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WPROWADZENIE

Alicja Bortkiewicz

W ostatnich latach, dzieki rozwojowi nauki, wprowadzaniu nowoczesnych
technologii, a takze skutecznej profilaktyce obserwujemy spadkowsg tenden-
cje czestosci wystepowania choréb zawodowych, ktérych w roku 2005 roz-
poznano 3-krotnie mniej niz w roku 1999. Nie jest to jednak réwnoznaczne
z poprawg stanu zdrowia populacji pracujacej. Nowe trendy w gospodarce
i zmieniajace sie warunki pracy sprawiaja, ze pojawiaja sie nowe zagrozenia
zwigzane zar6wno z wprowadzaniem nowoczesnych technologii, jak i no-
wych sposob6w organizacji pracy, wéréd nich praca z duzym obcigzeniem
nerwowo-emocjonalnym, r6zne formy pracy zmianowej, praca z duzym ob-
cigzeniem statycznym, praca siedzaca itp. Czynniki te moga przyczynia¢ sie
do powstania i rozwoju choréb zwiazanych z pracg, w tym choréb uktadu
krazenia (ryc. 0.1). Choroby te sa uznane za choroby zwigzane z praca, po-
niewaz maja ztozong etiologie, wystepuja w populacji generalnej, a zagroze-
nia zawodowe i warunki pracy stanowig jeden z mozliwych czynnikéw ryzy-
ka wplywajacych na ujawnienie, przyspieszenie lub pogorszenie przebiegu
choroby. Z tego wzgledu powinny by¢ przedmiotem szczegdlnego zaintereso-
wania lekarzy medycyny pracy.

Choroby uktadu krazenia (cardiovascular disease — CVD) stanowia za-
rowno w Polsce, jak i na Swiecie duzy problem spoteczny i ekonomiczny.
Mimo ze w ostatnich latach zachorowalno$é na choroby ukltadu krgzenia za-
czeta spadac, szacuje sie, iz beda one nadal najpowazniejszym problemem
zdrowotnym na $§wiecie w XXI wieku. W Polsce od wielu lat sa one przyczy-
na ok. 50% wszystkich zgonéw (ryc. 0.2) i stanowia gtléwne zagrozenie zdro-
wia Polakow.



Ryc. 0.1. Zwigzek zmieniajacych sie warunkéw pracy na ryzyko choréb zwigzanych
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Ryc. 0.2. Zgony z powodu choréb uktadu krazenia w Polsce (na 100 tys. mieszkancow)



Wprowadzenie

Stawia to Polske wciaz na jednym z czolowych miejsc w Europie (ryc. 0.3),
a wskazniki umieralnosci sa 2-krotnie wyzsze niz w krajach Unii Europejskie;j.
Niepokojace jest réwniez, ze co piaty zgon dotyczy ludzi w wieku produkcyjnym
(ponizej 65. rz.).

W Polsce trudno oszacowaé wielko$¢ strat zwiazanych z chorobowoscig
i umieralnoscia na te choroby, jednak na przykladzie krajéw Unii Europejskiej
wiadomo, ze w znacznym stopniu obcigzaja one budzet panstwa.
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Ryc. 0.3. Wskaznik umieralnosci (na 100 tys. mieszkancéw) z powodu CVD w wybranych
krajach



“ Wprowadzenie

Aby przeciwdziata¢ takiej sytuacji, realizowane sg ré6zne programy profilak-
tyczne, ktére jednak nie sg w pelni skuteczne. Swiadczy o tym wzrost umieralno-
$ci z powodu choréb uktadu krazenia w roku 2003 w poréwnaniu z rokiem 2002
(53,24/10 tys. mieszkancéw vs 54,35/10 tys. mieszkancéw). Jedng z przyczyn nie-
wystarczajacej skutecznosci profilaktyki moze by¢ jej ukierunkowanie wytacznie
na klasyczne czynniki ryzyka choréb uktadu krazenia (wysoki poziom choleste-
rolu, cukrzyca, nadci$nienie tetnicze, otytos¢, brak aktywnosci fizycznej, niewta-
$ciwa dieta, palenie tytoniu). Ich znaczenie jest przedmiotem badan od wielu lat
ijest dos¢ dobrze rozpoznane, jednak ttumacza one zaledwie 50% przypadkéw za-
chorowan na CVD [1,2].

Z badan epidemiologicznych wynika, ze istnieje ok. 200 innych czynnikéw,
w tym takze zawodowych i §rodowiskowych, ktére moga by¢ odpowiedzialne za
powstanie i rozwdj choréb uktadu sercowo-naczyniowego. Wsréd zawodowych
czynnikéw ryzyka CVD wyréznia sie czynniki chemiczne, fizyczne i czynniki za-
lezne od charakteru i warunkéw pracy. Czynniki chemiczne to m.in. dwusiar-
czek wegla, nitrogliceryna, nitroglicol, tlenek wegla, oléw, kobalt, rozpuszczalni-
ki organiczne, zwiazki fosforoorganiczne, arsen i antymon, a wéréd czynnikéw fi-
zycznych — hatas i goracy mikroklimat [2—4]. Wprowadzanie nowych technologii
ograniczylo wprawdzie narazenie na niektére czynniki chemiczne, np. dwusiar-
czek wegla, ale konsekwencje pracy w szkodliwych warunkach moga wystepowac
przez wiele lat od jej zakonczenia. Postep techniczny niesie jednoczesnie ze soba
nowe zagrozenia. W zwigzku z rozwojem nowych technologii coraz wiecej obaw
budzi dziatanie na uklad krgzenia pél elektromagnetycznych o réznych czesto-
tliwosciach [5,6]. Ostatnio duzo uwagi poswieca sie tez badaniu wplywu na roz-
wo6j CVD zanieczyszczen powietrza, w tym pyléw drobnoczasteczkowych [7-9].
Poznanie tych czynnikéw i okreélenie ich zwiazku z zaistnialymi chorobami ukla-
du krazenia ma istotne znaczenie dla profilaktyki.

W badaniach epidemiologicznych wykazano, ze wspoélistnienie wielu czynni-
kéw wplywa na wzrost ryzyka choréb uktadu krazenia. Kazdy czynnik zawodowy
czy Srodowiskowy, ktéry moze dodatkowo zwiekszaé to ryzyko, wymaga uwagi.
Identyfikacja tych czynnikéw oraz badanie mechanizméw ich dziatania pozwoli
przygotowac dziatania profilaktyczne, co wplynie na zmniejszenie zachorowalno-
$ci i umieralnosci z powodu choréb uktadu krazenia.



1. EPIDEMIOLOGIA CZYNNIKOW RYZYKA
I CHOROB UKEADU KRAZENIA

Teresa Makowiec-Dabrowska, Wojciech Hanke

Wedtug danych WHO z powodu choréb sercowo-naczyniowych (CVD) co roku
umiera ponad 17,3 mln oséb.

W tych statystykach pojecie choroby sercowo-naczyniowej obejmuje:
1. CVD pochodzenia miazdzycowego:

— choroba niedokrwienna serca lub choroba wienicowa,

— choroby naczyi mézgowych (np. udar),

— choroby aorty i tetnic, w tym nadcis$nienie i choroby naczyn obwodowych.
2. Inne CVD:

— wrodzone choroby serca,
choroba reumatyczna serca,
kardiomiopatie,

— zaburzenia rytmu serca.

Udziat poszczegélnych CVD w umieralnosci nie jest jednakowy, ponadto nie-
co rézni sie u mezczyzn i kobiet. U mezczyzn na pierwszym miejscu znajduje

sie choroba niedokrwienna serca stanowigca przyczyne 46% zgondéw sercowo-na-
czyniowych. Drugie miejsce (34%) zajmuja choroby naczyn mézgowych, trzecie
(6%) — konsekwencje nadci$nienia. Choroby serca pochodzenia zapalnego i cho-
roba reumatyczna stanowia odpowiednio 2% i 1%, a pozostate choroby sercowo-
-naczyniowe — 11%. W ogdlnej umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych
wérod kobiet choroba niedokrwienna serca ma nieco mniejszy udziat (38%) niz
u mezczyzn, natomiast u kobiet wieksza jest czestos¢ choréb naczyn mézgowych
(37%) i w konsekwencji nadcisnienia tetniczego (7%).

Choroby sercowo-naczyniowe to nie tylko gléwna przyczyna umieralnosci,
ale r6wniez jedna z gléwnych i narastajagcych przyczyn utraconej dlugosci zy-
cia korygowanej niepelnosprawnoscia DALY (Disability Adjusted Life Expectan-
cy). W roku 1990 w skali catego $wiata choroby sercowo-naczyniowe stanowi-
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ly 10,85% DALY (25,7% w krajach rozwinietych, 8,9% w rozwijajacych sie). Pro-
gnozuje sie, ze w 2020 r. ich udzial w DALY w skali calego §wiata zwiekszy sie
do 14,7% (zmniejszy sie w krajach rozwinietych — do 22,0%, a wzro$nie w kra-
jach rozwijajacych sie — do 13,8%). Sama choroba niedokrwienna serca, ktorej
udzial w tacznej liczbie utraconych lat z powodu choroby lub zgonu w roku 1990
oceniono na 2,8% (co dawalo jej 5. miejsce), w roku 2020 przesunie sie na pierw-
sze miejsce 1 jej udziat oszacowano na 5,9%. W tej statystyce choroby naczyn mé-
zgowych w roku 1990 zajmowaly szdste miejsce (2,8%), a w 2020 r. przesung sie
na miejsce czwarte (4,4%).

Udzial choréb sercowo-naczyniowych we wskazniku DALY (oszacowanym dla
roku 2002) w calej Europie wynosit 22% (choroby niedokrwiennej serca — 10%,
a udaru — 7%), natomiast w Unii Europejskiej — 19% (choroby niedokrwiennej ser-
ca — 8%, a udaru — 6%).

1.1. Umieralnos¢ ogolna w Europie

W Europie corocznie z powodu choréb sercowo-naczyniowych umiera po-
nad 4,3 mln oséb, co stanowi blisko potowe wszystkich zgonéw (48% w Euro-
pie — 54% wsrdd kobiet, 43% wsréd mezczyzn). W Unii Europejskiej kazdego
roku choroby sercowo-naczyniowe sg przyczyna ponad 2 mln zgonéw. Ich udziat
w ogblnej umieralnoéci jest nieco mniejszy niz w calej Europie i wynosi ok. 42%
(45% zgonow kobiet, 38% zgonéw mezczyzn).

Sposréd chordéb sercowo-naczyniowych najwiecej zgonéw powoduje choro-
ba niedokrwienna serca (zawal miesnia sercowego) i choroby naczyn mézgowych
(udar). W 2008 r. wsréd 17,3 mln zgondéw z przyczyn sercowo-naczyniowych
na calym $wiecie zawal byl odpowiedzialny za 7,3 mln zgonéw, a udar za 6,2 mln.

W catej Europie z powodu choroby niedokrwiennej serca umiera ok. 1,92 mln
0s0b, z czego jest ona przyczyng ponad 1/5 zgonéw wéréd kobiet (22%) i mez-
czyzn (21%). W Unii Europejskiej choroba niedokrwienna serca jest rowniez naj-
powazniejszg pojedyncza przyczyng zgonu — corocznie umiera z tego powodu
ok. 0,74 mln oséb. Co szosty zgon wsrdd kobiet (16%) i co sibdmy wsréd mez-
czyzn (15%) jest spowodowany przez te chorobe.

Udar jest przyczyna ok. 1,24 mln zgonéw w Europie. W ogélnej liczbie zgonéw
wérdd kobiet zgony z powodu udaru stanowig 17%, a wsréd mezczyzn — 11%.
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W Unii Europejskiej udar jest druga co do czestosci pojedyncza przyczyng zgo-
nu - z tego powodu umiera rocznie ponad 0,5 mln jej mieszkanicéw, z czego u ko-
biet stanowi on przyczyne 12% zgondéw, a u mezczyzn — 9%.

We wszystkich krajach europejskich choroby sercowo-naczyniowe stanowig
najpowazniejsza przyczyne zgonu wsrdd kobiet, a w 25 krajach sa przyczyna po-
nad 50% zgonéw. Sg to przede wszystkim kraje Srodkowo-Wschodniej Europy,
ale takze Europy Potudniowej i Zachodniej, np. Grecja. Wér6d mezczyzn za po-
nad 50% zgon6éw choroby sercowo-naczyniowe odpowiadaja w Armenii, Azer-
bejdzanie, Bulgarii, Gruzji, Macedonii, Serbii, Czarnog6rze, Rumunii i Ukrainie.
Z kolei we Francji, Holandii i Hiszpanii zgony z tego powodu znajduja sie na dru-
gim miejscu.

W Unii Europejskiej odsetek zgonéw z powodu CVD jest bardzo zréznico-
wany. Wéréd mezczyzn wynosi on od 26% we Francji do 62% w Bulgarii, a u ko-
biet — od 31% we Francji do 71% w Bulgarii.

1.2. Zgony przedwczesne — przed 65. rokiem zycia

Co 6smy zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych u mezczyzn i co dwu-
dziesty wsrdd kobiet dotyczy oséb, ktére nie ukoniczyly 65. rz. Udziat cho-
rob sercowo-naczyniowych jako przyczyna zgonu przed osiggnieciem 65 lat
jest mniejszy niz w caltej populacji, jednak nadal jest to najczestsza przy-
czyna zgonu. W Europie przed osiagnieciem wieku 65 lat co roku umiera
ok. 803 tys. os6b. Wsréd kobiet w tym wieku choroby sercowo-naczyniowe
sg powodem 29% zgonéw (w tym sama choroba niedokrwienna serca to 12%,
udar — 9%), a wéréd mezczyzn 30% (choroba niedokrwienna serca — 16%,
udar - 6%).

W Unii Europejskiej choroby sercowo-naczyniowe sa druga co do czesto-
§ci przyczyna zgon6éw przed osiagnieciem 65. rz., co stanowi 24% ogolnej
ich liczby (na pierwszym miejscu znajduja sie nowotwory — 35% zgonéw).
Choroby sercowo-naczyniowe sa odpowiedzialne za 26% zgonéw mezczyzn
przed 65. rz. i za 19% zgondéw kobiet w tym wieku. Sama choroba niedo-
krwienna serca odpowiada za 13% zgonéw wsérdéd mezczyzn i 6% wsréd ko-
biet, a udar odpowiednio za 5% i 6% ogdélnej liczby zgonéw przed 65. rz.
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1.3. Wskaznik zgonow

Wskaznik zgonéw z powodu choroby niedokrwiennej serca jest general-
nie wyzszy w Europie Srodkowo-Wschodniej niz w Europie Péinocnej, Po-
ludniowej i Zachodniej. Dla przykladu wsréd mieszkancéw Ukrainy (mez-
czyzn) w wieku do 65 lat jest 14 razy wyzszy niz we Francji, a wsréd kobiet
az o 25 razy wyzszy. W krajach Europy Zachodniej wskaznik ten jest wyzszy
niz w krajach Europy Poludniowej. Dla przykladu wskaznik zgonéw u mez-
czyzn przed 65. rz. u mieszkancoéw Irlandii jest 1,6 razy wyzszy niz u miesz-
kancow Wloch w tym samym wieku, a u kobiet w tym samym wieku odpo-
wiednio — 1,8 razy wyzszy.

W ostatnich 30 latach wskaznik zgonéw z powodu choroby niedokrwien-
nej serca obnizal sie szybko w krajach Europy Pdlnocnej i Zachodniej, lecz
wzrastal w niektérych krajach Europy Srodkowo-Wschodniej. Dla przykla-
du wskaznik zgonéw wsréd mezczyzn do 65. rz., mieszkancéw Finlandii lub
Wielkiej Brytanii, obnizyt sie w latach 1994-2004 odpowiednio o 37% i 42%,
podczas gdy w tym samym czasie wzrdst o 57% wsréd mieszkancow Albanii
i019% wéréd mieszkancow Ukrainy. W tym samym czasie u kobiet w tym sa-
mym wieku, mieszkanek Finlandii i Wielkiej Brytanii, obserwowano obnize-
nie wskaznika o 35% i 0 49%, a wérdéd mieszkanek Albanii i Ukrainy wzrost
0 46% i 19%.

Réwniez wskaznik zgonéw z powodu udaru w Europie Srodkowo-
-Wschodniej jest wyzszy niz w pozostalych regionach. Dla przyktadu w Ro-
sji wskaznik zgonéw u mezczyzn w wieku ponizej 65. rz. jest 20-krotnie wyz-
szy niz w Szwajcarii, a wsréd kobiet z tego samego rejonu 15-krotnie wyzszy.

