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Wprowadzenie

Sposrdd licznych czynnikow ryzyka choroby niedokrwiennej serca (ChNS) naj-
wazniejsze znaczenie przypisuje si¢ tym, ktore poddaja si¢ modyfikacji. Naleza do nich:
palenie tytoniu, nadci$nienie tetnicze, hiperlipidemia, nieprawidlowe odzywianie, nad-
waga i otylo$¢, niska aktywnos$¢ fizyczna.

Styl zycia, w tym zachowania zdrowotne, obejmuje podstawowe aktywnosci zy-
ciowe w zakresie sposobu odzywiania, unikania natogéw, aktywnosci fizycznej, radzenie
sobie ze stresem.

Promocja zdrowia rozumiana jest potocznie jako postgpowanie zmierzajace do
zachowania 1 umacniania zdrowia. Obejmuje dziatania ukierunkowane na zmiany
w $rodowisku fizycznym, spotecznym, w funkcjonowaniu stuzb spotecznych oraz na
tworzeniu w spolecznosci systemu wsparcia.

Powodzenie dziatan zwigzanych z promocja zdrowia wchodzi w zakres edukacji
zdrowotnej. Jest to proces, w ktorym ludzie ucza si¢ dba¢ o zdrowie wlasne
1 spotecznosci w ktorej zyja.

Celem edukacji jest wyksztatcenie pewnych umiejetnosci prowadzacych do
zmiany zachowan, postaw, nawykow czy systeméw wartosci w kierunku umacniania lub
zachowania zdrowia, a takze minimalizacji ryzyka wystgpienia choroby i1 zwigzanych z
nig nastepstw (modyfikacji 1 eliminacji czynnikow ryzyka).

W profilaktyce i promocji zdrowia w ostatnich latach ktadzie si¢ nacisk na po-
dejscie upowszechniane przez Swiatowa Organizacje Zdrowia, ukierunkowane na rozwi-
janie umiej¢tnosci zyciowych (ang. life skills approach) (1). Ksztaltowanie umiejetnosci
zyciowych polega na nauczaniu, ale réwniez na tworzeniu warunkow do ich praktykowa-
nia 1 wspieraniu ludzi w podejmowaniu odpowiedzialno$ci za swoje dzialania. Wymaga
réwniez metod, dzigki ktérym mozna uczy¢ si¢ na podstawie doswiadczen wiasnych i
innych 0so6b Ten sposob uczenia wynika z teorii spotecznego uczenia si¢ A. Bandury (2).

Stworzenie cztowiekowi warunkéw do dokonywania wtasciwych wyboréw wy-

maga wspOlpracy wszystkich sektoréw, w tym interdyscyplinarnych dziatan oraz



aktywnego uczestnictwa ludno$ci w definiowaniu problemoéw, podejmowaniu decyz;ji
oraz dzialania na rzecz zmiany determinantéw zdrowia (3).

W Polsce choroby uktadu krazenia (ChUK) pozostajg nadal najwazniejszym
problemem zdrowotnym 1 sg gléwng przyczyng zgondw. Na chorobe niedokrwienng
serca choruje okoto 1 milion oséb, sposrod ktorych okoto 100 tys. zapada rocznie na za-
wat serca. Jest ona gtdéwna przyczyna przedwczesnej umieralno$ci oraz nadumieralnosci
mezcezyzn w Polsce (4,5).

Badania Framingham wskazaty na znaczenie gtéwnych czynnikow: wiek, steze-
nie cholesterolu catkowitego, stezenie cholesterolu HDL, palenie tytoniu, nadci§nienie
tetnicze dla okreslenia ryzyka wystapienia objawow ChNS (6).

W patogenezie miazdzycy podkresla si¢ znaczenie niewtasciwego trybu zycia
zwigzanego z wystepowaniem rownoczesnie wielu czynnikow.

Podjecie programéw profilaktyki pierwotnej oparte jest mi¢dzy innymi na wy-
nikach badan Pol-Monica (7,8) oraz SPES (Southern Poland Epidemiological Survey) w
populacji wysokiego ryzyka (9). W Polsce realizowanych jest szereg populacyjnych eks-
perymentow z zakresu prewencji chorob uktadu krazenia (ChUK), ktorych celem jest re-
dukcja podstawowych czynnikow ryzyka. Interwencja zaktada edukacj¢ zdrowotng skie-
rowang na, mi¢dzy innymi, zmian¢ zachowan zywieniowych, stylu zycia (10,11).

Podejmowanie w miejscu pracy dziatan profilaktycznych jest celowe ze wzgledu
na interes samych pracownikéw i1 pracodawcow (12). Dziatania profilaktyczne w miejscu
pracy powinny uwzglednia¢ indywidualne i zbiorowe oddziatywanie skierowane na
umocnienie zdrowia pracownikow i profilaktyke ChNS (13).

Celem podjetych badan byta ocena wplywu programu edukacji zdrowotnej na
zmian¢ wystgpowania czynnikow ryzyka ChNS u zdrowych pracujacych mezczyzn.

Dziatania edukacyjne prowadzone przez autorke zostaty skierowane na homo-
genng grupe zawodowa 1 obejmowaty srodowisko pracy.

Program edukacyjny przygotowano w oparciu o wyjsciowa diagnoz¢ eduka-
cyjng calej grupy z uwzglednieniem wynikow wstepnych badan poszczegolnych uczest-
nikéw programu. Przy konstrukcji programu treningowego wykorzystano zalecania pro-
wadzenia rehabilitacji kardiologicznej. Zatozono trzy etapy realizacji programu: dokona-
nie oceny wyjsciowej pod katem czynnikéw ryzyka ChNS, oddziatywanie edukacyjne
(szkoleniowo—treningowe) i ponowng ocen¢ czynnikow ryzyka oraz poréwnanie z bada-

niem poczatkowym.



I. Zagadnienia epidemiologiczne i spoleczne choroby niedokrwiennej

serca

Zdrowie jest to stan dobrego samopoczucia fizycznego, psychicznego, spotecz-
nego, duchowego, a nie tylko brak choroby czy niepelnosprawnos$ci. Zasadniczy wplyw
na stan zdrowia ma styl zycia, §rodowisko, czynniki genetyczne oraz opieka zdrowotna.

Stan zdrowia mieszkancéw Europy i Polski jest uwarunkowany w 50% ze-
wnetrznymi — modyfikowalnymi czynnikami ryzyka wynikajacymi ze stylu zycia
(14,15,16,17). Styl zycia, a w tym zachowania zdrowotne obejmujg podstawowe aktyw-
nosci zyciowe w zakresie sposobu odzywiania, unikania natogdéw, aktywnosci fizyczne;j,
radzenie sobie ze stresem, ktore sg gtdwnymi czynnikami ryzyka powstawania choroby
niedokrwiennej serca.

Choroba niedokrwienna serca jest najczesciej klinicznym wyrazem miazdzycy
tetnic wiencowych, a najciezsza jej postacig jest zawat migsnia sercowego. Czesto po-
tocznie uzywa si¢ synonimow choroby niedokrwiennej serca (ChNS): choroba wiencowa,
niewydolno$¢ wiencowa.

Alarmujaco wysoka zapadalno$¢ na chorobe niedokrwienng serca w naszym
kraju stanowi gldwny problem wérdd chorob uktadu krazenia (ChUK).

Zdaniem ekspertow Swiatowej Organizacji Zdrowia ChUK osiggnely w latach
osiemdziesigtych rozmiary epidemii (19), a w Polsce pozostajg nadal najwazniejszym
problemem zdrowotnym i sg gtdwng przyczyng zgonéw (20,21,22).

W latach 1970 do1991 obserwowano wzrost §miertelnosci z powodu ChUK
(15,18,21,23,). W 1991 roku ChUK byly przyczyna ponad 200 000 zgonoéw (ponad 57%
wszystkich zgonow) (4).

Od roku 1991 zaznaczyto si¢ zmniejszenie liczby zgonéw z powodu ChUK
w grupie wiekowej do 64 roku zycia, towarzyszyto temu zmniejszenie Smiertelnosci ogél-
nej (4,15).

Lacznie w roku 1999 zgony z powodu ChUK wnosity 469,5 na 100 000 ludno-
sci, w tym 147,6 na 100 000 (31,4%) spowodowanych byto ChNS (24).

Choroba niedokrwienna serca jest w Polsce najczestsza przyczyng zgonu
w grupie me¢zczyzn i drugg co do czgstosci w grupie kobiet (24). Ryzyko zgonu wsréd

0s6b z ChNS jest 5—7 razy wyzsze w porownaniu do ryzyka w populacji ogélnej (5).



Pomimo ponad 3% redukcji umieralnosci z powodu chordb serca w ciggu ubie-
glych 10 lat, nadal utrzymuje si¢ wysoka chorobowos$¢ wiencowa, przekraczajaca
1 milion o0séb, z ktorych okoto 100 tysiecy rocznie miato zawat, a ponad 80 tysigcy ob-
jawy niestabilnej choroby wiencowej (4).

Okoto 30% mezczyzn 1 20% kobiet z zawatem serca umiera w pierwszych go-
dzinach od wystgpienia objawow, czgsto przed przyjeciem do szpitala i przed udziele-
niem pomocy medycznej (25). Dotyczy to gléwnie miodych osob, zwiekszone ryzyko
Smierci w pierwszym roku po zawale siega 10%, a $miertelnos¢ w kolejnych latach
ksztaltuje si¢ w granicach 3—5% (23,26).

Umieralno$¢ z powodu ChUK w 1996 roku w wojewddztwie matopolskim wy-
nosita 547,1/100 000 i byta nieco wyzsza, niz $Srednia umieralno$¢ dla Polski — 503,2/100
000 (27). Podobnie jak w calym kraju, w wojewddztwie matopolskim zaobserwowano od
poczatku lat dziewigcdziesiatych zmniejszenie umieralno$ci ogoblnej
1 sercowo-naczyniowej (27). W wojewddztwie matopolskim liczba zgonow z powodu
ChUK w roku 1998 wynosita tacznie 13862 osob (28), w roku 1999 byto 15 357 zgonow
(28), a 14 804 w roku 2000 (29). Rownoczesnie z powodu ChUK w publicznych i niepu-
blicznych zaktadach opieki zdrowotnej Matopolski leczyto si¢ okoto 188 000 oséb, w
tym z powodu ChNS 53 000, potowe stanowili mezczyzni (28).

Choroby uktadu krazenia przyczyniajg si¢ réwniez do istotnego wzrostu kosz-
tow spotecznych 1 ekonomicznych. Obniza si¢ coraz bardziej wiek zachorowania, wyso-
kie sa wydatki na leczenie, zasitki chorobowe i inwalidzkie, utrata dni pracy. Choroby
uktadu krazenia sg istotng przyczyna trwalej i przej$ciowej niepetnej sprawnosci psycho-
fizycznej, oraz gldéwng przyczyna pierwszorazowych orzeczen inwalidztwa (ponad 35%).
U mezezyzn w wieku 3049 lat sg rowniez najczgstsza przyczyng absencji chorobowej
(21,30).

Postgpy w kardiologii w zakresie leczenia zawatu i ostrych stanéw wiencowych
wplywaja na zmniejszenie $miertelnosci z powodu ChUK. Zastosowanie pierwotnej czy
wspomaganej angioplastyki taczy sie z bezposrednimi kosztami ekonomicznymi, ograni-
cza czas hospitalizacji 1 ryzyko ponownych incydentow wiencowych, co rwnowazy w
czesci wyzsze koszty bezposrednie. Tym niemniej pacjenci po przebytych incydentach
wiencowych wymagaja dalszej rehabilitacji i prewencji wtornej. Zmniejszenie $miertel-
nosci moze wynika¢ z rowniez ograniczenia zachowan ryzykownych np. poprawa jakosci

1 sposobu zywienia oraz aktywnosci fizycznej (31,32).



1. Czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca

U podtoza ChNS, w zdecydowanej wigkszosci przypadkoéw, lezy miazdzyca na-
czyn. W jej patogenezie podkresla si¢ znaczenie szeregu mechanizmow inicjowanych
przez rozne czynniki ryzyka. Znanych jest ponad 250 czynnikow ryzyka (33,34,35),
z ktorych 12 — 14 uznawanych jest za posiadajace istotne znaczenie kliniczne. W litera-
turze przedmiotu 1 raportach WHO (6,7,9,35,36,37,38) najczgsciej wymieniane sa:

o wiek,

e ple¢,

e obcigzenie rodzinne,

e hiperlipidemia,

e niskie stezenie HDL—cholesterolu,

e nadcis$nienie t¢tnicze,

e palenie papierosow,

e otylos$¢ i nadwaga,

e niska aktywno$¢ fizyczna,

e podwyzszony poziom cukru we krwi,

e uwarunkowania psychologiczne i stres,

e zwickszona krzepliwo$¢ krwi.

Badania Framingham wskazaly na znaczenie gtownych czynnikow: wiek, wy-
sokie st¢zenie cholesterolu catkowitego, niskie stezenie cholesterolu—HDL, palenie tyto-
niu, nadci$nienie t¢tnicze dla okreslenia ryzyka wystapienia objawow ChNS na prze-
strzeni kolejnych 10 lat oraz ryzyka wystgpienia zawalu migsnia sercowego i zgonu
(6,38,39). Badania SCORE, na duzej populacji badanych w krajach europejskich, uaktu-
alnily gtowne czynniki ryzyka i okreslity ryzyko wystapienia zgonu z powodu ChUK
(40).

Czynniki ryzyka przyczyniajg si¢ do uszkodzenia srodbtonka naczyn, ktory sta-
nowi punkt krytyczny rozwoju zmian miazdzycowych (41). Ze wzgledu na potencjalng
mozliwo$¢ korekty powyzsze czynniki dzieli si¢ na: modyfikowalne — zalezne od stylu
zycia (np. niska aktywno$¢ fizyczna, palenie tytoniu, niewlasciwe odzywianie, stres psy-
chospoteczny, nadcis$nienie tetnicze, nadwaga i otytos¢, zaburzenia gospodarki lipidowej,

hiperhomocysteinemia, hiperisnulinizm, podwyzszona aktywno$¢ pro-



zakrzepowa, obecno$¢ markeréw stanu zapalnego) oraz nie modyfikowalne (wiek, ptec,
obcigzenie rodzinne) (8,33,42,43,44,45).

W patogenezie miazdzycy podkresla si¢ znaczenie niewtasciwego trybu zycia
zwigzanego z wystepowaniem rownoczesnie wielu czynnikow. Raport WHO wykazuje,
ze stan zdrowia mieszkancow Europy i Polski jest uwarunkowany w duzej mierze ze-
wnetrznymi — modyfikowalnymi czynnikami ryzyka wynikajacymi ze stylu Zycia
(7,16,22). W Polsce do najistotniejszych naleza: nadcisnienie t¢tnicze, hipercholesterole-
mia i palenie papierosow, ktorych taczne wystepowanie zwigksza az o§miokrotnie ryzyko
zgonu z powodu ChNS (7,16,21,46). W konteks$cie rozpoznania potencjalnych kierunkow
oddziatywania, w ramach prewencji pierwotnej, duze znaczenie praktyczne ma podziat,

wyodrebniajacy czynniki niezalezne i zalezne od stylu zycia.

1.1. Niemodyfikowalne czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca

Ple¢ — Badania epidemiologiczne wskazuja, ze mezczyzni czesciej niz kobiety
chorujg na ChUK (21,30,47,48). Wsrod kobiet ChNS wystepuje okoto 10 lat pdzniej,
a zawat okoto 20 lat p6zniej niz wsrod mezczyzn (49). Ochronng rolg przypisuje si¢ wply-
wom estrogenu i progesteronu na ptytki krwi, uktad krzepnigcia i $ciang naczyniowg (50).
Poprzez oddziatywanie na receptory ER—alfa i —beta, rozmieszczone migdzy innymi w
uktadzie krazenia, srodbtonku i w watrobie, estrogen powoduje efekt antyoksydacyjny,
wzrost syntezy tlenku azotu, obnizenie poziomu LDL—cholestreolu, apolipoproteiny (a),
homocyteiny, fibrynogenu, wzrost HDL—cholesterolu i wrazliwosci na insuling. W kon-
sekwencji estrogen ogranicza wzrost blaszki miazdzycowej
1 przebudowg btony srodkowej. Niekorzystnym efektem estrogenu jest zwigkszenie ak-
tywnosci genéw odpowiedzialnych za stezenia czynnika VII, protrombiny, biatka CRP,
opornos$ci na biatko C i obnizenie antytrombiny III (51).

Zagrozenie ChUK wzrasta wérdd kobiet w okresie menopauzy (47,50,52). Brak
jest jednak jednoznacznego stanowiska w sprawie zastosowania hormonalnej terapii za-
stepczej (HTZ) u kobiet po menopauzie (53). Oczekiwanym pozytywnym skutkiem w
prewencji pierwotnej jest zmniejszenie ryzyka ChNS, oceniane w granicach 0,67 do 0,43
na podstawie badan Nurses Health Study (54). Zastosowanie HTZ zwigzane jest jednak
z wigkszym zagrozeniem wystepowania powiktan zakrzepowo—zatorowych — szczegdl-
nie czestym w pierwszym roku terapii i uprzedzajacym efekt antymiazdzycowy. Wsrod

kobiet przyjmujacych HTZ znamiennie czg¢$ciej wystapita



zakrzepica zylna, granicznie zator tetnicy ptucnej; nie stwierdzono znamiennych roznic
w zakresie czgsto$ci zgonu sercowo—naczyniowego (54).

Szereg doniesien wskazuje na cigzszy przebieg zawatu serca u kobiet niz me¢z-
czyzn. Wyzsze ryzyko obserwowano niezaleznie od wieku 1 wigzano z czestszym wyste-
powaniem ostrych powiktan zawatu (52,55).

Ostatnie badania wskazuja, ze przy zastosowaniu pierwotnej plastyki wraz ze
wspomaganiem farmakologicznym wyniki leczenia ostrego zawatu serca w grupie kobiet
1 m¢zczyzn sg podobne (56).

Mgzczyzn charakteryzuje wyzszy stopien zachowan antyzdrowotnych (uleganie
stresom, naduzywanie alkoholu, nieprawidtowe odzywianie), wynikajace migedzy innymi
z dazenia do osiggnigcia wyznaczonych celéw. Ponadto mezczyzni wolniej niz kobiety
spostrzegaja dyskomfort fizyczny i psychiczny jako objawy chorobowe (57).

Wiek — W Polsce szczyt zachorowan na ChNS przypada w wieku 45-55 lat — to
jest w okresie najwigkszej aktywnosci zawodowej. Wzrost zachorowan koreluje
z nasilaniem liczby czynnikéw ryzyka ChNS, ktorych wzrost widoczny jest do 60 roku
zycia. Powyzej 60 roku zycia daje si¢ zauwazy¢ zwolnienie tempa wzrostu ryzyka,
zmniejsza si¢ rowniez zachorowalno$¢ na ChNS (21,46,58). Komisja Profilaktyki Pol-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego przyjeta wiek rowny i1 powyzej 45 lat
u mezczyzn, zas wsrod kobiet 50-55 lat jako umiarkowany czynnik ryzyka ChNS (59).

Obciazenie rodzinne — Badanie EUROASPIRE przeprowadzone w dziewigciu
krajach Europy wykazuje, ze wérod osob leczonych z powodu zawatu serca ponad po-
towa pochodzita z rodzin obcigzonych historig ChNS (60,61). Wielu autoréow podkresla
znaczenie rodziny ,,wysokiego ryzyka”, ktore obejmuje zarowno obcigzenie genetyczne,
stresogenne srodowisko jak 1 niewtasciwy styl zycia (62,63,64,65). Przeprowadzone ba-
dania wykazuja, ze wystepowanie u rodzicow nadcis$nienia, udaru, zawatu, nefropatii czy
retinopatii cukrzycowej, otylo$ci, zaburzen lipidowych zwigksza ryzyko wystapienia
ChNS u potomstwa (66,67).

Przyjmuje sig¢, ze obcigzenie rodzinne ChNS stanowi niezalezny czynnik ryzyka
miazdzycy, jezeli incydenty sercowo—naczyniowe wystepowaly w pierwszym stopniu
pokrewienstwa u me¢zczyzn przed 55 rokiem zycia, a u kobiet przed 65 rokiem zycia.

Szacuje sig, ze sytuacja ta dotyczy okoto 10% populacji (59,68).
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1.2. Modyfikowalne czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca

Nadcisnienie tetnicze nalezy do najistotniejszych czynnikow ryzyka ChNS
w Polsce (46,63,69). Badania Framingham — Study (6,70), Multiple Risk Factors Inte-
rvention Trial — MRFIT (71), SCORE (40,72), Pol-Monica (7,46) wykazaty wplyw po-
ziomu cis$nienia tetniczego krwi na $miertelno$¢ sercowo-naczyniowa. Przy warto$ciach
ci$nienia skurczowego powyzej 151 mmHg ryzyko zgonu wzrasta okoto 2,5—krotnie
(73,74). Prospektywne badania Finskie (75) prowadzone w okresie 32 lat wsrod zdro-
wych aktywnych zawodowo me¢zczyzn wykazaty, iz czgsto$¢ zgondow z powodu ChNS i
udaru byla wyzsza wsérdd osoéb z nadci$nieniem. Rowniez badania prowadzone wsrdd
0s0b starszych potwierdzity wptyw wysokosci cisnienia na wystgpowanie powiklan ser-
cowo-naczyniowych (76). Prawidlowa warto$¢ cisnienia tetniczego wedtug WHO/IHS
Committee on Mild Hypertension wynosi ponizej 140 mmHg dla ci$nienia skurczowego
1 ponizej 90 mmHg dla rozkurczowego. Komisja Profilaktyki Polskiego Towarzystwa
Kardiologicznego przyjmuje za Swiatowa Organizacja Zdrowia i International Society of
Hypertension nastgpujacg klasyfikacje cisnienia w mmHg:

e cis$nienie optymalne <120 skurczowe, <80 rozkurczowe

e ciSnienie normalne <130 skurczowe, <85 rozkurczowe

e wysokie normalne 130-139 skurczowe, 85—-89 rozkurczowe

Nadci$nienie tetnicze:

e nadcis$nienie 1 stopnia (tagodne) 140—159 skurczowe, 90-99 rozkurczowe

e nadcis$nienie 2 stopnia (umiarkowane) 160179 skurczowe, 100-109 roz-

kurczowe

e nadcis$nienie 3 stopnia (cigzkie) >180, skurczowe, >110 rozkurczowe

e izolowane nadci$nienie skurczowe >140 skurczowe, <90 rozkurczowe

Podgrupa: graniczne 140-149 skurczowe, rozkurczowe <90.

Wedlug W. Januszewicza, jesli wartosci 140/90 mmHg zostang przekroczone
w kilkakrotnych pomiarach mozna rozpozna¢ nadcis$nienie tetnicze (63). Ponad 90% pa-
cjentow z nadci$nieniem tetniczym cierpi na nadci$nienie pierwotne (25,30,63).

Przyjmuje si¢, ze czynniki sSrodowiskowe oddzialuja w okoto 20% na zmiennos¢
ci$nienia tetniczego krwi (77,78,79,80,81). Badania Pol-Monica wykazaty, iz wérdd po-
pulacji w wieku 35-64 dominuje nadci$nienie tagodne, ktore podlega czesciowej korek-

cie przez modyfikacje stylu zycia (21,46,69,82).
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W populacji polskiej czgstos¢ nadcisnienia oceniana jest na 30—45% a nawet do
62% (69). Ocenia sie, ze w Polsce skutecznie leczone jest 12% pacjentow
z nadci$nieniem (82).

Wspolczesne metody leczenia wskazuja, ze oprocz farmakoterapii leczenie nad-
ci$nienia tetniczego wymaga zmiany zachowan i trybu zycia zmierzajacych do wyelimi-
nowania badz ograniczenia czynnikow ryzyka (11,69,74,83).

Nadwaga i otylo§¢ — otylo$¢ okreslana jest jako choroba przewlekta
o wieloczynnikowej etiologii. Wystapienie otytosci lub nadwagi jest uwarunkowane
czynnikami genetycznymi, Srodowiskowymi, psychologicznymi (84). Udziat czynnikow
dziedzicznych oceniany jest na poziomie 52 do 75% (85). W wielu przypadkach otytos¢
jest wynikiem podazy nadmiernej ilosci kalorii, przekraczajacej zapotrzebowanie ener-
getyczne wynikajace z aktywnosci dnia codziennego i/lub wykonywanych ¢wiczen fi-
zycznych. Stopien otytosci jest okreslany za pomoca wskaznika masy ciata ,,body mass
index” (BMI). Warto§¢ BMI w zakresie 19-24,9 uwazana jest za prawidlowa; warto$¢ od
25 do 29,9 wskazuje na nadwage, 30 1 powyzej oznacza otytos¢ (86). Wsrod populacji
prawobrzeznej Warszawy nadwaga wystepuje u 44% mezczyzn 1 34% kobiet, za$ otylos¢
u 31% mezezyzn i 27 % kobiet (59). Badania Framingham, a takze inne, przeprowadzone
w Szwecji, wykazaty, ze ryzyko wystapienia chorob sercowo-naczyniowych wzrasta, gdy
wskaznik otytosci brzusznej ,,waist hip ratio,, (WHR) przekracza u me¢zczyzn 1,0, zas u
kobiet 0,8 (87,88). Otylos$¢ brzuszna (androidalng) wiaczono do standardowych czynni-
koéw ryzyka ChUK, stanowi ona tez czynnik ryzyka umieralnosci (89,90,91). Znamiennie
czestsze wystepowanie ChNS stwierdzono wérdd osob z otytoscig rozpoznang na podsta-
wie podwyzszonych warto$ci BMI 1 obwodu pasa (102 cm u mezczyzn, 88 cm u kobiet).
Réwnoczesnie wystepujace wysokie wartosci BMI 1 WHR wskazujg na dwukrotnie wyz-
sze ryzyko wystgpienia ChNS niz wséroéd osob szczuptych (92).

Zaro6wno w populacji amerykanskiej jak i europejskiej, w tym rowniez polskiej
otyto$¢ jest narastajagcym problemem zdrowotnym (36,84,91).

Ograniczenie otyto$ci moze przyczynic¢ si¢ do przedtuzenia okresu zycia §rednio
o 4 lata. Polskie badania udowodnily, Ze zmniejszenie masy ciata o 10% powoduje re-
dukcje innych czynnikow ryzyka ChNS zaleznych od otylo$ci jak np. zespdt polimetabo-
liczy, cukrzyca (86,91,93).

Palenie papieroséw stanowi niezalezny czynnik ryzyka rozwoju miazdzycy

1jej powiktan (19,59,94,95,96). Wykazano silny zwigzek migdzy iloscig wypalanych
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papierosow a rozwojem ChNS. Palenie tytoniu wigze si¢ z wystgpieniem ChNS
u 30% mezczyzn 1 22% kobiet (95). Wystapienie ostrego incydentu wiehcowego moty-
wuje zaledwie czeg$¢ pacjentéw do przerwania palenia. Wedtug Komisji Ekspertow WHO
palenie jest uwazane za najwazniejsza usuwalna przyczyng ChNS i zawatu (97). Ryzyko
powiktan zwigksza si¢ wielokrotnie, jesli palenie kojarzy si¢ z innymi czynnikami ryzyka
np. palenie przez osoby z nadci$nieniem dwukrotnie zwigksza ryzyko $mierci sercowe;j
w poroéwnaniu z osobami niepalagcymi (34). Palenie indukuje wzrost agregacji ptytek, po-
ziomu fibrynogenu i czynnika VII w osoczu, uposledza funkcje¢ srodbtonka. Zaburza go-
spodarke lipidowa powodujac podwyzszenie trojglicerydow, LDL—cholesterolu i obnize-
nie HDL—cholesterolu. Nikotyna jest agonistg uktadu sympatycznego, zwiecksza napigcie
tetnic 1 nasila skurcz naczyniowy.

Ocenia sig, ze ponad 60% populacji narazonej jest na palenie bierne (94), ktore
rowniez zwigksza o 10 do 30% ryzyko wystgpienia choroby wiencowej (95,98,99).
Wspolczesnie zagadnienie biernego palenia, oprocz duzego odsetka palaczy czynnych,
stanowi pierwszoplanowy problem zdrowia publicznego (95,100,101).

Wykazano, ze zaprzestanie palenia tytoniu zmniejsza ryzyko zachorowania na
ChNS o potowe po pierwszym roku niepalenia, a po kolejnych 10 latach ryzyko zbliza
si¢ do obserwowanego wsrdd osob niepalacych (96,102).

Mala aktywnos¢ fizyczna wptywa na zwigkszenie krzepliwo$ci 1 mniejszg ak-
tywnos¢ fibrynolityczng osocza, oraz powoduje niekorzystne zaburzenia gospodarki lipi-
dowej (wzrost frakcji LDL—cholesterolu i trojglicerydow, obnizenie stezenia HDL—cho-
lesterolu). Sprzyja otytos$ci i obnizeniu odpornos$ci ustroju na stresy (31,103,104). Osoby
o niskiej aktywnosci fizycznej czesciej chorujg na chorobe wiencows i zawat serca. Ame-
rykanskie Towarzystwo Kardiologiczne wskazato na brak aktywnos$ci jako czynnik ry-
zyka wystgpienia chorob uktadu krazenia (105) Wyniki szeregu prac wskazuja, ze aktyw-
no$¢ fizyczna jest odwrotnie proporcjonalna do  wystepowania ChNS
1 umieralno$ci z powodu choréb uktadu krazenia (106,107). Systematycznie wykony-
wany wysiltek fizyczny, powodujacy zuzycie powyzej 1000 kcal/tydzien, zmniejsza o
30% ryzyko zgonu i 0 50% ryzyko wystgpienia ChNS (108,109).

Korzystne efekty treningu fizycznego obejmuja poprawe wydolnosci fizycznej
(adaptacja uktadu ruchu), uktadu krazenia (zwolnienie spoczynkowej i wysitkowej cze-
stosci akcji serca, obnizenie ci$nienia tetniczego, a w konsekwencji obnizenie zapotrze-
bowania mig¢$nia sercowego na tlen), metaboliczne (poprawe profilu lipidowego — spadek

poziomu catkowitego cholesterolu, trdjglicerydow i frakcji LDL—cholesterolu,
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wzrost HDL—cholesterolu oraz poprawe wrazliwosci na insuling i tolerancji glukozy
(107,108,110). Trening fizyczny ogranicza reakcj¢ stresowa, poprawia samopoczucie i
jakos¢ zycia. Systematyczny trening fizyczny prowadzi do redukcji masy ciata, szczego6l-
nie masy tluszczowej, oraz wptywa korzystnie na inne czynniki ryzyka (111). Wskazany
jest wydatek co najmniej 1000 kcal/tydz., a zalecany nawet powyzej 2000 kcal/tydz. Za-
lecane jest regularne prowadzenie ¢wiczen przynajmniej wg modelu aktywnosci 3 x 30 x
130 (3 x w tygodniu po 30 min, doprowadzajac do wzrostu czesto$¢ akcji serca do 130
uderzen na minutg) (31,112,113). Korzystniejszy efekt moga przynies¢ wykonywane
¢wiczenia 4 a nawet 6 razy w tygodniu. Pewng alternatywe moze stanowi¢ kilkakrotne
powtarzanie w ciaggu dnia 10 minutowych wysitkow o odpowiedniej intensywnosci
(31,105,108).

Zaburzenia gospodarki tluszczowej i weglowodanowej. Badania ,,Seven Co-
untry Study”, Framingham i SCORE udowodnily, Ze cholesterol jest jednym
z glownych czynnikow rozwoju miazdzycy. Pozadany poziom catkowitego cholesterolu
(TC) wynosi ponizej 200mg% (5,2 mmol/l) (114). Stezenie cholesterolu catkowitego po-
wyzej 5,2 mmol/l uznane jest za nieprawidlowe, a powyzej 250 mg% (6,5 mmol/l) trak-
towane jest jako wysokie ryzyko (59,115). Badania EUROASPIRE wykazaty, ze prawie
14% wszystkich pacjentow z zawatem serca to ludzie z hipercholesterolemia (61,116).
Uwarunkowania metabolizmu lipidow wigza si¢ zar6wno z obcigzeniem genetycznym,
jak 1 z nieprawidtowg dietg czy brakiem aktywnosci fizycznej (117).

Lipoproteiny o niskiej gestosci LDL przys$pieszaja powstawanie miazdzycy
(95). Europejskie Towarzystwo Miazdzycowe za norm¢ LDL uznaje st¢zenie ponizej 135
mg% (3,5 mmol/l), stezenie wyzsze niz 3,5mmol/l koreluje z duzym ryzykiem wystapie-
nia zawatu (33,114,116). Prospektywne badania Quebec Cardiovascular Study wykazaty,
ze podwyzszone stezenie LDL prawie 4—krotnie zwigksza ryzyko choroby niedokrwien-
nej serca.

Lipoproteiny o wysokiej gestosci HDL spelniaja funkcje ochronne. Osoby z ni-
skim poziomem HDL, ponizej 35mg% (0,9 mmol/l) a wysokim poziomem LDL maja
wyzsze ryzyko wystapienia zawatu. Niskie st¢zenia HDL (<0,8 mmol/l) jest czesto pota-
czone z innymi czynnikami podwyzszonego ryzyka, takimi jak brak ruchu, nadwaga, pa-
lenie i hipertrdjglicerydemia (118).

Podwyzszone, powyzej 200 mg% (>2,3 mmol/l), stgzenie trojglicerydow (TG)
w surowicy krwi jest niezaleznym czynnikiem ryzyka miazdzycy (116,118). Za prawi-

dlowe przyjmuje si¢ stezenie TG ponizej 180mg/dl (2,0 mmol/l) (59).
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Cukrzyca, szczegblnie nie leczona i nie rozpoznana, jest jednym z istotnych
czynnikow ryzyka rozwoju miazdzycy i ChNS. W przebiegu cukrzycy typu 2 dochodzi
do podwyzszenia poziomu trojglicerydow, frakcji LDL—cholesterolu i obnizenia HDL—
cholesterolu, niekorzystnych zmian biatek i1 krzepliwosci (97,119). U osob z cukrzyca
typu 2 czgsdciej niz w pozostatej populacji wystepuje choroba wiencowa, miazdzyca na-
czyn obwodowych oraz nadci$nienie t¢tnicze. Uposledzong tolerancje glukozy, otytosé¢
brzuszna, niskie stezenie cholesterolu HDL, wysokie st¢zenie trdjglicerydow, nadci$nie-
nie tetnicze, podwyzszony poziom kwasu moczowego we krwi 1 zaburzenia krzepnigcia
okresla si¢ zespolem ,,X”, i faczy si¢ ze zwigkszonym ryzykiem wystapienia choroby
wiencowej (120). Prawidlowy poziom glikemii na czczo nie powinien przekracza¢ 110
mg/dl (6,1 mmol/l).

