje obowigzki w oparciu o kodeks etyki zawodowe;.

Pielegniarka ma mozliwos$¢ podnoszenia kwalifikacji poprzez:

udziat w sympozjach i konferencjach;
szkoleniach wewnatrzzaktadowych;
specjalizacje;

samoksztalcenie.
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e uczestniczenie w zjazdach naukowo-szkoleniowych

W miejscu pracy pielegniarki jest przechowywana dokumentacja dzialan edukacyjnych
(zalacznik nr 1).

Kazdy z cztonkow zespotu terapeutycznego, pacjent oraz rodzina/opiekunowie pacjenta
sg poinformowani o prowadzeniu dzialan edukacyjnych opartych o tres¢ standardu i plan
edukacji.

Pielegniarka ma mozliwos¢ wspdlpracy ze wszystkimi czlonkami zespolu
terapeutycznego 1 mozliwo$¢ uzyskania od nich porady w zakresie rozwigzywania biezacych
probleméw w sferze bio-psycho-spoteczno-duchowej podopiecznych.

Pielegniarka posiada dostep 1 mozliwos¢ wgladu w pelng dokumentacje¢ medyczna

pacjenta.

Kazda pielgegniarka posiada wiedz¢ na temat udarow, w tym:
e Zna budowe uktadu nerwowego
e Zna przyczyny, objawy, skutki i powiktania udaru mézgu
e Posiada wiedze na temat terapii udaru
e Zna dziatania profilaktyczne zapobiegajace udarom i jego nawrotom
e Posiada materiaty edukacyjne na temat udaru mozgu
e W procesie edukacji wspotpracuje z lekarzem, fizjoterapeuta, psychologiem, logopeda,

pracownikiem socjalnym, dietetykiem.

I1. Zasoby rzeczowe

Pielegniarka ma zapewnione niezbg¢dne $rodki dla przeprowadzania edukacji pacjenta
(indywidualnej, grupowej i zbiorowej) :
a/ baze lokalowa:
e cieple, ciche, widne pomieszczenie zaopatrzone w wystarczajacych ilos¢ wygodnych
miejsc
e siedzacych.
b/ $rodki umozliwiajace percepcj¢ przekazu np.:
tablica;
e rzutnik

e komputer/laptop
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c/ niezbgdne materialty pomocnicze :

plansze;

modele;

przezrocza;
broszury;
kserokopie;

plakaty;

albumy;

poradniki;

ulotki informacyjne;

aktualng literature.

e / dokumentacj¢ osob podlegajacych edukacji:

konspekty tematyczne do zajec ;

indywidualne karty edukacji zdrowotnej;

KRYTERIUM PROCESU

1. Pielggniarka zapoznaje pacjenta i jego rodzing/opiekunow z czlonkami zespotu

terapeutycznego, topografiag miejsca w jakim odbywac si¢ bedzie edukacja .

2. Pielggniarka podejmuje nastepujace czynnosci :

zaktada dokumentacje ,, edukacyjna’’;

dokonuje oceny obecnej wiedzy pacjenta na temat udaru mézgu i mozliwosci jego
prewencji;

okresla potrzeby poznawcze oraz gotowos$¢ do edukacji zdrowotnej;

identyfikuje cele dziatan wychowawczo-informacyjnych;

podczas planowania dziatan edukacyjnych dokonuje wyboru najodpowiedniejszej dla
danego pacjenta formy edukacji ( w zaleznosci od wydolnosci intelektualne;,
mozliwo$ci w zakresie przyswajania wiedzy, stanu psycho-fizycznego, wieku, aktualnie
posiadanych wiadomosci, motywacji do zdobywania nowych tresci);

przeprowadza wywiad wstepny i biezacy wg ustalonego arkusza.

3. Pielegniarka gromadzi, uzupehnia, aktualizuje i systematyzuje dane na temat stanu

biologicznego, psychicznego i spotecznego pacjenta w dokumentacji wykorzystujac
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wszelkie dostepne zrodta informacji (pacjent, rodzina, wyniki badan laboratoryjnych, kart
informacyjnych leczenia szpitalnego itp.) w oparciu o takie techniki jak: wywiad,
obserwacja, pomiary.

4. Pielggniarka precyzuje cele edukacji, opracowuje indywidualny plan edukacji
z uwzglednieniem terminu realizacji 1 os6b bezposrednio odpowiedzialnych za jego
przeprowadzenie.

5. Pielegniarka traktuje kazdego edukowanego jako potencjalnie predysponowanego do
wystapienia udaru mézgu.

6. Pielegniarka dla kazdego pacjenta ustala indywidualnie liczb¢ godzin i czas trwania
edukacji w zaleznosci od jego preferencji.

7. Pielegniarka wraz z edukowang osobg dokonuje identyfikacji czynnikéw sprzyjajacych
zaistnieniu udaru, ze szczegolnym wyeksponowaniem sytuacji i takich czynnikow jak :

e (Odnosnie nadcisnienia tetniczego
» nauka wykonywania codziennych samodzielnych pomiaréw ci$nienia tetniczego
krwi
» koniecznos¢ statej kontroli ci$nienia tetniczego
» koniecznos$¢ systematycznej, dlugotrwatej terapii hipotensyjne;.
» nauka norm odpowiadajacych kryteriom oceny skutecznos$ci leczenia choroby
nadci$nieniowe;].
» regularny zapis pomiarow cisnienia t¢tniczego (prowadzenie dzienniczka).
» umiejetno$¢ rozpoznania sytuacji wymagajacej wizyty u lekarza w celu zmiany
terapii (wzrost lub obnizenie ci$nienia).
» unikanie preparatéw dziatajacych gwattownie (np. nifedipiny).
e (Odnosnie cukrzycy — zasady:

samodzielnego pomiary glikemii z wykorzystaniem glukometru

utrzymywania prawidlowych stezen glukozy we krwi

zapobiegania hipoglikemii 1 nadmiernych wahan glikemii

wsparcia terapii odpowiednig dieta

YV V. V V V

wsparcia terapii regularnym wysitkiem fizycznym.
e Odnosnie wlasciwej diety — zasady:

» dostosowania (zmniejszenia) dziennej porcji kalorii do zapotrzebowania
energetycznego.