Wskazniki zgonéw z powodu udaru w wiekszosci krajéw europejskich
sie obnizaja. Na przyklad w latach 1994-2004 wsr6d mezczyzn w Niem-
czech wskaznik obnizyt sie 0 43%, a w wielkiej Brytanii o 28%. Wsrdd ko-
biet w tym czasie w tych krajach zanotowano obnizenie odpowiednio o 37%
i 28%. Wzrost wskaznika (o 15%) zanotowano w tym czasie tylko wéréd ko-
biet, mieszkanek Albanii. Trendy standaryzowanych wskaznikéw zgonu
z powodu choroby niedokrwiennej serca i udaru mézgu przedstawiono na ry-
cinach 1.1-1.4.
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1.4. Sytuacja epidemiologiczna w Polsce

1.4.1. Wystepowanie choréb uktadu krazenia

Wedtug danych Gtéwnego Urzedu Statystycznego, ktéry w ramach Europejskiego
Ankietowego Badania Zdrowia (European health interview survey — EHIS) prze-
prowadzil w roku 2009 takie samo badanie w Polsce, drugim co do czestoéci wy-
stepowania przewleklym problemem zdrowotnym w Polsce byto nadcisnienie tet-
nicze [10]. W subiektywnej ocenie wystepowalo ono u co piatej osoby po 15. rz.
Wséréd mezczyzn wysokie ci$nienie krwi zgltaszalo 18% ankietowanych, a wsréd
kobiet — 23,1%. Udar mo6zgu obecnie lub w przeszlosci wystepowat u 2% doro-
stych (po 2% wéréd mezczyzn i kobiet). Choroba wiencowa w ocenie subiektyw-
nej dotyczyla 7,9% dorostych mezczyzn i 11,2% dorostych kobiet. Zawat serca
obecnie lub w przeszlosci zglosito 3,3% badanych (4,1% mezczyzn, 2,5% kobiet).
Czesto$¢ wystepowania tych choréb zmieniata sie z wiekiem, co przedstawiono
na rycinach 1.5.1 1.6.
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Ryc. 1.6. Czesto$¢ wystepowania chordb przewlektych u mezczyzn

Przedstawione wyzej dane o czestoSci wystepowania najwazniejszych choréb
ukladu krazenia nie odzwierciedlajg w pelni rzeczywistej sytuacji, poniewaz wy-
nikaja z wlasnej oceny oséb bioracych udziat w badaniu. Bardziej wiarygodnym
zrodlem sa dane o przyczynach i czestosci hospitalizacji i sa one jednym z waz-
niejszych elementéw wykorzystywanych w analizie i ocenie stanu zdrowia popu-
lacji. Wprawdzie rejestruje sie w ten sposéb tylko przypadki ciezsze, ale nie ma
juz watpliwosci co do doktadnosci i trafnosci diagnozy. Dane o hospitalizacji lud-
no$ci Polski sg zbierane w ramach Ogdlnopolskiego Badania Chorobowosci Szpi-
talnej Ogblnej realizowanego zgodnie z programem badan statystycznych staty-
styki publicznej, a ich przetwarzanie i analiza prowadzone sa w Narodowym In-
stytucie Zdrowia Publicznego — Panstwowym Zakladzie Higieny [11]. Standary-
zowany wspoétczynnik hospitalizacji w 2006 r. z powodu choréb uktadu kraze-
nia wynosit 3091,2 na 100 tys. ludnosci dla mezczyzn i 2144,1 dla kobiet. W tym
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wspolczynnik hospitalizacji z powodu choroby nadci$nieniowej wynosit 274,0
dla mezczyzn i 329,2 dla kobiet, z powodu choréb naczyn mézgowych odpowied-
nio — 400,2 i 283,8, z powodu choroby niedokrwiennej serca — 1052,6 i 527,2,
z powodu zawalu — 274,3 i 109,2, a z powodu miazdzycy — 174,0 i 63,8. Wsréd
mezczyzn hospitalizacje z powodu choréb uktadu krazenia zaczynaja dominowac
po 45. rz., a wérod kobiet — po 60. rz.

Czestosc¢ hospitalizacji mieszkancéw Polski w latach 1980-2006 wzrosta, $red-
nio o0 45%, przy czym wzrost byl stosunkowo niewielki w latach 80. XX w., a wy-
razne wiekszy po 1999 r., tzn. po zmianie finansowania w systemie opieki zdro-
wotnej (wprowadzenie kas chorych). Obecnie pod wzgledem czestosci hospitali-
zacji jesteSmy na poziomie $redniej dla Unii Europejskie;j.

1.4.2. Umieralnos$¢ z powodu choréb uktadu krazenia

Wedlug raportu z 2008 r. pt. ,,Sytuacja zdrowotna ludnosci Polski” pod redak-
cja Wojtyniaka i Gorynskiego choroby ukladu krazenia sa zdecydowanie naj-
wiekszym zagrozeniem zycia [11]. W roku 2006 byly one przyczyna 40,2% zgo-
now mezczyzn i 52,1% kobiet. U oséb w wieku 15-24 lata choroby ukladu kra-
zenia sg na czwartym miejscu wéréd przyczyn zgonéw (4,8%). U os6b w wie-
ku 25-44 lata i 45-64 lata choroby te sg juz na drugim miejscu, stanowigc 16,6%
i29,7% przyczyn zgonéw. U oséb po 65. rz. zaczynaja by¢ najpowazniejsza przy-
czyna zgonéw (54,1%).

Ocenia sie, ze wérod mieszkancow Polski choroby uktadu krazenia przyczy-
niaja sie do 23% straty potencjalnych lat zycia wéréd mezczyzn i do 19% wsréd
kobiet. Analiza przyczyn zgonéw z 2006 r. pokazuje, ze wérdd choréb uktadu kra-
zenia najwiekszy byl udzial choroby niedokrwiennej serca, w tym zawatu ser-
ca (choroba niedokrwienna serca stanowita 30%, a zawatl 14% zgonéw z powodu
przyczyn krazeniowych), a nastepnie choroby naczyn mézgowych (23% catej gru-
py), inne choroby serca (24%) oraz miazdzyca (18%).

W analizach umieralnosci wyrdznia sie zgony os6b w wieku 24-65 lat, trak-
tujac to jako umieralno$¢ przedwczesng. W Polsce w 2006 r. osoby w tym wie-
ku stanowity 38% ogo6tu zmartych mezczyzn i 18% ogétu zmartych kobiet. Gléw-
ng przyczyna tych przedwczesnych zgonéw byly choroby uktadu krgzenia. Po-
ziom umieralno$ci w tym wieku w Polsce jest o okoto 71% wyzszy od przecietne-
go w Unii Europejskiej (o 80% w przypadku mezczyzn, 54% w przypadku kobiet).
W naszym kraju poczawszy od roku 1991 obserwuje sie obnizenie umieralnosci
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z powodu choréb uktadu krazenia. W przypadku mezczyzn umieralno$¢ najszyb-
ciej obnizata sie w poczatkowym okresie transformacji, czyli w latach 1991-1996,
niewiele wolniejszy byt spadek w latach 1999-2002, natomiast w okresie 2003—
—2006 zaobserwowano znaczne, bo az ponad 70-procentowe spowolnienie tem-
pa spadku. Wsréd kobiet tempo spadku wspélczynnika zgonéw w latach 1991-
—1996 1 1999-2002 bylo prawie jednakowe, natomiast w latach 2002-2006 spadek
wspoélczynnikow byt o prawie 2/3 wolniejszy.

Obliczono, ze gdyby takie tempo spadku jak w ostatnich latach utrzymato
sie, to obecny $redni poziom umieralnoséci w krajach Unii Europejskiej mezczyz-
ni w Polsce osiagna za ponad 20 lat, a kobiety za 11-12 lat. W odniesieniu do po-
szczegblnych choréb sercowo-naczyniowych sytuacja ta przedstawia sie nastepu-
jaco — obecny poziom umieralnosci w Unii Europejskiej z powodu choroby nie-
dokrwiennej serca zostanie osiagniety w Polsce za ok. 7 lat w przypadku mez-
czyzn oraz za ok. 5 lat wéréd kobiet, w przypadku choréb naczyn mézgowych
za 13-14 lat u mezczyzn i za 6-7 lat u kobiet.

1.5. Czynniki ryzyka choréb ukladu krazenia

Badania epidemiologiczne wskazuja, ze czynnikami ryzyka rozwoju choréb uktadu

krazenia sa niektore elementy wspolczesnego stylu zycia, takie jak: niewtasciwe od-

zywianie sie, mata aktywnos$¢ ruchowa, palenie papieroséw, picie alkoholu i stres.

Ich wystepowanie przez dluzszy czas moze prowadzi¢ do zaburzen biochemicz-

nych i fizjologicznych u cztowieka, m.in. do dyslipidemii, otytosci, cukrzycy i nad-

ci$nienia tetniczego. Te niewlasciwe zachowania oraz wywolane przez nie zaburze-
nia biochemiczne okreslane sg jako czynniki ryzyka. Swiatowa Organizacja Zdro-
wia za najistotniejsze czynniki ryzyka choréb uktadu krazenia uznata:

— nadciénienie tetnicze (warto$¢ RR > 140/90 mm Hg),

— zaburzenia gospodarki lipidowej (podwyzszone stezenie we krwi cholesterolu
calkowitego, cholesterolu-LDL, triglicerydéw i niskie stezenie cholesterolu-
-HDL),

— palenie tytoniu,

— mala aktywno$¢ ruchowa,

— nadwage i otylos¢,

— uposledzona tolerancje glukozy,
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— wzrost stezenia fibrynogenu,

— wzrost stezenia kwasu moczowego,

— czynniki psychologiczne (nadmierny stres, depresja),
— nieracjonalne odzywianie,

—  wiek,

— pleé meska,

— obciazenia genetyczne.

Ponadto jako czynniki ryzyka wymienia sie¢ réwniez ubdstwo i niski po-
ziom wyksztalcenia, ktére nawet jezeli nie sq niezaleznymi czynnikami ryzyka,
to w znacznym stopniu determinuja nasilenie wyzej wymienionych czynnikéw.
Rola klasycznych czynnikéw ryzyka w rozwoju choréb ukladu kraZenia jest szero-
ko opisana w literaturze przedmiotu [12].

Z punktu widzenia profilaktyki choréb uktadu krazenia zwiekszone zaintere-
sowanie obejmuje te czynniki, ktérych rozpowszechnienie i nasilenie moze by¢
skutecznie ograniczone poprzez dziatania promocji zdrowia. Sa to czynniki zalez-
ne od prowadzonego stylu zycia — palenie papieroséw, nieprawidlowa dieta, nad-
mierne spozycie alkoholu, otylos¢ i mata aktywnosé fizyczna. Wedlug szacun-
kéw WHO dla roku 2002 to wlasnie one byly odpowiedzialne w Polsce za ok. 55%
zgondéw i prawie 40% utraconych lat zycia przezytego w zdrowiu.

1.5.1. Palenie tytoniu

Palenie tytoniu jest najpowazniejszym czynnikiem ryzyka choréb sercowo-naczy-
niowych. Wedlug danych WHO w Europie palenie tytoniu odpowiedzialne jest
za okolo 20% zgonéw z powodu choréb sercowo-naczyniowych u mezczyzn i za
ok. 3% zgonéw wéréd kobiet [13]. W krajach Unii Europejskiej proporcje te byly
nieco inne. Oceniono, ze ok. 16% zgonéw sercowo-naczyniowych mezczyzn
i ok. 5% takich zgonéw u kobiet spowodowanych bylo paleniem. Jeszcze wyzszy
jest udzial palenia tytoniu w zgonach przedwczesnych. W Europie palenie powo-
duje 32% zgonéw z powodu CVD wéréd mezczyzn w wieku 35-69 lat i 6% wsrod
kobiet w tym samym wieku. W Unii Europejskiej wartosci te oszacowano odpo-
wiednio na 28% i 13%.

Wyniki badania INTERHEART wskazuja, ze 29% zawaléw mieénia sercowe-
go w Europie Zachodniej i 30% w Europie Srodkowo-Wschodniej spowodowato
palenie tytoniu, a u palaczy i bylych palaczy w tych regionach istnieje 2-krotnie
zwiekszone ryzyko zawalu w poréwnaniu do oséb, ktére nigdy nie palily.
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Wedtug danych WHO w krajach europejskich czesto$¢ palenia jest wieksza
wséréd mezczyzn niz wsréd kobiet. Zréznicowanie wynikajace z plci jest wiek-
sze w krajach Europy Wschodniej niz Zachodniej. Dla przyktadu w Uzbekista-
nie pali 24% mezczyzn i tylko 1% kobiet, a na Ukrainie — 62% mezczyzn i 17%
kobiet. Jedynym wyjatkiem jest Szwecja, gdzie pali wiecej kobiet niz mezczyzn
(w roku 2005 palito 18% kobiet i 14% mezczyzn w wieku powyzej 15 lat).

W 6 krajach Europy (w tym 5 to kraje bylego Zwiazku Radzieckiego, a sz6-
sty to Albania) pali ponad 50% mezczyzn. W krajach Zachodnich liczba palaczy
wérod mezczyzn jest na ogo6t nie wieksza niz 35%, wyjatkiem sg Niemcy (37%).
Odmiennie w krajach Europy Wschodniej i Zachodniej ksztattuje sie sytuacja
czestosci palenia wérdd kobiet. W Grugzji, Kirgistanie i Uzbekistanie odsetek pa-
lacych kobiet wynosi odpowiednio 6%, 2% i 1%, w krajach Europy Srodkowo-
-Wschodniej jest on dos¢ niski (Rumunia — 10%, Litwa — 14%, Czechy — 20%, We-
gry — 25%), natomiast wiekszy w krajach Europy Zachodniej (Grecja — 25%, Niem-
cy — 31%, Macedonia — 32%, Serbia — 31%).

Z raportu przygotowywanego w ramach Dwuletniej Umowy o Wzajemnej
Wspélpracy miedzy Swiatowa Organizacja Zdrowia (Biuro Regionalne dla Euro-
py) a Ministerstwem Zdrowia w Polsce wynika, ze w populacji mezczyzn od-
setek codziennie palgcych wynosit 34%, okazjonalnie palgcych — 2%, ekspala-
czy — 19%, a nigdy niepalacych — 45% [14]. W populacji kobiet 23% palito co-
dziennie, 3% okazjonalnie, 10% stanowily ekspalaczki, a 64% osoby nigdy niepa-
lace. Odsetki te, chociaz duze, sg jednak znacznie nizsze niz w latach ubiegtych,
poniewaz w roku 1974 codziennymi palaczami tytoniu bylo az 60% dorostych
mezczyzn i 18% kobiet. Na poczatku lat 80. czesto$¢ palenia wzrosta, zwlasz-
cza wér6d kobiet (odsetek codziennie palacych wynosit 30%). W latach 90. odse-
tek palacych zaczat sie systematycznie zmniejszac. Bylo to skutkiem ogélnokrajo-
wych kampanii prozdrowotnych i polityki wprowadzania nowoczesnego ustawo-
dawstwa i rzadowych programéw ograniczajacych palenie.

Palenie tytoniu stanowi powazng przyczyne umieralnosci dorostej ludnosci
Polski. Jak oszacowano, w roku 2000 z powodu palenia tytoniu Polacy w $red-
nim wieku tracili okoto 22 lata zycia, a starsi (w wieku 70 i wiecej lat) — 9 lat.
W calej populacji mezczyzn w wieku 35-69 lat zgony na wszystkie schorze-
nia odtytoniowe stanowily w tym czasie 38% wszystkich zgonéw w tej katego-
rii wieku, przy czym w przypadku choréb uktadu krazenia proporcja ta wyno-
sita 37%. W 2000 r. przedwczesne zgony odtytoniowe (w wieku 35-69 lat) ko-
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biet siegaty 13% wszystkich zgonéw w tym wieku, a w przypadku choréb ukia-
du krazenia — 15%.

W populacji polskiej duze zagrozenie stanowi nie tylko czynne, ale i bier-
ne palenie, ze wzgledu na wysoka czestos¢ wystepowania tego natogu. Zwiazek
czynnego palenia z rozwojem CVD zostat odkryty w latach 50. [15]. Od tego czasu
w wielu badaniach epidemiologicznych stwierdzono, Ze palenie tytoniu zwieksza
ryzyko choroby niedokrwiennej serca ok. 1,5-2,5-krotnie [16—19]. W Europie 18%
zgondéw z przyczyn sercowo-naczyniowych to zgony z powodu palenia. Palenie
tytoniu powoduje obnizenie stezenia cholesterolu-HDL, wzrost stezenia chole-
sterolu-LDL i tréjglicerydéw, wzrost agregacji plytek krwi i podwyzszenie pozio-
mu fibrynogenu. Dziala presyjnie na naczynia, prowadzac do rozwoju nadcisnie-
nia tetniczego.