Zaburzenia krzepliwosci krwi — w$rdd czynnikéw ryzyka rozwoju ChNS wy-
mienia si¢ rowniez parametry hemostatyczne: stezenie fibrynogenu, czynnika VII, czyn-
nik von Willebrandta, liczb¢ ptytek krwi (121,122,123).

Podwyzszone st¢zenie fibrynogenu (referencyjne stezenie 1,8 —3,5g/1) odgrywa
istotng rolg w rozwoju miazdzycy i jej powiktan (124,125,126,127). Wykazano zwigzek
pomigdzy wysokimi stezeniami fibrynogenu, a wystepowaniem zgonu spowodowanego
zawalem mig¢$nia serca (128). Wyniki szeregu prac (129,130) zwracaja uwage na udziat
ptytek krwi w rozwoju i powiktaniach miazdzycy. Zablokowanie aktywnosci ptytek przez
podawanie np.: aspiryny koreluje ze zmniejszeniem ryzyka wystgpienia zawalu oraz re-
dukuje $miertelno$¢ w ostrym zawale serca (126,129). Reaktywnos$¢ ptytek krwi oraz
mozliwos$ci ich blokowania sg modyfikowane zaleznie od st¢zenia lipidow oraz dziatania
statyn (129,131).

Homocysteina — Badania ostatnich lat wykazaty, ze zwigkszone stezenie homo-
cysteiny ma zwigzek z wystgpieniem ChNS (132). Podwyzszony poziom homocysteiny
we krwi zarejestrowano w przypadkach przedwczesnej miazdzycy (133). U oséb mto-
dych wysokie stezenie homocysteiny jest uwazane za czynnik rozwoju miazdzycy oraz
jej ostrych powiktan. Patogenny efekt homocysteiny prawdopodobnie zalezy od jej dzia-
fania prozapalnego 1 prozakrzepowego. Hiperhomocysteinemia taczy si¢ ze wzrostem
markeréw stanu zapalnego, np. biatka seroaktywnego, aktywacja monocytow (126),
zmniejsza dziatanie biatka C (134).

Wykazano ponadto, ze moze sprzyjac¢ peroksydacji lipidow (135) oraz odktada-
niu ztogdw cholesterolowych w naczyniach (116). Poziom homocysteiny w surowicy jest

uwarunkowany genetycznie. Jednakze warunki $Srodowiskowe (st¢zenie folianow i
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witaminy Be) odgrywaja istotng rol¢ modyfikujaca. Zwazywszy na szkodliwy efekt hi-
perhomocysteinemii oraz mozliwo$¢ korygowania poprzez stosowanie kwasu foliowego
1 witaminy B mozna przyjac, ze jest ciggle niedocenionym czg¢sciowo modyfikowalnym
czynnikiem rozwoju ,,przedwczesnej” miazdzycy (64,132).

Uwarunkowania psychologiczne i stres — w ujeciu Selye’ego stres to okreslony
stan organizmu, charakteryzujacy si¢ niespecyficznymi fizjologicznymi zmianami w od-
powiedzi na wszelkie stawiane mu wymagania (136). Inni autorzy ujmujg stres jako sy-
tuacje trudna, czyli takg w ktorej zachodzi rozbiezno$¢ miedzy potrzebami lub zadaniami,
a mozliwo$ciami zaspokojenia tych potrzeb lub wykonania zadan (137,138). W sytuacji
dystresu, czyli stresu o znaczeniu negatywnym dla czlowieka, wazna jest umiejetnosé
opanowania sytuacji, radzenia sobie (139). Wedtug koncepcji R.S. Lazarusa proces ra-
dzenia sobie ze stresem odnosi si¢ do poznawczych 1 behawioralnych wysitkéw osoby w
sytuacji trudnej (140). Gdy zostaje zniesiona zdolno$¢ organizmu do radzenia sobie,
skutki dzialania stresu mogg wptywac na uaktywnienie si¢ somatycznych czynnikow ry-
zyka ChNS (141). Czynnikiem wptywajacym na wzrost zachorowalnosci na chorobg
wiencowag jest takze stres emocjonalny wywotany przez cywilizacje, pracg przy wspotu-
dziale niewtasciwej diety 1 niskiej aktywnosci fizycznej (142).

Zwrocono uwagg, iz istnieje duza indywidualna réznorodnos¢ w reaktywnosci i
radzeniu sobie ludzi z tymi samymi nawet najbardziej ekstremalnymi bodzcami srodowi-
skowymi (143).

Koncepcja wzoru zachowania A przez M. Friedmana i R.H. Roseman okresla
cechy predysponujace pacjentoéw do wystgpienia ChNS (144). Typ A sklada si¢ z:
1). sktonnosci do pewnego typu zachowan np. wspotzawodnictwa, wysokich aspiracji,
2). formy zachowan np. napigcia, pospiechu i gwaltownosci oraz 3). odpowiedzi emocjo-
nalnej np. irytacji, wrogosci. Typ A jest wytworem relacji pomigdzy pewnym typem oso-
bowosci — traktujacym stres jako wyzwanie, a specyficznymi uwarunkowaniami $rodo-
wiska/otoczenia (17,145).

Niektore badania ostatnich lat wskazujg na wigksza zalezno$¢ pomigdzy stre-
sami socjoekonomicznymi a chorobg wiencowg niz np. dietg a chorobg wiencowg (17).
Dhugotrwaty dystres przyczynia si¢ do zaburzenia nastroju, potgguje uczucie zagrozenia
1 leku, ktore sa czynnikami wywotujacymi depresj¢. Lek 1 depresja sa uznane za szcze-
goblnie silne czynniki ryzyka ChNS (146).

Nieprawidlowe zywienie — wspoiczesna ,,dieta” stosowana w krajach ,,zachod-

nich” — ,,western diet” obfituje w biatko zwierzece, thuszcze nasycone, weglowo-
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dany wysokorafinowane, przy niskiej podazy naturalnych antyoksydantow (witamin: C,
E, beta-karotenu), btonnika i sktadnikow mineralnych (147,148,149). Takze obecnie sto-
sowana ,,zwyczajowa” polska dieta charakteryzuje si¢ wysokim udziatem energii uzyski-
wanej z thuszezow (0k.38%) szczegdlnie nasyconych kwasow ttuszczowych (ok.15%) i
cholesterolu pokarmowego, a takze niedoborem blonnika pokarmowego, witamin anty-
oksydacyjnych oraz szeregu sktadnikow mineralnych (149,15,151). Tym niemniej W.B.
Szostak sugeruje, ze poprawa w zakresie zywienia mogta mie¢ wplyw na obnizenie
smiertelnosci z powodu ChUK, zaobserwowane w Polsce w latach dziewigcédziesigtych
(32,33,152).

Znaczenie wiedzy — prace szeregu autoréw (153,154,155) wskazuja, ze niski
poziom wiedzy stanowi rowniez czynnik ryzyka wystgpienia choroby ChNS. Brak wie-
dzy, ktory z punktu widzenia zdrowia publicznego nie stanowi ryzyka réwnorzednego
np. z paleniem, otylo$cia, nieprawidlowym zywieniem, z punktu widzenia edukacji sta-
nowi czynnik bardzo istotny. Bowiem majac na uwadze aktywny udziat ,,zainteresowa-
nych” osdb w prewencji, konieczne jest uswiadomienie im znaczenia poszczegdlnych
czynnikoéw, wspotzaleznosci pomiedzy nimi oraz mozliwosci przeciwdziatania szczegdl-
nie w zakresie modyfikowalnych czynnikow ryzyka. W przeciwnym razie istnieje zagro-
zenie biernego uczestnictwa, co implikuje raczej uprzedmiotowienie lub jedynie stoso-
wanie si¢ do zalecen, a nie aktywne wspdluczestnictwo majace na celu wyodrebnienie

czynnikéw modyfikowalnych i proby ich korygowania (156).

17



II. Teoretyczne podstawy edukacji zdrowotnej

W ramach dziatan promujacych zdrowie takich jak: edukacja i interwencje psy-
chospoteczne ukierunkowane na profilaktyke, dazy si¢ do wzmacniania zainteresowania
cztowieka wyborem prozdrowotnego stylu zycia oraz modyfikacji czynnikow ryzyka.

Z racji specyfiki zjawisk zdrowotnych 1 wieloczynnikowego ich uwarunkowa-
nia, edukacja zdrowotna korzysta z wielu dyscyplin, przede wszystkim z nauk spotecz-
nych, nauk o zdrowiu, a nawet nauk politycznych (157). Kazda wnosi wtasne doswiad-
czenia w zakresie definiowania, uwarunkowania oraz dzialan wzmacniajgcych zar6wno
zdrowie jednostki jak i1 grup spotecznych. Obok dziatan na rzecz poprawy srodowiska
fizycznego, sposrod wielu czynnikow oddziatujacych na zdrowie za najwazniejszy
uznano zachowania indywidualne zarowno w aspekcie utraty zdrowia jak i jego zabez-

pieczenia (158).

1. Podstawy teoretyczne analizy zachowan zdrowotnych

Zachowaniami zdrowotnymi A. Gniazdowski okresla wszelkie formy aktywno-
sci celowej, ukierunkowanej na ochrong lub osiggniecie poprawy witasnego zdrowia
(159). Podobnie zachowania zwigzane ze zdrowiem okresla B. Tobiasz—Adamczyk do-
dajac reakcje jednostki na pogorszenie samopoczucia, wystgpowanie dolegliwosci lub
objawow chorobowych (160).

Zachowania zdrowotne B. Woynarowska okresla jako — postepowanie, dziata-
nia, ktore bezposrednio lub posrednio wptywaja na zdrowie i samopoczucie cztowieka.
Wyrdznia zachowania sprzyjajace zdrowiu — prozdrowotne (aktywnos$¢ fizyczna, racjo-
nalne zywienie, utrzymanie wlasciwych relacji miedzy ludZzmi, radzenie sobie ze stre-
sem), oraz zachowania zagrazajace zdrowiu — antyzdrowotne, negatywne (palenie tyto-
niu, naduzywaniu alkoholu 1 §rodkéw uzalezniajacych). RoOwnoczesnie akcentuje brak
zachowan prozdrowotnych jako ryzyko dla zdrowia. Zachowania zdrowotne sg wskazni-
kami postaw wobec zdrowia, moga tez by¢ nawykami, czy zachowaniami wynikajacymi
z uznawanych w danej kulturze wartosci (1).

Na uzytek dalszych rozwazan przyjmuje si¢ rozumienie pojecia teorii, jako ze-

spotu twierdzen wyjasniajacych i opisujacych dang dziedzine rzeczywisto$ci oraz me-
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chanizmy jej tworzenia, ksztaltowania i zmieniania. Badania z zakresu edukacji zdrowot-

nej przyniosly zainteresowania teoriami zachowan wywodzacymi si¢ z nauk spotecznych

1 behawioralnych (161).

Sposréd wielu teorii thumaczacych zachowania do najczesciej stosowanych
w edukacji zdrowotnej wedtug B. Uramowskiej—Zyto nalezg: teoria dyfuzji i innowacji
Rogersa, teoria uzasadnionego dziatania J. Ajzena i M. Fishbeeina, umiejscowienie
osrodka kontroli Rottera, teoria spotecznego uczenia si¢ A. Bandury, teoria (model) prze-
konan zdrowotnych Rosenstocka, teoria wolnosciowa — Frey'a (161).

Przedstawiajac poszczegdlne teorie, autorka zwraca uwage na te elementy, ktore
wyjasniajg jak zmieni¢ zachowanie ludzi, jak motywowa¢ do zmiany, na jakie czynniki
zwraca¢ uwage w tworzeniu programéw edukacyjnych.

1. Teoria dyfuzji i innowacji opisuje i wyjasnia przyswajanie przez dang spotecznos$c
nowych wzoréw zachowan oraz identyfikuje czynniki, ktére wptywaja na rozprze-
strzenianie si¢ tych zachowan. Istotg tej teorii jest analiza kosztow 1 korzys$ci jakie
wynikajg z nowego sposobu (stylu) zachowania dla 0s6b uczestniczacych w progra-
mie. W programach edukacyjnych ktadzie si¢ nacisk na kontakty z grupg innowatorow
1 czynniki spoteczne (161).

2. Teoria uzasadnionego dzialania wyjasnia powigzania mi¢dzy rozumieniem (nasta-
wieniem) do zdrowia, a zachowaniem, przy czym zachowanie jest ksztattowane przez
dwa czynniki:

e wyobrazenia ludzi dotyczace tego, co osoby dla nich wazne pomysla o ich sposobie
zachowania

e opinia osoby na temat konkretnego zachowania — kazda taka opinia sklada sie¢
z pewnego wierzenia (np.: palenie moze spowodowac raka) i z warto$ci przypisanej
temu wierzeniu (np.: chcg uchroni¢ si¢ przed wystapieniem raka).

Chcac zrozumie¢ sktonno$¢ danej osoby do zachowania musimy poznac jej postaweg.

W programach wazne jest, aby wptyna¢ na intencj¢ zmiany zachowania ludzi, do ktérych

program jest skierowany (162).

3. Koncepcja poczucia kontroli ( locus of control) wywodzi si¢ z teorii spotecznego
uczenia si¢. Wystapienie okre§lonego zachowania jednostki jest zdeterminowane
przez spostrzeganie bezposredniego zwigzku migedzy zachowaniem a nastgpstwami.
Cztlowiek spostrzega, ze efekt jest uwarunkowany jego wlasnym zachowaniem, czy
jego osobistymi, wzglednie statymi wlasciwos$ciami — co jest okreslane mianem po-

czucia kontroli wewngetrznej. Gdy wzmocnienie jest spostrzegane przez cztowieka
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jako nastepujace po jakims jego dziataniu, lecz nie catkowicie uwarunkowane tym
dziataniem, ale réwniez czynnikami zewngtrznymi, lub postawami innych ludzi wow-
czas okresla si¢ to mianem poczucia kontroli zewnetrznej. Trwate 1 zgeneralizowane
oczekiwania dotyczace lokalizacji kontroli tworzg si¢ w toku spotecznego uczenia sig,
w rezultacie powtarzajacych si¢ do§wiadczen w rozmaitych sytuacjach. Osoby z we-
wnetrznym poczuciem kontroli zmienig swoje zachowania jezeli przekonujg si¢, ze
zmiana przyniesie im korzysci. Natomiast osoby z poczuciem kontroli zewngtrznej
zmienig swoje zachowania jezeli wazne dla nich osoby beda zachecaé lub zadac
zmiany zachowania (161,162).

4. Teoria spolecznego uczenia si¢ A. Bandury wykorzystuje twierdzenie, ze funkcjono-
wanie jednostki najlepiej mozna zrozumie¢ w kategoriach cigglej interakcji miedzy
zachowaniem 1 srodowiskiem. Teoria ta pokazuje, ze ludzie mogg uczy¢ si¢ nie tylko
przez bezposrednie doswiadczenia, lecz takze obserwujac innych ludzi np. rodzicow,
nauczycieli, osoby znaczace, wazne. Aby modelowanie mialo sens, muszg by¢ spet-
nione pewne warunki: uznanie, ze osoba posiada warunki do realizowania okreslonych
zadan, przekonanie, ze efekt podjetych przez nig dziatan zalezy wtasnie od konkret-
nego zachowania a nie od innych czynnikéw. Przekonanie o wtasnej skutecznosci od-
grywa znaczgcg rol¢ w uczeniu si¢ nowych zachowan (2,161).

5. Model Przekonan zdrowotnych - (HBM — Health Belief Model) oparty na ,,teorii pola”
Lewina — (ogot czynnikéw mogacych zdeterminowa¢ zachowanie cztowieka). Teoria
Lewina znalazta zastosowanie w badaniach nad zachowaniem ludzi w réznych sytua-
cjach, np. w badaniach nad nawykami zywieniowymi i mozliwo$ciami ich zmiany
(163). Model HBM (161) zaktada, ze dziatania zwigzane ze zdrowiem zalezg od:

e wartosci wlasnego zdrowia dla danej osoby

e przewidywanej podatnosci danej osoby na wystapienie probleméw zdrowotnych

1 ich skutkow dla zycia (u§wiadomione zagrozenie)

e konsekwencji problemu zdrowotnego (w realizacji planow zyciowych)

e wiary w diagnoz¢ i mozliwg terapig.
Model wiary w zdrowie zwraca uwage zarowno na koszty jak i na zyski, jakie przy-
niesie danej osobie zmiana sposobu bycia. Znaczenie modelu przekonan zdrowotnych
w planowaniu dziatan promocji zdrowia zostato udowodnione w klasycznych progra-

mach promocji zdrowia, takich jak Projekt Polnocnej Karelii, Standford — Stu-
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dium Trzech Spotecznos$ci, Standford — Projekt Pigciu Miast, Minnesota — Program
Kardiologiczny (162,164).

6. Teoria wolnosciowa wynika z zalozenia, ze ludzie moga by¢ zniewoleni przez niska
samooceng, brak wsparcia spotecznego, poczucie bezsilnosci 1 stabe umiejetnosci po-
dejmowania decyzji. Totez edukacja powinna by¢ zaprojektowana tak, aby usunac te
czynniki, pomagajac ludziom zrozumie¢ motywy witasnych zachowan, aby mogli po-
dejmowac¢ decyzje oparte o wlasne potrzeby i korzysci — mogli poczuc si¢ ,,wolnymi”
(165). Zadanie edukacji zdrowotnej to danie ludziom wolnego wyboru w podejmowa-
niu decyzji dotyczacych zdrowia. W teorii wolno$ciowej ludzie zdobywajacy edukacje
zdrowotng musza by¢ aktywnymi uczestnikami procesu dydaktycznego, a nie tylko
stuchaczami (166).

Elementy wystepujace w roznych teoriach i modelach, ktore odgrywaja naj-
wazniejsza role w motywowaniu ludzi do zmiany zachowan mozna sprowadzi¢ do
trzech kluczowych zmiennych. (161). Sg nimi:

e dostrzezenie zagrozenia zdrowia oraz stopnia, w jakim czujemy si¢ podatni, wrazliwi
na to zagrozenie,

e spostrzegana skutecznos$¢ zalecanych dziatan oraz stopien, w jakim wierzymy, ze je-
steSmy w stanie zachowa¢ si¢ w zalecany sposob, aby zlikwidowaé zagrozenie dla
zdrowia,

e Dbariery lub postrzegane koszty psychologiczne, fizyczne lub finansowe zalecanych

dziatan.

2. Modele edukacji zdrowotnej

Edukacja zdrowotna wedlug T. Williamsa to proces, w ktérym ludzie ucza
si¢ dba¢ o zdrowie wiasne i spotecznosci w ktorej zyja (166). Proces ten:
e koncentruje si¢ na u$wiadomieniu zwigzkow miedzy zdrowiem czlowieka
a jego stylem zycia oraz Srodowiskiem fizycznym i spotecznym,;
e sktada si¢ z kilku etapdw — od uswiadomienia sobie problemow zdrowia do decyzji
osobistych i dzialan w celu zmiany zachowan zdrowotnych (167).
Stosowanie okreslenia edukacja zdrowotna proponuje B. Woynarowska jako

blizsze uzywanemu powszechnie okresleniu angielskiemu education for health —
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edukacja do (dla) zdrowia (167). Dzialania edukacyjne dotycza zaréwno ludzi zdro-
wych jak i chorych.

Obecnie ksztaltuje si¢ poglad, ze termin edukacja zdrowotna obejmuje nie
tylko wychowanie lub ksztalcenie, ale rowniez wspieranie rozwoju cztowieka, samokie-
rowanie wtasnym rozwojem, ksztaltowanie postaw i umieje¢tnosci (1,3,157,165).

Celem edukacji jest wyksztatcenie pewnych umiejetnosci prowadzacych do
zmiany zachowan, postaw, nawykow czy systemow wartosci w kierunku umacniania lub
zachowania zdrowia (modyfikacji i eliminacji czynnikéw ryzyka) (167).

Nowoczesna edukacja zdrowotna powinna zmierza¢ w trzech kierunkach:

1. podnosi¢ poziom wiedzy i/lub umiejetnosci zwigzanych ze zdrowiem, budowa
1 funkcjonowaniem wtasnego organizmu, zapobieganiem 1 radzeniem sobie w sytua-
cjach trudnych, zapobieganiem wystgpieniu choroby,

2. umozliwi¢ poznanie zasad funkcjonowania i korzystania z systemu opieki zdrowot-
nej,

3. zwigkszy¢ poziom $wiadomosci co do spotecznych, politycznych i srodowiskowych
czynnikéw wplywajacych na zdrowie (157).

Brak jest uwspotcze$nionej 1 zaktualizowanej, w miarg poprawne;j teorii edukacji
zdrowotnej (168).

Ze wzgledu na koncepcje zdrowia, do§wiadczenia w edukacji istotny jest Aoli-
styczny sposob postrzegania swiata, z systemowym obrazem cztowieka, zdrowia 1 cho-
roby. Systemowa koncepcja zdrowia zaktada ciggte dzialanie i zmiany odzwierciedlajace
tworcze reakcje organizmu na wplywy srodowiska zewnetrznego. Zdrowie w tym ujgciu
jest zjawiskiem wielowymiarowym, obejmujacym zalezne od siebie aspekty fizyczne,
psychologiczne 1 spoteczne. Przyjmuje si¢, ze zaktocenia rownowagi jednej ze sfer (np.
w spolecznym funkcjonowaniu cztowieka) na zasadzie wzajemnych powigzan ujawniaé
si¢ rowniez beda w innych jego sferach (np. w procesach fizjologicznych organizmu) jesli
wykrocza poza dopuszczalne granice dynamiki. Dziatania edukacji zdrowotnej skiero-
wane sg na indywidualne 1 zbiorowe zaspokajanie potrzeb zdrowotnych nie zaspokaja-
nych w ramach instytucji medycznych, oparte na aktywnym uczestnictwie jednostek w
tworzeniu zdrowego stylu zycia (zachowania zdrowotne) 1 warunkow zycia.

Obok pojecia edukacja zdrowotna w literaturze przedmiotu i praktyce funkcjo-

nuje pojecie promocja zdrowia. Wokoét tych pojec istnieje wiele kwestii spornych. Dzia-

22



falno$¢ w zakresie edukacji zdrowotnej utozsamiana jest czesto z promocja zdrowia
(157,166,167).

Edukacja zdrowotna polega na eksponowaniu pozytywnego, cato$ciowego
1 spotecznego podejscia do spraw zdrowia. W kontekscie teorii wzrostu kompetencji jed-
nostek i grup (capacity building empowerment) do edukacji zdrowotnej zalicza¢ nalezy
rowniez dziatania edukacyjne skierowane do o0s6b podejmujacych decyzje
w roznych sektorach panstwowych (1). Oddziatywania edukacji zdrowotnej skierowane
sg, z jednej strony na ludno$¢ (jednostki 1 zbiorowosci), z drugiej na grupy zawodowe.
Ich zwiazek z polityka spoteczng i zdrowotng ilustruje model: PROMOCJA ZDROWIA
= EDUKACJA ZDROWOTNA + POLITYKA ZDROWOTNA (169).

Promocja zdrowia wg definicji Swiatowej Organizacji Zdrowia jest procesem
umozliwiajgcym kazdemu cztowiekowi zwigkszenie oddziatywania na wlasne zdrowie w
sensie jego poprawy i utrzymania (3). Wedtug L.W. Greena i M.H. Kreuter promocja
zdrowia jest potagczeniem dziatan edukacyjnych oraz r6znego rodzaju wsparcia srodowi-
skowego, spolecznego, politycznego, ekonomicznego, prawnego i taktycznego, ktore
sprzyjaja zdrowiu (170).

Polityka zdrowia publicznego musi stworzy¢ jednostce warunki do dokonywa-
nia wlasciwych wyboréw (171). Panstwo powinno wypracowac i wprowadzaé w zycie
polityke zdrowotng dotyczaca problemow stylu zycia, sSrodowiska, oraz funkcjonowania
stuzby zdrowia (172). Spetienie tego warunku wymaga wspolpracy wszystkich sekto-
row w tym interdyscyplinarnych dzialan oraz aktywnego uczestnictwa ludnosci w defi-
niowaniu problemoéw, podejmowaniu decyzji oraz dziataniu na rzecz zmiany determinan-
tow zdrowia (3,165).

W ostatnich latach w profilaktyce i promocji zdrowia ktadzie si¢ nacisk na po-
dejscie upowszechniane przez Swiatowa Organizacje Zdrowia ukierunkowane na rozwi-
janie umiej¢tnosci zyciowych (ang. life skills approach) (1). Podejscie to definiuje si¢
jako interakcyjny proces nauczania i uczenia si¢, polegajacy na uzyskaniu wiedzy, ksztat-
towaniu postaw 1 umiej¢tnosci, dzigki ktorym cztowiek bierze wigksza odpowiedzialnos¢
za swoje zycie przez dokonywanie zdrowych wyborow zyciowych, wigksza odpornos¢
na negatywne wpltywy i presj¢ ze strony innych oraz unikanie zachowan ryzykownych
dla zdrowia (173). Inni autorzy okreslaja umiej¢tnos¢ jako sprawno$¢ postugiwania sie
odpowiednimi wiadomos$ciami (nie ograniczajaca si¢ do przekazywania informacji lecz

podkresla zachowanie rownowagi mi¢dzy trzema komponentami: wie-
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dza — postawy 1 warto$ci — umiej¢tnosci) przy wykonywaniu okreslonych zadan spolecz-

nie akceptowanych (161,174).

Z punktu widzenia promocji zdrowia i pierwotnej profilaktyki szeregu zaburzen,
WHO (175,176) wyr6znia dwie grupy umiejgtnosci:

e umiejetnosci podstawowe dla codziennego zycia umozliwiajace dobre samopoczucie,
relacje z innymi 1 zachowania sprzyjajace zdrowiu. Wérod ktorych wyrdznia si¢ po-
dejmowanie decyzji i rozwigzywanie problemow, tworcze i krytyczne myslenie, po-
rozumiewanie si¢ i1 utrzymywanie dobrych relacji interpersonalnych, samoswiado-
mos¢ 1 empatia, oraz radzenie sobie z emocjami 1 stresorami.

e umiejetnosci specyficzne dotyczace radzenia sobie z zagrozeniami np.: asertywne od-
mawianie uzywania tytoniu, alkoholu, rezygnacja z aktow agresji.

Ksztattowanie umiej¢tnosci zyciowych polega na nauczaniu, ale rdwniez na
tworzeniu warunkdw do ich praktykowania i ¢wiczenia oraz wspieraniu ludzi
w podejmowaniu odpowiedzialnos$ci za swoje dziatania. Wymaga rowniez metod, dzigki
ktorym mozna uczy¢ si¢ na podstawie doswiadczen wtasnych i innych oso6b ze swojego
otoczenia, przez obserwacje ich zachowan i analizg skutkow.

Problemy edukacji zdrowotnej prébowano wyjasni¢ za pomocg uproszczonych
opisow i schematéw przybierajacych posta¢ modeli. Model jest pojeciem wieloznacz-
nym; moze by¢ pojmowany jako struktura teoretyczna, opracowana w jednej dziedzinie
wiedzy, lecz zastosowana w innej, w celu przedstawienia danego zjawiska czy procesu w
sposob jasny i zrozumiaty; moze tez oznacza¢ konstrukcj¢ o charakterze hipotetycznym,
przedstawiajacym w sposob schematyczny i uproszczony jaki$ przedmiot, stan rzeczy lub
proces (161,166).

Na obecnym etapie rozwoju edukacji zdrowotnej operuje si¢ modelami o cha-
rakterze opisowym. Obecnie wg L. Bari¢a nie ma w edukacji zdrowotnej modeli we wia-
Sciwym tego stowa znaczeniu, a jedynie uzywa si¢ przyblizen opisowych opartych na
do$wiadczeniu ludzi, ich profesjonalnej orientacji, ogdlnym wyczuciu (177).

Niezaleznie od wykorzystywanych teorii innych dyscyplin w praktyce winno si¢
budowac teorie edukacji zdrowotnej. K.A. McLerory i wsp. uwazaja, ze oprocz wymie-
nionych powyzej teorii, wykorzystywanych w praktyce edukacji zdrowotnej zaliczy¢ na-
lezy jeszcze: Teori¢ Stopnia Zmiany (Stages of Change), Wsparcie Spoteczne (Social at
Work Support), Teori¢ Spotecznego Porownania (Social Comparison Theory), Teori¢
Zmiany Organizacji (Organizational Changes Theories), Modele Rozwoju Spotecznosci

(Models of Community Development) (178)
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Wsréd czynnikoéw sprzyjajacych zdrowiu uwzglednianych w modelach najwig-

cej uwagi poswigca si¢ wewnetrznemu poczuciu kontroli, przekonaniu o whasnej skutecz-

nosci, subiektywnej ocenie stanu zdrowia oraz korzysciom i przeszkodom dla zachowan

zdrowotnych (164,169). W zaleznos$ci od podejmowanych zachowan zdrowotnych, zmie-

nia si¢ znaczenie poszczeg6lnych czynnikdw.

W literaturze znanych jest kilka klasyfikacji modeli edukacji zdrowotnej ze

wzgledu na koncepcje zdrowia.

I. Modele biomedyczne opisane przez Z. Stonska (3):

l.
2.

3.

Edukacja zorientowana na chorob¢ — uniknigcie okreslonej choroby
Edukacja zorientowana na czynniki ryzyka — zapobieganie kilku chorobom jednocze-
$nie

Edukacja zorientowana na zdrowie — dziatania skierowane na ludzi i miejsca (208).

II. Ze wzgledu na rodzaj podej$cia jakie stosuje si¢ w rozwigzywaniu problemoéw zdro-

wotnych wyrdznia si¢ (3,169):

1. Modele zapobiegawcze, ktére — nawigzuja do ,,modeli medycznych” polegaja na wy-

kazaniu wartos$ci zachowan zapobiegajacych chorobie (profilaktyka i kontrola cho-
roby). Warunkiem osiggni¢cia celu s3 motywy dziatania i wytworzone postawy. Mo-
del przybiera formule: wiedza — postawy — zachowanie. Nie podejmuje si¢ w
nich dziatan skierowanych na czynniki spoteczne, srodowiskowe, ekologiczne, mo-
gace mie¢ wplyw na niekorzystne zachowania. Sg one krytykowane ze wzgledu na
umedycznienie probleméw zachowan zwigzanych z zapobieganiem chorobom
(166,177).

Modele radykalno—polityczne — polegajace na kreowaniu dziatan powodujgcych
zmiany spoteczno-polityczne, ktore majg wplyw na stan zdrowia. Dziatania skiero-
wane sg na uznane gléwne czynniki spoteczne majace zwigzek ze zdrowiem badz cho-
robg. Dotycza one dostepnosci i oceny zywnosci, bezrobocia, opieki zdrowotnej, ubez-

pieczen spolecznych, stopnia urbanizacji i industrializacji (166).

3. Model samo decydujacy — oparty na zatozeniach kodeksu etycznego Towarzystwa do

Edukacji Zdrowotnej w Stanach Zjednoczonych promujacego ,,swiadomy wybor” w
oparciu o wiedzg i system warto$ci. Cechg tego modelu jest postulat osobistego tre-
ningu tzw. umiej¢tnosci zyciowych, ktore pomagaja cztowiekowi podejmowac trafne
decyzje dotyczace zdrowia. Centralne miejsce w tym modelu zajmuje poczucie kon-

troli wewngtrznej, kompetencji, efektywnosci 1 whasnej wartosci (169).
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II1. Biorac pod uwagg zatozenia teoretyczne mozna wyr6znic kilka typow modeli eduka-

cyjnych:

1. Model poznawczy opierajacy si¢ na liniowym zwiagzku wiedza — postawa — zachowa-
nie uwazany jest za najbardziej tradycyjny. Zatozono w nim, ze dostarczanie wiary-
godnych informacji, zgodnych z aktualng wiedza prowadzi do zmiany postaw.
W praktyce okazato si¢, ze ludzie moga mie¢ negatywng postawe do natogu, ale jed-
noczesnie pali¢ papierosy. Model okazal si¢ mato skuteczny w edukacji zdrowotne;j
(177).

2. Model psychologiczny, ktoéry ma szczegdlne znaczenie przy wyjasnianiu dziatan po-
dejmowanych w celach prewencyjnych i promujacych zdrowie. Zaklada on wspot-
dziatanie trzech rodzajow determinantéw w ksztalttowaniu zachowan pro —
1 antyzdrowotnych tj.: motywacja zdrowia, podatno$¢ na choroby, analiza zyskow
1 strat. Wedlug B. Tobiasz—Adamczyk model przekonan zdrowotnych uwzglednia
réwniez uwarunkowania demograficzno—spoleczne, wptyw struktury spotecznej zbio-
rowosci, stopien akceptacji spotecznej lub potgpienia 1 odrzucenia. (160). Model prze-
konan zdrowotnych zostat szerzej oméwiony w poprzednim rozdziale.

3.Psychospoleczny model planowania taczy psychiczne i spoleczne (reprezentowane
przez wsparcie spoleczne) aspekty zachowan. L.W. Green uwaza, ze nie mozna trakto-
wacé postawy cztowieka w oderwaniu od szerszego kontekstu, dlatego uwzglednia
wsparcie w roznych systemach odniesien np. zaktadu pracy.(165). Najnowsza wersja
modelu znana jest pod nazwg PRECEDE — PROCEED (Przed — Po), czyli modelu pla-
nowania i wdrazania (170). Obszarowi ,,Przed” odpowiada postepowanie, ktorego ce-
lem jest okreslenie przyczyn problemu zdrowotnego (czynniki poprzedzajace, wzmac-
niajace oraz umozliwiajace). Autorzy wyodrebnili pie¢ kolejno po sobie wystepujacych
etapéw diagnozy: spoteczng, epidemiologiczng, behawioralno—$rodowiskowa, eduka-
cyjno—organizacyjng oraz polityczno—administracyjng. Procedura ,,Po” odnosi si¢ do
wdrozenia programu i oceny skuteczno$ci na poszczegélnych etapach wdrazania
uwzgledniajac trzy grupy czynnikéw. Czynniki predysponujgce, wzmacniajace 1 uta-
twiajgce rozpatrywane sg jako obszary wsparcia dla dziatan na rzecz zdrowia oraz roz-
woju warunkow zycia sprzyjajacych zdrowiu (162). Aby utatwi¢ zmiang zachowania w
programach edukacji zdrowotnej zaleca si¢ stosowanie réznych metod: indywidualiza-
cje —adoptowanie tresci do doswiadczen jednostki, wykorzystanie przypadkow, wspot-
uczestnictwo, stosowanie multimedialnych metod edukacji, uzyskiwanie informacji

zwrotnej 1 wzmocnienie (162).
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4. Model akcji zdrowotnej opracowany przez K. Tonesa odwotuje si¢ do modelu prze-
konan zdrowotnych oraz do poczucia kontroli zdrowia, czyli zdolnosci czlowieka do
spostrzegania wlasnego wplywu na dziatania, jakie podejmuje w zwigzku ze swoim
zdrowiem (169). Czynniki ulatwiajgce lub hamujace zamierzone zachowania moga
podlega¢ wptywom dwojakiego rodzaju: procesom edukacyjnym i realizowanej poli-
tyce publicznej np. "Narodowy Program Ochrony Serca” (25,175).