» uzupetnienia niedoborow — szczegolnie biatkowych 1 witaminowych.
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>

zmiany diety — rezygnacja z pokarméw zawierajacych tluszcze zwierzece (tzn.
,hasycone”) oraz zastgpienia ich ttuszczami pochodzacymi z ro$lin lub ryb.
ograniczenia dobowego spozycia soli (pokarmy ,,bogate w sol”)

zwigkszenia ilo$ci spozywanych §wiezych warzyw i owocow (pokarmy ,,bogate
W potas”)

zwiekszenia ilosci spozywanych produktéw pelnoziarnistych (bogatoresztkowych).
profilaktyki hiperhomocysteinemii (wtaczenia pokarmow zawierajagcych witaming

B6 i kwas foliowy)

e Odnosnie zasad redukcji masy ciata

>

konieczno$ci utrzymywania naleznej masy ciata (BMI < 25 kg/m2, ew. wg zasady:
wzrost — 100 = nalezna masa ciata).
metod zmniejszenia masy ciata u os6b z nadwagg lub otytoscig (dieta, regularny

wysitek fizyczny, ewentualnie metody farmakologiczne).

e Odnosnie hipelipidemii

>

YV V V VY

>

zasady utrzymywania prawidtowych parametrow lipidogramu.

wyttumaczenie udziatu hiperlipidemii w powstawaniu miazdzycy i udaru mézgu.
omowienie termindéw ,,zty” 1,,dobry” cholesterol.

przedstawienie sposobOow poprawy stezenia lipidow/diety,

zasady leczenia farmakologicznego

omowienie roli thuszczow zwierzgcych i roslinnych w diecie.

¢ Odnosnie palenia tytoniu - uswiadomienie koniecznos$ci catkowitego zaniechanie palenia

e Odnosnie alkoholu - u§wiadomienie konieczno$ci zaniechania jego naduzywania

e QOdnosnie terapii antydepresyjnej/antystresowej - uswiadomienie konieczno$ci dbania

0 dobrostan psychiczny

e Odnosnie aktywnosci fizyczne;j:

>
>
>
>

uswiadomienie konieczno$ci stalej, regularnej aktywnos$ci ruchowej

propagowanie zdrowego wysitku (bieganie, ptywanie, jazda na rowerze)
eliminowanie wysitku statycznego (np. ¢wiczenia sitowe)

uswiadomienie pozytywnych efektow statej aktywnosci fizycznej, takich jak np.
redukcji masy ciata, poprawy kontroli ci$nienia tetniczego, poprawy poziomu

glikemii, polepszenia ogolnego samopoczucia.

8. Pielegniarka w przypadku stwierdzenia jakichkolwiek niepokojacych objawow:

e niezwtocznie informuje lekarza, osobe edukowang oraz jego rodzing;
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w razie konieczno$ci przedsigwzigcia $rodkdw doraznej interwencji wyjasnia
pacjentowi 1 jego rodzinie zasadnos$¢ ich podejmowania, eliminuje Igk, poucza jak sie

powinni zachowywac

9. Pielegniarka stuzy biezgca informacja, wsparciem, poradg, gdy tylko pacjent takich

oczekuje.

10. Pielegniarka przekazuje osobie edukowanej niezbedna wiedz¢ w oparciu o obowiazujaca

literaturg z udaru mozgu ( zal. nr 1), dotyczacy :

istoty 1 przyczyn udarow;

czynnikow etiologicznych;

czynnikow ryzyka;

objawow klinicznych poszczegodlnych postaci klinicznych;

metod diagnostycznych;

sposobdw zapobiegania;

mozliwych powiklan;

uczy zasad samokontroli;

wyjasnia 1 pomaga w zrozumieniu zwigzku przyczynowo-skutkowego pomig¢dzy
wlasng postawa, stylem zycia, jednostka chorobowa 1 innymi predyktorami,
a mozliwo$cig ujawnienia objawow udaru;

uczy samokontroli, samoobserwacji, uwrazliwia na wszelkie niepokojace sygnaty ze
strony organizmu 1 informuje o koniecznosci ich niezwlocznego zgloszenia stosownym

osobom.

11. Pielegniarka otacza szczeg6lng opieka osoby najbardziej predysponowane do wystgpienia

powiktan infekcyjnych - osoby z grup wysokiego ryzyka

12. Pielggniarka okresla stopien osiggni¢cia celu podjetych dziatan edukacyjnych i odnotowuje

go w stosownej dokumentacji.

13. Pielegniarka w przebiegu dlugofalowego procesu informacyjno-wychowawczego ksztattuje

u podopiecznego postawe :

akceptacji, zrozumienia 1 cierpliwosci dla podejmowanych dzialan prewencyjnych,
procesu pielegnowania, leczenia i ,,wychowywania’’;

odpowiedzialno$ci za wtasne zdrowie 1 zycie;

wspolpracy z zespotem leczacym, pielggnujacym i rehabilitujgcym;

dazenia do podnoszenia jako$ci wlasnego zycia.