Wyniki metaanalizy przeprowadzonej w kilku niezaleznych osrodkach ba-
dawczych wykazaty takze zwiazek miedzy biernym paleniem a chorobami ukfa-
du krazenia [20-24]. Zar6wno czynne, jak i bierne palenie stanowi w Polsce jed-
ng z gtéwnych przyczyn przedwczesnej umieralnosci dorostych. Jak oszacowano,
w 2002 r. z powodu biernego palenia zmarfo co najmniej 1826 niepalacych Pola-
kéw, z czego 933 na chorobe niedokrwienng serca, a 692 na udar mézgu. Zdecy-
dowana wiekszos¢ tych zgonéw byta skutkiem biernej ekspozycji na dym tytonio-
wy w §rodowisku domowym (1716 0s6b), ale niemato dotyczyto takze narazenia
w miejscu pracy i miejscach publicznych (110 oséb).

1.5.2. Aktywnos¢ fizyczna

Aktywnos$¢ fizyczna jest uznawana za najwazniejszy czynnik podtrzymuja-
cy zdrowie i przeciwdziatajacy wystepowaniu choréb cywilizacyjnych oraz ich
czynnikéw ryzyka, takich jak udary, choroby ukladu krazenia, nowotwory, oty-
fos¢ czy hipercholesterolemia.

Brak miedzynarodowych badan uwzgledniajacych populacje Polski na tle in-
nych krajéw Unii Europejskiej, jednak na podstawie badan Eurobarometer [25]
oraz badania WOBASZ [26] mozna wnioskowadé, ze aktywno$¢ fizyczna Polakow
jest zblizona do $redniej dla krajéw UE.

Niedostateczna aktywno$¢ fizyczna jest ostatnio coraz czesciej rozpatrywa-
nym czynnikiem, ktéry przyczynia sie do skrécenia dlugosci zycia — liczbe przed-
wczesnych zgonéw spowodowanych siedzgcym trybem zycia ocenia sie obecnie
w USA na 250 tys. rocznie. Brak aktywnosci fizycznej jest zwigzany z podwyzszo-
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nym ryzykiem otyltosci, cukrzycy, nadcisnienia tetniczego, podwyzszonego pozio-
mu cholesterolu frakcji LDL w surowicy, co prowadzi do rozwoju choréb serco-
wo-naczyniowych. W metaanalizie przeprowadzonej przez Berlin i Colditz [27]
analizowano zwiazek miedzy wystepowaniem choréb uktadu krazenia a aktyw-
noscig fizyczng w 27 kohortach (ponad 800 tys. os6b badanych). Stwierdzono,
ze u 0s6b nieaktywnych fizycznie (praca siedzgca plus brak aktywnos$ci w cza-
sie wolnym) ryzyko choréb uktadu krazenia byto okoto dwukrotnie wyzsze niz
u os6b aktywnych fizycznie.

W Japonii (Tokio i Kyoto) przeprowadzono badania ankietowe w grupie 31 023
mezczyzn i 42 242 kobiet w wieku 40-79 lat. Kohorte obserwowano przez 10 lat.
Grupe podzielono pod wzgledem tgcznego czasu chodzenia i/lub uprawiania spor-
tu w ciggu tygodnia na 4 podgrupy: 1) ponizej 1 godz., 2) 1-2 godz., 3) 3—4 godz.,
4) powyzej 5 godz. Stwierdzono, ze wsréd oséb, ktére uprawialy sport powy-
zej 5 godz./tydzien, byto mniej zgonéw z powodu choréb uktadu krazenia — u ko-
biet 0 20%, u mezczyzn o 50% — w poréwnaniu z grupa najmniej aktywna (po wy-
eliminowaniu wplywu innych czynnikéw ryzyka).

Podobne badania ankietowe przeprowadzono w Niemczech u 3939 os6b
(1941 kobiet, 1998 mezczyzn) w wieku 23-69 lat. Grupe podzielono ze wzgle-
du na czas poSwiecany na aktywnos$¢ fizyczng: 1) ponizej 1 godz./tydzien,
2) 1-2 godz./tydzien i 3) powyzej 2 godz./tydzieni. Obserwacja trwala 14 lat.
Stwierdzono, ze po wyeliminowaniu innych czynnikéw ryzyka (wiek, palenie,
otylosé¢, cukrzyca, poziom cholesterolu) u kobiet z grupy 1. ryzyko zgonu z po-
wodu choréb uktadu krazenia bylo istotnie wyzsze i wynosito 2,04 w porow-
naniu z grupa 3. U mezczyzn ryzyko bylo réwniez istotnie wyzsze i wynosi-
to 1,93. Grupe podzielono réwniez ze wzgledu na intensywno$¢ wykonywane-
go wysitku: 1) mata — np. chodzenie, uprawianie ogrodu; 2) umiarkowana — jaz-
da na rowerze, taniec towarzyski, balet, gimnastyka, tenis stolowy, badminton;
oraz 3) duza — aerobik, jazda na tyzwach i rolkach, narciarstwo alpejskie, ply-
wanie, jogging, tenis ziemny. Stwierdzono, ze po wyeliminowaniu innych czyn-
nikéw ryzyka (wiek, palenie, otylosé, cukrzyca, poziom cholesterolu) u kobiet
z grupy 1. ryzyko wystepowania choréb uktadu krazenia bylo istotnie wyzsze
i wynosito 2,19 w poréwnaniu z kobietami uprawiajacych aktywnos¢ fizyczna
o wiekszej intensywnosci. U mezczyzn bylo réwniez istotnie wyzsze i wynosi-
to 1,72. Ryzyko zgonu z przyczyn ogélnych wséréd oséb nieaktywnych (po wyeli-
minowaniu innych czynnikéw ryzyka, takich jak wiek, palenie, otylos¢, cukrzy-
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ca, poziom cholesterolu) byto r6wniez istotnie wyzsze i wynosilo u kobiet 4,43,
a u mezczyzn 2,28 [28].

1.5.3. Otylosé

Szczegdlne zainteresowanie problemem epidemii otytosci wynika z tego, Ze sta-
nowi ona czynnik ryzyka wielu choréb przewlektych, gtéwnie uktadu sercowo-na-
czyniowego. Jest niezaleznym czynnikiem ryzyka choroby niedokrwiennej serca.
Zwieksza 3—4 razy czesto$¢ rozwoju nadcisnienia tetniczego, udaru moézgu oraz
2-krotnie niewydolnosci krazenia. Sprzyja rozwojowi choréb metabolicznych (cu-
krzycy typu 2, hiperlipidemii), choréb reumatologicznych, choréb watroby, drég
z6lciowych i choréb ukladu oddechowego. Otylosé stanowi takze czynnik ryzy-
ka rozwoju niektérych nowotworéw. U mezczyzn zalicza sie tu rak jelita grubego
irak gruczotu krokowego, natomiast u kobiet — rak trzonu macicy, piersi, jajnikéw
i drég z6tciowych. Bardzo wazne sa réwniez problemy psychologiczne wynikajg-
ce z otylosci oraz obnizenie jako$ci zycia [29].

Obecnie otylo$¢ staje sie coraz powazniejszym problemem krajow rozwi-
nietych. Na podstawie najnowszych danych pochodzacych z badan NHANES
(przeprowadzonych w latach 1999-2002 w USA) wykazano, Ze az 65,7% doro-
stej populacji ma nadwage lub otytosé; u 30,6% stwierdzano otytosé¢ (BMI > 30)
iu 5,1% otylos¢ patologiczng (BMI > 40). Otylos¢ brzuszna stwierdzona na pod-
stawie zwiekszonego obwodu w talii wystepowata u 38,3% mezczyzn i u 59,9%
kobiet [30].

Podobna niekorzystna sytuacje epidemiologiczng obserwuje sie w panstwach
Europy Zachodniej. W Wielkiej Brytanii, ktéra jest panstwem europejskim o jed-
nym z najwyzszych odsetkéw os6b z nadwaga i otyloscia, prawie 2/3 mezczyzn
i ponad polowa kobiet ma BMI réwne lub wyzsze niz 25. Na podstawie da-
nych z 2001 r. czesto$¢ wystepowania nadwagi u kobiet wynosita 32%, u mez-
czyzn — 46%, natomiast otylosci u kobiet — 21%, a u mezczyzn — 17% [31].

Lepsza sytuacje obserwuje sie w Danii, Szwecji i Francji. Dane z 2001 r. do-
tyczace rozpowszechnienia nadwagi i otylosci w Danii wykazaty, ze 40% mez-
czyzn i 27% kobiet ma nadwage oraz odpowiednio: 11,8% i 12,5% otyto$¢. Podob-
ne dane otrzymano we Francji i Szwecji [32,33].

Z badan w ramach programu NATPOL PLUS wynika, ze otylos¢ (BMI > 30)
dotyczy 19% kobiet i mezczyzn, a nadwaga (BMI powyzej 25 do 30) az 42% mez-
czyzn i 52% kobiet. Prawidtowa mase ciata ma niespelna 33% kobiet i ok. 40%
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mezczyzn. Otylosé brzuszna na podstawie obwodu w talii (dla kobiet > 88 cm,
dla mezczyzn > 102 cm) rozpoznano w Polsce u 37% kobiet i 20% mezczyzn [34].

1.5.4. Cholesterol

Ryzyko choréb ukladu krazenia jest wprost proporcjonalne do stezenia cholestero-
lu w surowicy. Z danych zawartych z World Health Report [35] wynika, ze w kra-
jach rozwinietych podwyzszone stezenie cholesterolu (ponad 3,8 mmol/l) odpo-
wiada za okoto 8% wszystkich choréb, za 60% przypadkéw choroby niedokrwien-
nej serca i za okolo 40% udaréw [35]. Z kolei zredukowanie poziomu cholestero-
lu 0 10% zmniejsza ryzyko zawalu mie$nia sercowego o 50%.

Wiarygodnych danych o czestosci wystepowania podwyzszonego stezenia
cholesterolu w krajach europejskich dostarczyt program MONICA. Wyniki tego
badania wskazuja, ze stezenie powyzej 6,5 mmol/l wystepowalto wsréd mezczyzn
najczesciej u Szwajcarow (Ticino) — 53%, u mieszkancéw Nowego Sadu (Ser-
bia) — 44% i u Belgéw (Charleroi) oraz Francuzéw (Strasbourg) — po 40%. Naj-
nizsze warto$ci u mezczyzn stwierdzono u mieszkancow Rosji w Nowosybir-
sku — 8% i Moskwie — 13%. W tym samym badaniu tak wysokie stezenie chole-
sterolu stwierdzono u 25% mieszkancéw Warszawy i u 19% mieszkancéw wo-
jewédztwa tarnobrzeskiego. Wéréd kobiet najwieksza czesto$é wysokiego steze-
nia cholesterolu (40%) stwierdzono u mieszkanek Wilna (Litwa) i Nowego Sadu
(Serbia), a najnizsze wartosci u mieszkanek Nowosybirska (Rosja) — 15% i Ka-
talonii (Hiszpania) — 19%. W Polsce takie stezenie cholesterolu stwierdzono
u 21% mieszkanek Warszawy i u 18% mieszkanek wojewd6dztwa tarnobrzeskie-
go [36,37].



2. CUKRZYCA, POWIKEANIA ZWIAZANE
Z. UKLADEM SERCOWO-NACZYNIOWYM
ORAZ ZALECANA DIETA

Dorota Szosland

Cukrzyca stanowi powazny problem zdrowotny o zasiegu §wiatowym ze wzgle-
du na stale rosnacq liczbe zachorowan, réwniez w grupie os6b mtodych. Aktual-
nie choroba ta wystepuje u okoto 150 mln ludzi, a szacuje sie, ze w ciggu najbliz-
szych 25 lat bedzie dotyczy¢ juz okoto 250-300 mln, co wedtug niektérych auto-
row oznacza epidemie. Mimo postepu w rozpoznawaniu, diagnostyce i leczeniu
cukrzycy nadal gtéwna przyczyna chorobowosci i $§miertelnosci pozostaja prze-
wlekte powiklania, w tym szczeg6lnie powiklania sercowo-naczyniowe. Cukrzy-
ca bowiem przyspiesza rozwdj miazdzycy, ktéra powoduje ok. 75% przedwcze-
snych zgonéw w tej grupie chorych. Na cukrzyce choruje 6% dorostych Polakéw,
a u 25% chorych z nowo wykryta cukrzyca typu 2 stwierdzono chorobe wienco-
wa. W populacji polskiej u oséb powyzej 20. rz. az 2 mln ma uposledzona toleran-
cje glukozy a 2,5 mln 0séb — cukrzyce typu 2. U 0s6b z cukrzyca czesciej wystepu-
ja bezobjawowe niedokrwienia serca, bezbélowe postacie zawalu serca oraz powi-
ktania zawalu serca i naglte zgony sercowe [38].

Zgodnie z obowiazujgca definicja WHO ‘cukrzyca’ to termin uzywany na okre-
Slenie grupy choréb metabolicznych charakteryzujgcych sie hiperglikemia, ktéra wy-
nika z defektu wydzielania i/lub dzialania insuliny. Przewlekta hiperglikemia powo-
duje zaburzenie czynnosci, uszkodzenie i niewydolno$¢ réznych narzadéw, wéréd
ktérych najwazniejsze to: oczy, nerki, nerwy, naczynia krwionosne i serce. Przewle-
kie powiktania cukrzycy to retinopatia cukrzycowa mogaca doprowadzi¢ do utraty
wzroku, nefropatia zwigzana z ryzykiem progresji do niewydolnosci nerek, neuro-
patia zwiekszajaca ryzyko wystgpienia owrzodzenia stép, amputacji, oraz neuropatia
wegetatywna, ktora wigze sig m.in. z zaburzeniami czynnosci seksualnych. Pacjenci
chorujacy na cukrzyce maja szczegélne predyspozycje do zachorowania na choroby
sercowo-naczyniowe, choroby naczyn mézgowych i naczyn obwodowych.
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Cukrzyca jest zaburzeniem metabolicznym o etiologii wieloczynnikowej, cha-
rakteryzujacym sie przewlekla hiperglikemia, ktérej towarzysza zaburzenia go-
spodarki weglowodanowej, lipidowej i biatkowej, wywotane niedostatecznym
uwalnianiem insuliny i/lub niedostatecznym efektem jej dziatania. W cukrzycy
typu 1 spowodowane jest to catkowitym brakiem produkcji endogennej insuli-
ny przez wyspy trzustkowe, natomiast w cukrzycy typu 2 podwyzszenie steze-
nia glukozy zalezy od kombinacji predyspozycji genetycznych, braku aktywnosci
fizycznej, nieprawidlowej diety oraz wzrostu masy ciala z zaznaczong brzuszna
dystrybucja tkanki ttuszczowe;j.

Cukrzyca jest choroba przewlekla, na ktéra w Polsce choruje ponad 2,5 mln
o0s6b i liczba ta stale wzrasta. Az 30-50% chorych z cukrzyca typu 2 nie wie o swo-
jej chorobie, poniewaz przez diugi czas moze ona nie dawa¢ dolegliwosci. Wykry-
wana jest wiec przypadkowo w trakcie badan kontrolnych badZ wystapienia po-
wiktan — zawatu mieénia sercowego, udaru mozgu, ciezkiej infekcji czy ostabione-
go widzenia. Méwiac o przewlektych powiktaniach cukrzycy, najczesciej rozwaza
sie mikroangiopatie wynikajaca bezposrednio z hiperglikemii, zapominajac o ma-
kroangiopatii bedacej gtéwna przyczyna zgondéw chorych na cukrzyce.

Uwazano, ze prawidlowe leczenie zmierzajace do osiggniecia normoglikemii
doprowadza do op6zZnienia wystepowania powiklan ze strony uktadu krazenia,
zmniejsza ryzyko wystapienia zawalu serca czy udaru moézgu. Przez wiele lat
cukrzyca uznawana byta jako ,ekwiwalent” choroby niedokrwiennej serca [39].
W ostatnim okresie poglady na ten temat zmienity sie i na podstawie badan kli-
nicznych ACCORD, ADVANCE i VADT wykazano, ze korzysci kliniczne wyni-
kajace z intensywnej kontroli glikemii u chorych z rozpoznang chorobg uktadu
sercowo-naczyniowego lub oséb wysokiego ryzyka sa niewielkie [40,41]. Wdro-
zenie odpowiedniego leczenia mozliwe jest po ustaleniu wlasciwego rozpozna-
nia. W ostatnich latach corocznie wydawane sg zalecenia kliniczne dotyczace
postepowania u chorych na cukrzyce. Jest to stanowisko Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego zawierajace wskazéwki co do prewencji, rozpoznawania cu-
krzycy, jej leczenia, wlasciwej edukacji, leczenia ostrych i przewleklych powi-
ktan choroby, a takze leczenia zaburzen i choréb wspétistniejacych z cukrzy-
ca [42].