5. Model interwencji spolecznej akcentuje podejscie ekologiczne. W edukacji zdrowot-
nej, yymuje ludzi w ich naturalnym i spotecznym srodowisku. Ktadzie nacisk na ludzi
dotknigtych problemem zdrowotnym podkreslajac znaczenie ich stylu zycia, np.
,»Dzien bez papierosa”, ”Dzien dla serca”.

IV. Ze wzgledu na typy relacji miedzy nadawcg a odbiorcg informacji, a w konsekwencji

skuteczno$¢ podejmowanych dziatan edukacyjnych Z. Stonska wyrdznia nastepujace

typy (modele) edukacji zdrowotnej (3):

1. Edukacja autorytatywna charakteryzuje si¢ jednostronnym przekazem informacji,
zawiera zarOwno element poznawczy jak i moralny. Proces edukacji ma charakter
instruktazowy, a celem jest obrona osoby objetej edukacja przed pojawieniem si¢ zda-
rzenia niekorzystnego dla zdrowia. Ten model wigze si¢ z prewencja wtorng
1 oddziatywaniem na grupy ryzyka.

2. Edukacja uczestniczgca charakteryzuje si¢ przekazywaniem informacji w obie
strony, oparta jest na empatii i zaufaniu. Celem edukacji w tym modelu jest wyrabia-
nie umiejetnosci i tworzenie warunkow oraz relacji dziatajacych na korzy$¢ zdrowia
w codziennym zyciu. Ten typ edukacji nalezy wigza¢ z prewencja pierwotng, oddzia-
tywaniem na cztonkéw homogenicznych grup, obiektem zainteresowan jest cztowiek
w jego srodowisku.

3. Edukacja promujgca oparta na wzajemnosci i wspolnym $wiadczeniu pomiedzy
uczestnikami procesu edukacyjnego, z ktorych kazdy posiada inne kompetencje
1 poglady, ale wszyscy sa zainteresowani pozytywna zmiang. Celem tej edukacji jest
wywotanie zmiany w kategoriach do§wiadczenia osoby edukowanej, za$ u osoby edu-
kujacej zmiany w kategoriach poznawczo-racjonalnych poprzez analiz¢ réznych,
znanych kombinacji i rozwigzan alternatywnych.

Zadania nowoczesnej edukacji zdrowotnej wg Z. Stonskiej polegaja przede

wszystkim na tworzeniu warunkéw zmierzajacych do wzrostu kompetencji jednostek 1

grup (capacity building empowerment) w sferze samodzielnego dziatania na rzecz zdro-

wia na roznych poziomach organizacji zycia spotecznego (157).
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Edukacja zdrowotna speinia funkcje uniwersalne wychowania wywotujac

wzglednie trwate 1 pozytywne zmiany w aktywnosci i zachowaniu cztowieka lub grup

spotecznych. Funkcje specjalne wychowania mozna wyr6zni¢ przez przyjecie roznych

kryteriow np.: srodowisk wychowawczych lub instytucji wychowujacych, tresci i1 za-

kresu, nadawcy i odbiorcy, celoéw i metod (179).

Naleza do nich funkcje:

orientacyjna — stwarza niezbedne podstawy do swiadomego wyboru optymalnego
modelu zycia,

personalizacyjna — istotg jej jest pomoc w ksztaltowaniu samego siebie, autokre-
owaniu,

rozwojowa — umozliwia jednostce gromadzenie nowych doswiadczen oraz osia-
ganie nowych kompetencji na miar¢ potrzeb, mozliwosci zdrowotnych
1 rozwojowych,

kompensacyjna — polega na uzupetnieniu i wzbogaceniu informacji o zdrowiu,
chorobie, postepowaniu w stanach zagrozenia chorobg, wyréwnywaniu brakow
srodowiskowych,

socjalizacyjna — polega na przyswojeniu przez jednostke kultury zdrowotnej danej
grupy, przygotowaniu do czynnego i twoérczego udziatu w zyciu spotecznym, kon-
struktywnej roli z punktu widzenia zdrowia,

emancypacyjna — sprowadza si¢ do zapewnienia jednostce niezbednego zasobu
wiedzy pozwalajacej rozeznac 1 oceni¢ wlasne mozliwosci zwigzane z sytuacja
zdrowotng i rozwojowa,

kulturowa — otwierajaca jednostce mozliwo$¢ nieograniczonego uczestnictwa

w kulturze, aktywnego 1 tworczego wktadu w rozwoj kultury zdrowotnej (179).
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3. Programy zdrowotne w profilaktyce choroby niedokrwiennej serca

Wiele miedzynarodowych dziatan promujacych zdrowie dotyczyto prewencji
choroby wiencowej serca. Od lat realizowanych jest szereg populacyjnych eksperymen-
tow z zakresu prewencji choréb uktadu krgzenia (ChUK), ktorych celem jest redukcja
podstawowych czynnikéw ryzyka (21,68). Interwencja zaktada potaczenie roznorodnych
metod, zaré6wno farmakoterapii, jak 1 edukacji zdrowotnej skierowanych na zmiang za-
chowan zywieniowych i stylu zycia (10,11).

Na interdyscyplinarny charakter stynnych programéw edukacyjnych, takich jak:
Zdrowe Serce Minnesoty (Minnesota Heart Health), Projekt Potnocnej Karelii (North Ka-
relia Projekt), czy Projekt Pieciu Miast (Standford Five City Project) zwracaja uwage
K.A. McLerory i wsp. (178).

Wysoka umieralno$¢ me¢zczyzn w Finlandii z powodu ChUK zainspirowata Pro-
jekt Pétnocna Karelia (NK). Kontroli poddano poziom cholesterolu, palenie tytoniu, ci-
$nienie tetnicze krwi. Projekt NK zwracal uwage na aspekty socjoekonomiczne
1 czynniki sSrodowiskowe. W ramach projektu uczono praktycznych umiejetnosci, zapew-
niono spoteczne wsparcie poprzez organizacje lokalne, szkoty, programy telewizyjne. W
efekcie zaobserwowano spadek wystepowania choroby wiencowej o 13% wsérdéd mez-
czyzn, jednoczesnie w okresie pigciu lat  wystgpit spadek umieralno$ci
w catej Finlandii o 5% (169,180).

Jednym z najbardziej owocnych programéw mig¢dzynarodowych jest program
CINDI (Countrywide Integrated Noncommunicable Diseases Intervention) rozpoczety w
1987 roku, w ktérym aktualnie uczestniczg 24 panstwa (rowniez Polska). Celem pro-
gramu CINDI jest poprawa sytuacji zdrowotnej ludnos$ci, poprzez kompleksowe zwal-
czanie wspolnych czynnikow ryzyka ChUK, a tym samym zmniejszenie zachorowalno$ci
1 umieralno$ci migdzy innymi z powodu niedokrwiennej choroby serca (ChNS) i udaru
moézgu (181). Po kilku latach realizacji programu zarejestrowano zmniejszenie populacji
palacej tyton, poprawe kontroli nadci§nienia, zahamowanie wzrostowego trendu zapadal-
nosci na choroby uktadu krazenia (182).

Program prewenc;ji ,,The Oslo Trial” adresowany do zdrowych me¢zczyzn obej-
mowat zalecenia prawidtowego zywienia i zaprzestania palenia papierosow. Pozwolit po
6 latach na istotne, o 47%, zmniejszenie zachorowalno$ci na zawal serca

1 czgstosci nagtego zgonu (183).
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Dwa duze programy, ,,The Multiple Risk Factor Intervention Trial” oraz ,,The
WHO European Multifactorial Prevention Trial,” dazyly do obnizenia podstawowych
czynnikéw ryzyka ChNS. Zarowno wieloczynnikowy program amerykanski jak i euro-
pejski nie uzyskaty zaktadanego obnizenia poziomu czynnikow ryzyka poprzez realizacje
programu o$wiaty zdrowotnej (71).

W Polsce podjecie programoéw profilaktyki pierwotnej oparte jest migdzy in-
nymi na wynikach badan Pol-Monica (7,8) oraz SPES (Southern Poland Epidemiological
Survey) w populacji wysokiego ryzyka (9,80).

Realizowany w latach osiemdziesiatych program ,,Eksperyment Polski” zakta-
dat obnizenie poziomu cholesterolu, zmniejszenie otylo$ci, kontrole nadci$nienia poprzez
farmakoterapi¢ oraz zmniejszenie palenia. Zastosowano poradnictwo dietetyczne, anty-
nikotynowe 1 farmakoterapi¢. Uzyskano zdecydowanie nizszg niz zaktadano redukcje
stopnia zagrozenia. Jeden z wnioskdéw z programu brzmiat: ,,prowadzenie programu zdro-
wotnego zmierzajacego do podniesienia poziomu wiedzy spoleczenstwa na temat profi-
laktyki choroby niedokrwiennej serca winno by¢ uzupetniane indywidualnym poradnic-
twem lekarskim i1 zywieniowym” (184).

Jednym z pierwszych wieloosrodkowych polskich projektéw badawczych zwig-
zanym z ChUK w skali kraju byl program zdrowotny ,,Nadci$nienie — o tym trzeba wie-
dzie¢”. Dotyczyt czterech miast i prowadzony byt w latach 1994—1997. Zbadano znajo-
mos$¢ wlasnego cisnienia tetniczego krwi, a nast¢pnie poddano interwencji edukacyjnej
dorostych mieszkancow miast (185).

W Sopockim Programie Profilaktyki Chordb Serca i Naczynh — SOPKARD roz-
poczetym w 1999 1. i realizowanym przez Polskie Towarzystwo Nadcisnienia Tetniczego
oddziat Gdanski — gléwnym celem jest poprawa wykrywania i skutecznosci leczenia nad-
ci$nienia. Program realizowany pod nazwg ,,Nie czekaj na zawat — poznaj swoje serce”
ma charakter ustugowy i badawczy, a czas jego trwania zaplanowano na lata 1999-2009.
Kazdy uczestnik programu SOPKARD poddawany jest indywidualnej edukacji
(186,187).

Gdynski Program Prewencji Chorob Serca i Naczyn powstal w oparciu o pro-
gramy realizowane w Szwecji i polskie we Wroctawiu ,, Promocja zdrowia po wroctaw-
sku (188), 1 w Sopocie — SOPKARD. Celem gdynskiego programu jest zmniejszenie ry-
zyka zachorowania i §miertelnosci z powodu chordb sercowo—naczyniowych wsrdd pigc-

dziesi¢cioletnich mieszkancow Gdyni. Program przewidziano na lata 2001 — 2011 (189).
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W kwietniu 2000 roku rozpoczat si¢ najwigkszy w Polsce Program Prewencji
Pierwotnej (POLSCREEN) opracowany przez Komisje¢ Profilaktyki Polskiego Towarzy-
stwa Kardiologicznego, skierowany na wykrycie czynnikdéw ryzyka i zapobieganie ChNS
miedzy innymi przez propagowanie zasad prawidtowego zywienia i zdrowego stylu zycia
(190).

Inne programy zdrowotne, zorientowane sg na rehabilitacj¢ po zawale (191),
Krakowski Program Wtornej Prewencji Choroby Niedokrwiennej Serca zorientowany
jest na monitorowanie czestosci wystgpowania czynnikdéw ryzyka, opieke medyczng oraz
motywacj¢ pacjentdw po przebytych ostrych epizodach wiencowych lub przeprowadze-
niu rewaskularyzacji mig¢$nia sercowego do zmiany stylu zycia jak rowniez do przestrze-
gania zalecen lekarskich (26).

Dziatania programu EuroAction skierowane sg zar6wno do osob chorych, ich

rodzin oraz os6b zdrowych z wysokim ryzykiem ChNS (14).
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ITI. Metodologia badan wlasnych

1. Cel pracy
Celem podjetych badan byta ocena wplywu programu edukacji zdrowotnej na
zmian¢ wystepowania czynnikéw ryzyka choroby niedokrwiennej serca (ChNS) u mez-

czyzn (w wieku do 50 lat), u ktorych nie rozpoznano wczesniej chordb uktadu krazenia.

Gléwny problem badawczy.
W jakim stopniu przeprowadzony program edukacyjny wptywa na zmiang¢ czynnikow

ryzyka choroby niedokrwiennej serca u mtodych mezczyzn?

Problemy szczegolowe.
1. Jaki jest stan zdrowia i wystgpowanie czynnikow ryzyka choroby niedokrwiennej
serca w grupie badanej i kontrolnej przed rozpoczeciem programu edukacyjnego?
2. Jaka jest liczba i nasilenie czynnikow ryzyka choroby niedokrwiennej serca w grupie
badanej 1 kontrolnej po zrealizowaniu programu edukacyjnego?
3. W jakim stopniu przeprowadzony program edukacyjny spowodowal zmiany

w zachowaniach zdrowotnych badanych me¢zczyzn ?
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2. Material

Badaniem obj¢to losowo wybranych zdrowych mezczyzn w wieku do 50 lat,
zatrudnionych w Matopolskiej Komendzie Policji. Warunkiem uczestnictwa byt brak
wczesniejszego rozpoznania ChUK. Wszystkim wylosowanym (100 osob) przedsta-
wiono zatozenia projektu badawczego, facznie z propozycja uczestniczenia aktywnego w
programie edukacyjnym. Udziat w badaniach byt dobrowolny. Kazdy z wylosowanych
mezezyzn mogl odmowi¢ uczestnictwa w programie bez podania powodu.

Po zapoznaniu si¢ z projektem programu kazdy indywidualnie podpisat zgode
na udzial w badaniu oraz wyrazit che¢ uczestniczenia w calym programie edukacyjnym.

Do wstepnych badan klinicznych zgtlosity si¢ 64 osoby. Natomiast decyzje
o czynnym uczestnictwie w grupie edukacyjnej lub porownawczej pozostawiono do in-
dywidualnej decyzji kazdego z uczestnikoéw. W celu przyblizenia zasad podziatu proby
na grup¢ interwencyjng i kontrolng do zasad podziatlu wystepujacego w realnym zyciu
zrezygnowano z losowego podziatu proby na dwie grupy.

Trzydziesci jeden osob zdecydowato si¢ 1 faktycznie uczestniczylo w zajegciach
programu edukacyjnego zardéwno w serii zaj¢¢ teoretycznych jak i ¢wiczeniach fizycz-
nych (grupa A). Pozostate 33 osoby (grupa B) nie uczestniczyly w zajgciach, pomimo
wstepnej deklaracji — 22 osoby, a pozostale 11 oséb nie wykazato zainteresowania pro-
gramem edukacyjnym. Zatem cala badana grupa podzielita si¢ samodzielnie na dwie
grupy A i B liczace odpowiednio 31 i 33 osoby.

Taki sposob podziatu jest zgodny z literaturg metodologii badan i teoriami za-
chowan zdrowotnych (161,162,192). Podejscie takie zostato zastosowane w ramach pre-
wencji pierwotnej (193,194). Wedlug Amerykanskiego Towarzystwa Statystycznego
oraz Brzezinskiego i Nowaka wiarygodnos$¢ przedstawianych wynikow jest optymalna
przy porownywalnej liczebno$ci grup, co mialo miejsce w prezentowanych badaniach
(195).

Wsrod 64 objetych badaniem srednia wieku wynosita 40,7 + 6,6 lat. Wyksztat-
cenie wyzsze posiadato 44 %, srednie 56%.Staz pracy wynosit $rednio 21 lat + 7.4, a w

policji 18 + 6. Zonaci stanowili 89%, pozostata cze$¢ byta stanu wolnego.
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3. Metody badawcze

W badaniach zastosowano quasi—eksperyment. Eksperyment jest istotnym

przedsigwzigciem poznawczym, pozwala na prawie pelne kontrolowanie i1 ksztattowanie

uwarunkowan sytuacyjnych danego zjawiska lub procesu, ktéry jest $cisle okreslony

1 przeprowadzony w celowo stworzonych warunkach, dajacych si¢ z reguly powtarza¢

(192). W prowadzonych badaniach program edukacyjny spetiat rolg stworzonych swo-

istych warunkéw. W badaniach zostaty wykorzystane nastepujace narzedzia badawcze:

Badanie podmiotowe przeprowadzono stosujqgc:

a)

b)
c)
d)
e)
f)
g)

Autorski kwestionariusz do oceny zachowan zdrowotnych i poziomu wiedzy
o ChNS

Kwestionariusz Tolerancji Nikotyny Fagerstroma

Test Motywacji do zaprzestania palenia Schneider

Skala Zdarzen Stresujacych Rahe’a i Holmesa

Wz6r zachowania typu A

Kwestionariusz Radzenia Sobie ze Stresem (CISS) Endlera i Parkera

Obcigzenie stresem zawodowym wg Trauera

W ramach badania przedmiotowego wykonano:

a) oceng 0golng stanu zdrowia

b) pomiar ci$nienia tetniczego krwi

¢) pomiar BMIi WHR

d) badania dodatkowe (laboratoryjne — st¢zenia we krwi lipidow, glukozy, homo-

cysteiny, fibrynogenu, ptytek krwi ) 1 probe wysitkows.

Do oceny materialu empirycznego uzyskanego za pomocg wymienionych narzgdzi ba-

dawczych zastosowano analiz¢ statystyczng.

Charakterystyka zastosowanych narzedzi badawczych:

Kwestionariusz wywiadu sktadat si¢ z cze$ci obejmujacych dane:

e demograficzno—spoteczne (wiek, wyksztalcenie, stan cywilny, charakter 1 staz

pracy)

e dotyczace stylu zycia, a szczegolnie zachowan zwigzanych ze zdrowiem: 1) ilosci

1 jakosci zywienia, 2) aktywnosci fizycznej i 3) oceny wiedzy na temat ChNS

1 czynnikow ryzyka, 4) subiektywnej oceny stanu zdrowia, 5) uznawanego systemu

warto$ci.
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Sposob odzywiania oceniono przy pomocy kwestionariusza opracowanego na pod-
stawie zasad prawidlowego odzywiania, (148,150) uwzgledniajac cechy charakteryzujace
sposOb odzywiania: regularnos$¢ i rodzaj spozywania positkow, thuszczy, weglowodanow,
warzyw i owocow, soli, uzywek. Pytania zawarte w kwestionariuszu dotyczyly subiektyw-
nej oceny sposobu zywienia (Aneks).

Aktywnos¢ fizyczng oceniono na podstawie deklaracji badanych, obejmujacej in-
formacje o uprawianiu sportu, gimnastyce codziennej, codziennej aktywnosci fizycznej
podejmowanej w trakcie pracy i podczas czasu wolnego, a takze stosowanych form wy-
poczynku (31).

Poziom wiedzy na temat czynnikéw ryzyka ChNS, oceniono przy pomocy
15 pytan zamknigtych, za kazda prawidlowa odpowiedz mozna byto uzyska¢ 2 pkt.,
w sumie 30.

Palenie papierosow oceniono na podstawie standardowych pytan o aktualne pa-
lenie, oraz narazenie na palenie bierne. Wsrdd palacych wykorzystano Kwestionariusz
Tolerancji Nikotyny Fagerstroma celem oceny nasilenia i czasu trwania nalogu. Suma
punktow odpowiedzi 0 — 4 wskazuje na nawykowe paleniu tytoniu, od 5 — 8 punktow na
palenie w sytuacjach stresowych, 9 — 11 punktéw na powazne uzaleznienie biologiczne.
Motywacje do zaprzestania palenia tytoniu zmierzono Testem Schneider sktadajacym si¢
z 12 pytan, w ktérym suma odpowiedzi pozytywnych okresla wigksze szanse na zerwanie
z nalogiem (94).

Wystepowanie zdarzen stresujgcych oceniono przy pomocy Kwestionariusza
Wydarzen Zyciowych (Social Readjustment Rating Scale Holmesa i Rahe'a) obejmuja-
cego listg 43 zdarzen zyciowych wg rangi 1 warto$ci zdarzen wyrazonej w punktach. Jest
to skala oszacowania dostosowania spolecznego z punktu widzenia trudnosci przystoso-
wania si¢ do stresowych zdarzen zyciowych przezytych w okresie roku poprzedzajacego
badanie (196). Suma punktéw zdarzen wskazuje na poziom stresu i w konsekwencji teo-
retyczne procentowe ryzyko zagrozenia ChNS (Suma punktéw 80 — 150 — zagrozenie ok.
30%, powyzej 150 do 300 zagrozenie przekracza 50%, przekroczenie 300 punktow wska-
zuje na 80% ryzyko zachorowania na ChNS (Aneks).

W celu okreslenia wzoru zachowania A postuzono si¢ uproszczonym kwestio-
nariuszem M. Friedmana i R.H. Rosenmana zawierajacym 13 pytan dotyczacych réznych
aspektow zachowania. Osoba badana wybierata jedng z dwoch wykluczajacych si¢ odpo-

wiedzi (197). Wyniki obliczono za pomocg sumy punktow: ponizej 5 punktéw
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wskazuje na zachowanie typu B za$ 5 punktéw lub wigcej na zachowanie typu A (Aneks).

Style radzenia sobie ze stresem zbadano wykorzystujac skalg CISS (Coping
Inventory for Stressful Situations N.S. Endlera i J.D.A. Parkera) (198); w polskiej adap-
tacji Wrzesniewskiego i Strelaua (141). Laczna ocena rozrdznia trzy gtoéwne style zacho-
wan w sytuacjach stresowych: styl skoncentrowany na zadaniu, na emocjach i na unika-
niu. Kazdy styl oceniony jest na podstawie odpowiedzi na 16, (lacznie 48) krotkich
stwierdzen opisujacych rozne zachowania ludzi w sytuacjach stresowych. Badane osoby
moga uzyska¢ w kazdej skali od 16 — 80 punktéw poprzez zakreslenie cyfry na pigcio-
stopniowej skali Likerta, ktora okresla czestotliwos¢ z jaka dana osoba podejmowata ak-
tywno$¢ w sytuacjach trudnych. Suma uzyskanych punktéw umozliwia okreslenie domi-
nujgcego stylu radzenia sobie ze stresem. Trafho$¢ kwestionariusza CISS zostata spraw-
dzona testem Cronbacha dla poszczegodlnych skal: alfa = 0,79 dla stylu radzenia sobie
emocjonalnego, alfa = 0,76 dla zadaniowego, alfa = 0,62 dla unikowego.

Oceny stresu zawodowego dokonano na podstawie stwierdzen Trauera (138).
Test umozliwia oceng stopnia stresu w oparciu o subiektywne (aprobujace badz negujace)
ustosunkowanie badanego do przedstawionych stwierdzen. Suma uzyskanych punktow
pozwala oszacowac stopien nasilenia stresu w pracy (Aneks).

Kwestionariusz zamykaly pytania o subiektywna ocen¢ stanu zdrowia
1 uznawany system wartosci. Odpowiedzi na te pytania dajg mozliwo$¢ oceny subiektyw-
nego postrzegania stanu wiasnego zdrowia przez badanych oraz oceng¢ poprawnos$ci po-
siadanych przez nich informacji na temat czynnikow ryzyka i choroby niedokrwiennej
serca (Aneks).

Badanie przedmiotowe obejmowato badanie fizykalne ze szczegdlnym
uwzglednieniem uktadu krazenia.

1.Pomiar cisnienia tetniczego krwi metoda posrednig (uzyto sfigmanometru rtecio-
wego i1 stuchawek lekarskich) wykonano na obu t¢tnicach ramieniowych. Pomiar powt6-
rzono dwukrotnie po co najmniej pieciominutowym odpoczynku w pozycji siedzacej. Do
analizy uwzgledniono $rednig z dwoch pomiarow.
2.Body Mas Index (BMI), w tym celu wykonano pomiar ci¢zaru ciata 1 wysokosci

badanych (w lekkim stroju sportowym, bez butow, w pozycji stojacej), przy uzyciu wagi
lekarskiej ze wzrostomierzem. Wspolczynnik Queteleta obliczono wg wzoru iloraz masy

ciata wyrazony w kg do wzrostu wyrazonego w metrach kwadratowych (kg/m?).
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3. Wskaznik otylosci brzusznej Waist Hip Ratio (WHR) obliczano na podstawie ilorazu
pomiaru obwodu talii i obwodu bioder wyrazonego w centymetrach.

4. Badania laboratoryjne. Krew pobierano na czczo. Badani byli wczesniej pouczeni
o koniecznos$ci nie spozywania obfitej pdznej kolacji, ani alkoholu w dniu poprzedzaja-
cym badanie, ani $niadania w dniu badania. Pobieranie krwi do badan wykonano z za-
chowaniem standardow, w warunkach sterylnych (gwarantujac bezpieczenstwo bada-
nym) przy pomocy prozniowego systemu pobierania krwi Beckton—Dickinsona.

W pobranych probkach krwi oznaczano stezenie lipidow, glukozy, fibrynogenu,
homocysteiny, liczbe ptytek krwi. Oznaczenia wykonywano w Zaktadzie Immunochemii

Klinicznej, II Katedry Chordb Wewnetrznych zgodnie z obowigzujagcymi normami i mia-

nownictwem:
e Cholesterol -TC (Norma: 2,4 — 5,2mmol/l)
e Choleterol-HDL (Norma: >0,9 mmol/l)
e Cholesterol-LDL (Norma: <3,40 mmol/l)
o Trojglicerydy — TG (Norma: < 2,0 mmol/l)
e Glukoza (Norma: 3,6 —6,12 mmol/l)
e Fibrynogen (Norma: 1,8 -3,5 g/l)
e Plytki krwi— PTL (Norma: 150 — 400 tys/ul)
e Homocysteina (Norma: < 14,5 umol/l)

W pracy uwzgledniono podane powyzej wartosci granic normy, ktorych prze-
kroczenie jest uznane za czynnik ryzyka ChNS, zgodnie ze standardami profilaktyki Ko-
misji Profilaktyki Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego (59).

Test wysitkowy wykonano na biezni ruchomej (Marquette Electronics Case 15)
wedtug zmodyfikowanego protokotu Bruca (199). W czasie wysitku w miar¢ wzrostu
czasu 1 obcigzenia zwigksza si¢ zuzycie tlenu az do osiggnigcia maksymalnego putapu
(VO2 max.). Ekwiwalent metaboliczny pozwala na przyblizony pomiar wielko$ci zuzycia
tlenu — 1 MET (1 Metabolic Equivalent) odpowiada zuzyciu 3,5 ml O2/kg mc./min., w
warunkach spoczynku. Warto§¢ maksymalnego wysitkowego wzrostu MET zalezy mig-
dzy innymi od pici, stopnia wytrenowania oraz wspotwystepujacych choréb uktadu kra-
zenia. U zdrowych 0s6b wytrenowanych wynosi 12—15 MET, a u sportowcow nawet 16—
20 MET. Zmiany warto$ci akcji serca i ci$nienia tgtniczego krwi swiadcza o obcigzeniu

1 adaptacji uktadu krazenia do podejmowania wysitku (199).
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Maksymalna czgsto$¢ akcji serca u mezczyzn w zaleznosci od wieku wynosi
u 20 latkow — 197, 30 lat — 193, 40 lat — 189, 45 lat — 187, 50 lat — 184. Podczas proby
oraz po jej zakonczeniu analiza rytmu serca i ci$nienia tetniczego oraz zapisu elektrokar-
diograficznego pozwala na ocen¢ skutkow hemodynamicznych oraz wykrycie niedo-
krwienia migénia serca — generowanego wysitkiem.

Ocena proby wysitkowej uwzgledniata: tolerancje wysitku (wyrazone w MET),
osiggnicta maksymalng czestos¢ HR, reakcje ci$nienia tetniczego krwi, koncowy wynik
kliniczny 1 elektrograficzny. Probe wysitkowa wykonywano w poradni Chorob Serca
1 Naczyn II Katedry Choréb Wewngtrznych zgodnie z zaleceniami Europen Society of
Cardiology (200) przy pelnym zabezpieczeniu badanych przez zespot rutynowo wykonu-
jacy badania.

Do dalszej analizy wlaczono wyniki przeprowadzonych badan i pomiaréw wyj-
sciowych i koncowych.

Sposoby analizy empirycznych wynikow badan.

W obliczeniach wykorzystano program komputerowy Excel. W celu wykonania
statystyki opisowej i1 obliczen statystycznych uzyto pakietu MS Excel 5.0 for Windows.

Przy poréwnaniu $rednich warto$ci zastosowano test: t-Studenta, Manna—Whit-
ney a, Fishera. WartoS$ci $rednich pordwnano przez zastosowanie testow dla réwnych i
nieréwnych wariancji.

Do analizy zmiennych, ktore nie spetniajg cech rozktadu normalnego zastoso-
wano test nieparametryczny — Manna—Whitney"a. Istotno$¢ rdznic zmian badano testem
F (195).

Efekt interwencji badano metodg tzw. “surrogate endopoints” — ,,zastepcze
punkty koncowe”, to znaczy, ze zamiast wystgpienia zmian chorobowych, lub zgonu,
mierzono zmiany czynnikow ryzyka u poszczegolnych osob.

Zastosowano trzy sposoby mierzenia efektu:

e dla kazdego czynnika ryzyka osobno badano istotno$¢ réznicy wartosci $rednich
w grupie badanej A i kontrolnej B przed i po zakoficzeniu programu,

e badano sumy liczby przekroczen dopuszczalnych pozioméw normy poszczegdlnych
czynnikOw ryzyka w grupie badanej i kontrolnej,

e oceniono zmiany tgcznej liczby przekroczen w grupie z uwzglednieniem liczby oséb
u ktérych wystapity przekroczenia. (wzrost o trzy lub dwa: +3,+2, czy redukcja o

jeden, dwa czynniki: -1,-2).
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Analiza grup obejmowata:
e Sprawdzenie czy grupy s3 jednorodne w chwili rozpoczgcia badania.
e W analizie zwigzkow miedzy zmiennymi zastosowano test chi kwadrat z poprawka
Yates’a.
Do analizy ryzyka wykorzystano punktowa ocen¢ 10—letniego ryzyka wystapie-
nia incydentu sercowo—naczyniowego na podstawie badan SCORE (14,40).
Ocene skutecznos$ci programu przeprowadzono w 6 miesigcy po zakonczeniu

treningéw zgodnie z dydaktycznymi zaleceniami w kontroli dystansowe;j. (201).

4. Przebieg badan.

Badania zostaty przeprowadzone w trzech etapach:

Etap L. Badanie wyjsciowe.

Obejmowato ono przeprowadzenie charakterystyki badanej grupy w oparciu
0 ocen¢ poziomu wiedzy, badanie podmiotowe, przedmiotowe, oznaczenia laboratoryjne
1 test wysitkowy. Indywidualng ocen¢ stanu zdrowia pod katem wyst¢powania czynnikow
ryzyka choroby niedokrwiennej serca (ChNS) przeprowadzono w gabinecie z zapewnie-
niem badanym prywatnos$ci i komfortu psychicznego. Badania kliniczne przeprowadzono
w Gabinecie Zabiegowym II Katedry Chorob Wewnetrznych CM UJ, natomiast szkole-
nia w salach, a treningi zdrowotne w sali gimnastycznej na terenie Komendy Policji.

Czynniki ryzyka przyj¢to zgodnie ze standardami opracowanymi przez Komisj¢
Profilaktyki Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego zgodnie z zaleceniami Mig¢dzyna-
rodowej Grupy Roboczej dla Profilaktyki Choroby Niedokrwiennej Serca wspdipracu-
jaca z International Atherosclerosis Society, Europen Society of Cardiology, Europen
Atherosclerosis Society, Europen Society of Hypertension, International Society of Be-
havioural Medicine, Europen Society of General Practice/Family Medicine i Europen He-
art Network (59).

Po zakonczeniu wszystkich badan wstepnych kazdy uczestnik programu miat
mozliwo$¢ rozmowy z pielegniarka i lekarzem, ktorzy informowali o uzyskanych wyni-
kach. Pielegniarka prowadzaca projekt informowata indywidualnie kazda z oséb
o mozliwos$ci aktywnego uczestnictwa w edukacyjnym programie.

Etap II. Realizacja programu edukacyjnego.
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Dziatania edukacyjne prowadzone przez autorke byly skierowane na homogenna
grup¢ zawodowa i na Srodowisko pracy. Interwencja zdrowotna skierowana na umocnie-
nie zdrowia pracownikéw 1 profilaktyke ChNS prowadzona byta zgodnie z zalozeniami
edukacji zdrowotnej w zaktadzie pracy (12,202).

Podejmowanie w miejscu pracy dzialan profilaktycznych, wykraczajacych poza
formalne wymagania okreslone przepisami dotyczacymi ochrony zdrowia pracownikow,
jest celowe ze wzgledu na interes samych pracownikéw i pracodawcow, a takze ze
wzgledu na wzrost ogdlnospotecznego potencjatu zdrowotnego (202). Dziatania profi-
laktyczne w miejscu pracy powinny uwzgledniaé realne problemy zdrowotne wystgpu-
jace w zaktadzie i rownoczesne indywidualne i zbiorowe oddzialywanie sprzyjajace za-
chowaniom zdrowotnym (203,204).

W badaniach wiasnych zaprezentowanych w dalszej czg$ci pracy oparto si¢ na
Spotecznej Teorii Poznawczej Bandury i Modelu Przekonan Zdrowotnych (Health Belief
Model). Wybor teorii spotecznego uczenia byt podyktowany ciagla interakcjg migdzy
zachowaniem, a srodowiskiem 1 mozliwos$cig uczenia si¢ nie tylko przez bezposrednie
do$wiadczenia, ale takze w sposob zastepczy. Model przekonan zdrowotnych zaktada
wspoétdziatanie determinantow w ksztalttowaniu zachowan pro— i anty—zdrowotnych: mo-
tywacje zdrowia, podatno$¢ na choroby, wartosci i przekonania o korzysciach ze zmiany
zachowan (160).

Skonstruowano 1 przeprowadzono wsrdd badanych oséb program edukacyjny
skierowany na profilaktyke choroby niedokrwiennej serca, ktory obejmowat szkolenie na
temat istoty ChNS i znaczenia czynnikdw ryzyka oraz realizacj¢ treningu zdrowotnego.

Program edukacyjny przygotowano w oparciu o dane bibliograficzne (166), wyj-
sciowg diagnoze edukacyjng calej grupy, z uwzglednieniem wynikow wstepnych badan
poszczegbdlnych uczestnikow programu. Przy konstrukcji programu treningowego wyko-
rzystano zalecania prowadzenia rehabilitacji kardiologicznej (31,105).