14. W razie potrzeby nawigzuje wspoOtprace z pielggniarkg srodowiskowa.
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KRYTERIUM WYNIKU

1. Mieszkaniec Gminy Michalowo jest przygotowany i posiada odpowiednia motywacj¢ do
podejmowania  samodzielnych  dziatan majacych na celu identyfikowanie
i minimalizowanie czynnikow sprzyjajacych wystapieniu udaru mozgu.

2. Czynniki ryzyka wystgpienia udaru zostaly zdiagnozowane, ulegly modyfikacji,
minimalizacji i/lub ewentualnej redukcji.

3. Zostal opracowany plan indywidualnej edukacji, akceptowany przez chorego, jego rodzine
1 wszystkich cztonkdéw zespotu terapeutycznego.

4. Uzyskane dane o stanie pacjenta s3 wykorzystane do okreslenia problemow
pielggnacyjnych dotyczace sfery bio-psycho-spoteczno-duchowej i sg dostgpne wszystkim
cztonkom zespotu terapeutycznego.

5. W dokumentacji przebiegu edukacji zawarte sg informacje o reakcjach emocjonalnych
I postawie pacjenta wobec procesu informacyjno-edukacyjnego, poczynionych postepach
w tym zakresie, lub ich braku.

6. Kazda osoba z najblizszego otoczenia pacjenta jest poinformowana o prowadzonym
procesie wychowawczo-informacyjnym, wlacza si¢ w jego realizacje, a do dokumentacji
przebiegu edukacji majg wglad wszyscy cztonkowie zespotu terapeutycznego.

7. W efekcie podjetych dziatan pacjent wykazuje postawe :

e wspoOlpracy z zespolem terapeutycznym,;

e climinowania niewlasciwych wlasciwosci psychicznych i niekorzystnych form
zachowan;

e odpowiedzialnosci za wlasne zdrowie i zycie;

e zrozumienia, cierpliwosci 1 akceptacji dla podejmowanych dziatah w procesie
terapeutycznym i pielegnacyjnym,;

8. Wszelkie problemy pacjenta zostaly na biezaco rozwigzane, pielegniarka udzielata
wsparcia informacyjnego i1 emocjonalnego, dzigki czemu pacjent miat zapewnione
poczucie bezpieczenstwa w przebiegu procesu edukacji.

9. Kazdy mieszkaniec Gminy Michatowo konczacy proces edukacji otrzymal pakiet
materiatéw edukacyjnych w zakresie prewencji udaréw moézgu.

10. Kazdy mieszkaniec Gminy Michatowo z grupy wysokiego ryzyka udaru moézgu ma

swiadomo$¢ koniecznosci kontroli w poradni, prowadzenia samokontroli oraz
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samoobserwacji, przyjmowania zleconych lekdéw, a w razie wystgpienia objawow
swiadczacych o zagrozeniu zdrowia i1 zycia wie gdzie si¢ szuka¢ pomocy.

11. Wéréd mieszkancéw Gminy Michalowo odnotowano spadek odsetka os6b wymagajacych
interwencji zwigzanych z udarami moézgu oraz powiktan mogacych wystapi¢ z jego

powodu w tym niepetnosprawnosci.

Powyzszy standard stanowi proponowany ogoélny schemat, natomiast nie
uwzglednia specyfiki poszczegdlnych oséb edukowanych/regiondow w jakich bedzie
prowadzony program edukacji, ktére powinny dostosowac¢ tematyke do indywidualnych

potrzeb.

* pielegniarka — rozumiana jest jako grupa zawodowa realizujaca standardy edukaciji,

ukierunkowane w zalezno$ci od specyfiki danego regionu.

Standard opracowano zgodnie z zaleceniami Europejskiego Ruchu na Rzecz Zapewnienia
Jakosci Opieki Pielggniarskiej (The European Quality Assurance Network)

Krasuska M. E.: Jakos¢ opieki pielegniarskiej [W:] Opieka w chorobie nowotworowej,
Krasuska M. E. (red.), Yokam, Lublin, 1997: 65-79.

W zakresie kryteriow starano si¢ osiggnac (wg Apellman) nastgpujace cechy: trafnose,
zrozumiato$¢, mierzalnosc¢ 1 osiggalnoscé.
Szczepska M.: Tendencje rozwojowe w zakresie standaryzacji i poprawy jakosci w

pielegniarstwie. Pielegniarstwo 2000, 1998, 1.
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ZALACZNIK 1

Metody ksztalcenia:

metoda podstawowa— wyktad informacyjny, pogadanka

Forma ksztalcenia:

zbiorowa/grupowa

indywidualna

Zakres tresci ksztalcenia:

© 0o N o g B~ w b PE

Patomechanizm powstawania chordb naczyniowych mézgu.

Czynniki rozwoju udaru mozgu.

Objawy udaru mézgu.

Sposoby leczenia chordéb naczyniowych mézgu.

Czynniki majace wptyw na poziom cisnienia t¢tniczego krwi.

Korzysci ptynace z obnizenia ci$nienia tetniczego krwi.

Ogolne zalozenia diety niskottuszczowej.

Praktyczne sposoby na zmiang diety i zmniejszenie poziomu cholesterolu we krwi.

Zasady przydatne w utrzymaniu zdrowego stylu zycia.

10. Dziatanie lekow zleconych przez lekarza.

11. Typowe objawy oznaczajace udar mozgu.

12. Zasady pomiaru ci$nienia krwi

13. Zasady pomiaru glikemii

Obowiazujaca literatura:

Sienkiewicz-Jarosz H.: Udar mozgu Kompendium dla praktyka, Wydawnictwo PZWL,
2021.