Integralng czescia leczenia cukrzycy jest samokontrola. Zalecana jest zar6w-
no u chorych leczonych insuling, jak i doustnymi lekami przeciwcukrzycowymi,
dieta oraz dozowanym wysitkiem fizycznym.
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Choroba niedokrwienna serca jest gléwna przyczyng zgonu chorych na cu-
krzyce. U o0s6b dorostych chorujacych na cukrzyce wystepuje do czterech razy
wyzsze ryzyko wystapienia choréb uktadu sercowo-naczyniowego w poréwnaniu
z osobami nieobcigzonymi ta choroba. Zaréwno sama cukrzyca, jak i wspdélist-
niejace z nia dyslipidemia i nadcis$nienie tetnicze sg czynnikami ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych. Palenie tytoniu jest kolejnym czynnikiem niekorzystnie
wplywajacym na wystepowanie powiklan w cukrzycy. W ostatnich latach coraz
wieksza uwage zwraca sie rowniez na wplyw otylosci w tej grupie chorych.

Na podstawie badan ACCORD, ADVANCE i VADT oraz przeprowadzonej ana-
lizy nie potwierdzono tezy, Ze im niZzsza warto$¢ hemoglobiny glikowanej (HbA c),
dokumentujgcej wyréwnanie cukrzycy, tym mniejsze jest ryzyko wystapienia cho-
roby wieficowej lub zgonu [43-45]. W metaanalizie dotyczacej wplywu inten-
sywnej kontroli glikemii na ryzyko zgonu, zdarzen sercowo-naczyniowych i po-
wiktani mikronaczyniowych u chorych na cukrzyce typu 2 stwierdzono, Ze inten-
sywna kontrola glikemii (HbA c — 6,7%) w poréwnaniu z kontrolg standardowg
(HbA c - 7,5%) wigzala sie z niZszym ryzykiem zawatu serca niezakoficzonego zgo-
nem, z podobnym ryzykiem zgonu z jakiejkolwiek przyczyny i zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych oraz z podobnym ryzykiem innych powiktan makro- i mi-
kronaczyniowych. Niestety, intensywna kontrola byta zwiazana z wiekszym ryzy-
kiem wystapienia cigzkiej hipoglikemii [46]. Przedstawione wyniki badan mogg, ale
nie muszg, mie¢ wptywu na postepowanie w leczeniu cukrzycy [47].

Po 4 latach obserwacji u pacjentéw z cukrzyca i stabilng chorobg wieficowa
bez niewydolnosci mies$nia sercowego na poczatku badania stwierdzono, ze za-
rowno samo wystepowanie cukrzycy, jak i kontrola glikemii sg niezaleznymi
czynnikami ryzyka powstania niewydolno$ci serca [48].

W wielu badaniach dotyczacych ryzyka choroby wienicowej stwierdzono,
ze jest ono rézne w zaleznosci od plci [49-51].

Na podstawie 5-letniej obserwacji populacji chorych ze §wiezo rozpoznang
cukrzyca w 3 krajach (Anglii, Danii i Holandii) w praktykach lekarzy rodzinnych
(w ramach badania ADDITION) stwierdzono, ze u pacjentéw z cukrzyca typu 2
wystepowaly podwyzszone wartosci potencjalnie modyfikowalnych czynnikéw
ryzyka choréb serca. Bylo to nadcis$nienie tetnicze i podwyzszone wartosci chole-
sterolu, w wiekszosci przypadkéw dotychczas nieleczone lub leczone niewtasci-
wie, bez osiggniecia wartosci referencyjnych dla danego przypadku [52]. Wspo-
mniana praca dowodzi, ze prowadzenie badan przesiewowych w kierunku cu-
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krzycy w praktykach lekarzy rodzinnych pozwala na identyfikacje oséb z cukrzy-
cq typu 2, u ktérych wystepuje podwyzszone ryzyko choroby niedokrwiennej ser-
ca. Ryzyko to moze zosta¢ obnizone poprzez wprowadzenie intensywnych zmian
stylu zycia i prowadzenie odpowiedniej farmakoterapii.

Drugim znaczacym powiklaniem o typie makroangiopatii u chorych na cu-
krzyce jest udar mézgu. Udar mézgu wspolistniejacy z zaburzeniami gospodar-
ki weglowodanowej rozpoznawany jest czesto. U okoto 25% chorych z udarem
mozgu wystepuje cukrzyca, ktora stwierdzana jest w coraz wiekszej liczbie przy-
padkéw [53]. Ma to zwiazek z rosnacg ,pandemia” cukrzycy na Swiecie. Ryzy-
ko wzgledne udaru u chorych na cukrzyce waha sie od 1,8 do 6,0, przy czym jest
wyzsze u kobiet (§rednio: 5,8) niz u mezczyzn (Srednio: 4,1) [54]. Cukrzyca po-
dwaja réwniez ryzyko nawrotu udaru i pogarsza rokowanie. W pierwszym roku
po udarze mézgu Smiertelnosé jest 2-krotnie wyzsza u chorych na cukrzyce niz
u os6b nieobarczonych nig, a okres przezycia 5-letniego w grupie chorych wyno-
si jedynie 20% [55]. Intensywne obnizanie glikemii w trakcie hospitalizacji z po-
wodu udaru mézgu zdecydowanie poprawia rokowanie. Bardzo waznym elemen-
tem w zapobieganiu wystepowania udaru mézgu jest tzw. profilaktyka pierwotna
dotyczaca modyfikowalnych czynnikéw ryzyka. Do najwazniejszych naleza: nad-
ciénienie tetnicze, cukrzyca, zaburzenia metabolizmu lipidéw, otyto$¢, mata ak-
tywnos¢ fizyczna, styl Zycia, palenie tytoniu i alkohol [56]. W przypadku cukrzy-
cy dazenie do osiggniecia normoglikemii znaczaco wplywa na zmniejszenie cze-
stosci wystepowania mikroangiopatii [56], natomiast nie wptywa w istotny spo-
s6b na zmniejszenie czestosci wystepowania udaréw mozgu [57].

Dieta jest elementarnym sktadnikiem catego procesu terapeutycznego u cho-
rych na cukrzyce. Wlasciwa dieta powinna zaspokaja¢ zapotrzebowanie czlowie-
ka na wszystkie sktadniki odzywcze, zapewnia¢ prawidlowe funkcjonowanie or-
ganizmu oraz utrzymanie prawidtowej masy ciata. W przypadku chorych na cu-
krzyce jest podstawa jej leczenia. W terapii zaréwno cukrzycy typu 1, jak i typu 2
cukrzycy ciazowej oraz stanow przedcukrzycowych, do ktérych nalezy nieprawi-
dlowa glikemia na czczo i upoéledzona tolerancja glukozy, dieta stanowi nieod-
taczny element pozwalajgcy na osiggniecie wyréwnania metabolicznego i utrzy-
mania normoglikemii. Jest czynnikiem op6zniajacym powstawanie i progresje po-
wikltan tej przewleklej choroby poprzez utrzymanie normoglikemii. Odgrywa tak-
ze kluczowa role w prewencji cukrzycy i op6znia przejécie nieprawidlowej tole-
rancji glukozy w pelnoobjawowa chorobe.
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Nieprawidlowe odzywianie i brak ruchu przyczyniajg sie do rozwoju cu-
krzycy, natomiast wtasciwa dieta, normalizacja masy ciata i wysitek fizycz-
ny odgrywaja zasadniczg role w walce z nig [42,57]. Odpowiednia dieta moze
by¢ korzystna nie tylko dla chorych na cukrzyce, lecz takze dla zdrowych os6b
z nadwaga i otyloscia, ktore sg przez to zagrozone rozwojem choroby i jej po-
wiklann w przyszlosci. Nie istnieje jedna uniwersalna dieta dla chorego na cu-
krzyce. Ogblne zasady wspolczesnej diety cukrzycowej zawieraja reguly, ktéry-
mi powinien kierowa¢ sie kazdy z nas. Sa to po prostu reguty zdrowego zywie-
nia, a dieta chorego na cukrzyce powinna spetnia¢ kryteria racjonalnego zywie-
nia zdrowego czlowieka.

U chorych na cukrzyce typu 1 najwazniejszym zaleceniem jest unikanie spo-
zywania weglowodanow prostych. Inne nawyki Zywieniowe pacjenta i prowadzo-
ny przez niego tryb zycia wymuszaja dostosowanie do nich prowadzonej insuli-
noterapii.

Prawidtowa dieta u chorych na cukrzyce typu 2 jest bardziej istotna. Podsta-
wowym zadaniem diety w tej grupie chorych jest zaréwno utrzymanie wyréwna-
nia metabolicznego (glikemia, lipidy), jak i utrzymanie, a w wielu przypadkach
redukcja masy ciata. Zmiana nawykéw zywieniowych jest konieczna u wiekszo-
§ci tych chorych. Dotyczy to sktadu jakosciowego positkéw, ilosci spozywanych
produktow, czestosci i pér spozywania positkow.

Istnieje kilka celéw leczenia dietetycznego w cukrzycy. Trudno okresli¢, ktory
z nich jest najwazniejszy, poniewaz jedynie przestrzeganie wszystkich doprowa-
dza do optymalizacji procesu leczenia choroby przewleklej, ktéra jest cukrzyca.

Wsréd gltéwnych celéw wymienia sie utrzymywanie:

— prawidlowych lub bliskich normy stezen glukozy, zaréwno na czczo, jak i po-
positkowych, celem zapobiegania powiklaniom cukrzycy,

— wilasciwych (referencyjnych) stezen lipidéw i lipoprotein w surowicy,

— wlasciwych (zalecanych dla oséb chorych na cukrzyce) wartosci cisnienia tet-
niczego, co redukuje ryzyko wystapienia choréb sercowo-naczyniowych,

— prawidlowej masy ciata; w przypadku istniejacej nadwagi lub otyloéci dazenie
do redukcji masy ciata.

Leczenie dietetyczne, oprécz ogélnych zaleceni dotyczacych catkowitej ka-
lorycznosci diety i rozdziatu kalorii w ciggu dnia, powinno by¢ dostosowane
do preferencji zywieniowych i kulturowych pacjentéw, a takze do wspdtistnieja-
cych choréb. Pacjent powinien zna¢ zrédta pokarméw, ktére zabezpieczaja zaleca-
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ne zapotrzebowanie kaloryczne; powinien réwniez zna¢ wplyw poszczegdlnych
sktadnikéw diety na zachowanie glikemii popositkowej [42,57-61].

Dieta zalecana w cukrzycy ulegala modyfikacji na przestrzeni lat. W ostat-
nich latach nastapily zmiany w leczeniu dietetycznym, a celem ich wprowadza-
nia byla optymalizacja prowadzonej terapii. Nie ulega watpliwosci, ze zalecenia
nie sa uniwersalne, ale powinny by¢ ustalane indywidualnie dla pacjenta. Posit-
ki powinny by¢ spozywane regularnie; ich zawartos¢ kaloryczna i sktad nalezy
dostosowaé do chorego w zaleznosci od stosowanego sposobu leczenia (leki do-
ustne, insulina, rodzaj i algorytm jej podawania), masy ciata, aktywnosci fizycz-
nej, wieku, a takze do mozliwosci pacjenta. Prawidlowa dieta powinna utatwi¢
osiagniecie przez chorego docelowych wartosci glikemii i zapobiegaé¢ przyrostowi
masy ciata. Chory na cukrzyce typu 1 powinien spozywac 5-6 positkéw w ciagu
doby, chory na cukrzyce typu 2 — nie wiecej niz 3-5.

Istnieje Scista zalezno$¢ miedzy bilansem energetycznym a gospodarka weglo-
wodanowg. Ustalenie zapotrzebowania kalorycznego jest punktem wyjscia do for-
mulowania konkretnych zalecen. U kazdego pacjenta nalezy ustali¢ jego zapotrze-
bowanie kaloryczne. Dzienne zapotrzebowanie na energie jest sprawg indywidu-
alng i zalezy od wielu czynnikéw. Naleza do nich: pteé¢, wiek, wzrost, rodzaj ak-
tywnosci fizycznej i wykonywanej pracy. Nalezy pamietac, ze zaréwno nadmiar,
jak i niedobér kaloryczny pozywienia moze by¢ przyczyna réznych powiklan.
Nadmiar pozywienia prowadzi do wzrostu glikemii oraz do zwiekszania masy cia-
ta i otyloéci, niedobér moze by¢ powodem hipoglikemii.

Rekomendacje terapeutyczne wielu towarzystw naukowych: Roboczej Grupy
ds. Cukrzycy i Zywienia Europejskiego Towarzystwa Badan nad Cukrzyca (Euro-
pean Association Study of Diabetes — EASD), Amerykanskiego Towarzystwa Dia-
betologicznego (American Diabetes Association — ADA), Amerykanskiego Towa-
rzystwa Endokrynologicznego (American Endocrine Society — AES), Kanadyjskie-
go Towarzystwa Diabetologicznego (Canadian Diabetes Association — CDA) sa bar-
dzo podobne i polecaja stosowanie zrownowazonej diety.

Polskie Towarzystwo Diabetologiczne w wydanych w 2011 r. zaleceniach re-
komenduje sktad diety cukrzycowej, podajac proporcje zawartosci poszczegdl-
nych sktadnikéw w diecie chorego na cukrzyce. Zgodnie z tymi zaleceniami ilos¢
weglowodanéw powinna stanowié¢ 45-50% wartos$ci kalorycznej diety, a biatka —
15-20%. Stosunek iloéci biatka zwierzecego do bialka roslinnego powinien wy-
nosi¢ 1:1 (50% zwierzecego, 50% roslinnego). Zalecana ilo$¢ ttuszczéw wyno-
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si 30-35% wartosci energetycznej, z czego tluszcze nasycone powinny dostar-
cza¢ mniej niz 10% dobowej dawki energii, ttuszcze jednonienasycone — 10-15%,
a tluszcze wielonienasycone — 6-10% wartosci energetycznej diety. Spozycie izo-
meréw trans kwaséw ttuszczowych powinno zostaé ograniczone. Zawartos¢ cho-
lesterolu w diecie nie powinna przekracza¢ 300 mg/d. Zawarto$¢ blonnika pokar-
mowego powinna wynosi¢ 20-35 g na dobe. Spozywanie alkoholu przez chorych
na cukrzyce nie jest zalecane. Dopuszcza sie jednak spozywanie przez kobiety nie
wiecej niz 20 g alkoholu na dobe, a przez mezczyzn 30 g na dobe. Aby ryzyko hi-
poglikemii zostalo zmniejszone, alkohol powinien by¢ spozywany razem z posit-
kiem [42,59,60].

Jezeli u pacjenta chorego na cukrzyce obecne sg przewlekte powiktania choro-
by lub wspélistniejg inne schorzenia przewlekte niebedace powiktaniami tej cho-
roby, zalecenia dotyczace leczenia dietetycznego moga ulec zmianie. Zawsze wy-
maga to indywidualnego podejécia do pacjenta w danym czasie. Nie jest polecana
suplementacja witamin, jezeli nie ma ich niedoboréw. Prawidtowo skomponowa-
na dieta powinna dostarcza¢ wystarczajacej ilosci witamin i pozostatych sktadni-
kéw odzywczych.

U wiekszosci chorych na cukrzyce typu 2 wystepuje otylosé¢ lub nadwaga, kt6-
ra jest rowniez czynnikiem ryzyka wystapienia samej choroby i przewlektych jej
powiktan. Obok braku aktywnosci fizycznej i czynnikéw genetycznych jest jed-
ng z przyczyn wystapienia choroby. Z tego powodu tak wazna w terapii cukrzycy
jest redukcja masy ciata, a w przypadku prawidlowej wagi — dazenie do jej utrzy-
mania. Leczenie otylosci jest dlugotrwate, trudne i wymaga od chorego duzego
zaangazowania polegajacego gléwnie na zmianie dotychczasowych przyzwycza-
jen i nawykéw zywieniowych. Podstawowe znaczenie w redukcji masy ciata ma
w bilansie energetycznym deficyt zwigzany z ograniczeniem iloSci spozywanych
kalorii [62].

Dobér najbardziej wtasciwej pod wzgledem bezpieczenstwa i skutecznosci
diety zalecanej dla ludzi chorych na cukrzyce i otylych wywotuje wiele dyskusji
na forach miedzynarodowych towarzystw naukowych. Nie ma niestety uniwer-
salnej diety pozwalajacej na schudniecie bez wysitku ze strony najbardziej zain-
teresowanego, czyli pacjenta.