Celem poszczeg6lnych sesji szkoleniowych byto:

e wyjasnienie istoty ChNS

e znaczenie czynnikow ryzyka ChNS

¢ szkodliwo$¢ palenia i nauki sposobow walki z natogiem

e znaczenia czynnika zywieniowego dla powstawania ChNS
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e ocena indywidualnego poziomu stresu i rozwijanie umiej¢tnosci radzenia so-
bie ze stresem

e uswiadomienie wplywu aktywnosci fizycznej na uktad krazenia przez syste-
matyczny trening zdrowotny.

Realizacja programu szkoleniowego odbywata si¢ w grupach 15—16 osobowych

zgodnie z zasadami andragogiki (205). W kazdej grupie przeprowadzono 6 sesji po 2

jednostki lekcyjne (2 x 45 min). Zajecia prowadzone byly w formie wyktadow, dyskusji,

¢wiczen z zastosowaniem metod wizualnych, aktywizujacych (dyskusje problemowe, za-

jecia warsztatowe) 1 praktycznego dzialania. Laczny czas trwania szkolenia wynosit 6

tygodni, a systematyczne treningi fizyczne byly prowadzone przez instruktora 3 x w ty-

godniu po 1 godzinie przez okres 6 miesiecy.

Przygotowano réwniez srodowisko pracy do prowadzenia programu (158):

uzyskanie zgody i1 aprobaty wtadz na realizacj¢ programu na terenie Komendy
Policji wiacznie z deklaracjami wsparcia uczestnikow i realizatorow programu
wprowadzenie kampanii informacyjnej o tematyce zdrowotnej (rozprowadzenie
plakatow o niepaleniu, o zdrowym zywieniu) w miejscach dostgpnych dla
wszystkich pracownikow Komendy Policji: stolowce, swietlicy, korytarzach,
pozyskanie do wspotpracy instruktoréw wychowania fizycznego i psychologow
zatrudnionych w Komendzie,

udostepnienie sali gimnastycznej w wyznaczonych terminach 3 x w tygodniu po
1 godz.,

podjecie proby korekty jadtospisu w bufecie zaktadowym (zamiana potraw wy-
sokokalorycznych 1 bogatych w tluszcze nasycone na niskokaloryczne, pozba-
wione ttuszczu),

przygotowanie materiatdéw edukacyjnych przeznaczonych do rozdawania, spet-
niajacych role czynnika wzmacniajacego (zakupienie folderow z serii ,,Twoje
serce w twoich regkach” — zatwierdzonych przez Instytut Kardiologii
w Warszawie, przygotowanie ulotek, broszurek o tematyce zdrowego stylu zy-
cia, czynnikach ryzyka ChNS),

ustalenie terminéw dyzurow konsultacyjnych bezposrednich i telefonicznych
psychologa, dietetyka 1 pielggniarki prowadzacej program, oraz lekarza.

Przygotowany program szkoleniowo—treningowy przedstawiono wszystkim

uczestnikom badan wstgpnych. Informacja obejmowata cel, tresci, harmonogram pro-
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gramu edukacyjnego oraz informacj¢ ukazujaca potencjalnie korzystny dla zdrowia efekt
programu.

Przedmiotem zainteresowania byty zmiany czynnikéw ryzyka choroby niedo-
krwiennej serca u me¢zczyzn w wyniku przeprowadzenia programu edukacyjnego.

Etap III. Ocena efektywnos$ci programu edukacyjnego szkoleniowo—treningo-
wego.

Przeprowadzono ja w rok po zakonczeniu sesji szkoleniowej oraz 6 miesi¢cy po
zakonczeniu regularnego treningu zdrowotnego objetego programem. Wszystkim zainte-
resowanym umozliwiono w tym okresie dalsze indywidualne uczestniczenie
w treningach zdrowotnych i korzystanie z konsultacji pielggniarki, dietetyka, psychologa
lub lekarza.

Ocene koncowa wykonano przy zastosowaniu tych samych metod jak przy oce-
nie wstepnej. Wszystkie badania i pomiary koncowe wykonano w grupie referencyjne;j

oraz w grupie poddanej programowi.

Badania uzyskaly zgode Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Jagiellonskiego.
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IV. Wyniki
1. Stan zdrowia i wystepowanie czynnikéw ryzyka w grupie badanej

i kontrolnej przed rozpocze¢ciem programu edukacyjnego

Badaniem obj¢to zdrowych pracujgcych mezczyzn, u ktorych wezesniej nie roz-
poznano schorzen uktadu krazenia. Wstgpnie do badania sposrod 680 mezczyzn zatrud-
nionych w Komendzie Policji wylosowano 100 oséb co stanowito 14,7% wszystkich za-
trudnionych.

Szescdziesigciu czterech (9,5%) wyrazito zgode na wykonanie badania podmio-
towego, wypelnienie kwestionariuszy, badan klinicznych 1 biochemicznych oraz wyko-
nanie proby wysitkowej zarowno na poczatku programu jak i powtorzenie badan po roku.
Deklaracje  uczestnictwa ~w  programie edukacyjno—treningowym  zlozylo,
1 systematycznie uczestniczylo w sesjach szkoleniowych i treningach zdrowotnych 31
0s0b — grupa A. Pozostate 33 osoby, u ktorych wykonano badania, a ktore nie wyrazity
zgody lub nie uczestniczyty w programie szkoleniowo — treningowym, stanowity kon-
trolng grupe B. Wsrod 64 objetych badaniem najmtodszy badany miat 21 lat, a najstarszy
49. Srednia wieku badanych wynosita 40,7 + 6,6. W wieku 21-29 byto 5 mezczyzn (8%),
30-39 bylo 19 (30%) 1 40-49 lat byto 40 (62%) mezczyzn, Ryc.1.

Ryec. 1. Rozklad wieku w calej badanej grupie przed programem edukacyjnym.

=

021-291 @30-391 0O40-491

43



Ryec. 2. Rozklad wieku w badanych grupach przed programem edukacyjnym.
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A —grupa uczestniczaca w programie szkoleniowo-treningowym, B; —grupa kontrolna
C; — cala grupa (A i B1) — przed programem

Nie stwierdzono réznicy pomig¢dzy grupami A; i B1 w zakresie wieku badanych.
Zonaci stanowili 89%, pozostata cze$¢ bylo stanu wolnego (1 rozwiedziony), rozktad byt
identyczny w obu grupach.

Wyksztalcenie wyzsze posiadato 44%, a $rednie 56 % badanych; nie stwier-
dzono ro6znicy pomiedzy grupami A; i Bi. Staz pracy wynosit §rednio 21 + 7,4 lat,
a w policji 18 + 6. Czterdziesci osob (64,1%) okreslato swoj charakter pracy jako umy-
stowy natomiast pozostali jako fizyczng. W systemie pracy jednozmianowej pracowato
28 (43,8%) osob, 11 (17,2%) w systemie dwuzmianowym, 7 (10,9%) tréjzmianowym,
natomiast 18 0sob (28,1%) pracowato w systemie tzw. pelnej gotowosci. Charakter pracy
nie r6znil si¢ pomiedzy grupa Ai i Bi.

Rodzinne wystgpowanie chordb uktadu krazenia (u ojcéOw przed 55, u matek
przed 65 rokiem zycia) stwierdzono u 72% badanych; u 71% badanych w grupie A
1 73% w grupie B1. Najczesciej bylo to wystepujace u rodzicoOw nadci$nienie tetnicze
(53%) 1 choroba niedokrwienna serca (36%.). Udar mdzgu lub zawatl serca, wystapit co
najmniej u jednego z rodzicéw az u 43% badanych. U 37 oséb (58%) stwierdzono ro-
dzinne wystepowanie kilku schorzen uktadu sercowo—naczyniowego rownoczesnie. Nie
stwierdzono znaczacej réznicy pomiedzy grupami A1 i B1 w zakresie obcigzenia rodzin-

nego chorobami uktadu krazenia (Tabela 1).

44



Tabela 1. Charakterystyka wyjSciowa obcigzenia chorobami ukladu krazenia

u ojca przed 55 r. zycia, lub matki przed 65 r. zycia.

Choroby uktadu krazenia wystepujace

u ojca przed 55 lub matki przed 65 r. Grupa A Grupa B, Lacznie Ai +B,
zycia n=31(%) n=33(%) n=64(%)
Nadcisnienie t¢tnicze 20 (64) 14 (42) 34 (53)
Choroba niedokrwienna serca, zawat

serca 16 (51) 7(21) 23 (36)
Cukrzyca 11 (35) 9(27) 20 (31)
Miazdzyca naczyn obwodowych 4 (12) 2(7) 10 (15)
Udar mozgu 8 (25) 6 (18) 14 (21)

Ai-Grupa uczestniczaca w treningu, Bi-grupa kontrolna.

Wybrane parametry badania podmiotowego

Nadwage lub otytos¢ stwierdzono u 50 badanych (78,1% ), po 25 0s6b w grupie
A1 iBj. Tabela 2 prezentuje rozktad wartoéci masy ciata (BMI) w calej grupie. Srednia
wartos¢ BMI w grupie A; wynosita 27,9 + 3,52, a w grupie B 26,8 + 3,3. Srednia warto$¢
wskaznika otytosci brzusznej (WHR) w obu grupach nie przekraczata 1,0.Wartosci po-
jeden 19 badanych. W zakresie wartosci BMI

wyzej zarejestrowano u

1 WHR nie stwierdzono réznicy statystycznej pomigdzy grupami.

Tabela 2. Rozklad wartosci wskaznika masy ciala BMI w badanych grupach

przed rozpoczeciem programu.

BMI Grupa A Grupa By Lacznie A, . B,
n=31 (%) n=33 (%) n=64 (%)
<18,5-19.9 0 2 (6,06) 2(321)
20-24,9 6 (19,35) 6(18,1) 12 (18,75)
25-29.9 17 (54,83) 21 (63,6) 38 (59,37)
>30 8 (25,8) 4(12,1) 12 (18,75)

A\- grupa uczestniczaca w treningu, B- grupa kontrolna.
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Tabela 3. Charakterystyka wyjsciowa wybranych czynnikow ryzyka

w badanych grupach.
Czynnik ryzyka Grupa A, Grupa B, Lacznie A;.B
(n=31) (n=33) (n=64)
Wiek, lat 39,5 + 65 416 + 66 40,7 + 7
(Srednia + SD)
BMI kg/m? 27,9 + 3,52 268 + 33 27,9 + 347
(Srednia +£SD)
WHR™ em/em 0,99 + 0,04 L0+ 0,04 0,99 + 0,04
(Srednia + SD)
Palenie papierosoéw (%) > 48 50
Obcigzenie rodzinne (%) 7 3 72
SBP™" mmHg 128 + 14,22 126 + 145 125,5 + 14,2
($rednia + SD)
DBP**** mmHg 91 + 10,2 90 + 8,1 91 + 9,06
($rednia + SD)

Przedstawiono warto$ci $rednie w A - grupa uczestniczaca w treningu, B;- grupa kontrolna; BMI" —body
mass index- wskaznik masy ciata, WHR**-waist to hip ratio- wskaznik otylo$ci brzusznej, SBP*** -
cisnienie tetnicze skurczowe, DBP**** - cidnienie tetnicze rozkurczowe.

Srednie wartoéci ci$nienia tetniczego krwi w obu grupach byty poréwnywalne
1 wynosity odpowiednio: grupa Ai: 128 /91 mmHg v.s. grupa Bi: 126/90 mmHg. Nie
stwierdzono réznicy pomiedzy grupami A i B1 w zakresie wartosci ci$nienia tetniczego

(Tabela 3).

Parametry biochemiczne i morfologiczne.

Wybrane $rednie wartosci parametrow biochemicznych i morfologicznych przed-
stawia Tabela 4. Srednia wartos¢ stezenia cholesterolu catkowitego w catej badanej gru-
pie byta podwyzszona i wynosita 5,52 mmol/l; odpowiednio 5,62mmol/l w grupie A i
5,43mmol/l w grupie Bi. Ponadto stwierdzono nieznamienne podwyzszone stezenie
LDL—cholesterolu, ktorego wartos¢ srednia w catej grupie wynosita: 3,43 mmol/l; odpo-
wiednio w grupie Ai: 3, 57 mmol/l i grupie Bi: 3,31 mmol/l. Stezenie trdjglicerydow, w
catej grupie wynosito 2,26 mmol/l; odpowiednio w grupie Ai: 2,25 mmol/l, a w grupie
Bi: 2,27 mmol/l.

Podwyzszony powyzej 5,2 mmol/l poziom cholesterolu stwierdzono u 32 oséb
(50 %) badanych; odpowiednio w grupie Aju 15 0sob (48,4%), a w grupie Bi u 170s6b
(51,5%). Podwyzszony powyzej 3,4 mmol/l poziom LDL stwierdzono u 28 o0sob
(43,75%) badanych; odpowiednio w grupie A;: 15 osob (48,4%) 1 w grupie Bi: 13 osob
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(39,4%). Stezenie trojglicerydow powyzej 2,3mmol/l stwierdzono u 23 (39,0%) bada-
nych; w grupie Ai: 10 (32,2%) 1 grupie B1: 13 (39,4%). Stezenie HDL—cholesterolu <0,9
mmol/l miaty 4 osoby (6,25%); po dwie w grupie A; 1 By (Tabela 5). Zarowno
w rozktadzie warto$ciach $rednich jak 1 w liczbie przekroczen lipidow réznice migdzy
grupami A1 i By byly nieznamienne statystycznie.

Sredni poziom glukozy w calej badanej grupie wynosit 6,24 mmol/l, odpowied-
nio w grupie Ai: 6,19 mmol/l, a w grupie Bi: 6,29 mmol/l (Tabela 4). Przekroczenie po-
ziomu glukozy powyzej 6,12 mmol/l wystepowalo u 26 (40,6%) badanych me¢zczyzn;
odpowiednio w grupie Ai: 12 (38,7%) i grupie Bi: 14 (42,4%), (Tabela 5); nie stwier-
dzono réznic statystycznych pomiedzy grupami A i B.

Srednie stezenie homocysteiny dla catej grupy wynosito 12,3 pmol/l, odpowied-
nio w grupie Ai: 12,14 umol/l, a w grupie Bi: 12,48 umol/l (Tabela 4). Poziom homo-
cysteiny przekraczajacy 14,5 umol/l wystapit u 12 (18,7%) badanych; odpowiednio w
grupie A1: 5 (16,1%), w grupie B1: 7 0séb (21,2%) (Tabela 5); roznice pomiedzy grupami
A1 1 Bj nie byly znamienne statystycznie.

Srednia warto$¢ stezenia fibrynogenu dla catej grupy wynosita 2,52 g/1, odpo-
wiednio dla grupy Ai: 3,08 g/l i dla grupy Bi: 2,08 g/l p=0,01,(Tabela 4). Stezenie fibry-
nogenu powyzej wartosci normy 3,5 g/l wystepowato w grupie A; u 7 (22,6%) oséb a w
grupie B u 2 (6,0%) badanych, p=0,01, (Tabela 5). Srednia warto$¢ liczby ptytek krwi
dla catej grupy wynosita 231 000/ul; odpowiednio dla grupy Ai: 252000/ul, a dla grupy
Bi: 211000/ul 1, p=0,01 (Tabela 4). Przekroczenie normy powyzej 400000 plytek/upl,
stwierdzono w grupieAi: u 12 osob (38,7%), a w grupie Bi: u 6 oséb (18,1%),p=0,08
(Tabela 5). W zakresie stezenia fibrynogenu i liczby ptytek krwi $rednie wartosci byty
statystycznie wyzsze w grupie A1 niz By (p=0,01).
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Tabela 4. Charakterystyka wartosci sSrednich wybranych parametrow biochemicz-

nych i morfologicznych w badanych grupach przed rozpocz¢ciem programu.

Lacznie A1+ B,

o A1 (n=31) Bi (n=33)
Czynniki n=64 (%)
(ér. + SD.) (ér. + SD.) (ér. + SD.)
Cholesterol catkowity
mmol/l 562 + 1,14 543 + 1,02 5,52 + 1,07
HDL-cholesterol mmol/l
1,39 + 0,32 1,37+ 0,29 1,38 + 03
LDL-cholesterol I
CHOTESIETOT MO 3,57 + 0,95 331 + 0,76 3,43 + 0,86
Trojglicerydy mmol/l 2,25 + 1,57 2,27 + 1,24 2,26 + 1,39
Glukoza mmol/l 6,19 + 1,18 6,29 + 1,98 6,24 + 1,63
Homocysteina pmol/l 12,14 + 2,6 12,48 + 2,95 123 + 2,77
Fibrynogen g/1 3,08 + 1,1 % 2,08 + 0,3 * 2,51 + 091
Plytki krwi x 1000/l 252 + 75 % 212 + 44* 232 + 64

* r6znica pomiedzy A;i B znamienna statystycznie, p = 0,01.

Tabela 5. Liczba osob, u ktorych wykryto przekroczenie wartosci norm

w wybranych parametrach biochemicznych.

Lacznie A1+ B,

Czynniki Ar n=31(%) Bi1 n=33(%)

n=64(%)
Cholesterol 15 (48,4) 17 (51,5) 32 (50)
HDL-cholesterol 2 (6,45) 2 (6,0) 4 (6,25)
LDL-cholesterol 15 (48,4) 13 (39,4) 28 (43,7)
Trojglicerydy 10 (32,2) 13 (39,4) 23 (39,0)
Glukoza 12 (38,7) 14 (42,4) 26 (40,6)
Homocysteina 5(16,1) 7(21,2) 12 (18,7)
Fibrynogen 7 (22,6)* 2 (6,0)* 9 (14,0)
Plytki krwi 12 (38,7) 6(8,11) 18 (28,1)

*roznica pomigdzy A1 Bjznamienna statystycznie, p=0,01.
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Zachowania zywieniowe.

Wicekszo$¢ badanych osob 39 (60%) deklarowato regularne spozycie 3 positkow
dziennie. Odpowiednio w grupie Ai: 17 oséb (54,8%) a w grupie Bi: 22 0sob (66,7%).
Sniadanie jadlo codziennie 46 badanych (71,9%,); po 23 w obu grupach A,
1 B1. Tabele 6 — 9 przedstawiaja zachowania zywieniowe badanej grupy.

Gltowny positek jadto w domu 38 (59,4%) badanych, po 19 0s6b w grupie A
1 B1 (Tabela 6).

W zakresie zachowan zywieniowych i stosowania uzywek nie stwierdzono r6z-

nic statystycznych pomi¢dzy grupami A; i By

Tabela 6. Deklarowany sposob zZywienia przed rozpoczeciem programu edukacyjnego.

Grupa
Deklarowany sposéb zywienia -
L Ai+B
Ain=31(%) | Bin=33(%) qczn1e64(10/) !
n= 0
< larni . T
_g Regu arnie Spozywa postiki 17 (54,8) 15 (45’45) 32 (50)
=
.%‘Q dwa 4 (12,9) 5(15,15) 9 (14,06)
z
E trzy 17 (54,8) 22 (66,66) 39 (60,93)
=
.é cztery 7 (22,5) 1 (3,03) 8 (12,5)
2
3 pigc¢ i wigcej 3(9,67) 5 (15,15) 8 (12,5)
—
dom 19 (61,3) 19 (57,57) 38 (59,37)
stotowka 7 (22,5) 7(21,21) 14 (21,87)
S
-g roznie 5(16,12) 7(21,21) 12 (18,75)
=}
'% , codziennie 23 (74,19) 23(69,69) 46 (71,87)
g | g
SR
m& :g czasami lub weale 8 (25,8) 10 (30,30) 18 (28,12)

Tabele 7 1 8 przedstawiajg rodzaje spozywanych produktow z uwzglednieniem
czestosci ich spozycia. Migso 1 wedliny wieprzowe do 3 razy w tygodniu spozywato 29
(94%) 0s6b w grupie A 128 0sob (85%) w grupie Bi, w tym codziennie 2 osoby (6,5%)
w grupie A1 19 (27,3%) w grupie Bi. Nieliczni badani, w grupie A; 2 osoby (6,4%)
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a w grupie B1 4 (12%), nie spozywali w ogole migsa ani wedlin wieprzowych. Masto
stosowato codziennie w grupie A1: 8 (26%) 0sob zas w grupie Bi1: 5 (15%).

W zadnej z grup, badani nie spozywali codziennie ani ryb, ani drobiu, ani pro-
duktow zbozowych czy roslin strgczkowych. Wiekszos$¢ badanych spozywata je od 1 do
3 razy w tygodniu. Ryby do trzech razy w tygodniu spozywato w grupie Ai: 8 (26%) 0séb
a w grupie Bi: 13 (39%). Blisko polowa badanych spozywata ryby rzadziej niz dwa razy
w miesigcu; odpowiednio w grupie Ap: 15 0sob (48%), a w Bi: 14 0s6b (42%). Pozostali
jedli ryby jeszcze rzadziej (Tabela 7).

Pieczywo biate codziennie spozywato w grupie A1 21 0s6b (67%) za$ w grupie
Bi: 25 badanych (77%). Pieczywa mieszanego codziennie nie spozywal nikt, a rzadziej
spozywalo je odpowiednio w grupie Aj: 10 0s6b (32%), a w grupie Bi: 8 0sob (24%).

Znaczna czeg$¢ badanych spozywata produkty zbozowe (kasze, ptatki, maka-
rony) nie czesciej niz trzy razy w tygodniu; odpowiednio w grupie Ai: 19 0séb (61%), a
w grupie Bi: 14 0s6b (42%). Dwa razy w miesigcu i rzadziej produkty zbozowe pojawiaty
sie¢ w diecie w grupie Ai: u 8 0sob (26%) osob, w grupie Bi: u 15 osob (Tabela?).

Wigkszos$¢ badanych spozywata rzadko rosliny straczkowe, potowa nie czesciej
niz dwa razy w miesigcu; odpowiednio w grupie Ai: 15 oséb (48%), a w grupie Bi: 16
0sob (48%), zaledwie 3 badanych (10%) w grupie A1 15 (15%) w grupie B spozywata
je kilka razy w tygodniu (Tabela7). Wigkszos¢ badanych (ok.70%) spozywata codziennie
owoce 1 warzywa. Tabela 8 przedstawia rodzaj i czegsto$¢ spozywanych przetworow
mlecznych, pieczywa, oraz warzyw i owocoOw. Potowa badanych spozywala codziennie
mleko i produkty mleczne; odpowiednio w grupie Ai: 15 oséb (48,4%), a w grupie Bi:
20 os6b (60%). Wigkszos¢, bo 47 badanych (73%) co najmniej raz dziennie w swojej
diecie spozywata warzywa; odpowiednio w grupie Ai: 24 osoby (77%) 1 grupie Bi: 23
osoby (70%), za§ owoce codziennie spozywato w grupie A;: 26 0sob (83%),a w grupie
Bi1: 20 0s6b (60%).

Prawie potowa badanych w grupach A i B nie stosowala soli do juz przygoto-
wanych potraw. SOl czesto stosowalo w grupie Aj: 11 badanych (35,5%),
w grupie B: 9 badanych (27,3%) (Tabela 9).

Stodyczy unikato 16 badanych (51%) w grupie A; oraz 21 badanych (63%)
w grupie B1, natomiast 7 badanych w grupie A1 (22%) i 8 w grupie B1 (24%) spozywato

stodycze bez ograniczen.
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Picie alkoholu jeden raz w tygodniu deklarowaly 22 osoby (71%) w grupie A

124 (73%) w grupie Bi; jeden raz w miesigcu po 7 badanych (22%) w obu grupach. Tylko

4 osoby, po dwie w kazdej grupie A1 i Bi

deklarowaty catkowita abstynencje.

W zakresie zachowan zywieniowych i1 uzywania alkoholu nie stwierdzono znamiennej

réznicy pomig¢dzy grupami A i By

Tabela 7. Rodzaj i czestos¢ deklarowanego przez badanych spozycia produktow

spozywczych przed rozpoczeciem programu edukacyjnego, czes¢ 1.

Codziennie 1-3 razy | 1 -2 razy Rzadziej Weale
w tygodniu w miesigcu
Produkty spo-
zywceze Al B A Bi Al B, Al Bi Al Bi
n=31 n=33 n=31 n=33 n=31 n=33 n=31 n=33 n=31 n=33
M1¢so, wedliny ) 9 29 28 6 3 13 12 2 4
wieprzowe
Masto 8 5 2 4 1 1 10 12 10 11
Smietana wysoko ) 1 4 8 I 3 12 14 6 6
procentowa
Dréb - - 19 20 11 12 1 1 - -
Ryby - - 8 13 15 14 7 6 1 -
I"rodukty zbo- . - 19 14 5 11 3 4 4 4
zowe
Rosliny stracz- 5 15 16 11 8 2 4
kowe

Ai- grupa badana, Bi- grupa kontrolna.
Roéznice pomigdzy grupami A; i Binie byly znamienne statystycznie.

Tabela 8. Rodzaj i czesto$¢ deklarowanego przez badanych spozycia produktéow

przed rozpoczeciem programu edukacyjnego, cze$S¢ I1.

Codziennie
Rodzaj spozywanych produktéw = 5
1 1
n=731(%) n=33 (%)
Mileko i przetwory mleczne 15(48,31) 20 (60,60)
Pieczywo, najczesciej biate 21 (67,74) 25 (75,75)
Pieczywo mieszane - :
Warzywa 24 (77,41) 23 (69,69)
Owoce 26 (83,87) 20 (60,60)

A\- grupa badana, Bi- grupa kontrolna.
Roznice pomigdzy grupami A; i By nie byly znamienne statystycznie.
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Tabela 9. Cze¢stos¢ dosalania gotowanych potraw deklarowana przez badanych

przed rozpocze¢ciem programu edukacyjnego.

Uzywanie soli Grupa A1 n=31(%) Grupa B1 n=33(%)
Zawsze 6(19,4) 7(21,2)
Bardzo czgsto 5(16,1) 2 (6,1)
Sporadycznie 5(16,1) 8(24,2)

Nie stosuje 15 (48.,4) 16 (48.5)

A\- grupa badana, B;- grupa kontrolna.
Roznice pomigdzy grupami A; i Bj nie byly znamienne statystycznie

Palenie tytoniu.

Potowa badanych byla czynnymi palaczami, palacymi 10-20 papieroséw dzien-
nie, ponadto niewielki odsetek (7,7%) bylo biernymi palaczami. Zar6wno w grupie A
jak 1 By palito po 16 os6b. Wynik testu Fagerstroma (ponizej 7 pkt) u zadnego palacego
nie wykazal uzaleznienia biologicznego od nikotyny. Nawyk palenia wystgpowal w gru-
pie A1 u 13 0sob (81% wszystkich palacych), 3 inne osoby wykazywaty potrzebg palenia
pod wplywem sytuacji stresowych; analogiczne dane w grupie Bi wynosily: 14 0sdb (
87,5%) 12 osoby. Palacy czynnie w grupie A (oprocz jednej osoby) mieli wysoka moty-
wacje do zaprzestania palenia; wartosci testu Schneider wynosity: $rednia — 10, mini-
malna — 7, maksymalna — 12. Podobna sytuacja miata miejsce w grupie B warto$ci wy-
nosily: $rednia — 10,3, minimalna — 8, maksymalna — 12. Nie stwierdzono réznic mi¢dzy
grupami A1 1 B w zakresie czestosci palenia, stopnia nalogu czy motywacji do jego rzu-

cenia.

Aktywnos¢ fizyczna.

Sposrod wszystkich 64 badanych systematycznie uprawiato sport 10 0sob
(15,6%), po 5 w obu grupach. Codzienng gimnastyk¢ wykonywato 5 osob, 3 osoby
w grupie Aj 1 2 w grupie B (Tabelal0). Brak systematycznej codziennej rekreacyjnej
aktywnosci fizycznej wskazywato 49 oséb (76,6%); odpowiednio w grupie Ai: 23 osoby
(74,19%), a w grupie Bi: 26 0sob (78,8%) (Tabela 10 1 11). Nie stwierdzono znamiennej
roznicy pomiedzy grupa Aj i Bi.
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Tabela 10. Charakterystyka aktywnosci fizycznej.

. L. Grupa A; Grupa B, Lacznie A + B
Rodzaj aktywnosci
n=31(%) n=33 (%) n=64 (%)
Gimnastyka codzienna 3(10,7) 2 (6,0) 5(7,8)
Systematyczne uprawianie sportu 5(16,1) 5(15,2) 10 (15,6)
Brak aktywnosci 23 (74,19) 26 (78,8) 49 (76)

A\ - grupa badana, B;- grupa kontrolna.
Roznice pomigdzy A; i B nie byly znamienne statystycznie.

Tabela 11. Czas pracy fizycznej wykonywanej w tygodniu przez badanych.

Ilo$¢ godzin Al B1 Lacznie A1+ By
w tygodniu n=31(%) n=33(%) n=64 (%)
<1 6 (30,3) 8 (24,2) 14 (21,9)
1do4 10 (32,3) 8 (24,2) 18 (28,1)
5do7 8 (25,8) 10 (30,3) 18 (28,1)
>8 7(22,6) 7(21,2) 14 (21,9)

A- grupa badana, B;- grupa kontrolna C;- tacznie grupa A, i Bi.
Roznice pomigdzy A; i B nie byly znamienne statystycznie.

Czas wolny od zaje¢ przed telewizorem lub video spedzato 54 osoby (84,4%);

odpowiednio w grupie Ai: 28 0s6b (90%), a w grupie Bi: 26 0s6b (79 %).

Obiektywna oceng¢ wydolnosci fizycznej uzyskano na podstawie wyniku proby
wysitkowej wykonanej przed przystapieniem do programu. Srednie warto$ci maksymal-
nej, osiggnigtej czestosci akcji serca (max HR) w obu grupach byty zblizone 1 wynosity
odpowiednio w grupie Ai: 165, 5 + 14,0 min™! (93,8% zatozonej maksymalnej czesto$ci),
a w grupie B1:161,3 + 20 min™' ( 94,3% zatozonej maksymalnej czestosci). Podobna w
obu grupach byla tolerancja wysitku, §rednie warto$ci rownowaznika metabolicznego
wynosity: w grupie Ai: 12,3 + 2,6 METs, a w grupie Bi: 12,7 + 2,4 METs. Wartos¢

maksymalna ci$nienia skurczowego i rozkurczowego na szczycie wysitku wynosita w

grupie A1 171/86 mmHg, za§ w B1 173/92 mmHg. U wszystkich badanych
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proba byta klinicznie i elektrokardiograficznie ujemna. Nie stwierdzono réznic pomigdzy

grupami A1 i B1 w zakresie wynikow proby wysitkowe;.

Tabela 12. Srednie wartosci proby wysitkowej wykonanej przed przystapieniem

do programu.

Wartosci proby wysitkowe;j A1 (n=31) B (n=33) Lacznie Ay« B,
n=64 (%)
Tolerancja wysitku (MET) (x + SD) 12,3+2,6 12,7+2,4 12,54+ 2,4
Maksymal.nc_a1 oosu;gmf;me czestosci akeji 165.5 + 14 1613 + 20 1632+ 17
serca w min™' (%)
Maksymalna warto$¢ podwdjnego pro- 280.6 + 41,6 2612+ 572 2707+ 50,6

duktu. (RPP x 100)

Max RPP — podwojny produkt = czgstos$¢ akcji serca (HR) x skurczowe ci$nienie t¢tnicze (BPS), osiagnigte
na szczycie wysitku (mmHg x min') x 102, MET = ekwiwalent metaboliczny.

W 4—stopniowej subiektywnej skali wydolnosci fizycznej wigkszos¢ badanych
ocenito wlasng sprawnos$¢ jako dobrg — w grupie Ai: 15 (48,5 %) 1 w grupie Bi: 14 os6b
(42,5 %), lub do$¢ dobra — w grupie Ai: 7 (22,6%) i w Bi: 8 (24,2 %). Po 5 0s6b w kazdej
z grup A11Bjocenito ja jako bardzo dobra, natomiast 4 osoby w grupie A1 (13%) 1 6 os6b
w grupie B (18,2 %) uznato ja za dostateczng. Subiektywna ocena wydolnosci fizycznej

nie wykazala roznic statystycznych pomiedzy grupami A i B (Tabela 13).

Tabela 13. Subiektywna ocena sprawnosci fizycznej badanych przed

rozpoczeciem programu edukacyjnego.

A1 Bl
Skala ocen
n=31(%) n=33(%)
Bardzo dobra 5(16,1) 5(15,2)
Dobra 15 (48,5) 14 (42,5)
Dos¢ dobra 7 (22,6) 8(24.2)
Dostateczna 4(13) 6 (18.2)

A\- grupa badana, Bi- grupa kontrolna. Réznice pomiedzy A; i By nie byly znamienne statystycznie.
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Uwarunkowania psychospoleczne i stres.

U wszystkich badanych na przestrzeni roku poprzedzajacego badanie, wystapito
co najmniej jedno zyciowe zdarzenie stresujace (oceniane wg skali Rahe'a
1 Holmesa). L.aczna suma zdarzen stresujacych na poziomie powyzej 300 punktow (wska-
zujaca na 80% ryzyko zachorowania na ChNS) wystapita u 9 (14%) badanych. Suma
zdarzen stresujacych pomigdzy 150 a 300 punktow (wskazujaca na 50% ryzyko zachoro-
wania na ChNS) wystapity u 39 (61%) badanych me¢zczyzn. Natomiast suma zdarzen
stresujgcych pomiedzy 80 a 150 (wskazujaca na 30% ryzyko zachorowania na ChNS)
wystapity u 16% badanych. Srednia sumy punktacji zdarzen stresujacych wynosita 209
(minimum 25, a maksimum 399) punktow. Nie stwierdzono réznicy pomi¢dzy grupami

A1 1B1 w zakresie wartosci skali zdarzen stresujacych (Tabela 14).

Tabela 14. Punktacja zdarzen stresujacych (wg Rahe’a i Holmesa) w badanej

grupie przed rozpocz¢ciem programu edukacyjnego.

Ryzyko zachorowania| Suma punktow Ay B, Lacznie A + By
na ChNS. n=31 (%) n=33 (%) n=64 (%)
<80 4(22,9) 2 (6,06) 6(9.4)
~30% >80-150 7(22,9) 3(9,09) 10 (15,62)
~50% >150-300 17 (54,8) 22 (66,606) 39 (60,93)
~ 80% >300 309,7) 6 (18,0) 9 (14,0)

A- grupa badana, Bi- grupa kontrolna C;- tacznie grupa A; i B
Réznice pomiedzy A; i B; nie byly znamienne statystycznie

Wykonywang prace uznato za stresujacg 41 badanych (65%); w grupie Aj:
20 os6b (64%), a grupie Bi: 22 (66%). Fizyczne objawy napiecia podawato 58 (90%)
me¢zezyzn; w grupie Aj: 30 0sob (96,8%), grupie Bi: 28 (84,8%). W zakresie natezenia
stresu wynikajacego z wykonywanej pracy czy fizycznych objawdw napigcia nie stwier-
dzono réznic statystycznych pomig¢dzy grupami A; i By,

Na zadaniowym stylu radzenia sobie koncentrowato si¢ 36 badanych, po 18 0so6b
w obu grupach. Najwyzsze wskazniki w zadaniowym stylu radzenia sobie wynosily w
grupie A1: 57,90 a w grupie Bi: 60,67. Emocjonalny styl radzenia sobie ze stresem wy-
stepowal u 15 osoéb; odpowiednio w grupie Ai: 7 osob (22,6%), w grupie Bi:
8 0sob (24,2%). Unikowy styl radzenia demonstrowato 13 badanych (20,3%); odpo-
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wiednio w grupie Ai: 6 0s6b (19,3%), a w grupie Bi: 7 (21,2%). Srednie wartosci wskaz-
nikdw emocjonalnego i unikowego stylu radzenia sobie byty zblizone i wynosity odpo-

wiednio w grupie Ai: 41,32 a w grupie Bi: 43, 48 (Tabela 15).