Kraft P.: Udar mézgu. Wydawnictwo Edra Urban & Partner, 2020.

Laider P.: Rehabilitacja po udarze mozgu, Wydawnictwo PZWL, 2021.

Marcin Wnuk, Agnieszka Stowik - Udar mézgu na dyzurze, Termedia, 2016
Sienkiewicz-Jarosz H.: Znaczenie kliniczne palenia tytoniu w udarze, Instytut

Psychiatrii i neurologii, 2011.
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e Pilarska E., Kopyta I., Sabiniewicz R., Szurowska E.: Udar mézgu u dzieci i mlodziezy,
2021.

e Jaracz K., Kozubski W. (red.): Pielegniarstwo Neurologiczne. Wydawnictwo Lekarskie

PZWL, Warszawa 2012,

Filmy:
e film edukacyjny "Pokaz dziadkom"

https://www.youtube.com/watch?v=WjwW c¢ tth8

e film- Udar moézgu, czgs¢ 1: objawy i ogdlne informacje

https://www.youtube.com/watch?v=6Wrb4q57ElY

e film Udar moézgu, czgs$¢ 2: udar niedokrwienny mozgu

https://www.youtube.com/watch?v=1X06uP0OKSew

e film - Udar Mozgu
https://www.youtube.com/watch?v= OjgUYhGBJQO

e film animowany — ,,Jak powstaje udar moézgu”
https://www.youtube.com/watch?v=IAJDzYTS7CE

e kreskowka -,,Objawy Udaru Mozgu”
https://www.youtube.com/watch?v=wcUhJIQSmKo

e film- Udar M6ézgu Mozemy Pomaoc...
https://www.youtube.com/watch?v=1XU0OmgEQ|84

o film: 4 Objawy UDARU MOZGU, ktére tatwo rozpoznasz

https://www.youtube.com/watch?v=-URehUpNacs

e film: prawidtowy pomiar cisneinia krwi

https://www.youtube.com/watch?v=f6HtgolhKgo

e film: wykonywanie pomiaru cisneiia krwi

https://www.youtube.com/watch?v=4nHh5UUaet4

e film: pomiar glikemii krok po kroku

https://www.youtube.com/watch?v=cas2L. ScBLR4

Informator o udarze mozgu

https://docplayer.pl/21156036-Udar-mozgu-informator-o-udarze-mozqu-z-ktorego-dowiesz-

sie-co-to-jest-udar-mozgu-i-co-go-powoduje-przeczytaj.html
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Kampania Bohaterow Zalogi FAST

Bohaterowie Zatogi FAST - Dowiedz sie, jak walczy¢ z udarem mdzgu z udziatem catej rodziny

(fastheroes.com)

e do szerz ledzy wsrod
as2cz dziadko & ‘/

OPADAJACA "0
BUZIA ‘
S
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ZALACZNIK 2

INDYWIDUALNA KARTA EDUKACJI PACJENTA :

Imig i nazwisko

TEMAT : Profilaktyka Udarow

Lp. Zadania edukacyjne | Wstepna Forma, Koncowa ocena
(zakres wiadomosci | ocena metoda zdobytego zakresu
i umiejetnosci ) wiadomoscii | pracy z wiedzy i umiejetnoSci
umiejetnosci | pacjentem
pacjenta bdb |db ndst

Data

Edukator

Uwagi

Zajecia teoretyczne

1. | Patomechanizm
powstawania chorob
naczyniowych mézgu.

2. | Czynniki rozwoju
udaru moézgu.

3. | Objawy udaru mézgu.

4. |Sposoby leczenia
chordb naczyniowych
mozgu.

5. | Czynniki majace
wplyw na poziom
cisnienia tetniczego
krwi.

6. | Korzysci ptynace z
obnizenia ci$nienia
tetniczego krwi.

7. | Ogolne zatozenia diety
niskottuszczowe;j.

8. | Praktyczne sposoby na
zmiang diety i
zmniejszenie poziomu
cholesterolu we Krwi.

9. | Zasady przydatne w
utrzymaniu zdrowego
stylu zycia.

10. | Dziatanie lekow
zleconych przez
lekarza.

11. | Typowe objawy
oznaczajace udar
mozgu.

Zajecia praktyczne

12. | Nauka prawidtowego
pomiaru ci$nienia
tetniczego krwi

13. | Nauka prawidlowego
pomiaru glikemii
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ZALACZNIK 3

Przykladowe plansze

alarmujgce symptomy

udaru mozgu

asymetria  utrata wladzy niezrozumiata

twarzy w konczynach mowa
L s -
nagte silny bol zaburzenia
zawroty gtowy gtowy widzenia

@ Poradnik Gemini

UDARY MOZGU

Spowodowane zmianami
miazdzycowymi

15-30%

UDARY ZATORC

Spowodowane zatorami
Niedroznoéé naczyn pochodzenia sercowego

" 15-30%

UDARY LAKULARNE

W obrebie matych
naczyn krwiono$nych

KRWOTOCZNY 20%

15%

15%

Peknigcie naczynia
krwiono$nego
w mozgu

NUI'A._I_’.!_]M] - NeUl’OAi;-cll @ www.neuroaid.pl n /Neuroaid Polska
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Udar moézgu

W efekcie tego, Ze krew przestaje doptywac do danej czedci mdzgu, dochodzi do powainego jej uszkodzenia,