Pacjenci chorzy na cukrzyce, zwlaszcza typu 2, popelniaja wiele bledow
w stosowaniu zalecanej diety. Najczestszym z nich jest nieregularnos¢ posit-
kéw, pomijanie $niadania badz jedzenie go zdecydowanie zbyt pézno (w godzi-
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nach 11:00-12:00), zbyt dlugie przerwy miedzy positkami, zbyt obfite tzw. prze-
kaski. Te ostatnie, zamiast do utrzymania dotychczasowej lub zalecanej redukcji
masy ciala, mogg doprowadzi¢ do jego wzrostu. Innym btedem dietetycznym jest
spozywanie zbyt duzych porcji pokarméw, nawet o wlasciwym sktadzie. Kolej-
nym bledem jest spozywanie produktéw zawierajacych zbyt duzo tluszczu, a tak-
ze weglowodanéw prostych.

Przestrzeganie zalecen dietetycznych wymaga dyscypliny i konsekwencji. Za-
toZzenia planu zywieniowego moga ulega¢ niewielkim modyfikacjom w zalezno-
$ci od aktywnosci ruchowej, podrézy czy zmiany strefy klimatycznej. Beda to jed-
nak w wiekszosci zmiany krétkotrwatle, ktére powinny by¢ konsultowane z leka-
rzem prowadzacym.

Na podstawie przedstawionych badan i literatury dotyczacej cukrzycy, jej po-
wiklan, stosowania farmakoterapii, odpowiedniej diety i koniecznosci zmiany
stylu zycia, w wielu przypadkach istnieje mozliwos¢é opdZnienia i ograniczenia
ryzyka wystapienia niektérych groznych powiktan. Wezesne rozpoznanie cukrzy-
cy, jej wlasciwe leczenie, leczenie innych wspdélistniejacych zaburzen metabo-
licznych moze doprowadzi¢ do wydtuzenia zycia pacjentéw i poprawy jego jako-
$ci. Nie zalezy to jedynie od postepowania lekarskiego, ale sukces mozna osiagnac
w $cistej wspélpracy z pacjentem, ktéry musi by¢ swiadomy swojej roli w proce-
sie terapeutycznym.



3. OBTURACYJNY BEZDECH SENNY - ISTOTNY CZYNNIK

RYZYKA CHOROB UKEADU KRAZENIA
Jadwiga Siedlecka

Obserwowany w ostatnich latach wzrost zainteresowania problemem obturacyj-
nego bezdechu sennego (OBS) spowodowany jest prawdopodobnie tym, Ze powta-
rzajaca sie w przebiegu tego schorzenia hipoksemia wywiera negatywny wplyw
na funkcje wielu narzadéw i uktadéw, prowadzac do licznych ich patologii. Po-
dobnie jest w przypadku uktadu krazenia — choroby sercowo-naczyniowe i zgony
z ich powodu wystepuja czesciej wérdd oséb chorych na OBS.

Zgodnie z definicja obturacyjny bezdech senny jest choroba, ktérej isto-
ta sa powtarzajgce sie epizody zamkniecia gérnych drég oddechowych (bezde-
chy) lub ich zwezenia (sptycenie oddychania) na poziomie gardia, przy zacho-
wanej (w wiekszosci przypadkéw wzmozonej) pracy miesni oddechowych. Na-
stepstwami bezdechéw i sptycen oddychania sa: pogorszenie utlenowania krwi
(spadek SaO, o 2-4%) oraz przebudzenia ze snu (wigkszoéc¢ z nich pozostaje nie-
uswiadomiona) [63]. Warunkiem rozpoznania choroby jest stwierdzenie co naj-
mniej 5 bezdechéw i/lub sptycen oddychania w ciggu godziny snu trwajacych
dtuzej niz 10 sekund kazdy.

Liczbe bezdechéw i sptycen oddychania podczas 1 godziny snu, trwajacych
powyzej 10 sekund, okreéla sie mianem wskaznika AHI (Apnoea Hypopnoea In-
dex). Na podstawie AHI oraz nasilenia sennosci dziennej okresla sie stopien ciez-
kosci choroby. Aktualnie wyr6znia sie 3 stopnie jej ciezkosci:

— postac tagodna (AHI > 5 i < 15) — senno$¢ dzienna wystepuje w sytuacjach
wymagajgcych niewielkiej uwagi, np. czytanie, ogladanie telewizji;

— posta¢ umiarkowana (AHI = 15-30) — senno$¢ dzienna wystepuje w sytu-
acjach, ktére wymagaja wiekszej uwagi, np. podczas zebrania, przedstawienia;

— postac ciezka (AHI > 30) — sennos¢ dzienna wystepuje w sytuacjach, ktére wy-
magajg duzej koncentracji, np. rozmowa, positek, kierowanie pojazdem [64].
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W populacji oséb dorostych czestos¢é wystepowania OBS oceniana jest na 4%
wsréd mezczyzn i 2% wérod kobiet [65]. Najczesciej choroba jest rozpoznawana
u mezczyzn w wieku 40-70 lat, natomiast u kobiet do zachorowania zwykle do-
chodzi w okresie menopauzy. Czynnikami ryzyka rozwoju choroby sa: otylosé,
nieprawidlowosci w budowie gérnych drég oddechowych, niedoczynnos¢ tarczy-
cy, palenie tytoniu oraz alkohol i srodki nasenne. Z kolei najczesciej wystepuja-
ce powiklania tej choroby to: nadcis$nienie tetnicze, choroba niedokrwienna ser-
ca, niewydolnos¢ serca, zaburzenia rytmu i przewodzenia, udar mézgu oraz ze-
sp6t metaboliczny i cukrzyca [66-68].

Dominujacym objawem u pacjentéw z rozpoznanym bezdechem sennym jest
chrapanie, ktére wystepuje u prawie 100% chorych. Specjalisci zajmujacy sie
ta problematyka twierdza, Zze samo chrapanie nie oznacza jednak choroby, ponie-
waz jest zjawiskiem do$¢ czestym wsrdod oséb w §rednim wieku, zwlaszcza mez-
czyzn. Z kolei chrapanie glo$ne i nieregularne, w pozycji siedzacej oraz w cza-
sie krotkiej drzemki, moze sugerowac chorobe. Nocne objawy tej choroby, poza
gloénym chrapaniem oraz bezdechami, to: czeste wybudzenia, niespokojny sen,
trudnosci w zasypianiu, pobudzenie ruchowe podczas snu, nadmierna potliwosé
i czeste oddawanie moczu w godzinach nocnych. Z objawéw dziennych szcze-
g6lng uwage nalezy zwrdcié na nadmierna senno$¢, ktéra np. w przypadku kie-
rowcow moze prowadzi¢ do groznego w skutkach zasniecia za kierownicg. Cha-
rakterystyczne sg rowniez: uczucie zmeczenia po przebudzeniu, béle glowy, wy-
sychanie §luzéwek jamy ustnej, béle gardta, nadmierna drazliwo$é, ostabienie
funkcji poznawczych oraz sktonnos¢ do reakcji depresyjnych [69-72]. Jak wyni-
ka z przedstawionych objaw6w, sen w przypadku pacjenta z obturacyjnym bezde-
chem sennym jest nieefektywny i nie zapewnia mu odpowiedniego odpoczynku
i regeneracji sil. Pacjent wstaje rano zmeczony i tatwo zasypia w ciagu dnia w sy-
tuacjach najmniej oczekiwanych, nawet podczas prowadzenia pojazdu.

W wielu publikacjach poswieconych tej problematyce podkresla sie, ze istnie-
je Scisty zwiazek miedzy wystepowaniem bezdechéw podczas snu a wystepowa-
niem choro6b uktadu krazenia oraz zaburzen osrodkowego uktadu nerwowego. Bar-
dzo dobrze udokumentowany jest zwigzek miedzy wystepowaniem nadci$nienia
tetniczego a OBS. W badaniach follow-up prowadzonych przez 4 lata przez Peppar-
da i wsp. [73] wykazano, ze prawie 3-krotnie wieksze prawdopodobienstwo rozwo-
ju nadcis$nienia tetniczego wystepuje u tych chorych, u ktérych wskaznik AHI jest
wiekszy niz 15 w poréwnaniu z grupa pacjentéw, u ktérych jego wartoé¢ nie prze-
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kracza 5. Z kolei w badaniu Logan i wsp. [74] wykazano, Ze oporne na leczenie nad-
ci$nienie tetnicze moze wspolistnie¢ z obturacyjnym bezdechem sennym. Bada-
nie przeprowadzono w grupie 41 pacjentéw (24 mezczyzn, 17 kobiet) z opornym
na leczenie nadci$nieniem tetniczym. U wszystkich badanych wykonano petna po-
lisomnografie oraz 24-godzinny monitoring ci$nienia krwi. Wystepowanie obtura-
cyjnego bezdechu sennego stwierdzono u 83% badanych — czestsze w grupie mez-
czyzn niz kobiet (96% vs 65%), w grupie mezczyzn wyzszy byl réwniez wskaz-
nik AHI (32 vs 14). U kobiet z rozpoznanym zespotem bezdechu sennego stwier-
dzono ponadto wyzsze ciSnienie skurczowe, nizsze rozkurczowe oraz mniejsza cze-
stod¢ skurczéw serca w stosunku do kobiet, u ktérych nie wystepowaly zaburzenia
snu. Autorzy podkreslaja duzg role obturacyjnego bezdechu sennego w patogenezie
opornego na leczenie nadci$nienia tetniczego [74].

W wyniku licznych badan — zaréwno klinicznych, jak i do§wiadczalnych — ze-
sp6l obturacyjnego bezdechu sennego zostal uznany za najistotniejszy czynnik
ryzyka wtérnej postaci nadciénienia tetniczego [75]. Nieleczony zespét bezdechu
sennego prowadzi nie tylko do wystepowania nadcis$nienia tetniczego, ale réw-
niez zwieksza ryzyko wystgpienia zawalu miesnia sercowego, udaru moézgu, za-
burzen rytmu serca i rozwoju serca plucnego. Patomechanizm powstawania tych
patologii jest wieloczynnikowy. Powtarzajaca sie hipoksemia wplywa negatywnie
na funkcjonowanie autonomicznego uktadu nerwowego, co moze powodowac za-
burzenia w ukladzie sercowo-naczyniowym w postaci zaburzen rytmu serca czy
wahan ciénienia tetniczego [76,77].

Ryzyko powstawania tych patologii zmniejsza sie pod wplywem leczenia me-
toda ciagtego dodatniego ci$nienia w drogach oddechowych (Continuous Positi-
vea Airways Pressure — CPAP) [78]. Jest to wspomaganie oddychania przy uzy-
ciu protezy powietrznej — aparatu do oddychania ze stalym dodatnim ci$nieniem,
z uzyciem maski nanosowej (ewentualnie na nos i usta), przez ktérg podawa-
ny jest niewielki strumien powietrza zapobiegajacy zapadaniu sie drég oddecho-
wych. Zastosowanie CPAP likwiduje chrapanie i bezdechy oraz przywraca prawi-
dlowa strukture snu. Ustepuja réwniez objawy sennosci dziennej, a pacjenci od-
czuwaja poprawe jakos$ci zycia. Bardzo dobre wyniki w leczeniu pacjentéw tg me-
toda sa powszechnie znane i prezentowane przez wielu autoréw [79-81].

Warto$¢ terapeutyczna dodatniego ci$nienia, niezbedna do eliminacji bez-
dechéw oraz chrapania, ustalana jest indywidualnie dla kazdego chorego pod-
czas badania polisomnograficznego (polysomnography — PSG) [82,83]. Polega ono
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na zapisie EEG, EKG, EOG, EMG podczas snu, pomiarze SaO,, ruchéw oddecho-
wych klatki piersiowej i brzucha, rejestracji przeplywu powietrza przez drogi od-
dechowe, chrapania, pozycji ciata i ruchéw konczyn. Koszt badania polisomno-
graficznego jest dos¢ wysoki, a czas oczekiwania na nie stosunkowo dlugi, po-
niewaz tylko kilka osrodkéw w kraju zajmuje sie diagnostyka zaburzen snu [63].
W badaniach przesiewowych prowadzonych wéréd oséb z nadmierng sennoscia
stosuje sie rutynowo skale sennosci Epworth (epworth sleepiness scale — ESS),
ktéra pozwala na ocene subiektywng. Osoba badana w skali 0-3 ocenia praw-
dopodobienstwo zasniecia w 8 typowych sytuacjach z Zycia codziennego. Skala
uwzglednia zar6wno sytuacje sprzyjajace zasypianiu (np. lezenie i odpoczywanie
po potudniu), jak i takie, w ktérych nie powinno sie zasypia¢ (np. w czasie roz-
mowy lub podczas siedzenia). Zastosowanie skali ESS umozliwia wstepna dia-
gnostyke zwiekszonej sennosci. W wielu badaniach wykazano dodatnig korelacje
miedzy wynikami uzyskanymi za pomoca ESS a wynikami badan polisomnogra-
ficznych. Osiagniecie ponizej 10 punktéw $wiadczy o braku nadmiernej senno-
$ci u badanej osoby, natomiast wiecej niz 14 punktéw swiadczy o sennosci pato-
logicznej, ktéra powinna by¢ oceniona przez lekarza [84-86].

Terapia obturacyjnego bezdechu sennego uzalezniona jest od stopnia ciezko-
$ci choroby. Ciezkie oraz umiarkowane postacie leczy sie z zastosowaniem pro-
tezy powietrznej, natomiast u pacjentéow z fagodna postacia choroby zwykle roz-
poczyna sie od zmiany nawykow zywieniowych. Zmniejszenie masy ciata u tych
0s6b moze spowodowaé nawet ustapienie choroby. Specjalisci zajmujacy sie le-
czeniem tego schorzenia zalecaja unikanie alkoholu, $rodkéw uspokajajacych
i nasennych, ktére zmniejszaja napiecie mieéni gardta i sprzyjaja pojawieniu sie
bezdechéw. Skuteczne leczenie wplywa na obnizenie ryzyka powiklan sercowo-
-naczyniowych, sen staje sie efektywny, a stan zdrowia pacjenta ulega zdecydo-
wanej poprawie [87].

Z uwagi na powiklania krazeniowe, ktére sa gléwna przyczyng umieralnosci
chorych na ciezka posta¢ obturacyjnego bezdechu sennego, konieczna jest odpo-
wiednio wczesna diagnostyka choroby. Uzalezniona jest ona nie tylko od dostep-
nos$ci badan polisomnograficznych, lecz réwniez od §wiadomosci pacjenta i leka-
rza o ryzyku zdrowotnym, jakie wiaze sie z tg jednostka chorobowsg. U kazdego pa-
cjenta z nadci$nieniem tetniczym, zwlaszcza opornym na leczenie oraz z zespo-
tem metabolicznym, nalezatoby uwzgledni¢ w wywiadzie pytania dotyczace wy-
stepowania zaburzen oddychania w czasie snu.



4. ZAWODOWE I SRODOWISKOWE CZYNNIKI RYZYKA
CHOROB UKLADU KRAZENIA

Alicja Bortkiewicz, Elzbieta Gadzicka, Jadwiga Siedlecka,

Teresa Makowiec-Dabrowska

W srodowisku pracy wystepuje wiele czynnikéw chemicznych i fizycznych, ktére bez-
posrednio lub poérednio moga wplywac na funkcjonowanie uktadu krazenia (ryc. 4.1).

czynniki
wynikajace
z charakteru
pracy

czynniki
psychospoteczne

Ryc. 4.1. Czynniki ryzyka choréb uktadu krazenia zwigzane z praca

Identyfikacji czynnikéw ryzyka CVD innych niz klasyczne dokonuje sie
w dwojaki sposéb: poprzez poszukiwanie okreslonych zawodéw, w ktérych wy-
stepuje zwiekszone ryzyko zapadalnosci i umieralnosci z powodu CVD, albo po-
przez poszukiwanie poszczegdlnych czynnikéw srodowiskowych odpowiedzial-
nych za powstawanie CVD.



Zawodowe i srodowiskowe czynniki ryzyka chor6b ukladu krazenia

Badania nad zwigzkiem miedzy CVD a czynnikami srodowiska pracy trwa-
ja od lat 50. XX w. Przegladu tych badan dokonal Kristensen [2], ktory wy-
brat 18 badan najbardziej reprezentatywnych i dostarczajacych przekonuja-
cych dowodéw na istnienie zwigzku miedzy czynnikami zawodowymi a cho-
robami ukladu krazenia. Najwczesniejsze badania dotyczyly ryzyka choréb
uktadu krazenia u kierowcéw i konduktoréw w autobusach miejskich. Wyni-
kato z nich, ze ryzyko bylo wyzsze u kierowcéw, co autorzy tlumaczyli bra-
kiem aktywnosci fizycznej [88]. Pozostate badania obejmowaly wiele r6znych
czynnikow: disiarczek wegla, halas, dioksyny, nitroglikol i nitrogliceryna, pola
elektromagnetyczne, bierne palenie, stres zwiazany z bezrobociem, stres zwia-
zany z pracg. Inne badania dotyczyly znaczenia statusu socjoekonomicznego
i stylu zycia w rozwoju choréb uktadu krazenia. Z wszystkich tych badan wy-
nikato, Ze analizowane czynniki zawodowe lub srodowiskowe istotnie zwiek-
szaly ryzyko rozwoju choréob uktadu krazenia (po wyeliminowaniu wplywu
czynnikéw zakl6cajacych).