Tabela 15. Srednie wartosci wskaznikéw styléw radzenia sobie ze stresem

w badanych grupach przed rozpoczeciem programu.

Styl radzenia sobie* zadaniowy emocjonalny unikowy
Grupa Ay B, Ay B Ay B
Srednia 57,90 60,67 41,32 42,58 43,48 46,81
Mediana 59 60 42 44 44 47,5
Odchylenie standardowe 8,42 3,69 9,72 7,79 9,39 8,17
Skosnosé -0,56 0,32 -0,47 -0,61 -0,46 -1,14
Minimum 42 50 20 22 21 19
Maksimum 71 74 60 55 57 61

A\- grupa badana, B;- grupa kontrolna.
Réznice pomiedzy A; i B nie byly znamienne statystycznie.

Pod wzgledem wszystkich analizowanych warto$ci wskaznikéw radzenia sobie
ze stresem, badane grupy A1 i Bi nie r6znily si¢ istotnie.

Zachowanie typu A w calej badanej grupie wykazywato 38 0s6b (59,5%) odpo-
wiednio w grupie A1: 18 (58%), a w grupie Bi: 20 (60,6%). Nie twierdzono znamiennych
roznic statystycznych pomiedzy grupami A; i Bi.

W calej badanej grupie 37 0s6b (57,8%); odpowiednio w grupie Ai: 16 (52%), w grupie
Bi: 21(64%) uznalo zdrowie za najwyzsza warto$¢. Natomiast 24 osoby (37,5%); po 12
0s6b w grupie A; i Bi uznato zdrowie za warto$¢ drugo- lub trzeciorzedng. Zaden z ba-
danych nie uznat kariery zawodowej za wartos¢ najwyzszg. Sposrod 26 badanych (40%)
wskazywalo na poczucie szczescia jako najwigksza wartos¢, po 13 osob w grupie Aj i By
(Tabela 16). Grupy A1 i B1 nie roznily si¢ statystycznie pod wzgledem deklarowanych

hierarchii warto$ci.
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Tabela.16 Hierarchia deklarowanych przez badanych wartosci przed rozpoczeciem programu edukacyjnego.

POZYCJA*
WARTOSCI I I I v A% VI VII VIII
Al B, Al Bi Al Bi Ai B, Ai B Ai B, Al B, A B
Szczgscie n 3 13 14 16 2 3 3,0
(%) 42 39,4 46,4 48,5 6,5 9
Kariera n 3 9,0 3 7,3 6,5 6,0 6,5 3,0 3,0 3,0
zawodowa (%)
Uznanie n 1 2 3 3 1 3 1 2 1 1 8
towarzyskie (%) 3,2 6,0 9,7 9,0 32 9,0 3,2 6,0 3,0 3,2 24,3
Wiara n 1 1 2 1 1 1 1 1 1 1
(%) 3,2 3,0 6,5 3,0 3,0 3,0 3,2 3,0 3,2 3,0
Wyksztatcenie n 1 1 3 3 3 4 5 1 4 13,0
(%) 3,2 3,2 9,1 9,7 9,1 13 45,5 3,2 12,2
Zdrowie n 16 21 7 7 5 5 2 1
(%) 51,7 63,7 22,6 21,3 16,2 15,2 6,5 32
Dobra n 1 2 2 3 2 2 3 2 2 2
materialne (%) 3,2 6,0 6,5 9,1 6,5 6,0 9,1 6,5 6,0 6,5
Patriotyzm n 2 1 3 1 1 2 2 1
(%) 6,5 3,0 9,1 32 3,2 6,0 6,5 3,0

Ai-Grupa badana, B — grupa kontrolna — badanie poczatkowe, * deklarowana hierarchia wartosci w skali od I do VIII.

Roéznice pomigdzy Al i B1 nie byly znamienne statystycznie.
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Ocena wiedzy.

Poziom wiedzy na temat czynnikéw ryzyka ChNS oceniany punktacja od 0 do
30 punktow byt niski. W grupie A $rednia warto$¢ wynosita: 17,9+ 4,4 a w grupie Bi:
17,0 +4,2. Ponizej 16 punktow w catej grupie uzyskato 24 osoby (37,5%), odpowiednio
w grupie A1: 13 0s6b (42%), a grupie Bi: 11 (33%) oséb. Od 17 do 20 punktow uzyskato
11 0séb (35%) w grupie A1 1 17 0s6b (51,5 %) w grupie Bi. Od 21 do 26 uzyskato 12
badanych (18%), odpowiednio w grupie Ai: 7 0sob (22%),a w grupie Bi: 5 0s6b (15%).
Minimalna liczbg 12 punktéw uzyskaly w grupie Ai: 3 osoby (10%), a w grupie Bi: 5
(15%). W zakresie poziomu wiedzy nie stwierdzono réznicy statystycznej pomiedzy gru-

pami.

Tabela 17. Rozklad poziomu wiedzy w badanych grupach przed rozpoczeciem

programu edukacyjnego.

Przedziat 10— 14 1620 22-26 28 -30
punktéw

A1 B1 A1 B1 Al Bl Al Bl
Grupa

n®%) | n%) | n®) | n%) | N©) | n) | n@) | n)
Liczbaossb | 1342) | 1133) | 1135 | 17651) | 722) | 5(15) 0 0

Ai-grupa badana, B — grupa kontrolna.

Subiektywna ocena stanu zdrowia.
Subiektywnie stan zdrowia jako dobry ocenito ponad potowa 53,1% badanych,
jako bardzo dobry — 15,6%, a jako przecig¢tny — 31,3%. R6znice migdzy grupami nie byty

znamienne statystycznie.

Czestos¢ wystepowania czynnikow ryzyka w badaniu poczatkowym

W badaniu poczatkowym wystepowanie co najmniej jednego czynnika ryzyka
ChNS a stwierdzono u 95% badanych. W szczeg6towej analizie pomini¢to pte¢, a wiek
potraktowano jako warto$é dystrakcyjna rowng lub powyzej 45 lat. Srednia liczba czyn-
nikow ryzyka ChNS u jednego badanego wynosita: 8,8; dominanta: 10, maximum: 17,
minimum: 3; odpowiednio w grupie Ai: $rednia 8,6, dominanta: 9, maximum:13, mini-
mum: 3, za§ w grupie Bi: $rednia: 10,8, dominanta: 12, maximum: 17, minimum: 5 (Ta-

bela 18). Jakkolwiek w grupie B obserwowano nieco wieksza liczbe czynnikow
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ryzyka niz w grupie A1, roznica pomig¢dzy grupami A i B1 w ilo$ci wystgpowania czyn-
nikow ryzyka nie byla znamienna statystycznie.

Uwzgledniajac kryteria ujete w klasyfikacji SCORE s$rednie ryzyko wystapienia
zakonczonych zgonem powiktan sercowo—naczyniowych w okresie kolejnych 10 lat w
grupie A; wynosito 0,58 + 0,5, dla grupy B 0,6 +0,5. Ryzyko 1% wystapilo w grupie A;

u 18 0sob, w grupie B1 u 20 0s6b, roznica nie byla znamienna statystycznie.

Tabela 18. Rozklad czynnikow ryzyka w grupach w badaniu poczatkowym.

Liczba o0sob Liczba o0sob Liczba 0sob tacznie

Liczba czynni- w grupie A, w grupie B | w grupie A +Bi
kow ryzyka. n=31( %) =33 (%) n=64(%)

17 1(3,03) 1(1,6)

16

15 39,1 34,7

14 1(3,0) 1(1,6)

13 39.7) 309.1) 6(9.4)

12 1(3.2) 7(21,2) 8(12,5)

11 4 (12,90) 6(18,2) 10 (15,6)

10 2(6.,5) 3(9.1) 5(7.8)

9 8(25.8) 1(3,0) 9 (14,0)

8 4(12,9) 39,1 7(10,9)

7 309,7) 1(3,0) 4(6,3)

6 2(6,1) 2(3,1)

5 309,7) 2 (6,1) 5(7.8)

4 2(6,5) 23,1

3 13,2) 1(1,6)

Aj- grupa badania, B;- grupa kontrolna.
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Zbiorcze poréwnanie danych poczatkowych grup A; i B przedstawiaja tabele
191 20.
Tabela 19. IstotnoS$ci réznic Srednich wartosci wybranych parametréw pomiedzy
grupa A1 i B iwedlug testu t-Studenta (pt i ptn)” oraz réznicy median wedlug testu
Manna Whitney a (pMW).

Zmienne Pt* Ptn* pMW
Wiek 0,11 0,11 0,22
BMI — wskaznik masy cialta 0,09 0,09 0,25
WHR — obwod pasa/bioder 0,15 0,15 0,46
Cisnienie skurczowe 0,32 0,32 0,09
Cisnienie rozkurczowe 0,34 0,34 0,07
Cholesterol catkowity 0,24 0,24 0,86
HDL-cholesterol 0,39 0,39 0,95
LDL -cholesterol 0,12 0,13 0,54
Trojglicerydy 0,48 0,48 0,17
Glukoza 0,41 0,41 0,85
Homocysteina 0,23 0,16 0,59
Fibrynogen 6E-05 3E-04 2E-04
Plytki krwi 3E-04 7E-05 1E-02
MET** 0,24 0,24 0,30

*pt-rowne wariancje, ptn — nierbwne wariancje.
**MET- osiaggnigta maksymalna warto$¢ ekwiwalentu metabolicznego w trakcie testu wysitkowego.

Z wyjatkiem poziomu stezenia fibrynogenu i liczby ptytek krwi zastosowane testy staty-
styczne wykazaty zgodno$¢ pomiedzy grupami A 1 B w zakresie analizowanych para-

metréw poczatkowych (Tabela 19).
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Tabela 20. Ocena liczby przekroczen wartosci prawidlowych czynnikow ryzyka

w grupach A1 i B1 przed rozpocz¢ciem programu edukacyjnego i treningowego.

Czynnik ryzyka Ay Bi px2
Wiek - - -

BMI 21 21 0,73
WHR 9 13 0,38
Cisnienie skurczowe 8 7 0,66
Cisnienie rozkurczowe 15 11 0,22
Cholesterol catkowity 15 17 0,80
HDL-cholesterol 2 2 0,97
LDL -cholesterol 15 13 0,37
Trojglicerydy 10 13 0,55
Glukoza 12 14 0,76
Homocysteina 5 7 0,52
Fibrynogen 7 1 0,01
Ptytki 12 6 0,08
Palenie 16 16 0,80
Aktywnos¢ fizyczna 21 28 0,11
Stres 26 29 0,64
Zywienie 14 18 0,45
Wiedza** 13 12 0,65
Razem 245% 249 0,46

*Laczna liczba 0sob z przekroczeniami wymienionych czynnikéw ryzyka, u jednej osoby wystepowato
po kilka czynnikow. **Brak wiedzy, ponizej 50% prawidlowych odpowiedzi.
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Z wyjatkiem liczby przekroczen fibrynogenu (p=0,01) zastosowane testy sta-
tystyczne wykazaty zgodno$¢ pomiedzy grupami A1 i B1 w zakresie analizowanych pa-
rametréw poczatkowych (Tabela 20). Zatem przedstawione w tej czes$ci pracy wyniki
pozwalaja stwierdzi¢, ze pod wzgledem znakomitej wigkszosci analizowanych czynni-
koéw ryzyka ChNS grupa B1 moze by¢ traktowana jako grupa kontrolna dla grupy A..

Podsumowujac obserwacje dokonane przed przystapieniem do programu edu-
kacyjnego przebadang grupe policjantow cechowato obcigzenie rodzinne u 72% bada-
nych, nadwaga 1 otyto$¢ u 78%, niska aktywnos¢ fizyczna 76,6% 1 palenie u 50%.

Nieprawidlowe zywienie zar6wno w zakresie nieregularnosci spozywania po-
sitkow jak i1 braku spozywania codziennego produktow mlecznych, biatka roslinnego,
ryb, drobiu cechowato 50% calej grupy.

Wysoki poziom zdarzen stresujacych, wskazujacy na co najmniej 50% ryzyko
zachorowania na ChNS, wystepowat u 61% badanych osob. Ponad 65% subiektywnie
oceniato prace jako wysoce stresujaca. Podobnie 51% badanych radzito sobie emocjo-
nalnie lub unikowo w sytuacjach stresujacych. Poziom wiedzy na temat czynnikéw ry-
zyka ChNS jest niezadowalajacy, 38% badanych nie odpowiedziato na potowe pytan.

Powyzsza charakterystyka wskazuje badang grupe jako obcigzong wysokim

ryzykiem i kwalifikuje do intensywnych dziatan edukacyjnych.
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2. Stan zdrowia i wystepowanie czynnikow ryzyka w grupie badanej

i kontrolnej po przeprowadzeniu programu edukacyjnego

Srednia wieku w catej grupie badanych wynosita 42,0 + 6,59. Zonaci stanowili
55 (86%), pozostatych dziewieciu 9 (14%) byto stanu wolnego (3 rozwiedzionych). Wy-
ksztalcenie ani charakter pracy w obu grupach Az i Bz nie ulegly zmianie. Wérod 64 mez-
czyzn objetych badaniem parametry socjalne nie zmienily si¢ zasadniczo i nie stwier-

dzono r6znicy pomiedzy grupami Az i Ba.

Wybrane parametry badania podmiotowego.

Nadwage 1 otylos¢ stwierdzono u 47 badanych (73%); odpowiednio w grupie Az
u 22 0sob (71%), a w grupie Bz u 25 (75,8%). BMI powyzej 25 stwierdzono u 35 os6b
(54,6%), odpowiednio w grupie A u 16 (51,6%), a w grupie B2 u 19 (57,6%). Otylos¢
BMI powyzej 30 u 12 badanych (18,75%), po 6 0so6b w grupie A i Bo. Srednia warto$é
BMI w grupie A> wynosita 27,6 + 3,4, a w B2: 27,1 + 3,7. Pomigdzy badaniem poczatko-
wym 1 kontrolnym w grupie A zaobserwowano redukcj¢ liczby osob z otytoscia (z 25,8%
do 19,3%) przeciwnie w grupie B liczba 0sob otytych wzrosta (z 12% do 18,8%), powyz-
sze roznice nie byly znamienne statystycznie. Srednia warto§¢ WHR nie przekraczata 1,0,
w obu grupach. Nie stwierdzono r6znicy znamiennej statystycznie pomigdzy grupami A
1 B> w zakresie masy ciata ani rozktadu tkanki thuszczowe;.
Ryec. 3. Rozklad BMI w badanych grupach przed rozpocz¢ciem programu

i 6 miesiecy po jego zakonczeniu.

%
80 -

- = o<19,9
60 1 A 820-24,9
40 - 025-29,9
20 - f r Lr} 030-39,9

0 I 1
A1 A2 B1 B2

A\, B1 — badanie wyjsciowe, A,, B, — badanie koncowe.
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Tabela 21. Porownanie wartosci wybranych parametrow przed i po zakonczeniu

programu edukacyjnego w grupach AiB.

(&) ()
Czynnik ryzyka = Grupa A g Grupa B
($rednia SD) I n=31 IS n=33
m m
1 39,5+6,5 1 41,6 + 6,6
Wiek (lata)
2 40,9 + 6,5 2 43,0 + 6,56
1 27,9 +3,52 1 26,8433
BMI (kg/m?
2 27,5+ 3.4 2 27,1 +3,65
1 0,99 + 0,04 1 1,0 + 0,04
WHR
(cm/cm) 2 0,98 + 0,04 2 1,0 + 0,04
1 16 (52,0%) 1 16 (48,4%)
Palenie papierosow
n (%) 2 14 (45,0%) 2 13 (39,4%)
1 128 + 14,22 1 126 + 14,5
SBP (mmHg)
2 123 + 15,73 2 123 +25,7
1 91 +10,2 1 90 + 8,1
DBP (mmHg)
2 88 +9,07 2 87+17,9

1 — badanie poczatkowe, 2 — badanie 6 miesigcy po zakonczeniu programu szkoleniowo—treningowego

A — grupa badana, B — grupa kontrolna, BMI — (body mass index) — wskaznik masy ciala, WHR — (waist
to hip ratio) — wskaznik otylosci brzusznej, SBP — tetnicze ci$nienie skurczowe, DBP — tetnicze cisnienie
rozkurczowe.

Srednie warto$ci ci§nienia tetniczego krwi byty w obu grupach poréwnywalne
1 wynosity odpowiednio: grupa Aj: 123/88 1 grupa B: 123/87 mmHg, w stosunku do
badania wyjsciowego ci$nienie skurczowe obnizylo si¢ o 5 mmHg w grupie As,
10 3 mmHg w grupie B.. Ci$nienie rozkurczowe w obu grupach obnizylto si¢ o 3 mmHg
w stosunku do badania wyj$ciowego. Nie stwierdzono roznic statystycznych pomiedzy

grupami Az 1 Bz,
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Wybrane parametry biochemiczne i morfologiczne

Badania powtorzone 6 miesigcy po zakonczeniu programu treningowego, to jest
rok po zakonczeniu programu szkoleniowego wykazaty, ze w stosunku do warto$ci wyj-
sciowych w grupie A stezenie cholesterolu catkowitego, LDL—cholesterolu, HDL—chole-
sterolu i trojglicerydow ulegto nieznamiennemu obnizeniu. W grupie B st¢zenie chole-
sterolu catkowitego nie ulegto redukcji, wzrdst natomiast poziom LDL—cholesterolu,
zmalat poziom HDL—cholesterolu i trojglicerydow, powyzsze rdznice nie byty statystycz-
nie znamienne (Tabela 22).

Podwyzszone (powyzej 5,2mmol/l) stezenie cholesterolu catkowitego stwier-
dzono w grupie Az: u 15 (48,4%) badanych, a w grupie B2: u 19 (57,6%). Stezenie HDL—
cholesterolu ponizej 0,9 mmol/l wystgpowato w grupie Az: u 7 badanych (22,5%), a w
grupie Bz: u 15 (45,5%). Stezenie LDL—cholesterolu powyzej 3,4 mmol/l wystapit u 15
0s0b (48,4%) w grupie Az, 1 17 0sob (51,5%) w grupie Ba. Stezenie trojglicerydéw po-
wyzej 2,3 mmol/l stwierdzono u 7 badanych (22,5%) w grupie Aziu 13 0s6b (39,4%) w
grupie B, (Tabela 23).

Stezenia glukozy 1 homocysteiny ulegly obnizeniu zarowno w grupie badanej
jak 1 kontrolnej (Tabela 22). Przekroczenie poziomu glukozy powyzej 6,12 mmol/l wy-
stepowato w grupie Az: u 8 oséb (25,8%) i grupie Bo: u 4 (12,1%) (Tabela 23).
Poziom homocysteiny przekraczajacy 14,5 umol/l wystgpit tylko u jednego badanego
w grupieA;.

Srednia warto$é stezenia fibrynogenu ulegta znacznej redukcji w grupie badane;:
od 3,08+1,11 g/l w grupie A; do 2,04+0,24 g/l w grupie Az, p=0,002. W grupie kontrolne;j
nie zaobserwowano istotnej redukcji. Stezenie fibrynogenu w badaniu kontrolnym byto
nizsze w grupie Az niz w By, réznica znamienna, p=0,01 (Tabela 23). Srednia liczba pty-
tek krwi ulegla nieznacznej redukcji 1 to zarowno w grupie badanej jak i kontrolne;.
Liczbe ptytek krwi przekraczajaca norme stwierdzono u 9 (29%) badanych w grupie A»
1u 3 (9%) w grupie Ba. Liczba os6b z wysokimi warto$ciami plytek krwi byta istotnie
wyzsza w grupie Az niz By, p=0,05 (Tabela 23).
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Tabela 22. Charakterystyka wybranych parametrow biochemicznych w grupach

A i B przed i 6 miesi¢cy po zakonczeniu programu edukacyjnego.

Czynnik ryzyka Grupa A (Srednia, SD) Grupa B (Srednia, SD)
Badanie 1 Badanie 2 Badanie 1 Badanie 2
Cholesterol  catkowity | 562 + 1,14 5,46+ 1,11 5,43 +1,03 5,45+0,91
mmol/l
HDL mmol/l 1,39 +0,32 1,09 + 0,37 1,37 +0,29 1.04 + 0,42
LDL mmol/l 3,57 +0,95 3,46 +0 .96 3,31 40,76 3,53+ 0,82
Tréjglicerydy mmol/i | 2:25 + 1,57 2,08+ 1,22 2,27 +1,24 2,15+ 1,05
Glukoza mmol/l 6,19+ 1,18 596+ 1,27 6,26 + 1,98 5.96 + 2,00
Homocysteina pmol/l | 12 +2,70 10,93+ 1,81 # |12,5+2,95 10,7 + 1,75 #
Fibrynogen g/l 3,08 + 1,1%# 2,04+024%# |2,08+03# 2.50 +0,57#
Phytki krwi tys/ul 252+75# 242+ 67 # 212+44 # 210+ 52 #

A - grupa badana, B- grupa kontrolna, 1 — badanie wyjsciowe; 2 — badanie wykonane 6 miesigcy po
zakonczeniu programu edukacyjnego.

* rdznica pomigdzy A;1i A, statystycznie znamienna, p=0,002.

# roznica pomiedzy A i B statystycznie znamienna, p<0,05.
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w wybranych parametrach biochemicznych.

Tabela 23. Liczba oséb, u ktorych wykryto nieprawidlowe wartosci

Liczba osoéb w grupie A | Liczba 0séb w grupie B

Parametry biochemiczne n=31(%) n=33(%)
Badanie 1 | Badanie2 | Badanie 1 | Badanie 2

S?‘;lﬁéfg’/ll catkowity 15(484)  |15484) |17(51,5)  |19(57.6)
HDL-cholesterol <0,.9mmol/l |2 (6,45) 7(22,6) 2 (6,0) 15 (45,5)
ig“;ﬁgﬁfteml 15@484) |14@452)  |13(394)  |17(51.5)
;(;’,)jzifeg?;l/ ! 10 (32,2) 7(22,6) 13(39,44) |13 (39,4)
Glukoza >6,12 12 (38,7) 8 (25.8) 14 (42,4)  |4(12,1)
Homocysteina >14 mmol/l 5(16.1) 13.2) 7(212) 0
Fibrynogen >3,5g/1 70226)# |0 2 (6,0) # 1 (3,0)
Plytki krwi 12(38,7)  |9Q9,D# |6(18,11)  |3(9,0)#

1 — badanie wyj$ciowe, 2 — badanie 6 miesi¢cy po zakonczeniu programu edukacyjnego,
#— roznica pomigdzy A i B statystycznie znamienna p<0,05,

Zachowania zywieniowe.

W czasie trwania projektu zaobserwowano istotne zmiany w niektorych zwy-
czajach zywieniowych w grupie poddanej edukacji i treningowi. Korzystng zmiang byto
zwigkszenie liczby badanych, ktorzy regularne spozywali positki. Sze$¢ miesigcy po za-
konczeniu programu edukacyjnego i treningu 21 oséb (67,7%) w grupie Az deklarowato,
ze spozywa positki regularnie, podczas gdy a w grupie kontrolnej B; tylko 18 (54,5%),
p=0,5. Tabela 24 przedstawia szczegdlowe dane dotyczace regularnosci i rodzaju spozy-
wanych positkow. W obu grupach zmniejszyta si¢ liczba oséb czesto spozywajacych
migso 1 wedliny wieprzowe, gidwnie na korzys$¢ zwigkszonej podazy drobiu i ryb, odpo-
wiednio w grupie A, 24 badanych (77.4%) 1 22 (66,7%) w grupie Bo.

W grupie A, zmalata o potowe ilo$¢ 0s6b uzywajacych codziennie masto. Zaobserwo-
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wano tendencj¢ w kierunku zwigkszenia codziennego spozycia mleka i warzyw oraz
ograniczenia spozycia bialego pieczywa. Warzywa i owoce uwzgledniato w swojej diecie
ok. 80% badanych; odpowiednio w grupie Az: 26 badanych (83,8%) zas§ w grupie B»: 23
(69,7%). Podobnie owoce spozywato 27 badanych (87%) w grupie Ao
121 (63,6%) w grupie B> (Tabela 26). Tendencja do poprawy zwyczajow zywieniowych

byta widoczna zaré6wno w grupie badanej A jak i kontrolnej B.

Tabela 24. Deklarowany sposéb zywienia w badaniu poczatkowym i kontrolnym.

o A n=31 (%) B n=33(%)
Sposdéb zywienia
A1 A2 B] B2
Dwa 4(13) 4(13) 5(15,2) 4(12,1)
'_g Trzy 17 (55) 18 (58) 22 (66,7) 23 (69,7)
=
2
g Cztery 7(22,6) 9 (29) 13,0) 5(15,2)
Z
= Pie¢ i wiecej 3(9,7) - 5(15,2) 13.,0)
&
o
9 Regularnie spozywa
S positki 17(54,8) 21(67,7) 15 (45,5) 18 (54,5)
Dom 19 (61,5) 19 (61,3) 19 (57,6) 19 (57,6)
Stotéwka 7(22,6) 7 (22,6) 7(21,2) 8 (24,3)
=1
3
Z | Rozie 5(16,2) 5(16,2) 7(21,2) 6 (18,2)
é , |Codziennic 23 (74,2) 23 (74,2) 23 (69,7) 23 (69,7)
S .
2 |z Czasami lub wcale 8 (25,8) 8 (25.,8) 10 (30,3) 10 (30,3)

W tabeli podano liczby badanych deklarujacych dany sposob zywienia.
A1,B;—badanie wyjSciowe, A»,B, — badanie 6 miesi¢cy po zakonczeniu programu edukacyjnego.
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Tabela 25. Rodzaj i czesto$é¢ spozywania wybranych produktéw spozywczych

w badaniu wyj$ciowym i kontrolnym.

Czgstosc
Rodzaj spozywa-
nych produktow | o | codziennic 1-3 razy 1 =2 razy Rzadziej Weale
g w tygodniu | w miesigcu

<

s A B A B A B A B A B

1 - 2 20 18 3 2 6 9 2 2
Migso wieprzowe

2 - 2 17 17 2 2 9 10 3 2

1 2 7 19 20 3 1 7 3 - 2
Wedliny wieprzowe

2 2 2 12 16 1 2 10 4 - 4

1 8 5 2 4 1 1 10 12 10 11
Masto

2 4 5 5 3 1 1 10 9 16 13
- 1 1 4 8 8 3 12 14 6 6
Smietana  wysoko-
procentowa 2 16 [ 11| 2 15| 12| 5 | 9

1 - - 19 20 11 12 1 1 - -
Dréb

2 - - 24 22 6 8 1 3 - -

1 - - 8 13 15 14 7 6 1 -
Ryby

2 - - 10 12 17 15 3 6 1 -

1 - - 19 14 5 11 3 4 4 4
Produkty zbozowe

2 - - 20 14 4 12 4 4 3 3

1 - - 5 15 16 11 8 2 4
Nasiona stragczkowe

2 7 18 15 7 4 2 7

W tabeli podano liczby badanych deklarujacych dany sposob zywienia.

A,B — badane grupy, 1 — badanie poczatkowe, 2 — badanie 6 miesigcy po zakonczeniu programu

edukacyjnego.
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Tabela 26. Codzienne spozycie wybranych produktow spozywczych na podstawie
deklaracji badanych. Porownanie danych przed rozpocz¢ciem i 6 miesi¢cy po za-

konczeniu programu edukacyjnego.

Czestosc 1-2 x dziennie 1-3 x w tygodniu
Rodzaj spozywanych produktow Al Az Bi B Al Az Bi B
Mileko i przetwory mleczne 15 22 20 18 16 9 13 15
Pieczywo, najczgsciej biale 21 17 25 24 - - - -
Pieczywo mieszane - - - - 10 14 8 9
Warzywa 23 26 23 23 8 5 10 10
Owoce 26 27 20 21 5 4 13 12

Aj,Bi- badanie wyj$ciowe, Az,B, — badanie kontrolne.

W badaniu kontrolnym zaprzestanie dosalania gotowych potraw zadeklaro-
walo 5 os6b w grupie Azi1 3 w grupie B,. Odsetek osob deklarujacych catkowite zanie-
chanie uzywania soli wzrdst od 48,4% do 64,4% w grupie Az, podczas gdy w grupie B2
nie zarejestrowano zmian. Roznica pomigdzy grupami Az i Bz byly znamienna staty-

stycznie p<0,05 (Tabela 27).

Tabela 27. Cze¢sto$¢ dosalania gotowych potraw deklarowana przez badanych

w badaniu poczatkowym i kontrolnym.

Al Az B, B>
Uzywanie soli n (%) n (%) n (%) n (%)
Zawsze 6(19,4) 1(3,2) 7(21,2) 4 (12,1)
Bardzo czgsto 5(16,1) 5(16,1) 2(6,1) 2 (6,1)
Sporadycznie 5(16,1) 5(16,1) 8(24,2) 11 (33,3)
Nie stosuje 15 (48,4) 20 (64,4)* 16 (48,5) 16 (48,5) *

A1,Bi- badanie wyj$ciowe, Az,B> — badanie kontrolne, *— p<0,05.
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W grupie A> w badaniu kontrolnym stodyczy unikato 16 badanych (51,6%),
zmniejszyla si¢ liczba osdb spozywajacych stodycze bez ograniczen do 4 (12,9%). Pozo-
state 11 osob (35%) deklarowalo catkowitg rezygnacje ze spozywania stodyczy, p<0,04.
W grupie B ograniczenie spozywania stodyczy deklarowato 6 badanych (18,1%), starato
si¢ ich unikac¢ 21 (63,6%), a 6 0s6b nie jadato w ogole stodyczy.

W grupie Az, w badaniu kontrolnym, zaobserwowano obnizenie spozycia alko-
holu w stosunku do badania wyjsciowego, raz w tygodniu alkohol spozywato 16 bada-

nych (51,6%), p=0,005. Zmiana w grupie B> byla nieistotna statystycznie.

Palenie tytoniu.

W calej grupie badanych, 6 miesigcy po zrealizowaniu programu, 27 (42%) me¢z-
czyzn bylo czynnymi palaczami — palgcymi 10-20 papierosOw dziennie, pigciu badanych
(7,7%) bylto palaczami biernymi. W grupie A palito 14 0sob (45,1%), a w grupie B> 13
(39,4%). W stosunku do badania wyjsciowego rdznice pomiedzy grupami Az i B nie
byly istotne (Ryc. 4). Wsrod wszystkich palgcych nie byto os6b uzaleznionych biologicz-
nie od nikotyny. Nawyk palenia wystepowat w grupie Az u 13 0sob (81% wszystkich
palacych), 1 osoba wykazywaty potrzebe palenia pod wpltywem sytuacji stresowych; ana-
logiczne dane w grupie B> wynosity 11 0sob (84,6%) 1 2 osoby.

W obu grupach osoby czynnie palace prezentowaty wysoka motywacje¢ do za-
przestania palenia: w grupie Az warto$¢ srednia wynosita 11,6; minimum: 11, maximum:
12, i byly podobne do wartosci zarejestrowanych w grupie B: §rednia: 10,84, minimum:
8, maximum: 12. W obu grupach znamiennemu zwi¢kszeniu ulegt poziom motywacji do
zaprzestania palenia: w grupie A p=0,0001, odpowiednio w grupie B p=0,008. Nie stwier-
dzono istotnych réznic migdzy grupami Az 1 B2 ani w zakresie palenia, ani uzaleznienia,

ani motywacji do zaprzestania.
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Ryec. 4. Rozklad palacych papierosy w badaniu poczatkowym i kontrolnym.

060%
050%
040%
Dbadanie [
030%
Dbadanie 1T

020%

010%

000%

grupa A grupa B

A grupa badana, B- grupa kontrolna.

Aktywnos¢ fizyczna.

W grupie Az w treningu zdrowotnym systematycznie — 3 razy w tygodniu po 1
godzinie — przez okres 6 miesigcy uczestniczyto 31 oso6b (100%). Poza uczestnictwem
w programie, aktywnos$¢ fizyczng, w grupie A> cechowato:

e systematyczne uprawianie sportu — 6 0sob (19,3%)

e uprawianie gimnastyki codziennej — 3 osoby (9,7%)

e okazjonalne zajecia relaksacyjne w dni wolne od pracy i w czasie urlopu (praca na
dzialce, narty, ptywanie, spacer) — 17 oséb (54,8%)

W grupie B, aktywnos$¢ przedstawia si¢ nastepujaco:

e systematyczne uprawianie sportu — 5 0sob (15,1%)

e uprawianie codziennej gimnastyki — 4 osoby (12,1%)

e okazjonalne zajecia relaksacyjne w dni wolne od pracy i w czasie urlopu (praca na
dzialce, narty, ptywanie, spacer) — 23 osoby (69,7%).

e brak systematycznej aktywnosci fizycznej 24 0sob (72,7%)

Tabela 28 przedstawia charakterystyke aktywnosci fizycznej, poza pracg zawodowa,

w grupie badanej (A) 1 kontrolnej (B) w badaniu poczatkowym i kontrolnym.

Zaobserwowano istotne statystycznie roznice w poziomie aktywnosci fizycznej

pomigdzy grupami A1 i Ax (p=2E-08), oraz Az i Bz (p=5E-13), przede wszystkim
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z powodu wysokiego odsetka badanych nie podejmujacych regularnej aktywnosci fizycz-
nej w grupie Ba.

Natomiast w zakresie wysitku fizycznego podejmowanego w tygodniu, w czasie
wolnym od pracy, nie zaobserwowano roznic pomi¢dzy grupami A» i Ba. Czas wolny od

zaje¢ spedzany przed telewizorem lub video nie rdznit si¢ pomiedzy grupami.

Tabela 28. Charakterystyka aktywnosci fizycznej w badanych grupach przed

i 6 miesiecy po zakonczeniu programu edukacyjnego.