UDAR NIEDOKRWIENNY ok /5 praypadkéw udaru mézau

niedroinosd naczyn
krwionognych:

brak przeplywu krwi

w obszarze zagrodonym

N2

Mézg nie dostaje tlenu i inmych sktadnikdw potrzebnych
do funkcjonowania

MNAJCZESTSZE PRZYCZYNY:

miakdiyca - tak swane blaszki miaidiycowe stopniowo
narastajg i coraz bardziej zwetaja Swiatlo tétnicy,

akw koncu dochodzl do jej catkowitego zablokowania
zator - zablokowanie tetnic przez skezepling powstala
w sercu lub, sporadycznie, w tytach kenczyn

UDAR KRWOTOCZNY (POT. WYLEW)

pekniete naczynie
krwionosne:
wyciek kewi

N2

Krew wylewa sig, niszczac okoliczng thanke
i powodujgc warost ciénienia w czaszee, to
zad raburza crynnosé calego mozgu.

UDARY KRWOTOCZNE DZIEL| SIE NA:

& KRWOTOKI SRODMOZGOWE

uszkodzone naczynie znajduje sig wewnatrz mozgu;

gléwna przyczyna: wicloletnie nadciinienie tgtnicze

* KRWOTOKI PDQMJECZVNGWKGWE

uszkodzone naczynie znajduje sig na powierzchni mézgu, a krew
gromadzi sie migdzy mozgiem a otaczajaca go ochronng blong,
Zwana opona pajeczs; gléwna prayczyna: peknigcie wickszego
tetniaka lub naczyniaka

NAJCZESTSZE OBJAWY UDARU
o okolo 1/3 udardw dochodzi w czasie snu, a chory stwierdza objawy po przebudzeniu,

nagty, bardzo silny bol gtowy
b ia lub utrata przy dei zaburzenia widzenia
sennest, nieskladna mowa, zaburzenie podwijne widzenie,
Swiadomodei lub catkowita utrata ograniczenie pola widzenia,
praytomnosci nawet catkowita utrata
widzenia (najezeteiej
w jednym oku)
ostabienie migéni jezyka i gardta ostabienie migéni twarzy

trudnosciami w potykaniu | mowieniu;

h iy - rzejawia sig np. opadnigeiem
niewyraina | trudna do zrozumienia mowa prey 4 np. opadnig

kacika ust po jedne] stronie;
asymetria twarzy

ostabienie (niedowtad)
koficzyny gérnej lub dolnej

.
albo i gérnej i dolnej po tej

samej stronie ciata; trudnosci

w poruszaniu konczyng, .

w skrajnych przypadkach “ii':z:':": m‘{‘:‘“‘::ﬂ
brak mozliwosci wykenania - ardynacjl ruc!
ruchu; niekiedy towarzyszy ruchy nagle stajg sig
temu uczucie drgtwienia niezgrabne, potykanie sig,
polowy ciata lub obszaru upuszczanie przedmiotdw,
w obrgbie jednej polowy ciala trudnosci w ubieraniu sig

W PRZYPADKU WYSTAPIENIA KTOREGOKOLWIEK | Mie wolno czekad, az objawy same ustapia,

Z OBJAWOW NALEZY NIEZWEOCZNIE WEZWAC prébowad sie kontaktowad ze swoim lekarzem
POGOTOWIE RATUNKOWE! rodzinnym, przyjmowac jakichkolwiek lekow
Natychmiastowa pomoc medyczna i leczenie ani jecha¢ do szpitala samemu lub czekaé na
moga ograniczyé trwale skutki udaru, podwiezienie przez kogos innego.

MOZLIWE SKUTKI UDARU

Wylew moize mied bardziej lub mniej dotklive skutki. Powiklania pojawiajq si¢ zaleznie od tego, jaki obszar mozgu i w jakim
stopniuv ulegh uszkedzeniu oraz od tego, jak szybke 2ostata udzielona pomee medyczna, Jednak nawet pomime najlepszej
opieki medycznej umiera okoto 1/2 chorych

& & @ @

niesprawnodé ruchowa polowiczne zaburzenia czucia zaburzenia mowy zaburzenia psychiczne

Zrédto: PAP, mp.pl, fum.info,pl, www.nutriciamedyezna.pl
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" Jak rozpoznaé udar mézgu? ]

® Rozpoznaj udar w 3 krokach
Jesli podejrzewamy u kogo$ udar, wystarczy poprosi¢:
@ aby sie usmiechnat __ Udar nie pozwala sig uémiechnaé - po
stronie porazonej opada kqcik ust

e powiedzial proste ” Mowienie najprostszych zdari
zdanie i rozumienie mowy sq utrudnione

o uniést ramiona Unoszenie ramion jest niemoZliwe lub
mozliwe w ograniczonym zakresie

B Jesli wystapi kt6rykolwiek ztych
objawéw, trzeba niezwiocznie g ccsly s
zadzwoni¢ na 999 lub 112

i WEZWAC POMOC
P Najczesciej wystepujqce objawy udaru
o Zaburzenia potykania (3 Niedowtad migsni twarzy
e Silny bél glowy e Zaburzenia chodzenia
‘ z utrata rébwnowagi
i zawrotami glowy
£ Zaburzenia widzenia, ) Zaburzenia

podwéjne widzenie, mzumlema
zaburzenia ruchéw @ sidw oraz "
gatek ocznych

e Zaburzenia czucia, 0 Niedowfad lub porazenie
najczesciej jednej polowiczne
strony ciata

e Dezorientacja potgczona @ Uczucie ostabienia, nudnosci,
z utrata przytomnosci czkawka

Zridlo: PARStowarzyszenie (Udarowcey — liczy sie wsparcie” A. Czemiaveska wp.pl @

ZOBACZ WIECEJNA STYLOWI.PL
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pielegniarskiej

- wiek
- wagg

*)

recznikdw,

CIEPLN

osobe przenoszac jj do cienia.
Mozesz tez wzyé lodu, mokrych

UDAR

Udar cieplny wystepuje gdy

temperatura ciata

przekracza 40 stopni.