4.1. Czynniki chemiczne

Wsréd czynnikéow chemicznych niektére uwaza sie za udowodnione lub bardzo
prawdopodobne zawodowe czynniki ryzyka. Na podstawie badan eksperymen-
talnych stwierdzono, ze czynniki chemiczne moga wywolywaé r6znego rodza-
ju efekty toksyczne, takie jak zaburzenia rytmu serca, kardiomiopatie, nadcisnie-
nie tetnicze, chorobe niedokrwienna serca, zarostowg chorobe naczyn (ryc. 4.2).

Dane z pi$miennictwa wskazuja, ze zaburzenia w autonomicznym ukladzie
nerwowym stwierdzane byly u oséb eksponowanych na: heksan, ksylen, toluen,
styren [89,90], tréjchloroetylen [91], pestycydy [92], mangan [93], cynk, miedzZ
i otéw [94-96].

Sekwencja zaburzen rozpoczynajacych sie od dyskretnych zmian w regulacji
neurowegetatywnej moze prowadzi¢ do rozwoju choréb uktadu sercowo-naczy-
niowego.

Ocena skutkéw zdrowotnych przewlektej ekspozycji na czynniki chemiczne
rodzi wiele probleméw zwigzanych z udowodnieniem zwigzku przyczynowo-
skutkowego miedzy zaistniala chorobg a ekspozycja. Rozwigzanie tych proble-
mow jest szczegoblnie trudne w przypadku choréb wieloprzyczynowych, czesto
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Zaburzenia

rytmu serca:

— tritlenek diarsenu
(arszenik)

— fluorowcowe

pochodne .
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np. trichloroeten _ arszenik - otéw
(tr6jchloroetylen) — oféw — kobalt

'\ 4 /'
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ChNS ChNS:

Nadci$nienie

tetnicze: (niemiazdzycowa): — disiarczek wegla
— disiarczek wegla — diazotan glikolu - oféw
- otéw etylenowego — tlenek wegla
- kadm — nitrogliceryna
— tlenek azotu

Ryc. 4.2. Toksyczne efekty dzialania czynnikéw chemicznych na uktad krazenia

wystepujacych w populacji generalnej, do jakich naleza choroby uktadu krazenia.
Kardiotoksycznos¢ tych czynnikéw naklada sie na wiele innych czynnikéw $ro-
dowiskowych (palenie bierne i czynne, alkohol, leki, wysitek fizyczny, stres itp.).

4.1.1. Rozpuszczalniki organiczne

Rozpuszczalniki organiczne stanowia niejednorodng grupe zwiazkéw chemicz-
nych, charakteryzujacych sie pewnymi wspélnymi cechami, takimi jak: duza lot-
nos$¢, stan pltynny w warunkach normalnych, zdolnos¢ rozpuszczania wielkocza-
steczkowych substancji organicznych nierozpuszczalnych w wodzie. W bardzo
duzej grupie rozpuszczalnikéw organicznych mozna wyrézni¢ kilka podstawo-
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wych grup zwigzkéw chemicznych, zblizonych do siebie pod wzgledem budo-
wy. Sg to:

— weglowodory aromatyczne (benzen, toluen, ksylen),

— produkty destylacji ropy naftowej,

— alkohole,

— estry kwaséw,

— etery,

— weglowodory alifatyczne (heksan),

— fenole.

Ich toksyczno$¢ objawia sie draznigcym dzialaniem na skére i narkotycz-
nym wplywem na osrodkowy uktad nerwowy; wiele z nich jest truciznami narza-
dowymi.

Patomechanizm dziatania substancji i zwiazkéw chemicznych zalezy od réz-
nych czynnikéw (budowa i/lub sktad chemiczny, stezenie, drogi wchtaniania, me-
tabolizm itd.) i dla wielu czynnikéw chemicznych nie jest do konca poznany.
W przypadku rozpuszczalnikéw organicznych znane jest przede wszystkim ich
dzialanie na uklad nerwowy, zaréwno centralny, jak i obwodowy, potwierdzone
wieloma badaniami eksperymentalnymi, klinicznymi i epidemiologicznymi [97].
Autonomiczny uktad nerwowy stanowi integralng cze$¢ uktadu nerwowego, tak
wiec jest wysoce prawdopodobne, ze dziatanie rozpuszczalnikéw organicznych
dotyczy takze tej jego czesci. Na ten temat istnieja jednak tylko pojedyncze dane.
Murata i wsp. [89,90] stwierdzili, Ze u 0s6b eksponowanych na styren, heksan, ksy-
len i toluen istotnie obnizona byta zmiennosé rytmu serca i aktywnosé uktadu przy-
wspdblczulnego. Nie stwierdzono jednak korelacji miedzy parametrami zmiennosci
rytmu serca (heart rate variability — HRV) a stezeniem metabolitéw rozpuszczal-
nikéw w moczu. Natomiast Ruijten i wsp. [91] nie stwierdzili zaburzen zmienno-
$ci rytmu serca u pracownikéw eksponowanych $rednio przez 16 lat na tréjchloro-
etylen (w granicach najwyzszych dopuszczalnych stezenn — NDS). W innych bada-
niach Ruijten i wsp. [92] zaobserwowali u pracownikéw rolnych eksponowanych
na pestycydy (w ktérych nosnikami sg rozpuszczalniki organiczne) istotne obnize-
nie zmienno$ci rytmu serca w spoczynku w poréwnaniu z grupa kontrolna.

Dziatanie rozpuszczalnikéw organicznych na uklad krazenia poznano gléw-
nie w przypadku ekspozycji ostrej. W ostrych zatruciach rozpuszczalnikami orga-
nicznymi dominujg dwa rodzaje zaburzen uktadu sercowo-naczyniowego: groz-
ne arytmie oraz zatrzymanie krazenia. Opisano przypadki zgonu po ekspozycji
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na wysokie stezenia chlorowanych weglowodoréw, zwlaszcza trichloroetylenu
[98,99]. W sekcji zwlok nie wykazano patologicznych zmian narzadowych.

Opisywano takze przypadki zgonu z powodu zawatu miesnia sercowego lub
migotania komor po ostrej ekspozycji na toluen, zwiazanej zar6wno z narazeniem
zawodowym, jak i wdychaniem lotnych rozpuszczalnikéw (,wachaniem kleju”)
[100-103]. Niektérzy autorzy ttumaczyli zaburzenia rytmu serca indywidualng
predyspozycja oséb narazonych [104]. Ostra ekspozycja na rézne izomery ksyle-
nu (o-, m-, i p-ksylen) nie wywolywata groznych arytmii komorowych [105,106].
W badaniach na zwierzetach stwierdzono natomiast zaburzenia repolaryzacji
i arytmie komorowe po ekspozycji na letalng dawke ksylenu [107]. Badania histo-
patologiczne nie wykazaly zadnych zmian patologicznych w mieséniu sercowym
u zwierzat laboratoryjnych (myszy, szczury, psy) po ekspozycji na r6zne rozpusz-
czalniki organiczne [108-110].

Powstato kilka teorii wyjaéniajacych mechanizm naglego zgonu po ekspozy-
cji na rézne rozpuszczalniki organiczne. Za najbardziej prawdopodobna przyje-
to koncepcje naglej $mierci sercowej w mechanizmie zaburzen rytmu serca. Pod-
fozem powstawania zaburzen rytmu moze by¢ uwrazliwienie mie$nia sercowego
na impuls elektryczny pod wplywem par rozpuszczalnikéw organicznych, co wy-
woluje zaburzenia fizjologicznego przewodzenia bodzca elektrycznego [111]. Wy-
kazano na przyktad, ze hydrokarbon powoduje zréznicowanie wrazliwosci po-
szczegblnych czesci miesnia sercowego na dziatanie katecholamin, a jednocze-
$nie poprzez supresyjne dzialanie na elementy ukladu bodZcotwérczo-prze-
wodzacego (zaréwno na poziomie wezla zatokowego, przedsionkowo-komoro-
wego, jak tez nizszych osrodkéw) umozliwia aktywacje ektopowych rozruszni-
kéw [112]. Smieré w wyniku narazenia na pary rozpuszczalnikéw organicznych
zwykle nastepowata po znacznym wysitku fizycznym, ktory jako dodatkowy ele-
ment zwiekszal wrazliwo§é mieénia na dziatanie katecholamin. Na podstawie
wynikéw eksperymentalnych badan na zwierzetach wykazano zwiekszone uwal-
nianie adrenaliny z nadnerczy z jednoczesnym uwrazliwieniem kardiomiocytéw
i/lub komoérek Sciany naczyn (gléwnie poprzez uposledzenie funkcji blon ko-
moérkowych oraz metabolizmu komérkowego) na dzialanie tego neuroprzekazni-
ka [113,114]. Rozpuszczalniki organiczne modyfikujq stezenia zaréwno elektro-
litéw, jak i hormonéw w sposoéb istotnie wplywajacy na zjawiska elektryczne za-
chodzace w mieéniu sercowym. Wykazano, ze w wyniku narazenia na rozpusz-
czalniki organiczne dochodzi do utraty wapnia oraz wewnagtrzkomérkowej kumu-
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lacji magnezu [115]. Jako mechanizm dziatania rozpuszczalnikéw rozwaza sie tez
wtérng depresje uktadu krazenia, gléwnie w przebiegu modyfikacji gospodarki hor-
monalnej i réwnowagi wegetatywnej. Zatrzymanie krazenia w wyniku narazenia
na rozpuszczalniki organiczne moze by¢ nie tylko nastepstwem groZnych arytmii,
ale takze moze mie¢ charakter neurogenny. Po ostrej ekspozycji na rozpuszczalni-
ki obserwowano takze zaburzenia przewodnictwa i uposledzenie kurczliwosci mie-
$nia sercowego ze zmniejszeniem objetosci wyrzutowej lewej komory [3].

Obecnie rzadko zdarza sie¢ ekspozycja na wysokie stezenia okreslonych roz-
puszczalnikow, natomiast powszechna jest przewlekla ekspozycja zar6wno zawo-
dowa, jak i srodowiskowa na ich mieszaniny. Efekty ekspozycji przewlektej, na-
wet w granicach NDS, nie sa dostatecznie zbadane. Dane sa wyrywkowe i dotycza
réznych rozpuszczalnikéw. Stwierdzono miedzy innymi, ze ekspozycja zawodo-
wa na pary fluorokarbonu mtodych, klinicznie zdrowych ludzi, ktérzy przygoto-
wywali preparaty histopatologiczne, istotnie zwiekszyta czestos¢ zaburzen rytmu
serca pod postacia nadkomorowych i komorowych pobudzen dodatkowych oraz
napadowego migotania przedsionkéw (na podstawie 24-godzinnego EKG metoda
Holtera) [116]. Uwaza sie, ze najbardziej przekonujacych danych na temat zwiaz-
ku miedzy ekspozycja a zaistniala choroba moga dostarczy¢ badania epidemio-
logiczne. Niewiele jest jednak badan zwigzanych z wplywem rozpuszczalnikéw
na uktad krazenia.

W 15-letnich badaniach prospektywnych dotyczacych 25 r6znych rozpusz-
czalnikéw wykazano istotny zwigzek choroby niedokrwiennej serca (morbus
ischaemicus cordis — ChNS) z ekspozycja na fenol [117]. Istotny wzrost ryzyka
zgonu z powodu choréb uktadu krazenia u pracownikéw eksponowanych na tri-
chloroetylen wykazano w badaniach szwedzkich [118]. W wyniku 40-letniej ob-
serwacji stwierdzono istotny wzrost ryzyka zgonu z powodu choroby niedo-
krwiennej serca wéréd pracownikéw eksponowanych na polimery styren-buta-
dienu w Stanach Zjednoczonych i Kanadzie [119]. W kilku badaniach wykazano
wzrost zachorowalnos$ci na chorobe nadcisnieniowa u pracownikéw eksponowa-
nych na: styren, benzen, ksylen i fenol [120,121]. Natomiast badania skandynaw-
skie nie potwierdzajg istotnej zaleznosci miedzy ryzykiem zachorowalnosci ser-
cowo-naczyniowej a zawodowa ekspozycja na rozpuszczalniki organiczne [122].

W przewleklej ekspozycji na rozpuszczalniki patomechanizm dzialania
na uklad krgzenia moze by¢ podobny jak w przypadku ekspozycji ostrej. Nale-
zy bra¢ pod uwage réwniez zaburzenia regulacji neurowegetatywnej. Wskazuje
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na to zwiekszona czesto$¢ nadci$nienia w grupach eksponowanych. Ostatnio co-
raz czeSciej rozwaza sie znaczenie nadmiernej aktywacji uktadu wspélczulnego
w patomechanizmie nadciénienia tetniczego.

4.1.2. Disiarczek wegla (CS,)

Dzialanie poprzez autonomiczny uktad nerwowy wykazuje takze wiele innych
czynnikéw chemicznych, w tym dwusiarczek wegla. Jest to jeden z najlepiej udo-
kumentowanych zwigzkéw chemicznych wpltywajacych na uklad krazenia, sto-
sowany przy produkcji wiskozy, celofanu, jako rozpuszczalnik thuszczéw i olejow,
przy wyrobie farb oraz barwnikow.

Badania epidemiologiczne dotyczace wplywu dwusiarczku wegla na uktad kra-
zenia u ludzi prowadzono w populacjach pracownikéw narazonych na CS, gtéwnie
w latach 70. i 80. XX w. W wiekszosci byly to badania przekrojowe oraz kohortowe
badania umieralnosci.

W 1968 r. Tiller i wsp. przeanalizowali zgony wsréd pracownikéw 3 zakladéw
wiékien chemicznych odnotowane w ciagu 30-letniego okresu w latach 1933-1962
[123]. Do poréwnan wykorzystano dane o zgonach w populacji generalnej Wiel-
kiej Brytanii, dokonano takze poréwnan wewnetrznych miedzy kategoriami pra-
cownikéw wyréznionych ze wzgledu na wielkos¢ narazenia na CS,. Wéréd pracow-
nikéw eksponowanych na CS, odnotowano ponad 2-krotne zwigkszenie umieralno-
$ci z powodu choroby wienicowej. Najwieksza nadwyzke odnotowano w latach 40.,
mniejszg w latach 60., co wskazywaloby na zalezno$¢ miedzy wielkoécig naraze-
nia (wyzsza we wczesniejszym okresie) a umieralnosciag. W 1 z 3 objetych bada-
niem fabryk zachowano dokumentacje umozliwiajgca przeprowadzenie badania ko-
hortowego. Analize przeprowadzono wsréd 1366 mezczyzn zatrudnionych w la-
tach 1950-1964, pracujacych w zakladzie przynajmniej przez 10 lat. Wspétczynnik
umieralnosci z powodu choroby niedokrwiennej serca wéréd pracownikéw prze-
dzalni byl 2,5-krotnie wyzszy w poréwnaniu z odpowiednimi wspétczynnikami
wérdd pozostatych pracownikéw zakladu. W badaniu nie kontrolowano czynnikéw
ryzyka choroby niedokrwiennej serca, tj.: palenia tytoniu, diety, aktywnosci fizycz-
nej, cinienia tetniczego, nadwagi.

Kohorte sformowana w oméwionym badaniu zrekonstruowano i przesledzono
do konca 1982 r. [124]. Wsrdd przedzarzy — pracownikdw o najwyzszym narazeniu
na CS, — obserwowano zwigkszong umieralno$¢ z powodu choroby niedokrwien-
nej serca (standaryzowany wspétczynnik umieralnosci, Standardized Mortality Ra-
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tio— SMR = 172). W grupie wiekowej 45—64 lata obserwowano istotne trendy rosna-
cego w zaleznosci od wielkoéci ekspozycji na CS, ryzyka zgonu z powodu wszyst-
kich przyczyn ogélem oraz z powodu choroby niedokrwiennej serca. W starszych
grupach wiekowych widoczna bylta tendencja spadkowa wskaznik6w umieralnosci
wraz z rosnaca ekspozycja. Dodatnie trendy umieralnosci ogélnej i z powodu cho-
roby niedokrwiennej serca w zaleznosci od wielkosci ekspozycji dotyczyly oséb za-
trudnionych w okresie prowadzonej obserwacji. Nie stwierdzono ich wséréd pracow-
nikow, ktérzy wczesniej opuscili zaktad. Wedlug autor6w badania wyniki te przecza
tezie o miazdzycotwoérczym dziataniu CS, i wskazujg na odwracalne, bezpoérednie
kardiotoksyczne i zakrzepowe dzialanie tego czynnika.