Grupa A Grupa B

Rodzaj aktywno$ci Badanie n=31(%) n=33(%)
1 39,7 2 (6,0)

Gimnastyka codzienna 5 39.7) 43121
1 5(16,1) 5(15,2)

Systematyczne uprawianie sportu® > 6(19.4) 5(15.1)

1 23 (74,2) 26 (78,8)

Brak regularnej aktywno$ci > 0(0) 24 (72.7)

*poza treningiem wynikajacym z uczestniczenia w programie,
1 — badanie wyj$ciowe,2 — badanie kontrolne.

Obiektywna ocen¢ wydolnosci fizycznej uzyskano na podstawie wyniku powto-
rzonej po roku proby wysitkowej. Srednie osiggniete wartosci maksymalnej czestosci ak-
cji serca w obu grupach byto zblizone i wynosilty w grupie As: 160,7 + 11,7 min™!
(93,6%), w grupie Ba: 161,83 + 19,3 min~' (91,9%). Srednia warto$¢ tolerancji wysitku
wynosita w grupie Az: 12,6 METs, a w grupie B2: 12,0 METs. Warto$¢ podwdjnego pro-
duktu osiggnietego na szczycie wysitku w grupie A> wynosita 262,9 x 10> mmHg/min™!
za$ w grupie Ba: 255,3 x 10> mmHg/min™!. Warto$¢ podwojnego produktu ulegta istotne;
redukcji w grupie A (p=0,003), natomiast nie zmienita si¢ znamiennie w grupie B (Tabela
29). W grupie poddanej edukacji i treningowi stwierdzono nizsze wartos$ci ci§nienia tet-
niczego na szczycie wysitku niz w grupie kontrolnej: skurczowe ci$nienie wynosito 162
mmHg w grupie A 1 167 mmHg w grupie B, a rozkurczowe 84 mmHg w grupie A i 89
mmHg, w grupie B. Roznica §rednich wartosci cis$nienia tgtniczego na szczycie wysitku

pomigdzy grupami A1 i A2 wynosita p=0,06
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Tabela 29. Srednia wartosci wynikéw prob wysitkowych wykonanych przed

przystapieniem do programu i w badaniu kontrolnym.

Badanie A (n=30) B (n=32)
1 123+25 12,7+2,4
Tolerancja wysitku (MET)
2 12,6 +1,9 12,0+2,1
L L 1 165,5+ 14,0 161,3 +20,0
Maksymalne osiagni¢cie czgstosci
" A
akeji serea min-1 (%) 2 160,7 + 11,7 161,8+19,3
Maksymalna warto$¢ podwojnego
produktu (RPP x 100) 1 280,6 + 41,6 261,24+ 57,2
2 262,9* +42,1 255,3+43,1

*p=0,003 A — grupa badana, B- grupa kontrolna.

Badani subiektywnie ocenili swoja $rednig wydolno$¢ fizyczng jako dobrg. Bar-
dzo dobrze ocenilo aktywnos¢ w grupie Az: 7 oséb (22,5%) a w grupie Ba:
5 (15,1%); dobrze 20 0sob (64,5%) w grupie Az, 1 15 (45,4%) w grupie B,. Dos¢ dobrze
aktywno$¢ fizyczng ocenity 4 osoby (12,9%) w grupie Az, i 7 badanych (21,2%) w grupie
B2, za$ dostatecznie tylko 6 badanych (18%) w grupie B2. Subiektywna ocena sprawnosci
fizycznej w skali bardzo dobra — dostateczna wykazata rdznice statystyczne pomig¢dzy
ocenami poczatkowg i koncowag w grupie A (p=0,0001), oraz pomigdzy grupami Az i B>

(p=1E-0,5), natomiast w grupie B nie stwierdzono réznic (p=0,89).

Tabela 30. Subiektywna ocena sprawnosci fizycznej w badaniu wyjsciowym

i kontrolnym.

Grupa A Grupa B
Skala ocen n=31 n=33
badanie Ay ¥ Ay *# B, B, #
Bardzo dobra n (%) 5(16,1) 7(22,5) 5(15,2) 5(15,2)
Dobra n (%) 15 (48,4) 20 (64,50) 14 (42,4) 15 (45,4)
Dos¢ dobra n (%) 7 (22,6) 4 (12,90) 8(24,2) 7(21,2)
Dostateczna n (%) 4(12,9) 0 6 (18,2) 6 (18,2)

* rdznica pomigdzy badaniem poczatkowym i koncowym w grupie A, p=0,0001.
# réznica pomigdzy A, i B,p=1E-0,5.
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Czynniki psychospoleczne.

W okresie rocznej obserwacji u wszystkich badanych wystapilo co najmnie;j
jedno zyciowe zdarzenie stresujace. Laczna suma punktacji zdarzen stresujacych >300
punktoéw (~ 80% ryzyko zachorowania na ChNS) wystapita u 8 (12,5%) badanych; jedne;j
w grupie Az, 1 7 w grupie B2, Suma punktacji zdarzen od 150 do 300 punktow (~50%
ryzyko zachorowania na ChNS) wystapily u 44 (68,7%) badanych tj.
u 23 (74,2%) w grupie A2 iu 21 (63,3%) w grupie B>, Natomiast suma punktacji zdarzen
stresujagcych od 80 dol50 (~30% ryzyko =zachorowania na ChNS wystgpity
u 4 0s6b (12,9%) w grupie A2 i 3 (9,0%) w grupie Ba. Srednia sumy punktéw zdarzen
stresujacych wynosita 218 punktow; odpowiednio: 201 + 75,81 w grupie Az oraz 235 +

103,6 w grupie Bo, réznica pomiedzy A> i B2 nie byla znamienna.

Tabela 31. Ryzyko zachorowania na CHNS w badaniu poczatkowym (1)

i kontrolnym (2) wg skali zdarzen stresujacych Rahe a i Holmesa.

n=31 (%)

n=33 (%)
i)};ig}:; f::ho_ Suma punktow
ChNS Ai Az B B,
30% >80-150 7 (22,9) 4 (12,9) 309.D 309D
50% >150-300 17 (54,8) 23 (74,2) 22 (66,7) 21 (63,6)
80% >300 3 (9,7) 1 (3,2) 6 (18,0) 7 (21,2)

A — grupa badana, B — grupa kontrolna.

W badaniu kontrolnym prace jako stresujaca okreslito 42 badanych (65%) bada-
nych; odpowiednio 20 (64%) w grupie Az 122 (66%) w grupie B». Fizyczne objawy na-
pigcia zgtaszato 59 (92%) mezczyzn, to jest wszyscy w grupie Az i 28 (84,8%) w grupie
B>, nie stwierdzono rdznic statystycznych miedzy grupami Az i Bo.

W badaniu kontrolnym zadaniowy styl radzenia sobie ze stresem prezentowato
w grupie Az: 21 0séb (67,7%), a w grupie Ba: 18 0séb (54,5% ), za$ emocjonalny styl
radzenia sobie ze stresem prezentowalo w grupie Az: 6 0séb (19,3%), a w grupie Bo:

9 0s0b (27,3 %). Styl ucieczki lub unikania demonstrowato w grupie Az: 4 osoby (13%)
za$ w grupie Bz: 6 0sob (18%).
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Tabela 32 Poréwnanie zmian wartosci Srednich i odchylenia standardowego stylow radzenia sobie ze stresem

w grupach badanej i kontrolnej.

Odchylenie standar-

Odchylenie standar-

Srednia Srednia dowe dowe
Wymiar Ay Az PtF** B B: P Ay Az P B B: P
Styl zadaniowy 57,90 57,74 0,47 60,67 61,22 0,35 8,42 6,24 0,05 5,69 5,70 0,50
Styl emocjonalny 41,32 42,48 0,30 42,58 41,00 0,20 9,72 7,98 0,14 7,79 7,38 0,38
Styl unikowy 43,48 43,81 0,44 46,81 45,83 0,33 9,39 7,25 0,08 8,17 9,04 0,29
Czynnosci zastgpcze 17,77 15,74 0,02 16,58 16,69 0,44 3,99 3,38 0,18 2,78 3,34 0,16
Kontakty towarzyskie 19,71 20,13 0,36 20,97 20,53 0,36 4,86 4,18 0,21 4,98 4,96 0,49

**PtF- Test istotnosci Fischera,

A, Bi—dane w badaniu poczatkowym,

A, By —warto$¢ w badaniu kontrolnym wykonanym 6 miesigcy po zakonczeniu programu edukacyjnego.
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W stylu radzenia sobie ze stresem w grupie A pomiedzy pomiarem poczatkowy
(A1) 1 kontrolnym (A2) zaobserwowano istotne ograniczenia czgsto$ci wystepowania
czynnosci zastgpczych, p=0,02. Ponadto istotnie zmniejszyt si¢ rozrzut wartosci (ogra-
niczone SD) w zakresie zadaniowego stylu radzenia, (p=0,05). Kierunki zmian byty od-
mienne w grupie A niz w B, w ktorej to nie zarejestrowano istotnych statystycznie roz-
nic pomig¢dzy badaniem poczatkowym i kontrolnym (Tabela 32, Ryc.5).

Typ zachowania A — predysponujacy do wystgpienia ChNS wykazywato 38
badanych (59,5%), w tym w grupie Az: 18 (58%), a w grupie B.: 20 (60,6%). Nie stwier-
dzono znamiennych statystycznie réznic ani pomigdzy badaniem poczatkowym

1 koncowym, ani takze pomigdzy grupami A» i Bo.

Ryec. 5. Procentowy rozklad stylu radzenia sobie w grupach A i B.
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Ostyl unikowy

Deklarowana hierarchia wartosci.
W obu grupach A i By deklarowana hierarchia warto$ci nie ulegta zmianie
w trakcie obserwacji, nie stwierdzono réznic statystycznych ani pomi¢dzy badaniami

A1 vs. A21Bj vs. By ani tez pomiedzy grupami A» 1 Bo.
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Tabela 33. Deklarowana przez badanych hierarchia wartosci w badaniu wyjsciowym i kontrolnym.

POZYCJA*
WARTOSCI I I v VI vl VIII
grupa A B A B A B A B A B B B B
szczescie 1* 13 13 14 16 2 3 1
2 13 13 14 16 2 3 1
kariera zawodowa 1 4 3 4 9 2 2 2 1 1 1
2 4 3 4 9 2 2 2 1 1 1
uznanie towarzyskie 1 1 2 3 3 1 3 1 2 1 8
2 1 2 3 3 2 3 3 1 7
wiara 1 1 1 2 1 1 1 1 1
2 1 1 2 1 1 1 1 1
wyksztalcenie 1 1 1 3 3 3 4 5 1 4 1
2 2 3 3 3 4 5 4 1
zdrowie 1 16 21 7 7 5 5 2
2 16 21 7 6 5 6 2
dobra materialne 1 1 2 2 3 2 2 3 2
2 1 2 2 3 2 2 3 2
patriotyzm 1 2 1 3 1 2 1
2 2 1 3 1 2 1

1 — badanie wstepne, 2 — badanie 6 miesi¢cy po zakonczeniu programu edukacyjnego.
A — grupa badana, B — grupa kontrolna, * deklarowana hierarchia wartosci w skali I- VIII.
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Ocena wiedzy.

W badaniu kontrolnym poziom wiedzy na temat czynnikdw ryzyka i ChNS byt
istotnie wyzszy w grupie badanej (A2) niz kontrolnej (B2), p<0,001. Program skutkowat
znamienng (p<0,001) poprawa wiedzy w grupie oséb uczestniczacych (Az). Ponad po-
towa uczestniczacych w zajegciach osob, tj. 17 badanych (54,8%), prezentowata 6 mie-
sigcy po zakonczeniu programu szkoleniowo—treningowego wysoki poziom wiedzy (22
do 30 pkt) oceniany na podstawie liczby prawidtowych odpowiedzi, podczas gdy w gru-
pie kontrolnej poréwnywalny poziom wiedzy wykazywato zaledwie 5 osob (15%). Glow-
nie podniosta si¢ wiedza na temat czynnikOw ryzyka, znaczenia aktywnosci fizycznej
oraz zywienia dla profilaktyki ChNS. Szczegdtowa oceng poziomu wiedzy przedstawia
tabela 34.

Tabela 34. Poziom wiedzy w badanych grupach przed rozpoczeciem (1) i 6miesiecy

po zakonczeniu programu szkoleniowo—treningowego (2).

Przedziat 10 — 14 pkt 16 — 20 pkt 22 — 26 pkt 28 — 30 pkt

punktoéw

G A B A B A B A B
rupa

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Badanie 1 | 13(42) | 11(33) | 11 (354) | 17 (51,5)| 7(22,5) | 5(15,1) 0 0

Badanie2 | 4(12,9) | 12(36,4) | 10 (32,2) | 15 (45,5) | 9(29,0) | 5(15,1) | 8(25.8) | 1(3,0)

A —grupa badana, B — grupa kontrolna, Badanie 1- badanie przed programem, 2-badanie po programie.

Subiektywne poczucie stanu zdrowia.

W badaniu kontrolnym, potowa badanych ocenita subiektywnie swoj stan zdro-
wia jako dobry, odpowiednio w grupie Az: 14 osoéb (45,2%), a w grupie B2:18 oséb
(54,5%); jako bardzo dobry —w grupie Az: 7 0s6b (22,6%) a w Bz: 5 0s6b (15,1%); jedna
trzecia — po 10 osob w kazdej grupie okreslito stan zdrowia jako przecig¢tny. Rdznice

miedzy grupami nie byly znamienne statystycznie.



Tabela 35. Porownanie subiektywnej oceny stanu zdrowia przez badanych

w badaniu poczatkowym i kontrolnym.

Ocena grupa A grupa A P grupa B; grupa B» P
Bardzo dobra 5(16,1) 7(22,5) 0,08 5(15,1) 5(15,1) 1
Dobra 15 (48,4) 14 (45,2) 0,16 19 (57,6) 18 (54,5) 0,16
Przecigtnie 11 (35,5) 10 (32,2) 0,16 9273) 10 (30) 0,16

Podsumowujac, po zrealizowaniu programu edukacyjnego ponownie zbadano
czynniki ryzyka ChNS zaréwno w grupie poddanej edukacji, jak i w grupie kontrolne;j.

Oceniajac ryzyko zgonu z powodu choréb uktadu krazenia — wyliczone zgodnie
z kryteriami SCORE — na poziomie 5% w okresie kolejnych 10 lat (27,233), ryzyko zgonu
stwierdzono tylko u jednego badanego w grupie B, réznica pomiedzy A i B nieistotna (i
=0,47).

W obu grupach palito 42% badanych. Osoby palace prezentowaty wysoki po-
ziom motywacji do zaprzestania palenia, srednia 11,6 pkt przy 12 max.

Aktywno$¢ fizyczna zdecydowanie wzrosta w grupie Ao, ktora uczestniczyta
w treningach fizycznych, natomiast brak systematycznej aktywnos$ci fizycznej przeja-
wiato 73% badanych os6b w grupie B; .

Regularnie spozywato positki w grupie Az: 68%, podczas gdy w grupie kontrol-
nej tylko 54% badanych osob. W obu grupach zmniejszyta si¢ ilo$¢ (85%)osob deklaru-
jacych codzienne spozywanie migsa wieprzowego na korzys¢ drobiu i ryb. Warzywa spo-
zywalo przynajmniej raz dziennie 91% badanych. Tendencja do poprawy zmiany zywie-
nia widoczna byla zardbwno w grupie badanej A; jak i kontrolnej Bo.

Wysoki poziom zdarzen stresujacych, wskazujacy na co najmniej 50% ryzyko
zachorowania na ChNS, wystepowat u 81% badanych os6b. Zadaniowy sposob radzenia
sobie ze stresem stosowato 72% badanej grupy, za§ emocjonalnie i unikowo radzito sobie
28% badanych. W grupie A> zaobserwowano znamienne ograniczenie stosowania czyn-
nosci zastgpczych i poprawe radzenia sobie ze stresem stylem zadaniowym. W grupie B
nie zaobserwowano réznic pomiedzy badaniem poczatkowym i koncowym. Ponad po-
towa uczestniczacych w zajeciach (55%) w grupie A prezentowala wysoki poziom wie-
dzy (22-30 pkt) na temat czynnikow ryzyka ChNS, w grupie kontrolnej B — tylko 18%
badanych.
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3. Zmiany cze¢stosci wystepowania czynnikow ryzyka u badanych oséb w wyniku

zrealizowanego programu edukacyjnego

W badaniu kontrolnym czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca stwier-
dzono u 95% ogdéhu badanych. W catej grupie $rednia liczba czynnikéw u jednego bada-
nego wynosita 8,8; dominanta: 10, maximum: 14, minimum: 3 czynniki ryzyka. Liczba
czynnikoéw ryzyka wynosita odpowiednio w grupie A maximum: 12, minimum: 3, §red-

nia:6,5, zas w grupie B2: maximum: 14, minimum: 3, §rednia: 9,4 (Tabela.36).

Tabela 36. Rozklad czynnikow ryzyka w badanych grupach przed i 6 miesi¢cy

po zakonczeniu programu szkoleniowo—treningowego.

Liczba czynnikéw ry- Grupa A (n=31) (%) Grupa B (n=33) (%)
zyka Badanie 1 Badanie 2 Badanie 1 Badanie 2
17 1(3,0)
16
15 30D
14 13.2) 1(3,0) 13.0)
13 2(6,5) 3(9,1) 13.0)
12 3(9.7) 13.2) 7(21.2) 4(12,0)
1 3(9.7) 0 (0) 6 (18.2) 39,0)
10 3(9.7) 13.2) 3(9,1) 5(15,1)
9 6(19.3) 4(12,9) 1(3,0) 3(9.1)
8 4(12,9) 4(12,9) 3(9.1) 7(21,2)
7 3(9.7) 6(19,3) 1(3,0) 13.0)
6 13.2) 4(12,9) 2 (6,1) 2 (6,0)
5 2(6,5) 39,7) 2(6,1) 4(12,0)
4 2(6,5) 6 (19,3)
3 1(32) 2(6,5) 13.0)
2 1(3,0)

A — grupa badana, B — grupa kontrolna, 1 — badanie poczatkowe, 2 — badanie kontrolne.
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Celem pordéwnania réznic, uzyskanych w wyniku zastosowania programu edu-
kacyjno—treningowego, w grupie A w stosunku do kontrolnej grupy B zastosowano ana-
lizy:

e Zmiany Sredniej wartosci liczby przekroczen pomiedzy badaniem poczatkowym
a kontrolnym w kazdej grupie oddzielnie tj. A1—A2 1 Bi—B.. Znaczenie r6znic zwery-
fikowano zastosowaniem testu y2. Wyniki przedstawia tabela 37.

e Pordéwnanie pomigdzy grupami A1—B1 oraz A>—B> pod wzgledem liczby przekroczen
norm czynnikow ryzyka, ktore ulegly zmianie w okresie pomiedzy badaniem pierw-
szym i koncowym. Rezultaty zastosowania testu ¢ przedstawia tabela 38.

e Pordwnanie liczb os6b w grupach A 1 B, ktoére uzyskaty redukcje liczby parametrow
przekraczajacych norm¢ odpowiednio o 1, 0 2 do 3 oraz co najmniej o 4 czynniki
ryzyka a takze liczby oséb, u ktorych stwierdzono zwiekszenie liczby parametrow
przekraczajacych norme o 2 do 3. Rezultaty zastosowania testu 2 przedstawia tabela
39.

e Badanie zaleznosci zmian liczby przekroczen od poczatkowej liczby przekroczen, ta-
bela 40.

W badaniu kontrolnym grupa Az wykazywata istotnie mniej przekroczen warto-
sci prawidlowych niz grupa B, (p<0,0001). W grupie A» wyraznie zwickszyla si¢ aktyw-
nos¢ fizyczna (p=2E-0,9) 1 poziom wiedzy (p=0,01), a takze deklarowany sposob zywie-
nia zmienit si¢ na prozdrowotny, p=0,01, (Tabela 38). Ulegt rowniez zmianie (p< 0,05)
styl radzenia sobie ze stresem. Redukcja istotna statystycznie dotyczyla rowniez liczby
przekroczen prawidlowego stezenia fibrynogenu we krwi (p=0,01). Srednia liczba ptytek
krwi w grupie A> obnizyta si¢ w stosunku do grupy B (p=0,05).

Pordwnanie liczby przekroczen w badaniu pierwszym i drugim wykazato istotng
redukcje liczby przekroczen pigciu czynnikow w grupie A> w stosunku do A (p<0,05),
oraz 1aczng liczbe przekroczen czynnikow ryzyka (p<SE—06). Grupa B osiggneta zna-
mienng zmian¢ w zakresie dwu czynnikow (HDL—cholesterolu — p=0,0002 1 glukozy —

p=0,01), taczna liczba przekroczen nie zmienita si¢ istotnie, alfa = 0,95, (Tabela 37).
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Tabela 37. Roznica liczby przekroczen zmian w obu grupach przed i po zakoncze-

niu programu edukacyjnego.

Lp. | Parametr grupa A vs A, py2 grupa By vs Bs py2
1 BMI 0,79 0,61
2 Skurczowe cisnienie krwi 0,35 0,80
3 Rozkurczowe ci$nienie krwi 0,33 0,93

Cholesterol catkowity 0,99 0,52
5 HDL-cholesterol 0,03 0,0002
6 LDL -cholesterol 0,79 0,31
7 Trojglicerydy 0,58 0,92
8 Glukoza 0,32 0,01
9 Homocysteina 0,85 0,13
10 WHR 0,78 0,62
11 Fibrynogen 0,002 0,59
12 Ptytki krwi 0,42 0,28
13 Palenie papierosow 0,61 0,46
14 Aktywnos¢ fizyczna. 2E-08 0,23
15 Stres 0,52 0,96
16 Zywienie 0,01 0,80
17 Poziom wiedzy o ChNS 0,01 0,61
18 Razem 5E-06 0,95

BMI — wskaznik masy ciala, WHR — wskaznik wymiaru biodra/talia,

ChNS- choroba niedokrwienna serca.

Roznica liczby przekroczen norm czynnikdéw ryzyka pomiedzy grupami A
1 B1 dotyczyta poziomu fibrynogenu, nie rdznita si¢ natomiast faczna warto$¢ przekroczen
(p=0,46). Po zakonczeniu programu grupa A» miala tacznie istotnie (p<<0,0001) mniej
przekroczen warto$ci prawidlowych od grupy B>. W grupie A2 w stosunku do B> wyka-
zano istotnie (p<0,01) mniej przekroczen w kategoriach aktywno$¢ fizyczna, zywienie i
wiedza o ChNS. Granicznie nizsze byly przekroczenia w zakresie liczby ptytek krwi
(p=0,05) oraz HDL—cholesterolu, p=0,08. Liczba 0s6b, u ktorych wartos¢ fibrynogenu w
badaniu pierwszym byla istotnie wicksza zmalata i w badaniu drugim stala si¢ jest niei-

stotna, p=0,17, (Tabela 38).
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Tabela 38. Istotnosci roznic liczby przekroczen poziomow czynnikow ryzyka

w grupach A i B (test x?).

L.p. |Parametr Aj vs By py? A; vs Ba py?
1 |BMI 0,73 0,57
2 Skurczowe cisnienie krwi 0,66 0,78
3 Rozkurczowe cisnienie krwi 0,22 0,30
4 Cholesterol catkowity 0,80 0,38
5 HDL-cholesterol 0,97 0,08
6 LDL-cholesterol 0,37 0,71
7 |Trojglicerydy 0,55 0,21
8  |Glukoza 0,76 0,20
9 Homocysteina 0,52 0,19
10 |WHR 0,38 0,10
11 |Fibrynogen 0,01 0,17
12 |Plytki krwi 0,08 0,05
13 |Palenie 0,80 0,64
14 |Aktywnos¢ fizyczna 0,11 2E-09
15 |Stres 0,64 0,29
16 |Zywienie 0,45 0,01
17  |Poziom wiedzy o ChNS 0,65 0,01
18 |Razem 0,46 0,0001

BMI — wskaznik masy ciala, WHR — wskaznik wymiaru biodra/talia.

Po zakonczeniu programu szkoleniowo—treningowego zaobserwowano w grupie
A normalizacj¢ co najmniej czterech czynnikéw u 7 badanych (22,5%), od dwu do trzech
czynnikow u 13 osob (41,8%); brak redukcji lub zmiana w zakresie tylko jednego czyn-
nika wystapita w grupie A u 11 badanych (35,4%). W grupie B redukcja o dwa lub wigce;j
czynnikow ryzyka wystapila tacznie u 7 oséb (21,2%), brak redukcji lub zmiana w zakre-
sie tylko jednego czynnika wystapita u 20 oséb (60,6%), natomiast zwigkszenie liczby
czynnikow wystapito u 6 (18,1%) badanych. Redukcja liczby czynnikéw ryzyka w grupie A
byla wysoce znamienna w stosunku do grupy B, p=0,0006, (Tabela 39).
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Tabela 39 Poréwnanie zmian liczby czynnikow ryzyka w grupach Ai B

w badaniu koncowym.

Zmiany czynnikow grupa A grupa B
n=31 n=33

Znaczna poprawa, redukcja o co najmniej

iy 7 0
4 czynnikow ryzyka
Poprawa, redukcja od 2 do 3 czynnikéw ryzyka 13 7
Brak zmian lub zmiana o 1 czynnik ryzyka 11 20
Pogorszenie, wzrost 0> 2 czynniki ryzyka 0 6

Test A vs. B py? = 0,0006

W grupie A> w stosunku do A zaobserwowano redukcje az 7 czynnikéw ryzyka

u jednej osoby oraz o0 5104 u kolejnych 6 0séb; tak znacznej redukcji nie zaobserwowano

w grupie B.

Zwigkszenie liczby przekroczen o 1 czynnik ryzyka wystapil u dwu osob
w grupie A, podczas gdy w grupie B wzrost liczby przekroczen pomiedzy badaniem wyj-
sciowym a kontrolnym wystgpit u 17 oséb. Tabela 40 pokazuje szczegdtowe rdznice

zmian czynnikdw ryzyka w grupach A i B. Rycina 6 ilustruje réznice zdarzen zmian

wzgledem liczby oséb w obu grupach.

Tabela 40. Zmiana liczby przekroczen czynnikow ryzyka w

grupach A i B pomiedzy badaniem poczatkowym a kontrolnym.

Liczba czynnikow ry-

2;?’ ktére ulegty zmia- Liczba 0sob w grupie A Liczba 0sob w grupie B
-7 1 0
-6 0 0
-5 3 0
-4 3 0
-3 9 4
-2 4 3
1 5 9
0 4 5
1 2 6
2 0 3
3 0 2
4 0 1

Razem 31 33

*warto$ci ujemne wskazuja na redukcji liczby przekroczef, wartosci dodatnie na wzrost liczby przekroczef.
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Ryc. 6. Wykres zaleznosci liczby os6b w stosunku do zmian przekroczen

czynnikow ryzyka.

LICZBA ZMIAN PRZEKROCZEN CZYNNIKOW RYZYKA
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Celem oceny wplywu przeprowadzonego programu edukacyjno—treningowego

na kierunki zaobserwowanych zmian w zakresie monitorowanej liczby przekroczen prze-

prowadzono analiz¢ liniowg zaleznosci, pomigdzy warto$ciami poczatkowymi a charak-

terem zmian. Uzyskano dwie funkcje, obie znamienne statystycznie. Oba modele sa

istotne (p<0,04); wspotczynniki nachylenia istotne (p<0,04); wspotczynniki przecigcia na

granicy istotnosci (p<0,09). Funkcje zmian liczby przekroczen czynnikow ryzyka w gru-

pach A i B rdznig si¢ od siebie znamiennie. Nachylenie w grupie A byto dwa razy wigksze

niz w grupie B (Tabela 41).

Tabela 41. Zalezno$¢ zmiany liczby przekroczen od poczatkowej liczby przekroczen

Grupa A =-0,51*PW + 1,36

Grupa B =-0,26*PW +1,6

Grupa Przecigcie Alfa Nachylenie | Alfa Alfa
A 1,36 0,09 -0,51 0,00005 26,02 2E-05
B 1,66 0,08 -0,26 0,04 4,52 0,04

PW#* - punktowa warto$¢ liczby przekroczen.
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V. Dyskusja

Postep cywilizacji niesie z soba poprawe warunkow zycia wigkszosci ludzi. Jego
tempo 1 forma powodujg zmiany sposobu zycia, zachowan, przyzwyczajen, zywienia, re-
lacji spotecznych, co rodzi okreslone konsekwencje psychologiczne i zdrowotne. Jedynie
dla przyktadu mozna wspomnie¢ o problemie diety — ,,western diet”, spozywaniu glow-
nego positku w godzinach wieczornych, narastajacym problemie nadwagi, zwigkszeniu
poziomu stresu zawodowego, mniejszej spojnosci rodziny (139,206). Niekorzystnym
efektem postepu jest miedzy innymi wystepowanie zjawiska chordb cywilizacyjnych.
Choroba niedokrwienna serca (ChNS) stanowi problem zdrowotny krajow rozwinigtych
gospodarczo —,,zachodnich”, jest rowniez gtownym zagrozeniem zdrowotnym wspolcze-
snej populacji polskiej (24). ChNS dotyka czesto ludzi mtodych, w okresie petnej aktyw-
nosci zyciowej 1 zawodowej, szczegdlnie dotyczy to mezczyzn w wieku 30 do 60 lat
(24,27).

Ludzie czesto podchodza do ChNS jako do zjawiska niezaleznego od ich zacho-
wan. Ewentualne postepowanie profilaktyczne i terapeutyczne rozumiejg jako zazywanie
okreslonych lekow, np. aspiryny (126). Analiza danych wejSciowych badan wilasnych
potwierdzita t¢ tendencj¢ wskazujac, ze wigkszo$¢ badanych uznata stosowanie lekow za
podstawowe postgpowanie terapeutyczne/profilaktyczne w ChNS. Aktywna mozliwosé
przeciwdziatania wystapieniu choroby dostrzegatlo 6% badanych. Tymczasem, jak wyka-
zuja badania, wystgpowanie szeregu chorob uktadu krazenia w tym ChNS jest uwarun-
kowane istnieniem wielu ,,modyfikowalnych” czynnikow, ktére niezaleznie od wieku,
plci i obciazenia rodzinnego zwigkszaja ryzyko choroby i jej powiktan w postaci ostrych
incydentow wiencowych, zawatu i zgonu (7,32,33,65,146). Okreslenie ,,modyfikowalne”
— oznacza, potencjalng mozliwo$¢ zmiany czy wyeliminowania tych czynnikow. Mody-
fikacja stylu zycia i w konsekwencji ograniczenie nat¢zenia i liczby czynnikow ryzyka
moze, jak wykazuja niektore badania (9,43,97,146,207), spowodowaé zmniejszenie za-
grozenia wystepowania, czy progresji
a nawet regresje zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych.

Podjecie badan wynikato z zalozenie, iz brak wiedzy na temat istoty i uwarun-
kowan ChNS oraz umiej¢tnosci czynnego przeciwdzialania czynnikom ryzyka ChNS jest

jednym z powodow, dla ktoérych ludzie podchodza biernie do ChNS.
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Szereg autoréw rozpoznaje niski poziom wiedzy jako czynnik ryzyka wystapie-
nia ChNS (153,154,155).

Przeprowadzony program edukacyjny miat na celu u§wiadomienie uczestnikom
ich czynnej roli w rozwoju ChNS. Uswiadomienie zachowan sprzyjajacych badz prze-
ciwdzialajacych wystapieniu ChNS. Zmierzal do tego celu poprzez wyjasnienie istoty
ChNS, uswiadomienie obecnosci czynnikéw ryzyka i ich znaczenie dla wystapienia
ChNS, a takze poprzez przekazywanie wiedzy i pomoc w uzyskaniu umiejetnosci elimi-
nowania czynnikow ryzyka i ich modyfikacji. Program umozliwiatl identyfikacje czynni-
kéw ryzyka u poszezeg6lnych badanych oraz uczyt sposobow ich korygowania. Oddzia-
tywat zar6wno na ich wiedze, sposob zywienia jak i postawy psychologiczne i spoteczne,
miedzy innymi poprzez uswiadomienie warunkéw prowokujacych wystapienie stresu
oraz uczenia sposobow radzenia sobie w sytuacjach stresowych.

Program edukacyjny zostat przygotowany w oparciu o zapobiegawczy model
medyczny (164,208). W realizacji programu zgodnie z teorig poznawcza uczenia wg
L. Bari¢ca zachowano miedzy prowadzacymi i1 uczestnikami relacj¢ uczestniczaca
1 promujaca (3,177). Edukacje¢ wsparto treningiem oraz elementami akcji zdrowotne;j
1 interwencji spolecznej (169). Trening, oprocz aktywnosci fizycznej, wprowadzal row-
niez wiedz¢ na temat znaczenia aktywnos$ci, mozliwosci samodzielnego jej planowania i
prowadzenia. Akcja zdrowotna polegata na rozwieszeniu plakatow antynikotynowych i
informacji o zasadach prawidlowego zywienia oraz czynnikach ryzyka ChNS. Interwen-
cja spoteczna wptyneta na prozdrowotng korekte jadtospisu w bufecie zaktadowym. Dwa
ostatnie elementy mogly oddziatywaé réwniez na grupe kontrolng. Ponadto stworzono
warunki by chetni uczestnicy, po zakonczeniu programu ,,obowigzkowego” mogli kon-
tynuowac regularne zajecia na sali gimnastycznej. Celem wykorzystania zaangazowania
uczestnikow 1 zwigkszenia skutecznosci — program, zgodnie z zasadami edukacji (201,) i
andragogiki (205) prowadzono w formie wyktadow, dyskusji, zaj¢¢ warsztatowych oraz
uzupetniono mozliwoscig indywidualnych konsultacji i wsparcia, co stosuje si¢ w profi-
laktyce pierwotnej 1 wtornej (158,209).

Projekt programu szkoleniowo—treningowego przedstawiono wszystkim uczest-
nikom, co zgodnie z modelem przekonan zdrowotnych (164) spowodowato powstanie
sygnatu zagrozenia ChNS, myslenia o potrzebie zmian z uwzglgdnieniem motywacji, po-
noszonych kosztéw i potencjalnych korzysci. Objety projektem program edukacyjny ,,0b-

owigzkowy — szkoleniowy” trwat 6 tygodni za$ treningowy 6 miesiecy.
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Badania przeprowadzono wsréd mezczyzn zatrudnionych w Matopolskiej Ko-
mendzie Policji. Udziat w projekcie byt dobrowolny, odmowa nie wymagata usprawie-
dliwienia czy tez podania przyczyny. Do projektu wtaczono 64 osoby tj. 9,5% og6tu za-
trudnionych. Wybor jednego miejsca pracy umozliwit potencjalne ograniczenie szeregu
zmiennych zwigzanych z zatrudnieniem. Dzigki dostgpnosci sali gimnastycznej
1 wspOlpracy kierownictwa oraz innych osob np. trenera, psychologa, dietetyczki i perso-
nelu stotowki — przeprowadzenie calego programu edukacyjnego i1 treningowego
u wszystkich osob, ktoére wyrazily che¢ uczestnictwa byto mozliwe. Uogoélnianie przed-
stawionych wynikdéw na inne grupy zawodowe wymaga ostroznosci.