Przebywanie w nadmiernej

temperaturze.

Niektorzy ludzie moga byt
bardziej narazeni ze wzgledu na:

- przebyte choroby
- przyjmowane |eki

WYSOKA TEMPERATURA CIALA
powyzej 40 st. to najciezszy objaw.

- skurcz lub ostabienie migsni

- wysoki puls
- szybki i ptytki oddech
- nudnosci, wymioty

- splatanie, brak swiadomosci

- bol gtowy
- zaczerwieniona skdra

lub wentylatora.

@) FUNDACIA

vy ©

UDAR
MOZGU

Udar mézgu wystepuje,

gdy naczynie krwionosne

prowadzace do mozgu peka,

lub jest blokowane przez skrzep.
Powoduje to brak krwi, oraz zawartego
w niej tlenu w mézgu.

/]

80% UDAROW MOZNA ZAPOBIEC
- choroby serca

* - nadcisnienie tetnicze
Czynniki| ktére - migotanie przedsionkow
moma leezyé, - cukrzyca

kontrolowa& - otytoéc

- zta dieta

- palenie papierosow
TYPOWE OBJAWY UDARU MOZ6U

GZAS

CIEZKA NOGA  ZABURZENIA Asmmu SPOWOLNIONA
LUB REKA WIDZENIA MOWA

TOCZAS.

ponadto nagte zawroly glowy z towarzyszacymi
zaburzeniami w utrzymaniu rownowagi i zaburzeniami
swiadomosci

CO ROBIC?
DZWON NA POGOTOWIE

999 LUB 112

Liczy sig CZASI Pacjenci
ktérzy szybko zostang
przewiezieni do szpitala maja
wigksza szansg na przezycie
oraz powrot do petnej
sprawnosci po udarze.

www.fum.info.pl
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U = utrudnione
méwlenle
i rozurmienie mowy

D - dwoiste widzenls,

rozmazany obraz
A - asymetria
twarzy, opadajacy
kaclk ust

R - reka lub noga

ciezka, niedowtad

REAGUJ SZYBKO. DZWON 999.

...bo liczy sie czas!
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UDAR MOZGU

TRZECIA PRZYCZYNA ZGONOW W POLSCE

UDAR - uszkodzenie tkanki mézgowe| w pewnym obszarze
moézgu wywolane jego niedokrwieniem wskutek zatkania
tetnicy mézgowej lub peknigcia naczynia krwionodnego

S ? e ?

UDAR N\ UDAR
KRWOTOCZNY P* \ NIEDOKRWIENNY

MOzZGU MOzZGU

85% UDAROW
' TO UDARY NIEDOKRWIENNE
| ayn
ZABLOKOWANE DROGI DOPLYWU KRWI
DO MOZGU
UDAR MOZGU
Jest najczestsza przyczyng inwalidztwa oséb pow. 40 roku Zzycia

OBJAWY UDARU

OPADANIE  ZABURZENIE ZABURZENIE ZAWROTY
RAMIENIA MOWY WIDZENIA

GLOwY
ROZPOZNANIE UDARU

POPROSO  POPROS O ZACING  POKAZ MALY  ZAPYTAJ ZAPYTAJ

USMIECH UNIESIENIE  ROZMOWE  PRZEDMIOTY ovTo oTo
RAMION

UDAR MOZGU DA SIE SKUTECZNIE LECZYC
ALE LICZY SIE CZAS

LECZENIE MUS!I BYC PODJETE JAK NAJSZYBCIE)
0D CZASU WYSTAPIENIA OBJAWOW
W KAZDEJ SEKUNDZIE UMIERAJA KOLEJNE KOMORK! MOZGU

LECZENIE PODJETE DO 90min - 1 na 4 chorych odzyskuje peina sprawnosé
\ J
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POZNAJ OBJAWY UDARU MOZGU
IREAGUJ SZYBKO!

W przypadku gdy istnieje podejrzenie wystapienia udaru mozgu liczy sie kazda minuta,
Czas w ktorym zostanie wdrozone specjalistyczne leczenie ma wptyw na powrot do zdrowia,
Znajomosc objawdw udaru moze uratowac 2ycie nam lub naszym bliskim,

POZNAJ CZAS - CZYLI CHARAKTERYSTYCZNE OBJAWY UDARU MOZGU!

CIEZSZANOGA ZABURZENIA
LUB REKA WIDZENIA
nig mozesz poruszac widzisz niewyrainie, podwdjnie
noga lub reka nie widzisz na jedno oko

ASYMETRIA SPOWOLNIONA
TWARZY MOWA
masz wykrzywione usta, mawisz wolno,
opada kacik ust niewyranie,

NIE TOZUMIESZ Mawy
innych

GDY ZAUWAZYSZ
TAKIE OBJAWY, NIE LEKCEWAZ ICH!
DZWON 999! PAMIETAJ LICZY SIE CZAS!