Za badanie rozstrzygajgce o przyczynowym charakterze zaleznosci wystepowa-
nia choréb uktadu krazenia, w szczeg6lnosci choroby niedokrwiennej, uznawane
sg obserwacje przeprowadzone w Finlandii przez Tolonena, Nurminena i Hernber-
ga [125-129]. Badanie to uwzglednia dobrze okreslong dawke kumulowang CS,,
co ze wzgledu na retrospektywny charakter badan kohortowych mozliwe jest w bar-
dzo niewielu przypadkach. Badaniem objeto kohorte 343 pracownikéw zaktadow
widkien wiskozowych zatrudnionych w warunkach ekspozycji na CS, przez okres
przynajmniej 5 lat. Réwnie liczng grupe referencyjna dobrano wedtug wieku, miej-
sca urodzenia i charakteru pracy (praca fizyczna) sposréd pracownikéw przemystu
papierniczego. Obie populacje $ledzono prospektywnie w ciagu 10-letniego okre-
su w latach 1967-1977. Wielko$¢ ekspozycji w grupie narazonej na CS, oceniono
na podstawie wynikéw pomiaréw stacjonarnych. W latach 60. notowano stezenia
rzedu 10-30 ppm (ok. 30-90 mg/m?), w latach 50. 20-60 ppm (60-180 mg/m?), jesz-
cze wyzsze stezenia stwierdzano we wczesniejszym okresie. W 10-letnim okresie ob-
serwacji stwierdzono 2,5-krotne zwiekszenie umieralnoéci z powodu choroby nie-
dokrwiennej serca w grupie pracownikéw eksponowanych na CS, w poréwnaniu
z populacja referencyjng. Ryzyko zgonu z powodu choroby niedokrwiennej serca
w grupie narazonych na CS, byto niemal 5-krotnie wieksze w ciagu pierwszych 5 lat
badania. Najwieksza nadwyzke stwierdzono w przedziale wiekowym 50-64 lata.
W ostatnich latach obserwacji nie stwierdzono zwiekszenia umieralnosci z powodu
choroby wienicowej wéréd narazonych na CS,. Wedtug autoréw badania przyczyni-
to sig do tego znaczne polepszenie warunkéw pracy, obnizenie steZenia CS, do po-
ziomu 10 ppm (ok. 30 mg/m®) i odsuniecie od pracy w narazeniu na CS, oséb, u kt6-
rych stwierdzono wystepowanie czynnikéw ryzyka choroby wieficowej i oséb wy-
kazujgcych oznaki choroby niedokrwiennej serca. Na tej podstawie wysunieta zo-
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stata hipoteza o bezposrednim, kardiotoksycznym dziataniu CS, na migsien serco-
wy oraz o odwracalnym charakterze zmian powodowanych dziataniem dwusiarcz-
ku wegla.

W 1988 r. McMahon i Monson opublikowali wyniki badania kohortowego prze-
prowadzonego wsréd 10418 mezczyzn zatrudnionych w zakladach wtdkien wi-
skozowych w latach 1957-1979 [130]. Losy kohorty §ledzono w latach 1979-1983,
a standaryzowane wskazniki umieralnosci obliczono, przyjmujgc za standard popu-
lacje mezczyzn USA. W badanej populacji w kategorii pracownikéw o najwyzszej
ekspozycji ryzyko zgonu z powodu choréb uktadu krazenia byto zwiekszone o 14%.
Zwiekszenie o 23% i 24% umieralnosci z powodu miazdzycy naczyn mézgowych
stwierdzono w grupach odpowiednio najwyzszego i éredniego narazenia na CS,.
Ryzyko zgonu z powodu tej przyczyny wérdéd pracownikéw o wysokim i §rednim
narazeniu na CS, zwigkszato si¢ wraz z wydtuzaniem stazu pracy, przyjmujac war-
tos¢ istotna statystycznie w grupie o stazu pracy 15-24 lata (SMR = 166). Grupa
pracownikéw o najwyzszym narazeniu na CS, to, w przypadku omawianego bada-
nia, osoby zatrudnione przede wszystkim na stanowiskach przedzarzy i krajarko-
wych. Najwieksze, bo prawie 2-krotnie zwiekszone, ryzyko zgonu z powodu cho-
roby naczyn wiencowych serca stwierdzono wsréd pracownikéw o stazu pracy po-
nad 15-letnim, po raz pierwszy zatrudnionych w latach 1945-1949. Wyniki bada-
nia wydaja sie Swiadczy¢ przeciwko odwracalno$ci zmian powodowanych disiarcz-
kiem wegla, poniewaz stwierdzono istotnie zwiekszone o 66% ryzyko zgonu z po-
wodu choroby niedokrwiennej serca w grupie pracownikéw w 10-14 lat od zakon-
czenia pracy w kontakcie z CS,. Wynik ten mégt by¢ jednak przypadkowy ze wzgle-
du na brak nadwyzek ryzyka zgonu z powodu tej przyczyny w pozostalych wy-
r6znionych ze wzgledu na liczbe lat od zakonczenia pracy grup pracownikéw.
Swaen i wsp. [131] przeprowadzili badanie 3322 pracownikéw produkcyjnych za-
trudnionych przez okres co najmniej pét roku w latach 1947-1980 w zaktadach
wldkien wiskozowych. Kohorte sledzono do konica 1988 r. Stwierdzono istotna sta-
tystycznie nadwyzke ryzyka zgonu z powodu choréb uktadu krazenia w podkohor-
cie narazonych na CS2 (SMR = 115,7), nie stwierdzono natomiast zwiekszonego ry-
zyka zgonu z powodu tej przyczyny wéréd nieeksponowanych na CS,. Zwiekszone
ryzyko zgonu z powodu wszystkich przyczyn ogétem oraz z powodu choréb uktadu
kraZenia stwierdzono w kategorii pracownikéw o cigglym narazeniu na CS, zatrud-
nionych po raz pierwszy w latach 1950-1960. W badaniu analizowano takze ryzy-
ko zgonu z powodu choréb uktadu krazenia oraz z powodu choroby niedokrwien-
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nej serca wedlug dawki kumulowanej (obliczonej jako iloczyn sredniej ekspozycji
rocznej oraz liczby lat pracy). Nie stwierdzono zwigkszenia ryzyka zgonu z powo-
du analizowanych przyczyn w zaleznosci od tak wyliczonej dawki skumulowanej.
W grupie o najwyzszym wskazniku dawki (> 550 mgxrok) omawiane ryzyko byto
najnizsze. Podjeto rowniez probe okreslenia, czy czesto$¢ narazenia na wartosci ,,pi-
kowe” stezen (peak exposures) ma wplyw na ryzyko zgonu z powodu choréb ukia-
du krazenia. Okres$lono ryzyko zgonu z powodu tej grupy choréb wsréd oséb pra-
cujacych w latach 1967-1978, w ktdérych pracownicy szczegélnie czesto narazeni
byli na stezenia ,,pikowe”. Nie zaobserwowano jednak podwyzszonego ryzyka zgo-
nu z powodu omawianej przyczyny w tej grupie pracownikéw, wnioskujac, ze za-
stosowana metoda nie sprawdza sie w ocenie analizowanej zalezno$ci. Nie stwier-
dzono zmniejszonego ryzyka zgonu z powodu choréb uktadu krazenia po zaprze-
staniu pracy, co przeczyloby tezie o odwracalnym charakterze zmian wywolywa-
nych dziataniem disiarczku wegla. Szczegélnie zwiekszone ryzyko zgonu z powo-
du choréb uktadu krazenia stwierdzono u oséb w przedziale 20-30 lat od momen-
tu pierwszej ekspozycji.

W Polsce w 1997 r. dokonano epidemiologicznej oceny odleglych nastepstw
zdrowotnych przewlektego narazenia na CS, ze szczegélnym uwzglednieniem pa-
tologii uktadu krazenia na podstawie historycznie prospektywnej obserwacji dwéch
kohort:

— robotnikéw z terenu catego kraju, u ktérych w latach 1970-1990 stwierdzono
przewlekte zatrucia CS, [132]; badaniem objeto 2251 0séb;

— wszystkich robotnikéw zatrudnionych przez co najmniej rok w latach 1950-
—1988 w zaktadzie produkcji wiékien wiskozowych; kohorta liczyta 5202 osoby.
Obserwacje kohort wykazaty istotnie wyzsza niz oczekiwana umieralnos¢ ogol-

ng robotnikéw narazonych na CS,, co §wiadczy o ogélnie zlej kondycji zdrowot-

nej tej grupy robotnikéw przemystowych. W umieralnosci analizowanej wedtug
przyczyn stwierdzono istotnie zwiekszone ryzyko zgonu z powodu choréb uktadu
krazenia. Choroby uktadu krazenia byly jedyng grupa przyczyn zgonu wykazuja-
cq znaczne nadwyzki. W tej grupie najwyzsze poziomy ryzyka zgonu odnotowano

z powodu choréb naczyn mézgowych (ponad 2-krotne) oraz choroby niedokrwien-

nej serca, ktéra w grupie wiekowej 40-49 lat wéréd narazonych na CS, wykazywata

ponad 3,5-krotna nadwyzke. Nadwyzki zgonéw z powodu CVD wystepowaly w obu
kohortach, to znaczy w kohorcie 0s6b z przewlektym zatruciem CS, oraz oséb o sta-

Zu pracy powyzej 10 lat.
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Tan i wsp. [133] na podstawie metaanalizy 11 badan kohortowych obejmuja-
cych ok. 20 000 os6b eksponowanych na CS, wykazali, Ze ryzyko zgonu z powo-
du CVD wynosilo 1,1-4,7. Srednie ryzyko dla wszystkich badanych kohort wyno-
sito 1,56 (95% CI: 1,12-2,1).

Przeprowadzone dotychczas badania epidemiologiczne wskazujg na znaczne
zwiekszenie ryzyka choréb sercowo-naczyniowych wéréd robotnikéw narazonych
na disiarczek wegla. Diugoletnie narazenie na CS, (powyzej 15 lat) moze by¢ przy-
czyna zwigkszenia ryzyka zgonu z powodu choréb uktadu krazenia, w tym szcze-
go6lnie z powodu choroby niedokrwiennej serca. Ze wzgledu na znaczna zmienno$¢é
okreslonych w cytowanych pracach wielkosci ryzyka zgonu z powodu choréb ukta-
du krazenia, w tym choroby wiencowej, mozna wnioskowac, ze disiarczek wegla,
jako czynnik ryzyka choroby niedokrwiennej serca, wykazuje interakcje z innymi
sklasycznymi” czynnikami ryzyka choroby wiencowej, ktérych poziom i czestoéé
wystepowania rézni sie istotnie miedzy populacjami.

4.1.3. Nitrogliceryna (triazotan glicerolu)

Stosowana jest w przemysle materiatéw wybuchowych i do wyrobu sztucznych
ogni oraz w przemysle farmaceutycznym. Jest to zwiazek o udowodnionym dzia-
faniu na uktad krazenia. U 0s6b narazonych na nitrogliceryne wystepuja béle dta-
wicowe (morning monday angina) i nagle zgony sercowe (monday deaths) poja-
wiajace sie po kilku dniach od zaprzestania ekspozycji (2-3 dni). Patomechanizm
tego zjawiska przedstawiono na rycinie 4.3.

Nitraty organiczne

aktywacja ukfadu v
renina — angiotensyna

A | rozszerzenie
¥ | naczyn krwiono$nych

stymulacja -7 v
uktadu wspétczulnego
\ spadek cisnienia tetniczego

Ryc. 4.3. Mechanizm naczyniowy po przerwaniu przewleklej ekspozycji na nitraty
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Badania poréwnawcze przypadkéw (case-control study) wykazaty, ze ryzyko
zgonu z powodu CVD u pracownikéw przemystu materiatéw wybuchowych wy-
nosi 2,5-4,0.

Stayner i wsp. [134] (USA) przeprowadzili kohortowe badanie retrospektyw-
ne umieralnosdci z powodu choréb uktadu krazenia w grupach 5529 pracowni-
kéw narazonych na nitrogliceryne i 4989 pracownikéw eksponowanych na dwu-
nitroluen. Grupe kontrolng stanowilo 55136 pracownikéw nieeksponowanych
oraz populacja generalna jako grupa referencyjna. Stwierdzono, ze u pracowni-
kéw w wieku < 45 lat eksponowanych na nitrogliceryne ryzyko zgonu z powodu
ChNS wynosilo 3,2 (95% CI: 1,29-8,48).

Hogstedt i wsp. [135] (Szwecja) po 20-letniej obserwacji stwierdzili dwukrot-
ny wzrost ryzyka zgonu z powodu CVD u pracownikéw zatrudnionych przy pro-
dukcji materiatéw wybuchowych i ogni sztucznych. Ci sami autorzy wykazali
na podstawie 25-letniej obserwacji pracownikéw zatrudnionych przy produkcji
materialéw wybuchowych i ogni sztucznych, ze ryzyko zgonu z powodu CVD wy-
nosi 2,7 (95% CI: 1,4-5,4) [136].

4.1.4. Tlenek wegla

Narazenie zawodowe wystepuje u pracownikéw strazy pozarnej, policji, pracow-
nikéw samochodowych warsztatéw naprawczych, odlewni. Wedtug Narodowego
Instytutu Zawodowego Bezpieczenstwa i Zdrowia (The National Institute for Oc-
cupational Safety and Health — NIOSH) 3,5 mln pracownikéw w USA jest ekspo-
nowanych na CO.

Stern i wsp. [137] wykazali, Ze u pracownikéw sztolni narazenie na CO po-
wyzej standardu higienicznego ryzyko zgonu z powodu ChNS wzrastalo istotnie
o ok. 35% (badania dotyczyly oséb niepalacych). W badaniach finskich stwier-
dzono, ze dlugotrwate narazenie na wysokie stezenia CO u pracownikéw odlew-
ni powodowalo wzrost zachorowalnosci na ChNS o 50%. Odsuniecie od naraze-
nie obnizalo to ryzyko [138].

Tlenek wegla jako jeden ze skladnikéw dymu tytoniowego bierze udziat
w ksztaltowaniu ryzyka zwigzanego z biernym paleniem. W badaniach przepro-
wadzonych przez Steenland [139] oszacowano, ze ryzyko zawalu mie$nia serco-
wego zwigzanego z ekspozycja na dym tytoniowy w miejscu pracy wynosilo 1,21
(95% CI: 1,04-1,41). Takze na podstawie badan 32 046 kobiet narazonych na dym
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tytoniowy w domu i miejscu pracy stwierdzili, Zze ryzyko zawalu serca i zgonu
z powodu choroby niedokrwiennej serca wynosilo 1,7 (95% CI: 1,03-2,84) [22].

4.1.5. Olow

Narazenie zawodowe na zwigzki otowiu wystepuje w hutach otowiu, odlewniach
metali niezelaznych, przy produkcji akumulatoréw, cieciu i spawaniu, przy pro-
dukcji szkla i krysztaléw, oston przed promieniowaniem, w drukarniach.

Michaels i wsp. [140] (USA) na podstawie 23-letniej obserwacji 1261 drukarzy
eksponowanych na niskie stezenie olowiu (50 ug/m?®) wykazali, Ze dla pracowni-
kéw ze stazem ponad 30 lat SMR z powodu CVD wynosi 1,68 (95% CI: 1,18-2,31).

Moller i Kristensen [141] (Dania) przeprowadzili badania w grupie 1052 oséb.
W badaniu wyjsciowym stwierdzono korelacje miedzy poziomem otowiu we krwi
a ciSnieniem skurczowym krwi. W okresie 5-letniej obserwacji kobiet i 11-letniej
mezczyzn stwierdzono, ze stezenie olowiu we krwi spadio o 40% u mezczyzn
i 0 30% u kobiet. W kolejnych badaniach nie wykazano juz korelacji miedzy steze-
niem ofowiu a ci$nieniem tetniczym. Stwierdzono natomiast korelacje miedzy ste-
zeniem olowiu a umieralnoscia z powodu wszystkich przyczyn, z powodu ChNS
i CVD. Ryzyko wzgledne umieralnosci z powodu ChNS u os6b narazonych na oté6w
wynosito 2,14, z powodu CVD - 1,58, a ze wszystkich przyczyn — 2,16.