Program zrealizowano w grupie mtodych me¢zczyzn (pomigdzy 21 a 50 rokiem
zycia), u ktorych dotychczas nie stwierdzono objawow ChNS. Z kolei wtaczenie oséb
ponizej 50 roku zycia zwicksza wg A. Bandury skuteczno$¢ edukacji zdrowotnej w za-
kresie zmiany zachowan na prozdrowotne (2).

W przebadanej grupie stwierdzono istotne obcigzenie rodzinne schorzeniami
uktadu sercowo naczyniowego; nadci$nienie wystepowalo u 53%, choroba niedo-
krwienna u 36%, udar mézgu u 21%, miazdzyca t¢tnic konczyn dolnych u 15%, za$ cu-
krzyca u 31% rodzicow tj. matek przed 65 lub ojcoOw przed 55 rokiem zycia. Powyzsze
dane wskazuja na obecnos$¢ niemodyfikowalnego — rodzinnego czynnika ryzyka rozwoju
miazdzycy u znaczacej czgsci badanych. Dane z literatury wskazuja na rzadsze wystepo-
wanie obcigzenia rodzinnego bowiem u okoto 10% populacji (20). Rozbieznos¢ wynika
prawdopodobnie z ograniczonej liczby 0s6b wlaczonych do badania.

U przebadanych osob czgsto wystepowaty klasyczne czynniki ryzyka zard6wno
te wlaczone do punktacji SCORE (40) jak tez inne modyfikowalne, takie jak np.: niska
aktywnos$¢ fizyczna, niekorzystne zachowania zywieniowe, nadwaga i otylos$¢, wysoki
poziom stresu, 1 niski poziom wiedzy (17,91,149,152,185,210). Potowa badanych miata
podwyzszony poziom catkowitego cholesterolu (powyzej 5,2 mmol/l), rowniez potowa
byta czynnymi palaczami, prawie jedna pigta miata cechy otylosci (BMI powyzej 30).
Ponadto wykazano podwyzszone stezenie szeregu innych parametrow biochemicznych
sprzyjajacych rozwojowi miazdzycy jak np. homocysteiny (64,135) u 19% badanych, fi-
brynogenu (38,70,128) u 14 % a ptytek krwi (217) u 28 % badanych. Uzyskane dane sa
zgodne z wynikami prac innych autorow wskazujacymi na znaczenie hipercholesterole-
mii oraz palenia w populacji polskiej (7,9,21,58,211). Badanie POL-MONICA wyka-
zato, ze wysokie ryzyko ChNS wystepuje u 44% mezczyzn w populacji warszawskiej

(212). Do programu badan wtasnych nie wiaczono osob leczonych z powodu nadcisnie-
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nia tetniczego, a mimo to dziewigcdziesiat pig¢ procent zbadanych mezczyzn wykazy-
wato obecno$¢ co najmniej dwu czynnikow ryzyka; srednia liczba czynnikéw ryzyka u
jednego badanego wyniosta 8,8; minimum 3 a maximum 17.

Fakt, iz pomimo stwierdzenia wielu czynnikdéw ryzyka, tagczne ryzyko zgonu
z powodu chorob uktadu krazenia — wyliczone zgodnie z kryteriami SCORE — na pozio-
mie 5% w okresie kolejnych 10 lat (40,213) stwierdzono tylko u jednego badanego wy-
nika: po pierwsze, z wylaczenia z projektu osob z nadci$nieniem oraz po drugie, ze sto-
sunkowo mtodego wieku badanych (Srednia wieku badanych wynosita 41 lat). Jednakze,
zaktadajac jedynie utrzymywanie si¢ natgzenia analizowanych czynnikow ryzyka —
uwzglednionych w punktacji SCORE — na tym samym poziomie przez kolejne 10 lat
(Srednia wieku wyniesie wowczas 51 lat) to okaze si¢, ze zagrozenie wystapienia zgonu
wiklajacego zdarzenie sercowo—naczyniowe na poziomie 5% w kolejnych 10 latach
(czyli $rednio do 61 roku zycia) dotyczy¢ bedzie prawie jednej trzeciej przebadanych
mezezyzn. W rzeczywisto$ci nalezy oczekiwaé, ze ryzyko zgonu bedzie wigksze niz 5%
1 bedzie dotyczyto wigkszego odsetka badanych, bowiem nalezy raczej oczekiwac nasi-
lenia czynnikéw ryzyka (7,21,23,65).

W grupie kontrolnej zaobserwowano zwigkszenie liczby czynnikow ryzyka az u
18% badanych. W przeprowadzonej symulacji nie uwzgledniono réwniez nadci$nienia
tetniczego.

Zwiazek pomigdzy nadwaga/otyloscig a ChNS wystepuje niezaleznie lub tez
w skojarzeniu z innymi czynnikami ryzyka (120,214). Uzyskane wyniki sa niepokojace
zwazywszy, ze az 71% badanych me¢zczyzn w wieku $rednio 41 lat miato nadwage
w tym 19% otytos¢. W stosunku do publikowanych danych polskich (89,91) wyniki ba-
dan witasnych sa zawyzone, co wynika przede wszystkim z malej 1 nie losowo dobrane;j
populacji. Odsetek otytosci jest jednak nizszy niz w obserwacjach amerykanskich, wska-
zujacych iz az co drugi dorosly Amerykanin prezentowal cechy nadwagi lub otylosci.
(84,86).

Uwage zwraca wysoki poziom stresu w badanej grupie — dwie trzecie badanych
przebyto — w okresie roku poprzedzajgcego rozpoczecie projekt — zdarzenia stresujace
wskazujace na 50% ryzyko wystapienia ChNS (196), az 90% prezentowato fizyczne ob-
jawy napiecia, a 43% przyjmowato — w sytuacjach stresowych — emocjonalny lub unika-
jacy styl reagowania. W kontekscie prac T. Sroki 1 J. Tylki wyniki badan wtasnych wska-

Zuja na wysokie zagrozenie wystagpieniem ChNS w badanej grupie, wynika-
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jace nie tylko z przebytych zdarzen stresowych (17,196,215), ale takze z utrwalonych
wzorow zachowan.

Zwiazki migdzy czynnikami psychospotecznymi a ChNS sformutowat
K. Wrzesniewski. W opisanym modelu podkreslit znaczenie migdzy innymi czynnikow
sytuacyjnych (np. stresu, wydarzen zyciowych, socjodemograficznych) oraz cech osobo-
wosci (141). Osobowosciowe 1 somatyczne uwarunkowania choréb maja charakter kom-
plementarny, a osoby o okreslonych cechach reaguja w sytuacjach stresowych emocjami
o okreslonej tresci, sile i1 czasie trwania (141). Dla Z. Pleszewskiego zaburzenia psycho-
somatyczne — w tym takze choroba niedokrwienna serca — jest efektem miedzy innymi
zaklocenia zjawisk relacyjnych np. komunikacji w rodzinie, pracy, obnizonej odpornosci
na stres czy zwigkszonej tendencji do hamowania i ttumienia ekspresji emocji (216). W
badaniach wtasnych dwie trzecie uczestnikow prezentowato typ zachowan A.

A. Sardinas 1 wspotautorzy twierdza, ze wsrod policjantow i strazakow umieral-
no$¢ spowodowana ChNS jest $cisle zwigzana z wykonywang pracg (217). Stres, emocje:
gniew, strach ale takze praca zmianowa sg czynnikami zwi¢kszajagcymi zagrozenie wy-
stapienia ChNS (218). W analizowanej grupie 28% badanych wykonywato prac¢ zmia-
nowg 1 tylez samo pozostawato w stanie statej gotowosci.

Brak systematycznej aktywnosci fizycznej cechowat 76% badanych. Metodolo-
giczng trudno$¢ sprawiala samoocena natezenia catodziennej aktywnosci fizycznej. Ce-
lem zwigkszenia wiarygodnosci tej czesci badania zastosowano rozbudowany kwestio-
nariusz uwzgledniajacy aktywno$¢ fizyczng zwigzang zarowno z pracg zawodowg jak i
domowa, a takze charakter wypoczynku oraz podejmowane zaj¢cia sportowe. Brak wy-
sitku fizycznego powoduje szereg niekorzystnych nastgpstw mi¢dzy innymi: utrate sity
mieg$niowe], zmniejszenie adaptacji uktadu krazenia do podejmowania wysitku, aktyw-
nosci fibrynolitycznej, zwigkszenie tendencji pro—zakrzepowej, zaburzenia gospodarki
lipidowej 1 cukrowej, ponadto sprzyja otyloSci i ogranicza odporno$¢ na stres
(104,106,109,111,204,219). Brak aktywnosci jest uznanym czynnikiem ryzyka chorob
uktadu krazenia (103,105). Badania Whitehall II — obejmujace 4768 mezczyzn 1 2034
kobiet - pracownikéw stuzby cywilnej wykazaly zwigzek pomiedzy obnizeniem aktyw-
nos$ci fizycznej a wskaznikiem opornos$ci insulinowej, otytosci brzusznej, stezenie glu-
kozy, trojglicerydow i HDL—cholesterolu (122). W badaniach wtasnych obiektywna wy-
dolnos¢ fizyczna, oceniona na podstawie wynikow proby wysitkowej, byta wysoka i wy-

nosita $rednio 12,5 METs.
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Wiedza na temat ChNS i mozliwosci jej zapobiegania oraz modyfikacji czynni-
kow ryzyka byla ograniczona, zaledwie dwie trzecie badanych odpowiedziato pozytyw-
nie na potowe zadanych pytan. W opinii 60% badanych zapobieganie ograniczato si¢ do
przyjmowania lekéw, zaledwie 6% badanych wskazywato na aktywnos¢ fizyczng czy
inne metody wymagajace osobistego zaangazowania osob. Deficyt poziomu wiedzy w
badanej grupie byt zblizony do opisywanego przez innych badaczy (153,154,155,185).

W analizowanej grupie zaobserwowano rozbiezno$¢ pomiedzy nasileniem cze-
stosci wystepowania czynnikow ryzyka (Srednia 8 czynnikow ryzyka u jednej osoby),
prezentowanymi zachowaniami i wiedzg a deklarowang hierarchig warto$ci, wedtug kto-
rej 58% badanych uznato zdrowie za warto§¢ najwazniejsza za$ pozostatych 37% za war-
to$¢ drugo— lub trzeciorzedng. W opinii badanych zdrowie znacznie wyprzedzato takie
wartosci jak wyksztatcenie, kariera zawodowa, czy uznanie towarzyskie.

Informacj¢ o programie edukacyjnym, jego celach i sposobie realizacji przeka-
zano wszystkim uczestnikom, pozostawiajac decyzje o uczestnictwie w sesjach eduka-
cyjnych i treningowych do indywidualnego podjecia przez zainteresowanych. W tworze-
niu programu wykorzystano model samodecydujacy promujacy ,.$wiadomy wybor”
(169). W konsekwencji szansa pelnego uczestnictwa w zajeciach osob, ktore same sie
zdecydowaty byta wicksza niz gdyby wyboru dokonywano na zasadzie losowego przy-
dziatu do grupy. Taki system podziatu jest zblizony do wystgpujacego w realnym zyciu
(193) 1 jest stosowany w prewencji pierwotnej (194). Taki podziatl spetnia réwniez kryte-
ria etyczne bowiem arbitralnie nie wyklucza zadnego z uczestnikow projektu z odniesie-
nia potencjalnych korzy$ci uczestniczenia w grupie edukacyjno—treningowe;.

Ryzyko skutkéw niepozadanych zminimalizowano poprzez monitorowanie
uczestnikoOw w trakcie zajec¢, zastosowanie procedur klinicznych (tgcznie z probag wysit-
kowa przed rozpoczeciem treningdw), wiaczenie profesjonalistow oraz mozliwo$¢ indy-
widualnych konsultacji — w trakcie trwania programu szkoleniowo — treningowego oraz
przez szes¢ miesiecy po jego zakonczeniu. Grupa samodzielnie podzielita si¢ na dwie
rowne czesci, jedng uczestniczagcg w programie edukacji 1 treningu oraz druga
w ktorej jedynie dwukrotnie wykonano pomiary czynnikow ryzyka. Poczatkowo obie
podgrupy nie réznily si¢ istotnie w znakomitej wigkszo$ci analizowanych parametrow.
Tym samym grupa nie uczestniczagca stanowita grupe kontrolng. Pozytywna deklaracja

1 w konsekwencji uczestniczenie w zaj¢ciach przez potowe badanych, potwierdzito
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wczesniejsza obserwacj¢ dotyczaca rozbiezno$ci pomiedzy deklaracja priorytetu zdrowia
przez wigkszos$¢ badanych a podjeciem dziatan dla jego zabezpieczenia.

Efekty edukacji i treningu oceniono dopiero po 6 miesigcach, a nie bezposrednio
po jego zakonczeniu. Dzieki czemu uzyskano bardziej miarodajng kontrole dystansowa
(201).

W wyniku przeprowadzonego programu edukacyjno—treningowego uzyskano
wysoce znamienng redukcje tacznej liczby czynnikéw ryzyka (p=5E—06). U siedmiu
uczestnikOw normalizacja obejmowata od 4 do 7 czynnikow, u trzynastu 2 do 3 czynni-
kéw, u zadnego z aktywnych uczestnikow nie stwierdzono znamiennego zwigkszenia
liczby czynnikow ryzyka. Poprawa byta istotna w stosunku do grupy kontrolnej, w ktorej
faczna liczna przekroczen nie zmienita si¢ znamiennie (p =0,95), a istotng redukcje o 2
do 3 czynnikow stwierdzono u siedmiu badanych; w tej grupie zaobserwowano tez zwigk-
szenie liczby czynnikdéw od 2 do 4 az u 6 uczestnikow tj. u 18%. W konsekwencji, w
badaniu konczacym projekt, wartosci $rednie czterech zmierzonych parametréw zna-
miennie roznity grupe uczestniczacg czynnie w projekcie od grupy kontrolnej, istotnie
rozna byta taczna liczba przekroczen.

Liniowa analiza zalezno$ci pomiedzy poczatkowa liczbg przekroczen a wyste-
pujacymi zmianami wykazata odmienne krzywe; nachylenie funkcji w grupie uczestni-
czace] w szkoleniu i treningu byto dwukrotnie wigksze niz w grupie kontrolne;.

Istotne zmiany dotyczyty zwickszenia aktywnosci fizycznej i odpowiedzi uktadu
krazenia na wysitek, podniesienia poziomu wiedzy na temat ChNS, poprawy zwyczajow
zywieniowych i stylu radzenia sobie w sytuacjach stresowych, oraz redukcji st¢zenia fi-
brynogenu.

Jednym z gltownych osiagnig¢ zastosowanego programu edukacyjnego bylo
zwigkszenie aktywnosci fizycznej. W grupie uczestnikéw roznica pomigdzy badaniem
poczatkowym i kontrolnym byla wysoce znamienna statystycznie (p=2E-0,9). Sze$¢ mie-
sigcy po zakonczeniu programu wszyscy uczestnicy podejmowali regularng aktywno$¢ i
nadal dobrowolnie uczestniczyli w grupach treningowych. W grupie kontrolnej, ktora nie
skorzystata z oferty programowej az 24 osoby (73%) wykazywato brak regularnej aktyw-
nosci. Tolerancja wysitku w trakcie proby wysitkowej byta podobna w obu grupach. Tym
niemniej w grupie wykonujacej regularne wysitki fizyczne zaobserwowano, w stosunku
do grupy kontrolnej, znamienng redukcje podwojnego produktu, co wskazuje na zmniej-
szenie zapotrzebowania tlenowego mi¢s$nia serca, przy poréwnywalnym poziomie obcig-

zenia. Inni autorzy zaobserwowali zwigkszenie wydolno$ci fi-
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zycznej wsrod osob z czynnikami ryzyka po trwajacym 4 do 6 tygodni treningu opartym
na wykorzystaniu cykloergometru rowerowego (43), a nawet w wyniku regularnych do-
datkowych spacerow; badania te dotyczyly jednak pacjentow o wyjsciowo zmniejszonej
tolerancji wysitkowej. Przeprowadzone badanie dotyczyto osob pracujacych i sprawnych
fizycznie, u ktérych tolerancja wysitku juz poczatkowa byla wysoka — powyzej 12 MET.
Poza tym celem prowadzonego treningu nie byto zwigkszenie wydolnosci fizycznej, lecz
utrzymania regularnej aktywnosci, zajecia byty prowadzone trzy razy w tygodniu. Nate-
zenie treningu nie spowodowato istotnej redukcji masy ciata. Niewykluczone, ze ograni-
czona liczebnos$¢ grupy rowniez mogla wptyna¢ na brak istotnych zmian w zakresie tole-
rancji wysitku, bowiem w grupie badanej srednia wartos¢ METs wzrosta, za§ w kontrol-
nej nieznacznie zmalata, zmiany nie byty jednak znamienne statystycznie.

Z badan prowadzonych w Pracowni Medycyny Sportowej i Poradni Zdrowego
Cztowieka w Lodzi wynika, ze u dwoch trzecich systematycznie trenujacych mezczyzn
w wieku 30-50 lat nie stwierdzono wystepowania takich czynnikéw ryzyka jak: palenia,
nadci$nienie, otytos¢, hipercholesterolmia, cukrzyca, podczas gdy w grupie kontrolne;j
nie wystepowaly one zaledwie u jednej trzeciej badanych (31). Inni autorzy stwierdzili
redukcje ci$nienia t¢tniczego krwi oraz stezenia cholesterolu u 0sob systematycznie ¢wi-
czacych (77,107,108,204). W materiale wtasnym redukcja $redniej wartosci rozkurczo-
wego spoczynkowego ci$nienia tgtniczego krwi, w grupie uczestniczacej aktywnie w pro-
gramie, przemawia za korzystng adaptacja uktadu krazenia.

Redukcje stezenia cholesterolu—LDL i catkowitego nie byly znamienne. St¢ze-
nie §rednie HDL—cholesterolu w badaniach poczatkowym i kohcowym utrzymywato si¢
w granicach prawidtowych, tym niemniej trudno jest wyjasni¢ znamienne obnizenie jego
stezenia zarejestrowane w obu grupach w badaniu. Zjawisko powyzsze moze wynikac z
ograniczonej liczebnie grupy badanych tym bardziej, ze zarejestrowano go zarOwno w
grupie aktywnie uczestniczacej w projekcie jak i kontrolnej. Opublikowane prace wska-
zuj3 raczej, iz wigksza aktywnos¢ fizyczna koreluje z wyzszymi wartosciami HDL—cho-
lesterolu (142).

W grupie osob aktywnie uczestniczacych w programie zaobserwowano nato-
miast istotne zmniejszenie $redniej warto$ci fibrynogenu oraz liczby osob z przekrocze-
niem norm st¢zenia fibrynogenu (p=0,002). Redukcja ta moze mie¢ zwigzek z aktywno-
$cig fizyczng, jakkolwiek doniesienia roznych autorow sa rozbiezne. W grupie 10413

0s0b pracujacych w wieku 19 do 70 lat stezenie fibrynogenu byto znamiennie
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nizsze wsrdd osob uprawiajacych regularng aktywnos$¢ fizyczng, niz prowadzacych seda-
tywny tryb wypoczynku (142). Wplyw treningu na poziom fibrynogenu oraz aktywno$¢
fibrynolityczng osocza moze by¢ uwarunkowany wiekiem czy faktem wystgpienia otyto-
sci. W grupie os6b mtodych (24-30 lat) nie zaobserwowano zmian, podczas gdy wsrod
zdrowych os6b starszych (60—82 lat) szeSciomiesi¢czny trening spowodowat znamienne
13% obnizenie poziomu fibrynogenu (220). Badania przeprowadzone przez autorkg w
grupie wiekowo plasujacej si¢ pomiedzy opisanymi przez J.R.Strattona i wsp. wykazuja,
1z w grupie zdrowych osob, w wieku pomiedzy 30 a 50 rokiem zycia, uprawiajacej regu-
larng aktywnos$¢ fizyczng i stosujacej zalecenia zywieniowe mozna spodziewac si¢ re-
dukcji poziomu fibrynogenu (220).

Redukcja stezenia fibrynogenu moze mie¢ korzystny wptyw na zmniejszenie
tendencji do agregacji krwinek czerwonych, obserwowane w trakcie submaksymalnego
wysitku, jak wykazano na grupie sportowcow (135).

Regularny trening ma znaczenie prewencyjne chorob uktadu krazenia, dodat-
kowa potencjalng korzyscia, jakg wykazano nawet wsrod mtodych zdrowych osob, moze
by¢ zwickszenie wazodilatacyjnej aktywnosci srodbtonka (221).

W badaniach poczatkowych niewielki odsetek — 6% — badanych wykazywat
wiedz¢ na temat mozliwo$ci aktywnego przeciwdziatania wystapieniu ChNS. Rowniez
inni autorzy stwierdzali niski poziom wiedzy na temat istoty ChNS i czynnikow ryzyka
(153). W grupie aktywnie uczestniczgcej w programie edukacji stwierdzono istotny
(p=0,0001) wzrost wiedzy, ktory dotyczyt przede wszystkim: czynnikdéw ryzyka, zapo-
biegania ChNS, oraz zachowan prozdrowotnych. Wzrost ten byl istotnie wyzszy niz w
grupie kontrolnej (p= 0,01). Jakkolwiek w grupie kontrolnej réwniez odnotowano istotg
poprawe, ktorg prawdopodobnie mozna odnies¢ do wptywu spotecznego (162). Osoby
uczestniczace w grupie badanej 1 kontrolnej kontaktowaly si¢ w miejscu pracy. W opinii
aktywnych uczestnikow pewna forme¢ edukacji realizowano réwniez poprzez niefor-
malny kontakt interpersonalny; tego aspektu nie analizowano jednak w niniejszej pracy.
Akcja informacyjna na temat szkodliwo$ci palenia, zasad zdrowego zywienia
1 zagrozenia czynnikami ryzyka ChNS byta powszechnie dostepna np. w formie plakatow
W miejscu pracy.

Zmiany wiedzy oceniono po 6 miesigcach od zakonczenia treningéw zdrowot-
nych. Osiaggnigta poprawa wskazuje zatem na uzyskanie trwatego zdrowotnego efektu w
badanej grupie (201). Prezentowane wyniki badan wtasnych sg zgodne z wynikami badan

M. Tendery 1 wspotautorow, ktorzy wskazuja, iz w celu ograniczenia ChNS ko-

95



nieczne jest prowadzenia edukacji zar6wno w grupie wysokiego ryzyka jak i w catej po-
pulacji (222).

Nie wykazano by wiedza uzyskana w trakcie programu znalazta proste przeto-
zenie na postawy badanych np. w zakresie palenia. Powyzsza obserwacja jest zgodna z
wnioskami Bari¢ 1 wsp, wskazujagcymi na ograniczong skuteczno$¢ liniowego modelu
edukacji w prewencji pierwotnej (177). Stad w programach zdrowotnych wykorzystuje
si¢ zard6wno elementy teorii poznawczych jak i teorii zachowan. Czynniki pozostajace na
zewnatrz procesOw nauczania jak wsparcie spoteczne 1 sSrodowisko majg wazki wptyw na
realizacje¢ zatozonych celow programéw edukacyjnych (178). M. Tendera 1 wsp. wyka-
zali, ze w grupie 89 0s6b uczestniczacych przez dwa lata w programie prewencji pierwot-
nej pod nadzorem lekarzy rodzinnych, wykazano istotne zmniejszenie liczby osob pala-
cych, tendencje do poprawy aktywnosci fizycznej, redukcje masy ciata (szczegdlnie w
grupie z otylo$cig brzuszng) i zmniejszenie poziomu catkowitego cholesterolu; efekt w
grupie 113 o0sdb stosujacych prewencje bez nadzoru lekarzy byt mniejszy (214,222).

Deklarowane korzystne zmiany zywieniowe dotyczyty ograniczonej liczby osob
w obu grupach. Tym niemniej w grupie uczestniczacej w edukacji znamiennie wzrosta
liczba os6b, ktore deklarujg unikanie wegglowodandw (p<0,04) i soli (p<0,05); zmian tych
nie zarejestrowano w grupie kontrolnej. Deklarowane ograniczenie spozycia soli jest
zgodne z sugestiami badan POL-MONICA wskazujacymi na konieczno$¢ zmniejszenia
spozycia soli w diecie Polakéw (78,93,97). Ponadto stwierdzono zmniejszenie o potowe
liczby 0so6b stosujacych codziennie masto, zmalata tez czesto$¢ spozycia migsa i wedlin
wieprzowych, ktore cz¢sciej zastgpowano drobiem i rybami. Zaobserwowano rowniez
tendencje do wzrostu codziennego spozycia warzyw i owocOw. Powyzsze zmiany nie
byly znamienne, co moze mie¢ zwigzek z malg liczebnoscig poszczegdlnych grup, nie
znalazty takze odzwierciedlenia w parametrach lipidowych, wskaznikach masy ciata czy
otytosci brzusznej. Badania przeprowadzone przez Instytut Zywienia i Zywno$ci wyka-
zaly, iz sposob zywienia mezczyzn w Polsce sprzyja wystgpowaniu miazdzycy (151).
Znaczenie zbilansowanej, niskottuszczowej diety, bogate] w witaminy antyoksydacyjne
z duzg zawartoscig btonnika w profilaktyce chordb uktadu krazenia jest szeroko udoku-
mentowane (223,224,225,226). A jednak praktyczne jej zastosowanie natrafia na duze
trudnosci, wynikajace przed wszystkim z utrwalonych zwyczajow zywieniowych

(151,161,227).
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Korzystng zmiang bylo rowniez stwierdzenie w grupie uczestniczacej w progra-
mie edukacyjno—treningowym obnizenia czestosci spozycia alkoholu (p=0,005), czego
nie wykazano w grupie kontrolne;j.

W przeprowadzonych badaniach poziom zdarzen stresujacych wskazywat na
znaczace ryzyko wystapienia ChNS zaréwno w grupie badanej jak i kontrolnej. Program
edukacyjno—treningowy nie wptynal na ograniczenie ilosci zdarzen stresujacych w kolej-
nym roku. W grupie uczestniczacej w programie, zaobserwowano zmiany stylu reakcji w
sytuacjach stresowych, a mianowicie zwigkszenie koncentracji w stylu zadaniowym
(p=0,05) oraz ograniczenie stosowania czynno$ci  zastgpczych  (p=0,02).
W grupie kontrolnej nie zarejestrowano istotnych zmian. Przedstawione wyniki sugeruja
zatem ograniczony, lecz pozytywny, efekt redukujacy niekorzystne oddzialtywanie stresu
w grupie aktywnie uczestniczacej w programie edukacyjno—treningowym. Zadaniowy
styl reakcji w sytuacji stresowej prezentowato 58% badanych, co wskazuje, ze u pozosta-
tych osob, prezentujacych styl emocjonalny lub unikowy, ryzyko wystapienia zdarzen
wiencowych jest znacznie wigksze (228). Wysoki poziom zdarzen stresujacych, a takze
rozktad stylow reakcji zaobserwowany w przeprowadzonych badaniach sugeruja, ze w
przysztych projektach prewencji pierwotnej edukacja powinna ulec rozszerzeniu w za-
kresie treningu radzenia sobie ze stresem. M. Johnston i W. Linden wskazali efektywnos¢
prowadzonego przez pielegniarki programu zmierzajacego do poprawy nastroju i reduk-
cji stresu zwigzanego z chorobg (229,230).

W badanej grupie nie stwierdzono przypadkéw uzaleznienia biologicznego lub
psychicznego od nikotyny. Niestety w wyniku edukacji nie uzyskano istotnego zmniej-
szenia liczby osob palacych. Wzrost natomiast stopien motywacji do zaprzestania pale-
nia. Jak wykazuja badania polskich autoréw szansa na zaprzestanie palenia w grupie 0sob
z wyzszg motywacje jest wieksza (98). Nadzorowany przez lekarzy rodzinnych program
prewencji w Polsce potudniowej spowodowat zmniejszenie czestosci palenia (222).

W wyniku programu wykryto wystgpowanie podwyzszonych (powyzej 14,5
pmol/l) warto$ci homocysteiny u 12 badanych (18.7%). Zwrocenie uwagi badanych na
ten czynnik ryzyka ChNS (130) 1 wlaczenie korygujacego leczenia kwasem foliowym
1 witaming Be (135,152) u uczestnikow — niezaleznie od deklaracji uczestnictwa w pro-
gramie edukacji — spowodowato obnizenie poziomu homocysteiny; w badaniu kontrol-

nym tylko jedna osoba wykazywata przekroczenie warto$ci norm.
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Przeprowadzony w badanej grupie program szkoleniowo—treningowy wptynal na
ograniczenie czgstosci wystepowania i1 nat¢zenia czynnikow ryzyka ChNS, a efekt ten
utrzymywat si¢ w okresie kolejnych 6 miesiecy po jego zakonczeniu. A zatem uzasad-
nionym wydaje si¢ stwierdzenie, ze zastosowany program edukacyjny spetnit cele pre-
wencji pierwotnej zmierzajagc do ograniczenia wystgpowania czynnikow ryzyka.
Zmniejszenia ryzyka wystagpienia ChNS w populacji mtodych me¢zezyzn potencjalnie

moze zmniejszy¢ koszt opieki medycznej (231).
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Whnioski

Na podstawie analizy wynikdéw przeprowadzonych badan mozna sformutowac naste-

pujace wnioski:

1.

Badana grupa mtodych me¢zczyzn przed 50 r zycia byta obcigzona wieloma ,kla-
sycznymi” czynnikami jak: hipercholesterolemia, palenie, nadwaga i otytos¢, hi-
perglikemia, hiperhomocysteinemia oraz innymi, modyfikowalnymi czynnikami
jak: mata aktywno$¢ fizyczna, wysoki poziom zdarzen stresowych, niska wiedza

o ChNS, nieprawidtowe zywienie.

Stwierdzono dysproporcje pomiedzy deklaracja zdrowia jako warto$ci prioryteto-
wej a niskim poziomem wiedzy o ChNS oraz checig podjgcia dziatan prozdrowot-
nych. Tylko potowa badanych me¢zczyzn skorzystata z bezptatnej oferty eduka-

cyjnej i treningowe;.

. W poréwnaniu z grupg kontrolng, program edukacyjny (szkoleniowo—trenin-

gowy) spowodowat znamiennie ograniczenia ilo$ci 1 nat¢zenia czynnikow ryzyka

wsrod uczestnikow.

. W grupie poddanej edukacji zdrowotnej zaobserwowano istotng poprawe w za-

kresie zwigkszenia aktywnos$ci fizycznej, zmniejszenia zapotrzebowania tleno-
wego migsnia sercowego przy porownywalnym wysitku fizycznym. Nastapito tez
podniesienie poziomu wiedzy o ChNS, poprawa zwyczajow zywieniowych i ten-

dencja do poprawy radzenia sobie w sytuacjach stresowych.
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Streszczenie

Pomimo dziatan profilaktycznych i terapeutycznych choroba niedokrwienna
serca (ChNS) stanowi problem zdrowotny wspodiczesnej populacji polskiej. W praktyce
ludzie czesto podchodza do ChNS jako do zjawiska niezaleznego od ich zachowan. Tym-
czasem, jak wykazujg badania, ChNS jest uwarunkowana wystepowaniem szeregu czyn-
nikéw ,,modyfikowalnych”, ktore niezaleznie od wieku, plci i obcigzenia rodzinnego
zwiekszajg ryzyko wystgpienia choroby 1 jej powiktan w postaci ostrych incydentow
wiencowych, zawatu i zgonu. Celem edukacji zdrowotnej jest dostarczenie wiedzy i
umieje¢tnosci oraz stworzenie warunkow srodowiskowych promujacych zachowania pro-
zdrowotne przeciwdziatajace czynnikom ryzyka, a w konsekwencji oczekiwanemu ogra-
niczeniu wystepowania ChNS.

Celem pracy byta ocena skuteczno$ci programu edukacyjnego zmierzajacego do
zmiany czg¢stosci wystgpowania i nat¢zenia czynnikow ryzyka u zdrowych mtodych mez-
czyzn.

Materiat 1 metodyka.

Badania przeprowadzono w grupie 64 mtodych me¢zczyzn (pomigdzy 30 a 50
rokiem zycia) stanowigcych 9,5% ogéhu zatrudnionych w Matopolskiej Komendzie Poli-
cji, u ktorych dotychczas nie stwierdzono objawoéw ChNS. Wylaczono réwniez osoby
wymagajace leczenia z powodu nadcisnienia i cukrzycy. U wszystkich badanych prze-
prowadzono ukierunkowany wywiad, badania przedmiotowe i biochemiczne oraz test
wysitkowy zmierzajace do ustalenia indywidualnych czynnikow ryzyka.

Wszystkim uczestnikom przedstawiono program edukacyjny sktadajacy sie
z szesciu dwugodzinnych sesji obejmujacych zagadnienia: 1). istoty ChNS, 2). czynni-
kow ryzyka ChNS 3). zasad prawidtowego zywienia, 4). szkodliwosci palenia i wzbudze-
nia motywacji do rzucenia palenia, 5). radzenia sobie ze stresem, 6). znaczenia aktywno-
sci fizycznej dla przeciwdziatania wystgpieniu ChNS. Program edukacyjny uzupetniono
6—miesi¢cznym treningiem fizycznym, prowadzonym trzy razy w tygodniu po jednej go-
dzinie oraz akcjg informacyjng i interwencyjng prowadzona na terenie miejsca pracy. De-
cyzje o aktywnym udziale w projekcie pozostawiono zainteresowanym, opierajac si¢ o
zasade ,,$wiadomego wyboru”. Taki system podziatu jest zblizony do wyst¢pujacego w
realnym zyciu i jest stosowany w prewencji pierwotnej. Badani samodzielnie podzielili

si¢ na dwie grupy: uczestniczacych aktywnie w programie edukacyjnym
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(A=310s06b) i bierng (B=33 osoby), w ktorej dzialania ograniczono do dwukrotnego wy-
konania badania. Grupy te byty porownywalne w zakresie znakomitej wigkszosci anali-
zowanych parametrow, tym samym grupa B spelnita warunki grupy kontrolne;.

Efekty programu edukacyjno—treningowego oceniono po 6 miesigcach od jego
zakonczenia, przez co zmierzono jego przedtuzonag/odlegta skutecznosc.

Do obliczen statystycznych wykorzystano pakiet MS Excel 5.0 for Windows,
stosujac testy t- Studenta, Manna—Whitney"a, Fishera, analiz¢ regresji liniowe;.