W; FUNDACJA
) %'n: dowiedz sie wiecej na: www.fum.info.pl
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OBJAWY
OSTRZEGAWCZE
UDARU MOZGU:

-NAGLE ZAWROTY GtOWY,
ZABURZENIA SWIADOMOSCI

-NAGLE OStABIENIE
KONCZYN POLOWY CIALA

-NAGLE ZABURZENIA CZUCIA
PO JEDNE) STRONIE LUB
DRETWIENIA POtOWY CIAtA

-WYKRZYWIENIE TWARZY
PO JEDNE] STRONIE

~NAGLE ZABURZENIA
MOWY '

-ZABURZENIA WIDZENIA

opolskie
stowarzyszenie
rehabilitacji
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Rozpoznaj udar — uratuj zycie

& > o ey

A T
v - b 4 v v v
@p
\ q - e - .. ;' . v
-

- ostabienie sity - niepewny chod, - silny bol gtowy - asymetria dolnej czesci - zaburzenia widzenia

lub dretwienie przewracanie sie - taki, jaki nigdy twarzy w zakresie ust
koficzyn po jednej - w wyniku zawrotow wczesniej - kacik ust jest obnizony
stronie ciata - reki gtowy lub utraty nie wystepowat po jednej stronie

i nogi albo tylko kontroli nad mie$niami - zawroty gtowy - problemy z mowa
samej reki czy nogi nogi - mowa niewyrazna,

betkotliwa, kiopoty
ze zrozumieniem
styszanych stow

materiat Polski Y iczneg 30

UDAR PO LEWEJ] UDAR PO PRAWE]
STRONIE MOZGU STRONIE MOZGU
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Jak mierzy¢ ciSnienie?

SIEDEM ZASAD PRAWIDLOWEGO POMIARU:

" Nie rozmawiaj ¥ i
' -wprzeciwnym Do’
razie dodasz ! Nie po positku - \
- dowyniku ! Wprzeciwnym razie |
N . 10-15mmHg i dodasz dowyniku |
2 " Rekaw . | i
/ ciénieniomierza
zal6z na nagie
ramig -
| W przeciwnym razie -

. dodasz do wyniku
“1040mmHg

b :
< Plecy oparte -
| wprzeciwnym
:" 3 razie dodass
- Przedramig . : d:)w")‘l:::l:l ;
/' oparte, na : N 9
| poziomieserca- ;
| W przeciwnym razie |
' dodasz do wyniku
o 1UmmHG
Nogiluino
4 . rozstawione- |
. Stopyna W przeciwnym razie |
pod'odu - I" dodasz do wyniku '
| W przeciwnym razie | S 28mmHg
\ dodasz dowyniku
5-10mm Hg

Prawidtowe cisnienie tetnicze: 90/60 do 140/90 mm Hg
Jesli masz rowne lub wyzsze od gérnej granicy lub nizsze niz dolna - udaj sie do lekarza.

Zrédlo: Pickering i wsp. w: Circulation, 2005, 0'brien i wsp. w: J Hypertens, 2003 Infografika &8
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acego norm
any dawek

8
¢

NS

PAMIETAJ ABY:

E di :bertiow ptynu
kontrolnego, ktéry mozesz naby¢
ik

Glukometry réznych producentéw moga miec rézny stopient doktadnosci. Ich
doktadnos¢ nie jest stuprocentowa, powinna jednak miescic¢ sie w granicach norm.

Normy dla glukometréw dopuszczaja, ze niewielki margines pomiaréw (5%) moze by¢
obarczony btedem +/- 15% (przy wartosciach wyzszych) lub +/- 15mg/dl (przy
wartosciach nizszych).
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I VVskazowki dla mieszkancéw Gminy Michalowo

WSKAZOWKI DLA MIESZKANCOW GMINY MICHALOWO
ODNOSNIE PROFILAKTYKI UDARU MOZGU

" 5 rzeczy, ktére mozesz zrobi¢, by uniknaé udaru

B 5 x X

Mierz Utrzymuj prawidtowa Badz aktywny Rzu¢ palenie Nie naduzywaj
cisnienie krwi mase ciata alkoholu

materiat Polskiego Towarzystwa Neurologicznego

Pamietaj, ze czynniki zwiekszajace ryzyko wystapienia udaru, to:
e cukrzyca
e mala aktywnos¢ fizyczna.
e miazdzyca
e migotanie przedsionkow
¢ nadci$nienie
e naduzywanie alkoholu
e palenie tytoniu

e podwyzszony cholesterol

Pamietaj, Ze udar moze mie¢ objawy jak ponizej. W razie wystapienia cho¢by jednego
z powyzszych objawéw nalezy od razu wezwacé karetke! Im szybciej zostanie udzielona
profesjonalna pomoc, tym wi¢ksze szanse chorego na przezycie i zachowanie sprawnosci.
e W zakresie twarzy: zmiany po jednej stronie twarzy, np. opadanie kacika ust,
niemozno$¢ usmiechniecia si¢, zastygniecie jednej potowy twarzy, skrzywienie jednej
strony twarzy, zaburzenia przetykania, mimowolny wyciek §liny
e w zakresie konczyn: osoba dotknigta udarem nie bgdzie w stanie podnie$¢ obu ramion
do gory jednoczesnie z powodu ich ostabienia, brak czucia w konczynach po jedne;j
stronie ciata, oslabienie konczyn po jednej stronie ciata,
e w zakresie ciata: dretwienie jednej potowy ciata; zaburzenia czucia po jednej lub obu

stronach ciala,
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e w zakresie mowy: belkotanie, niemozno$¢ dokonczenia zdania, mowa niewyrazna

e W zakresie chodu i postawy: chwiejny choéd — nawet jak u pijanego cztowieka,
zaburzenia rownowagi

e w zakresie widzenia: zaburzenia widzenia, zwlaszcza ze strony jednego oka,
podwojne widzenie, skierowanie gatki ocznej do gory/w bok,

e w zakresie glowy: naglte zawroty glowy z zaburzeniami utrzymania réwnowagi,
Z podwojnym widzeniem,

e w zakresie oddechu: przyspieszenie lub jego sptycenie,

e niescharakteryzowane objawy to: poczucie leku, rozdraznienia, niepokoj, bol glowy
o réznym nasileniu, nudno$ci i wymioty, zaburzenia akcji serca objawiajgce si¢

uczuciem dyskomfortu w klatce piersiowej, kuciem serca.