Wyniki:

Badang grupe cechowato znaczace obcigzenie rodzinne schorzeniami uktadu
sercowo naczyniowego; wsrod matek przed 65 rokiem zycia lub ojcow przed 55 rokiem
zycia nadcisnienie wystgpowato u 53% badanych, choroba niedokrwienna u 36%, udar
moézgu u 21%, miazdzyca t¢tnic konczyn dolnych u 15%, za$ cukrzyca u 31%.

Sposrod modyfikowalnych czynnikéw ryzyka, potowa badanych miata podwyz-
szony poziom catkowitego cholesterolu (powyzej 5,2 mmol/l), réwniez potowa byla
czynnymi palaczami, prawie jedna pigta wykazywala cechy otytosci (BMI powyzej 30).
Wysokie stezenie szeregu innych parametrow biochemicznych sprzyjajacych rozwojowi
miazdzycy jak np. homocysteiny stwierdzono u 19% badanych, fibrynogenu u 14% a
ptytek krwiu 28 % badanych. Dwie trzecie badanych przezyto zdarzenia stresujace wska-
zujace na 50% ryzyko wystgpienia ChNS, 90% prezentowato fizyczne objawy napigcia,
za$ 43% przyjmowalo — w sytuacjach stresowych — emocjonalny lub unikowy styl reago-
wania. Brak systematycznej aktywnosci fizycznej cechowal 76% badanych. Wiedza na
temat ChNS i mozliwosci jej zapobiegania byla ograniczona — zaledwie dwie trzecie ba-
danych odpowiedziato pozytywnie na potowe zadanych pytan. Srednia liczba czynnikow
ryzyka u jednego badanego wyniosta 8,8, maksimum 17. Wykazano dysproporcj¢ pomie-
dzy deklaracjg warto$ci zdrowia a wiedzg czy dziataniami zmierzajacymi do jego zabez-
pieczenia. Z wyjatkiem ste¢zenia fibrynogenu i ptytek krwi nie stwierdzono istotnych roz-
nic pomiedzy grupa A i B.

Zrealizowany program wptynal na ograniczenie w grupie aktywnej (A) tacznej
liczby czynnikow ryzyka (p<SE-06) oraz obnizenia liczby przekroczen (p<0,0001).
W grupie kontrolnej (B) nie stwierdzono znamiennego ograniczenia tacznej liczby czyn-
nikow ryzyka. Liniowa analiza zaleznosci pomig¢dzy poczatkowa liczbg przekroczen, a
wystepujacymi zmianami wykazata odmienne funkcje w grupie A i B; nachylenie funkcji
w grupie aktywnej (A) bylo dwukrotnie wigksze niz w grupie kontrolnej (B). Poprawa

obejmowala zwigkszenie aktywnosci fizycznej, zmniejszenie zapotrzebowania
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tlenowego migsnia sercowego w trakcie poréwnywalnego wysitku fizycznego, podnie-
sienie poziomu wiedzy na temat ChNS, korekt¢ zwyczajow zywieniowych i zmiang stylu
radzenia sobie w sytuacjach stresowych.

Szes$¢ miesiecy po zakonczeniu programu wszystkie osoby w grupie A pode;j-
mowaty regularng aktywnos¢ fizyczng, podczas gdy w grupie B 24 osoby tj. 73% wyka-
zywalo brak regularnej aktywnosci. W grupie A stwierdzono istotny (p=0,01) wzrost wie-
dzy, ktory dotyczyt przede wszystkim istoty ChNS, (czynnikéw ryzyka, zywienia, aktyw-
nosci fizycznej, kontroli ci$nienia tetniczego krwi), zapobiegania i leczenia ChNS; wzrost
ten byt istotnie wyzszy niz w grupie B (p=0,01).

W grupie A zmalata liczba 0sob stosujacych regularnie weglowodany (p<0,04)
10l (p<0,05); zmian tych nie zarejestrowano w grupie B.

W sytuacji stresowej w grupie A zaobserwowano zwigkszenie koncentracji na
stylu zadaniowym (p=0,05) oraz ograniczenie stosowania czynno$ci zastepczych
(p=0,02), podczas gdy w grupie B brak bylo istotnych zmian.

Whioski:

1. Badana grupa mezczyzn przed 50 r zycia byta obcigzona wieloma ,klasycznymi”
czynnikami jak: hipercholesterolemia, palenie, nadwaga i otyto$¢, hiperglikemia,
hiperhomocysteinemia) oraz innymi modyfikowalnymi czynnikami jak: mata ak-
tywnos¢ fizyczna, wysoki poziom zdarzen stresowych, niska wiedza o ChNS, nie-
prawidtowe zywienie.

2. Stwierdzono dysproporcje pomi¢dzy deklaracja zdrowia jako warto$ci prioryteto-
wej a niskim poziomem wiedzy o ChNS, oraz checig podjecia dziatan prozdrowot-
nych. Tylko potowa badanych me¢zczyzn skorzystata z bezptatnej oferty edukacyj-
nej 1 treningowe;.

3. W pordéwnaniu z grupa kontrolng, program edukacyjny (szkoleniowo—treningowy)
spowodowat znamiennie ograniczenia ilo$ci i natezenia czynnikow ryzyka wsrod
uczestnikow.

4. W grupie poddanej edukacji zdrowotnej zaobserwowano istotng poprawe w zakre-
sie zwiekszenia aktywnos$ci fizycznej, zmniejszenia zapotrzebowania tlenowego
migsénia sercowego przy pordéwnywalnym wysitku fizycznym. Nastgpito tez pod-
niesienie poziomu wiedzy o ChNS, poprawa zwyczajow zywieniowych i tendencja

do poprawy radzenia sobie w sytuacjach stresowych.
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Summary

In spite of undertaken prophylactic and therapeutic actions, coronary heart dis-
ease (CHD) is still a significant health problem of contemporary Polish population. Gen-
erally it is considered to be independent of life style by the majority of Poles. But scien-
tists show that CHD is determined by a number of modifiable factors, which, inde-
pendently of age, sex and heredity factor, increase the risk of the disease and its compli-
cations such as acute coronary problems, heart attack and death. Health education is
meant to provide appropriate knowledge and skills as well as to create environmental
conditions, which would promote healthier life style, prevent risk factors and conse-
quently decrease the incidence of coronary heart disease.

The aim of this research was to evaluate the efficiency of an educational program
and its impact on the frequency and intensity of CAD risk factors among middle-aged
healthy men.

Materials and methods

The research was carried out in the group of 64 men (aged from 30 to 50), who
had had no coronary heart disease symptoms; they constituted 9,5% of all employees of
Matopolska Komenda Policji (Matopolska Police Headquarters). Those who needed med-
ical treatment because of hypertension or diabetes were excluded from the study protocol.
In attempt to determine individual risk factors everybody participated in a guided inter-
view, subject and biochemical examination and the exercise test.

Six two—hour educational sessions were presented to all participants. The pro-
gram included the following topics: 1). the nature of CHD, 2). the risk factors of CHD,
3). rules of healthy nutrition, 4). noxious effects of smoking and motivation to give it up,
5). coping with stress, 6). the importance of physical activity in CHD prophylaxis. The
educational program was accompanied by a 6-month physical training (three hours a
week), as well as by the informational and interventional actions carried out in the work
place. The decision of active participation in the program was left to the participants on
the basis of “a conscious choice”. Such division of the group reflects closely a real life
decision and has been applied in primary prevention projects. Thus all participants were
automatically divided into two groups: those actively participating in the educational pro-
gram (A=31 people) and a passive group (B=33 people) in which the action was limited

to two examinations: at the beginning and at the end of the study.
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The groups were comparable as far as most of the analyzed parameters were concerned,
so the group B could also meet criteria of a control group.

The effects of both educational and training programs were evaluated 6 months
after its end, which enabled evaluating its long-term effectiveness.

Statistical results were calculated by means of MS Excel 5.0 for Windows ap-
plying tests of t-Student, Mann-Whitney, Fisher and the analysis of linear regression.
Results:

Most participants in the examined group reported significant hereditary cardio-
vascular problems. Among participants’ family namely: mothers (under 65 years) and
fathers (under 55 years) 53% suffered from hypertension, 36% from ischemia, 21% from
cerebral stroke, 15% from artery sclerosis of lower extremities and 31% from diabetes.

As far as the modifiable risk factors are concerned, in more than half of the cases
the level of total cholesterol was exceeded (more than 5.2 mmol/l), half of the men ex-
amined were active smokers, almost one fifth of them was obese (BMI above 30). High
concentration of other biochemical parameters which are responsible for developing of
arterial sclerosis was frequently reported e.g. homocysteines in 19%, fibrinogen in 14%
and blood platelets in 28% of cases. Two thirds of the examined men had experienced
stressful situations, which corresponded to 50% risk of CHD, in 90% of cases physical
symptoms of tension were observed, and 43% of men reacted emotionally or evasively in
stressful situations. Lack of regular physical activity was typical for the 76% of men.
Their knowledge concerning CHD and possible prophylaxis was limited — only two thirds
managed to give correct answers to half of the questions. The average number of risk
factors per one examined person was 8.8, the maximum number was 17. There was a
discrepancy between a declared value of health and presented knowledge as well as ac-
tions aimed at protecting it. Apart from the concentration of fibrinogen and blood plate-
lets, no significant differences between groups A and B were observed.

Realization of the program brought about a decrease in the total number of risk
factors (p<5E-06) and the number of transgressions (p<0,0001) in the active group A. In
the control group B there was no significant decrease in the total number of risk factors.
A linear analysis of interrelations between an initial number of transgressions and changes
which were observed is illustrated by different functions in groups A and B; the inclina-

tion of the function in the active group (A) was twice as big as in the control
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group (B). The improvement in group A concerned mainly an increase in physical activ-

ity, a decrease in myocardium oxygen demand under comparable physical effort, enriched

knowledge about CHD, improvement in nutrition habits and the tendency to change the
way of coping with stressful situations.

Six months after the end of the program all men in group A were still physically
active, while in group B, 24 people, that is 73%, didn’t practise sport regularly. In group
A the significant knowledge improvement concerned the nature of coronary heart disease
(risk factors, nutrition, physical activity and controlling blood pressure), its prophylaxis,
appropriate reactions and treatment of CHD. It was considerably bigger than in group B
(p=0,01).

Fewer people from group A used carbohydrates (p<0,04) and salt regularly
(p<0,05); no changes like that were observed in group B.

In stress better concentration on the task response (p=0.05) and a limited appli-
cation of replacement activities (p=0,02) was observed in group A; in group B there were
no considerable changes.

Conclusions:

1. The group of men (aged up to 50) participating in the program reported a significant
number of classical cardiovascular risk factors such as: hypercholesterolemia, smok-
ing, overweight, hyperglycaemia, hyperhomocysteinemia, and also other modifiable
factors such as limited physical activity, high level of stress, poor knowledge about
coronary heart disease, incorrect nutrition.

2. A discrepancy was observed between declaring health to be a superior value and poor
knowledge about coronary heart disease as well as reluctance to take up healthy ac-
tivities. Only half of the men examined took advantage of free educational and train-
ing offer.

3. The educational and training program had a positive impact on the number and con-
centration of risk factors among its participants as compared to the control group.

4. A significant improvement was observed in the group that participated in the health
education program namely: an increase of physical activity, a decrease of myocardial
oxygen demand under comparable physical effort, improvement of knowledge about
coronary heart disease and nutrition habits and a tendency to cope with stress in more

effective way.
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Aneks.

KWESTIONARIUSZ WYWIADU

Prezentowany kwestionariusz dotyczy badania stylu zycia, zachowan zdrowotnych oraz wiedzy
o czynnikach ryzyka choroby niedokrwiennej serca. Uzyskane informacje postuza do badan naukowych i
opracowania programu edukacyjnego “Profilaktyka choroby niedokrwiennej serca”.

Zapewniam dyskrecje. Serdecznie dzigkuj¢ za rzetelne udzielanie odpowiedzi na pytania za-
warte w ankiecie.

I. DANE OSOBOWE

3. Stan cywilny
a. kawaler
b. Zonaty
c. rozwiedziony
d. wdowiec

4. Wyksztalcenie
a. podstawowe
b. $rednie ogodlne
c. $rednie zawodowe
d. wyzsze

5. Staz pracy......ccceeeeueeee. tym W policji.c.eeeerreernennee.

6. System pracy
a. jednozmianowa
b. dwuzmianowa
c. trjzmianowa
d. inna

IL. STYL ZYCIA 1 ZACHOWANIA ZDROWOTNE

1. Sposob odzywiania ) ]
(wg Wytycznych Zywieniowych Inst. Zyw. i Zywn.)

1. Czy zna Pan zasady prawidlowego odzywiania?
a. nie
b. tak

2. Ile Pan spozywa positkow w ciagu dnia?--------------------

3. Czy positki spozywa Pan ?
a. regularnie
b. nieregularnie

4. Gdzie najczgsciej spozywa Pan obiad?
a. dom
b. stotowka
c. inne miejsca
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5. Jak czgsto jada Pan $niadanie?
a. codziennie
b. 0 - 3 x w tygodniu
c.>3 x w tygodniu
d. nie jadam $niadan

6. Jak czgsto jada Pan?

Codziennie |0 -3 xw|>3 xw|0-4x rzadziej nie  spozy-
tyg. tyg. W mies . wam
migso wie-
przowe
wedliny
wieprzowe

7. Jak czgsto spozywa Pan thuszeze pod postacia.

codziennie |0-3xw|>3 x w|0 -4 x w|rzadziej nie Spozy-
tyg. tyg. mies. wam
Smalcu
Smietany
Masta
Boczku

8. Czy wedhug Pana spozywanie duzych ilo$ci migsa i przetwordw migsnych jest szkodliwe dla zdrowia?

a. nie
b. tak
c. nie wiem
9. Jak czgsto w tygodniu spozywa Pan?

3x 1x wcale

Ryby

Drob

Produkty zbozowe

Nasiona straczkowe

10. Jak czesto spozywa Pan mleko i jego przetwory:
a. 2 x dziennie
b. 1 x dziennie
c. nie codziennie

11. Jakie pieczywo spozywa Pan codziennie?
a. najczesciej biate
b. najczesciej ciemne
c. najczesciej mieszane

12. Jak czesto spozywa Pan warzywa?
a. 2 1 wigcej razy dziennie
b. mniej niz 2 razy dziennie
c. nie codziennie
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13

14

15

16

17.

18.

19.

20.

21.

22.

. Jak czesto w tygodniu spozywa Pan owoce?

a. 2 i wigcej x dziennie

b. mniej niz 2 razy dziennie
c. nie codziennie

d. I x w tygodniu

. Czy spozywa Pan stodycze (cukierki, chatwa, lody, ciastka, torty)

a. nie
b. staram si¢ unikac
c. spozywam bez ograniczen

. Jak czesto pije Pan kawe prawdziwg ?

a. nie pij¢

b. 1 x dziennie

c. wigcej niz 1 x dziennie
e. 1xwtygodniu

. Czy pije Pan napoje alkoholowe ( wodka, wino, piwo, drink)?

a. nie pij¢
b. 1 x w tygodniu
c. 1 x w miesigcu
d. rzadziej

Czy lubi Pan potrawy mocno posolone?
a. nie
b. tak

Czy dodaje Pan soli do potraw w czasie jedzenia?
a. nie

b. sporadycznie

C. bardzo czgsto

d. zawsze

Czy wie Pan, jaka powinna by¢ gérna granica spozycia soli na dobe?
a. 1-3¢

b.3-6¢g

c. 7-10g

Czy ocenia Pan swoja wage jako prawidtowa?
a. nie
b. tak

C. nie wiem

Czy wie Pan, jakie jest zapotrzebowanie kaloryczne dla m¢zczyzny pracujacego umiarkowanie ciezko
?

a. nie
b. tak

Czy uwaza Pan, ze ilo$¢ kalorii w Pana diecie jest zgodna z norma do wykonywanej pracy?
a. nie
b. tak

C. nie wiem
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2. Palenie papierosow

1. Czy obecnie pali Pan tyton ( co najmniej jeden raz dziennie)?
a. nie
b. tak

Jjesli tak prosze przejsé do pytania nr 3

2. Czy dawniej palit Pan tyton ( co najmniej jeden raz dziennie)?
a. nie
b. tak

Jjesli nie prosze przejsé do pytania nr 6

3. Ile obecnie przecigtnie Pan pali lub palil bezposrednio przed zaprzestaniem?
a. 1-9 papieros6w dziennie
b. 10-10 papieroséw dziennie
C. 201 wiecej

4. Tle lat pali Pan papierosy?
a. do 5 lat
b. 10 lat
C. 20 lat
d. >20 lat

5. Czy pali Pan w pomieszczeniach, w ktorym przebywaja niepalacy lub dzieci?
a. nie
b. tak

6. Czy w pomieszczeniu, w ktorym Pan pracuje pali si¢ papierosy?
a. nie
b. tak

7. Czy palenie papierosow jest prywatng sprawg palaczy?
a. nie
b. tak

jesli Pan nie pali prosze przejs¢ do czesci I1.3

2.a. Kwestionariusz tolerancji nikotyny Fagerstroma
(cyt. za: A. Gerstenkorn, M. Suwata)

Pytanie Odpowiedz Punkty
1. Jak szybko po przebudzeniu po 30 min 0
zapala Pani/Pan pierwszego
papierosa? do 30 min 1
2. Czy ma Pani/Pan trudnosci z nie 0
powstrzymaniem si¢ od palenia tak 1

w miejscach, gdzie to jest zakazane?

—_—

3. Z ktérego papierosa jest Pani/Panu Z pierwszego
najtrudniej zrezygnowac? z kazdego innego 0
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4. lle papieroséw wypala mniej niz 15

Pani/Pan w ciggu dnia? od 16 do 25
ponad 26
5. Czy wypala Pan w godzinach porannych nie

wigcej papieroséw niz w pozostatej czgsci dnia? tak

6. Czy pali Pan papierosy nawet wtedy, tak
gdy jest Pan chory, i musi leze¢ w tozku? nie
7. Jaka jest zawartos¢ nikotyny w papierosach,  mniej niz 0,9 mg
ktore Pan zwykle pali? 1do 1,2 mg
ponad 1,3 mg
8. Czy zaciaga si¢ Pan dymem tytoniowym? nigdy
czasami
zawsze

Suma punktow:

2.b. Test motywacji do zaprzestania palenia wg Schneider
(cyt. za: A. Gerstenkorn, M. Suwata)

Pytanie

1. Czy chcesz rzuci¢ palenie tytoniu?

2. Czy decydujesz si¢ na to dla siebie samego
(podkresl ,,Tak"), czy dla kogo$ innego, np.
dla rodziny, przyjaciol, itp., podkresl ,,Nie")

W

. Czy podejmowates juz proby rzucenia palenia?

4. Czy orientujesz si¢, w jakich sytuacjach palisz
najczesciej?

(9]

. Czy wiesz dlaczego palisz tyton?

6. Czy moglbys liczy¢ na pomoc rodziny
przyjaciot itp., gdybys chciat rzuci¢ palenia?

7. Czy cztonkowie Twojej rodziny sg osobami
niepalacymi?

oo

. Czy w miejscu, w ktorym pracujesz nie pali si¢ tytoniu?
9. Czy jeste$ zadowolony ze swojej pracy i trybu zycia?
10. Czy orientujesz si¢, gdzie i w jaki sposob szukaé

pomocy, gdybys$ miata/mial problemy z utrzymaniem
abstynencji?
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Odpowiedz 1.

Tak

Tak

Tak

Tak

Tak

Tak

Tak

Tak

Tak

Tak

Nie

Nie

Nie

Nie

Nie

Nie

Nie

Nie

Nie

Nie



11. Czy wiesz na jakie pokusy i trudnos$ci bedziesz Tak Nie
narazona/y w okresie abstynencji?

12.Czy wiesz, w jaki sposdb samemu sobie poradzic¢ Tak Nie
w sytuacjach kryzysowych?

Suma ,,Tak Suma ,,Nie'"

3. Aktywnos¢ fizyczna

1. Jak ocenia Pan swoja sprawno$¢ fizyczna:
a. bardzo dobra
b. dobra
c. dos¢ dobra
d. dostateczna

2. Tle godzin w dniu roboczym spedza Pan siedzac?.........cc.covevevevenecuennnae.

3. Czy wykonuje Pan codzienna gimnastyke poranng w ciagu ostatnich 12 miesigcy ?
a. nie
b. tak

4. Czy uprawia Pan systematycznie jaka$ dyscypling sportowa ?
a. nie
b. tak

5. Jezeli tak to ile godzin tygodniowo ?
a.1-2h
b.2-3h
c.4-6h
d. 7 i wigcej

6. Ile godzin tygodniowo w czasie wolnym spe¢dza Pan na pracy fizycznej ?
a. 2-4h
b.5-7h
c.7-10h

7. Jak spedza Pan dni wolne od pracy ?
a. wyjezdzam poza miasto
b. spedzam w domu
C. kino, teatr
d. spacer
€. 1NACZEJ JAK?...eoviiiieiiieiieiieeee et

8. Ile godzin tygodniowo oglada Pan TV i video ?
a. nie ogladam
b. mniej niz 1 godz.
c.1-3h
d.4-6h
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II1. POMIAR POZIOMU STRESU

1. Skala zdarzen stresujacych wg Rahe’a i Holmesa
(cyt. za R. Zimbardo)

Ktore ze zdarzen w Pana zyciu miaty miejsce na przestrzeni ostatniego roku ?

Skala sity wplywu
1. Smier¢ wspotmatzonka 100
2. Rozwod 73
3. Separacja malzenska 73
4. Wyrok sadowy
5. Smier¢ bliskiego cztonka rodziny 63
6. Uraz lub choroba wtasna 53
7. Zawarcie malzenstwa 50
8. Oszczegdzanie lub nadmierny dobrobyt 47
9. Pogodzenie si¢ ze wspotmatzonkiem 47
10. Przejscie na emeryture 45
11. Zmiana stanu zdrowia cztonka rodziny 44
12. Trudnosci seksualne 39
13. Zmiana sytuacji finansowej 38
14. Smier¢ bliskiego przyjaciela 37
15. Zmiana zawodu 36
16. Kiotnia ze wspotmatzonkiem 35
17. Wysoki zastaw hipoteczny 31
18. Egzekucja dtugu lub pozyczki 30
19. Zmiana zakresu odpowiedzialno$ci w pracy 29
20. Syn lub cérka opuszcza dom 29
21. Klopoty z rodzing matzonka 29
22. Odbiegajace od normy osiggnigcia osobiste 28
23. Zona zaczyna lub przestaje pracowaé 26
24. Dzieci rozpoczynaja lub koncza szkote 26
25. Zmiana warunkow zycia 25
26. Zmiana wlasnych zwyczajow 24
27. Klopoty z szefem 23
28. Zmiana godzin lub warunkow pracy 20
29. Zmiana miejsca zamieszkania 20
30. Zmiana aktywnosci religijnej 19
31. Zmiana modelu wypoczynku 19
32. Zmiana w zyciu towarzyskim 18
33. Zmiana godzin i warunkow snu
34. Zmiana czgstotliwosci spotkan rodzinnych 15
35. Zmiana nawykow kulinarnych 15
36. Wakacje 13
37. Boze Narodzenie 12
38. Niewielkie naruszenie prawa 11
2. Czy masz osobowos¢ typu A ?
(cyt. za K. Wrzeéniewski)
1. Czy wickszo$¢ czynnosci wykonuje Pan najszybciej jak moze? TAK NIE
2. Cgzy tatwo si¢ Pan irytuje? TAK NIE
3. Czy przynosi Pan prace na weekendy i wakacje? TAK NIE
4. Czy probuje Pan robi¢ jednoczesnie kilka rzeczy? TAK NIE
5. Czy Zle toleruje Pan czekanie np. w kolejce lub w korku? TAK NIE
6. Czy lubi Pan wspotzawodnictwo w czasie gier i zabaw? TAK NIE
7. Czy denerwuje Pana jesli kto$ robi co$ wolniej niz Pan by to zrobit? TAK NIE
8. Czy pali Pan papierosy? TAK NIE
9. Czy zawsze podejmuje Pan wyzwania? TAK NIE
10. Czy ulega Pan “magii liczb”? TAK NIE
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11. Czy fascynuje Pana gromadzenie przedmiotéw? TAK NIE
12. Czy czuje si¢ Pan troche winny jesli odpoczywa lub nic nie robi? TAK NIE
13. Czy uwaza Pan, ze zeby co$ bylo zrobione musi Pan to zrobi¢ osobiscie? TAK  NIE

3. Stres zawodowy
(cyt. za T. Trauer)

1. Rozumie si¢ Pan dobrze ze swoim szefem TAK NIE
2. Ma Pan za malo albo za duzo pracy NIE TAK
3. W Pana zawodzie pomytka moze by¢ powodem klopotow NIE TAK
4. Czuje si¢ Pan niedoceniony zawodowo NIE TAK
5. Ma Pan duzo pracy terminowe;j i czgsto musi si¢ Pan spieszy¢ w pracy NIE TAK
6. Ma Pan dobre stosunki z kolegami TAK NIE
7. Ma Pan perspektywy TAK NIE
8. Ma Pan stosunkowo dobra pensje TAK NIE
9. Pana praca wptywa na zycie prywatne NIE TAK
10. Zona jest dobrze nastawiona do Pana pracy TAK NIE
11. Czgsto przynosi Pan pracg do domu NIE TAK
12. Jest Pan odpowiedzialny za innych w pracy NIE TAK
13. Miejsce Pana pracy jest terenem rozgrywek personalnych NIE TAK
14. Nie ma Pan wplywu na wickszo$§¢ zdarzen w pracy NIE TAK
15. Pana poglady sa sprzeczne z pogladami firmy dla ktorej Pan pracuje NIE TAK
16. Ma Pan dobre stosunki z podwladnymi TAK NIE
17. Niewiele spraw omawia si¢ i konsultuje w Pana pracy NIE TAK
18. Ma Pan doktadnie okre§lone obowigzki TAK NIE
19. Istnieje konflikt migedzy zespotem w ktérym Pan pracuje a innymi NIE TAK
20. Dyrekcja nie rozumie Pana probleméw zawodowych NIE TAK

4. Radzenie sobie ze stresem

(cyt. za K. Wrzesniewski)

Kwestionariusz CISS (Coping Investigation Stress Situation)

Instrukeja: ponizsze zadania opisuja rozne reakcje ludzi na trudne, przykre, stresujace sytuacje. Zakresl
koétkiem cyfry od 1 do przy kazdym stwierdzeniu. Okresl w ten sposob, jak bardzo angazujesz
si¢ w te czynnosci, gdy znajdziesz si¢ w trudnej, przykrej stresujacej sytuacji.

1 — nigdy
2 — bardzo rzadko
3 — czasami
4 — czesto
S — bardzo cze¢sto

1 Lepiej planuje¢ swoj czas 1 2 3 4 5
) Koncentruje si¢ na problemie i zastanawiam si¢ jak moge go roz- | ) 3 4 5
wigzad
3 Mysle o czasach gdy bylo mi lepiej 1 2 3 4 5
4 Staram si¢ przebywac z innymi ludzmi 1 2 3 4 5
5 Oskarzam si¢ o zwlekanie 1 2 3 4 5
6 Robig to co uwazam za najlepsze 1 2 3 4 5
7 Jestem skupiony na swoich dolegliwosciach fizycznych 1 2 3 4 5
8 Winige siebie, ze wpadlem w taka sytuacje 1 2 3 4 5
9 Wibcze sie po sklepach 1 2 3 4 5
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10

Ustalam co w danej sytuacji jest najwazniejsze

11

Staram si¢ zasnac¢

12

Objadam si¢ ulubiona potrawa

13

Niepokoje si¢, ze sobie nie poradzg

14

Staje si¢ bardzo napigty

15

Mysle o tym, jak rozwigzywalem podobne problemy w przesztosci

16

Wmawiam sobie, Ze to w rzeczywistosci nie dzieje si¢ mnie

17

Winig siebie, ze zbyt si¢ tym przejmuje

18

Id¢ cos zjes¢ na miescie

19

Staje si¢ bardzo przygnebiony

20

Kupuje sobie co$

21

Wyznaczam sobie kierunek dziatania i post¢puje zgodnie z nim

22

Obwiniam si¢ za to, Ze nie wiem co zrobi¢

23

Id¢ si¢ zabawié

24

Staram si¢ zrozumie¢ sytuacje

25

»Zastygam w bezruchu” i nie wiem co zrobié¢

26

Podejmuje natychmiast wlasciwe dziatanie

27

Analizuj¢ sytuacje i ucze si¢ na wlasnych bledach

28

Zatuje, ze nie moge zmienié, tego co sie stato, lub tego co odczuwa-
fem w zwigzku z tym

29

Odwiedzam przyjaciela

30

Martwig si¢ jak sobie z tym poradze

31

Spedzam czas z bliska osoba

32

Wychodzg na spacer

33

Wmawiam sobie, ze to nigdy wigcej si¢ nie powtorzy

34

Skupiam si¢ na swoich ogdlnych brakach

35

Rozmawiam z kims, kogo rady sobie ceni¢

36

Analizuje problem zanim zaczn¢ dziataé

37

Dzwonig do kolegi lub kolezanki
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38 | Wpadam w zlos¢ 1 2 3 4 5

39 | Zmieniam kolejnos¢ spraw do zatatwienia 1 2 3 4 5
40 | Ogladam film 1 2 3 4 5
41 | Daze do kontrolowania sytuacji 1 2 3 4 5
42 | Podejmuj¢ dodatkowy wysitek, aby zatatwié sprawe 1 2 3 4 5
43 | Podchodzg¢ do problemu z réznych stron 1 2 3 4 5
44 | ,,Robig sobie wolne”, by uciec od problemu 1 2 3 4 5
45 | Wytadowuje si¢ na innych 1 2 3 4 5

46 | Wykorzystuje sytuacje aby udowodnic, ze potrafi¢ tego dokonaé 1 2 3 4 5

47 | Staram si¢ tak zorganizowac sprawy, aby zapanowac nad sytuacja 1 2 3 4 5

48 | Ogladam telewizje 1 2 3 4 5

Sprawdz czy ustosunkowates si¢ do wszystkich stwierdzen!

IV. WIEDZA

1. Czy uwaza Pan, ze zazywanie aspiryny jest najlepszym sposobem zapobiegania chorobie niedokrwien-
nej serca?

a. nie

b. tak

2. Uznany za prawidlowy poziom cholesterolu we krwi wynosi do 5,2 mmol/l
a. tak
b. nie

3. Gorna granica prawidlowego ci$nienia skurczowego krwi wynosi 140 mmHg
a. tak
b. nie

4. Otylos¢ sprzyja powstawaniu choroby niedokrwiennej serca
a. tak
b. nie

5. Nadcis$nienie, nieprawidtowy poziom lipidow we krwi, stres- zwigksza ryzyko choroby niedokrwienne;j
serca

a. tak

b. nie

6. Czy wg Pana w dymie tytoniowym znajduja si¢: nikotyna, cyjanowodor, arsen, tlenek wegla ,aceton
a. tak
b. nie

7. Ograniczenie spozycia ttuszczow zwierzecych i produktéw obfitujacych w cholesterol to warunek pro-
filaktyki zawatu serca.

a. tak

b. nie
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8. Palacze zwigkszaja ryzyko swojej $mierci wskutek chor6b wywotanych paleniem tytoniu
a. tak
b. nie

9. Nadmierne spozycie soli sprzyja powstawaniu nadcisnienia
a. tak
b. nie

10. Zawat serca wystepuje przy dlugotrwatym zwezeniu lub zamknieciu $wiatla tetnicy wiencowej powo-
dujacej martwicg serca.

a. tak

b. nie

11. Choroba wiencowa serca jest wynikiem miazdzycy tetnic wiencowych.
a. tak
b. nie

12. Brak ¢wiczen fizycznych i aktywnosci ruchowej przyczynia si¢ do powstawania choroby wiencowe;j
a. tak
b. nie

13. Regularnie prowadzony trening zdrowotny poprawia samopoczucie i zwigksza poczucie bezpieczen-
stwa

a. tak

b. nie

14. Niektoére witaminy zawarte w warzywach i owocach majg dziatanie przeciwmiazdzycowe
a. tak
b. nie

15.Srodowiskowe czynniki psychologiczne maja istotny wplywu na powstawanie chordb uktadu krazenia
a. tak
b. nie

V. OCENA STANU ZDROWIA

1. Jak ocenia Pan swoj stan zdrowia?
a. bardzo dobry
b. dobry
c. przecigtny
d. zty

2. Kiedy ostatni raz radzit si¢ Pan lekarza w sprawie swojego zdrowia ?. Czy bylo to
a. w ciagu ostatniego miesigca
b. w ciggu ostatniego roku

C. razna kilka lat
c. w ogoble
3. Ile razy uzyskiwat Pan porady w sprawie swego zdrowia ? Czy byto to:
a. 1-2x
b. 3-6 x
c.7-9x
d. 10 x i wigcej

4.Czy w ciggu ostatnich 6 miesi¢cy odczuwat Pan dolegliwosci:
a. bol glowy
b. rozdraznienie lub zty humor
c. zawroty glowy
d. trudnosci z zasypianiem
e. uczucie ostabienia
f. bole brzucha
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5. Czy miatl Pan kiedykolwiek uczucie bolu w klatce piersiowej?
a. nie
b. tak

6. Jak dtugo trwat ten bol ?
a. 10 min. lub mniej
b. powyzej 10’

7. Czy bol ustgpit samoistnie?
a. nie
b. tak

8. Czy bdl ustapil po zazyciu lekow
a. nie
b. tak
Jakie to byly leKi 2..c..ooiiiiiiie e

9. Czy kontroluje Pan ci$nienie t¢tnicze krwi?
a. nie
b. tak
10. Czy leczy! si¢ Pan z powodu nadcisnienia tgtniczego krwi:
c. tak
d. nie

11. Czy miat Pan kiedykolwiek podwyzszony poziom cukru we krwi?
a. nie
b. tak

C. nie wiem

12. Czy miat Pan kiedykolwiek podwyzszony poziom cholesterolu we krwi?
a. nie
b. tak

C. nie wiem

13. Prawidlowy poziom cholesterolu we krwi wynosi:
a. 5,2 - 6,4 mmol/l
b. 6,5 - 7,2 mmol/l
C. 3,4-5,1 mmol/l

14. Czy w Pana rodzinie kto$ chorowat lub choruje na: stopien pokrewienstwa
a. nadcisnienie tetnicze
b. chorobe niedokrwienng serca
C. cukrzyce

d. miazdzyce

15. Jakie warto$ci w zyciu ceni Pan najbardziej?
Prosz¢ ponumerowac kolejno od 1 -7 wedlug uznanych przez siebie wartosci.
szczescie rodzinne
kariera zawodowa
uznanie towarzyskie
patriotyzm
religia
wyksztatcenie
zdrowie

R e a0 o

dobra materialne
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