Koniecznie zacznij dzialaé, aby zmniejszy¢ ryzyko udaru, gdy
masz
e 40-65 lat
e palisz papierosy
e naduzywasz alkoholu
e masz otylo$¢ brzuszng
e przyjmujesz doustna antykoncepcje
e stosujesz leki wptywajace na krzepliwos¢ krwi
chorujesz na:
e Dbezobjawowe zwgzenie tetnic Szyjnych
e cukrzyce
e migotanie przedsionkow
e nadcisnienie t¢tnicze
e przebyty udar mozgu (niedokrwienny lub krwotoczny)
e zakrzepicg konczyn dolnych
e przebyty zawal mozgu
e zaburzenia gospodarki lipidowej (miazdzyce).
Musisz nauczy¢ sie:
e pomiaru ci$nienia tetniczego
e dokonywac¢ pomiardw cis$nienia systematycznie

e prowadzi¢ dzienniczek kontroli
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e przyjmowac regularnie leki na nadci$nienie, wptywajace na warto§¢ INR, o ile jest
taka potrzeba
e nauczyC si¢ rozpoznawania sytuacji wymagajacej wizyty u lekarza w celu zmiany
terapii (wzrost i obnizenie cis$nienia - prawidlowe warto$ci to 120/80 mmHg)
Musisz dba¢ o prawidlowa diete
e dostosowac dzienng wlasciwg porcje kalorii - chorzy z nadwagg lub otyloscig powinni
stosowac diet¢ 1000-1500 kcal
e ograniczy¢ spozycie soli
e ograniczy¢ spozycie thuszczow zwierzecych
e wskazane sg tluszcze roslinne, chude migso, owoce, warzywa produkty zawierajace
witaminy C, E, B,A
e wskazane sg produkty zawierajace mikroelementy potas, magnes, wapn
e zalecane jest wlaczenie do diety ryb morskich
e zalecane s3 produkty ze znaczng iloscig btonnika
Musisz nauczy¢ nauczyc¢ sie
e obstugi glukometru celem statej kontroli poziomu glukozy
e prowadzenia dzienniczka kontroli
e wrazie potrzeby stosowac systematycznie leki na cukrzyce, wspieraé terapi¢
odpowiednig dieta i regularnym wysitkiem fizycznym
e technik relaksacyjnych
Musisz calkowicie zaniecha¢ palenia tytoniu
Musisz ograniczy¢ spozywanie alkoholu (dopuszczalne jest przyjmowanie alkoholu do 20g
na dobg)
Koniecznie
e pamigctaj o statej regularnej i zoptymalizowanej aktywnosci ruchowe;j
e wskazane s3:
e spacery na $wiezym powietrzu,
e plywanie,
e jazda narowerze,
e Dbieganie,
e spokojny taniec

Postaraj si¢ ograniczyc¢ stres
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UDAR MOZGU
Czynniki zwickszajace ryzyko

choroby

giba duzy stres

lub wysitek

palenie

Seiemsew nadcisnienie

. tetnicze
nadmierne
picie
alkoholu

(D CAREEXPERTS

UDAR MOZGU
JEST JAK POZAR

IM SZYBSZE ROZPOZNANIE
| REAKCJA, TYM MNIEJSZE
ZNISZCZENIA POCZYNI
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I VVskazowki dla mieszkancéw Gminy Michalowo

Objawy udaru rozwijajq sie btyskawicznie, niekiedy w ciggu kilku minut. Dlatego, aby
tatwiej je rozpoznaé stworzono tzw. test F.A.S.T - FACE (twarz), ARM (ramie), SPEACH
(mowa), TIME (czas). Jest on kluczowy w rozpoznaniu udaru,

A0

Nagle opadajgcy kqgcik ust, Bezwiedna reka,
nienaturalny grymas, asymetria ostabienie sity ramienia,
bqdz paraliz czesci twarzy. paraliz jednej strony ciata.

Niewyrazna, betkotliwa wymowa. Im szybsza reakcja, tym wieksza
szansa na uratowanie zycia!

POZNAJOBJAWYUDARUMOZGU TO NAJWYZSZY

CZAS

CIEZSZANOGA ZABURZENIA ASYMETRIA SPOWOLNIONA
LUB REKA WIDZENIA TWARZY MOWA

29.X SWIATOWY DZIEN UDARU MOZ6U
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U|v
~

asymetria
twarzy

ostabienie

konczyn po
jednej stronie

zaburzenia
widzenia

zaburzenia
mowy

zaburzenia
rownowagi

nagly silny
bol glowy

objawy alarmowe udaru:

-
Jesli wystepuje ktdrykolwiek
z wymienionych objawow
wezwij pogotowie
ratunkowe!

999,112

Nie zwlekaj - liczy sie
kazda minuta

Wielu pacjentow zgfasza sie

zbyt pdno, trwate skutki udaru
moze ograniczy¢ natychmiastowe
leczenie w oddziale udarowym.

Masz prawo domagac sie
transportu do najblizszego
oddziatu udarowego.

\.
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