Cheng i wsp. [142] (USA) przeprowadzili badanie prospektywne w la-
tach 1991-1997. Obserwowali populacje 833 mezczyzn w tym: 337 mezczyzn
z prawidlowym ci$nieniem tetniczym, 182 mezczyzn z ci$nieniem granicz-
nym, 314 mezczyzn z nadci$nieniem tetniczym. Grupy nie r6znity sie poziomem
czynnikéw zakldcajgcych, jak palenie, poziom wyksztalcenia. Okre$lano steze-
nie ofowiu we krwi i poziom otowiu w kosciach. W okresie obserwacji stwierdzo-
no 74 nowe przypadki nadcisnienia. Ryzyko wystapienia nadciénienia bylo istot-
ne statystycznie,wynosito 1,7 i skorelowane byto z poziomem otowiu w kosciach.

4.1.6. Kadm

Kadm byt podawany jako prawdopodobny czynnik ryzyka nadci$nienia tetniczego
przede wszystkim na podstawie badan eksperymentalnych na zwierzetach [143].
Staessen i wsp. [144] przeprowadzili badanie prospektywne w latach 1985-1995
u mieszkancéw okolic hut cynku w Belgii narazonych srodowiskowo na kadm.
U 658 0s6b w wieku 20-83 lata (322 mezczyzn, 336 kobiet) przeprowadzono po-
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miary ci$nienia tetniczego metoda tradycyjna (na poczatku i konicu okresu ob-
serwacji) oraz 24-godzinne monitorowanie ci$nienia (ambulatory blood pressu-
re monitoring — ABPM) w ostatnim etapie badania prospektywnego. Oceniono tez
poziom kadmu we krwi i moczu w obu etapach badania. Nie stwierdzono istotnej
korelacji miedzy narazeniem na kadm a poziomem ci$nienia ani w pomiarach me-
toda tradycyjna, ani w badaniu ABPM.

Srednie wartosci ci$nienia skurczowego (systolic blood pressure — SBP) i roz-
kurczowego (diastolic blood pressure — DBP) w ciggu doby nie réznity sie miedzy
grupa bardziej i mniej eksponowang (SBP: mezczyZzni—131,8+14,6 vs 130,8 +14,0,
kobiety — 125,2+17,0 vs 125,6=14,9; DBP: mezczyzni — 79,0+8,3 vs 78,1+8,2, ko-
biety — 75,2+8,1 vs 76,8+7,5, p = 0,06). Ryzyko nadci$nienia tetniczego u oséb
eksponowanych, po wyeliminowaniu czynnikéw zaklécajacych (wiek, pte¢, BMI,
palenie) wynosito 1,08.

4.2. Czynniki fizyczne
Wéréd fizycznych czynnikéw ryzyka choréb uktadu krazenia najwieksza role od-

grywaja: hatas, mikroklimat goracy i zimny oraz pola elektromagnetyczne o r6z-
nych czestotliwosciach (ryc. 4.4).

pola
elektro-
magnetyczne

Ryc. 4.4. Fizyczne czynniki ryzyka choréb uktadu krazenia
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4.2.1. Halas

W Polsce ponad 30% (ok. 248 tys. os6b) pracownikéw zatrudnionych w podsta-
wowych dziatach gospodarki w warunkach narazenia na ucigzliwe i szkodliwe
czynniki §rodowiska pracy, pracuje w hatasie > 85 decybeli (dB = 1/10 bela),
a 375 tys. w narazeniu na halas 80-85 dB. Gl6wnym Zrédlem hatasu jest:

— przemyst ciezki (90-134 dB),

— przemyst maszynowy (92-125 dB),

— przemyst lekki (90-114 dB),

— budownictwo i przemyst materiatéw budowlanych (91-119 dB),

— przemyst chemiczny (90-130 dB).

Zwiazek hatasu z wystepowaniem chordb uktadu krazenia ttumaczy¢ moz-
na czeSciowo jego dzialaniem stresogennym [145]. Przypuszcza sie, ze prze-
mijajaca odpowiedz ze strony uktadu wspdélczulnego i hormonalnego na hatas
staje sie patogenna, gdy jest dtugotrwata lub powtarzajaca sie. Zatem okreso-
wy wzrost ci§nienia krwi moze doprowadzi¢ do zmian w strukturze regulacji
neurowegetatywnej, a w rezultacie do trwatego wzrostu ci$nienia i do rozwo-
ju nadci$nienia tetniczego. Ponadto powtarzajgce sie epizody wzrostu pozio-
mu kortyzolu w odpowiedzi na hatas moga prowadzi¢ do otytosci typu wisce-
ralnego i insulinoopornosci, co zwieksza ryzyko rozwoju choréb uktadu kraze-
nia [146]. Poza tym hatas wptywa na uklad krgzenia poprzez zwezenie drob-
nych obwodowych naczyn krwiono$nych, zmniejszenie objetos$ci wyrzutowej
i minutowej serca, co przy czestej ekspozycji r6wniez powoduje wzrost ci$nie-
nia tetniczego [147,148].

W badaniach przeprowadzonych na zwierzetach stwierdzono, ze hatas zwiek-
sza akumulacje wapnia i magnezu w komoérkach, powodujac przyspieszenie sta-
rzenia sie serca. Starzenie sie jest najsilniejszym czynnikiem ryzyka zawatu serca,
dlatego opisany efekt hatasu nie powinien by¢ lekcewazony [149,150].

Dane dotyczace zwigzku miedzy hatasem a wystepowaniem choréb uktadu
krazenia, w tym ChNS, zawalu mie$nia sercowego i nadcisnienia tetniczego, do-
tyczg zaréwno os6b eksponowanych na hatas w srodowisku komunalnym, jak
i na hatas w miejscu pracy. Najnowsze prace wskazuja na istnienie istotnie staty-
stycznej zaleznosci miedzy narazeniem na hatas, zar6wno srodowiskowy, jak i za-
wodowy, a zwigkszonym ryzykiem rozwoju ChNS. Zgodnie z dotychczasowa wie-
dzg ryzyko takie nalezy uwzglednia¢ zwlaszcza w grupach narazonych na wyso-
kie poziomy hatasu.
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Melamed iwsp.[151] przeprowadzili 1-godzinne monitorowanie EKG u 2508 pra-
cownikéw fizycznych eksponowanych na halas o poziomie < 70 dB(A) i > 80 dB(A).
Autorzy stwierdzili, ze u pracownikéw narazonych na hatas > 80 dB(A) wystepo-
walo obnizenie odcinka ST sugerujace przejsciowe niedokrwienie mieénia ser-
cowego.

Davies i wsp. [152] przeprowadzili badania w kohorcie liczacej 27 464 pracow-
nikéw fizycznych z 14 zaktadéw przemystu drzewnego w Kanadzie, ktérzy prze-
pracowali co najmniej 1 rok w latach 1950-1995. Obliczono SMR w odniesieniu
do populacji generalnej oraz ryzyko wzgledne, przyjmujac za grupe odniesienia
osoby o niskiej ekspozycji na hatas. Poziom hatasu oceniono na podstawie 1900 wy-
nikéw catozmianowej dozymetrii indywidualnej i informacji o potencjalnych de-
terminantach ekspozycji na hatas wowczas i w przeszlosci. Stwierdzono, Ze ryzy-
ko zawalu mie$nia sercowego w grupie o najwyzszej ekspozycji bylo o 50% wyz-
sze w poréwnaniu z grupa o ekspozycji najnizszej (OR = 1,5; 95% CI: 1,1-2,2)
i wzrastalo wraz ze stazem pracy w narazeniu.

W badaniu NaRoMI (Noise and Risk of Myocardial Infarction) oceniano, czy
przebywanie w Srodowisku o duzym natezeniu hatasu moze mie¢ wpltyw na cze-
sto$¢ wystepowania zawaléw serca. Analize przeprowadzono wsréd 4115 pa-
cjentéw (3054 mezczyzn w wieku 56+9 lat i 1061 kobiet w wieku 58+9 lat) ho-
spitalizowanych w 32 szpitalach na terenie Berlina z rozpoznaniem zawatu ser-
ca w latach 1998-2000. Grupe odniesienia stanowili pacjenci oddzialéw chi-
rurgicznych. Gltéwnymi kryteriami wykluczajacymi byt wiek powyzej 70 lat
oraz upo$ledzenie stuchu. Wéréd pacjentéw przeprowadzano wywiad doty-
czacy subiektywnej oceny narazenia na halas (ocena natezenia i czasu trwa-
nia ekspozycji w domu oraz w miejscu pracy, w skali od 1 do 5). Ponadto do-
konano obiektywnej oceny narazenia w miejscu zamieszkania pacjenta na pod-
stawie mapy hatasu Berlina oraz w miejscu pracy, uwzgledniajagc normy ISO
dla poszczegbélnych zawoddéw. Pacjenci wypelniali réwniez formularz doty-
czacy podstawowych czynnikéw ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowe-
go. Stwierdzono, ze zwiekszone ryzyko zawalu serca wystepowalto u oséb na-
razonych na halas w miejscu zamieszkania (oceniany obiektywnie) zaréwno
w grupie kobiet (OR = 3,36, 95% CI: 1,40-8,06, p = 0,007), jak i mezczyzn
(OR = 1,46, 95% CI: 1,02-2,09, P = 0,040). Halas w miejscu pracy (r6wniez oce-
niany obiektywnie) wplywal na wzrost ryzyka zawalu jedynie wér6d mezczyzn
(OR = 1,31, 95% CI; 1,01-1,70, P = 0,045). Wyniki badania pokazuja, ze prze-
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wlekta ekspozycja na dzwieki o zwiekszonym natezeniu ma istotny wplyw
na czesto$¢ wystepowania zawatéw serca [153].

4.2.1.1. Halas a nadcisnienie tetnicze

Hatas wplywa na ukltad krazenia poprzez zwezenie drobnych obwodowych na-
czyn krwiono$nych, zmniejszenie objetosci wyrzutowej i minutowej serca, a przy
czestej ekspozycji powoduje wzrost ciSnienia tetniczego.

Badania przeprowadzone we Wloszech u 416 pilotéw samolotéw odrzuto-
wych narazonych na zréznicowany hatas w zaleznosci od typu samolotu wyka-
zaly, ze w grupie pilotéw eksponowanych na wysoki poziom hatasu istotnie cze-
Sciej wystepowalo nadcisnienie tetnicze i zaburzenia w EKG w por6wnaniu z gru-
pa mniej eksponowang i z grupa kontrolna (150 oséb), odpowiednio: p = 0,005
ip=0,01[154].

Na podstawie analizy 12 badan epidemiologicznych Passchier-Vemeer stwier-
dzil, Ze prog ekspozycji na hatas w warunkach przemystowych, powyzej ktore-
go istotnie wzrasta ryzyko nadci$nienia tetniczego, wynosi 85 dB(A) [155]. Nie
ma danych, ktére wyznaczalyby taki prog dla pracownikéw biurowych. Jednak-
ze, jezeli uwzgledni sie fakt, ze negatywne skutki zdrowotne hatasu w odniesie-
niu do uktadu krazenia mogg wynikac z jego uciazliwos$ci i oddziatywania hatasu
jako stresora, nalezy przyjaé, ze prog, powyzej ktérego wzrasta ryzyko nadciénie-
nia u pracownikéw umystowych (dla ktérych prog uciazliwosci jest znacznie niz-
szy niz dla pracownikéw fizycznych), bedzie o ok. 30 dB(A) nizszy niz u pracow-
nikéw fizycznych [156].

Fogari i wsp. [157] przeprowadzili badanie lekarskie z pomiarem ci$nienia
tetniczego oraz dwukrotnie dtugookresowe monitorowanie cisnienia (ABPM)
w dniu pracy i w dniu wolnym. W grupie 476 pracownikéw zakladéw meta-
lurgicznych (Sredni wiek to 38 lat) 238 os6b bylo eksponowanych na hatas
0 poziomie powyzej 85 dB i 238 eksponowanych na hatas o poziomie poni-
zej 80 dB. Nie stwierdzono ré6znic miedzy grupami w warto$ciach ci$nienia
mierzonego metoda tradycyjng. Natomiast w badaniu ABPM wykazano w gru-
pie 1. istotnie wyzsze warto$ci cisnienia skurczowego (o 6 mmHg, p < 0,0001)
i rozkurczowego (o 3 mmHg, p < 0,0001) podczas zmiany roboczej i 2-3 godz.
po jej zakonczeniu w poréwnaniu z analogicznym okresem w dniu wolnym
oraz istotnie podwyzszong zmienno$¢ ci$nienia. Nie stwierdzono réznic w ci-
$nieniu miedzy grupami w dniu wolnym. Stwierdzono natomiast istotnie wyz-
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sza czesto$¢ skurczow serca w grupie 1. zaréwno w czasie pracy (+3,7/min,

p = 0,0001), po pracy (+2,8/min, p = 0,001), jak i w dniu wolnym (+2,8/min,

p = 0,003).

Badanie przeprowadzone w Portugalii w grupie 775 pracownikéw zatrudnio-
nych w szybach wiertniczych przy wydobyciu ropy naftowej wykazato (po wy-
eliminowaniu innych czynnikéw ryzyka, jak wiek, masa ciala, praca zmianowa,
wyksztalcenie) istotny wzrost ryzyka nadci$nienia tetniczego u oséb pracujacych
ponad 10 lat w narazeniu na hatas o poziomie réwnym lub wyzszym 85 dB(A)
(RR = 1,8, 95% CI: 1,3-2,4) [158].

Rosenlund i wsp. [159] przebadali 266 os6b zamieszkatych w okolicach lotni-
ska Arlanda (Sztokholm) oraz 2673 osoby zamieszkate w innych rejonach. Stwier-
dzono, ze po wyeliminowaniu czynnikéw zakltécajacych (ple¢, wiek, palenie pa-
pieroséw, poziom wyksztalcenia) istotnie wzrasta ryzyko wystgpienia nadcisnie-
nia tetniczego i wynosi ono 1,6 dla 0os6b regularnie eksponowanych na hatas o po-
ziomie 55 dB(A), a 1,8 w grupie o ekspozycji ponad 72 dB(A).

Wyniki metaanalizy 43 badan epidemiologicznych, przekrojowych oraz badan
poréwnawczych przypadkéw przeprowadzonych w latach 1970-1999 wsréd pra-
cownikéw eksponowanych na hatas w zakresie 55-116 dB(A) wykazaly, ze wzrost
poziomu hatasu o 5 dB (zar6wno zawodowego, jak i sSrodowiskowego) wywoluje
przyrost ci$nienia tetniczego o 0,5 mmHg [160]. Ryzyko wzrostu ci§nienia zwiaza-
nego z hatasem wynosito: RR 5 dB(A) = 1,14; 95% CI: 1,01-1,29.

Melamed i wsp. [161] opublikowali w 1999 r. wyniki prospektywnego badania
przeprowadzonego w ramach programu CORDIS. Sktadato sie ono z 3 faz:

1. Do fazy I (lata 1985-1987 ) wlaczono 6016 pracownikéw z 21 zakladéw. Oce-
niano stan zdrowia pracownikéow i ekspozycje na szkodliwe czynniki $rodo-
wiska pracy, w tym na halas. Nie stwierdzono zaleznosci pomiedzy poziomem
hatasu a spoczynkowym ci$nieniem krwi. Natomiast u mtodych kobiet i mez-
czyzn wystepowata dodatnia korelacja miedzy poziomem hatasu a stezeniem
lipidéw w surowicy. Odczucie uciazliwosci hatasu miato dodatkowy wplyw
na te zaleznosé. Powtarzajaca sie, codzienna ekspozycja na halas byta zwiaza-
na takze z podwyzszona spoczynkowa czestoscia skurczow serca.

2. W fazie II (lata 1988-1990) badaniem objeto 3509 oséb z 18 wybranych spo-
§réd 21 zakladow z fazy 1. Stwierdzono, ze w okresie 2—4-letniej obserwa-
cji 0os6b wykonujacych zloZzonag prace i przewlekle eksponowanych na wy-
soki poziom hatasu ci$nienie skurczowe wzrosto o 3,9 mmHg, a rozkurczo-



Czynniki fizyczne

we o 3,3 mmHg. Natomiast u os6b wykonujacych nieskomplikowane zadania

wzrost ten wynosil odpowiednio 0,3 i 0,4 mmHg.

3. W fazie III (lata 1995-1996) badaniem objeto 4995 pracownikéw uczestnicza-
cych w fazie Ii II. Stwierdzono wystepowanie dodatniej korelacji pomiedzy
ekspozycja na hatas przed 8 laty a wskaznikami chorobowo$ci oraz umieralno-
$ci z powodu choréb uktadu krazenia i ze wszystkich przyczyn. Istotny wzrost
dotyczyt umieralnosci ze wszystkich przyczyn (OR = 1,97; 95% CI: 1,28-
—4,54), po uwzglednieniu wplywu czynnikéw zaklécajacych.

Analizujac ponownie wyniki badania CORDIS pod katem czynnikéw wpty-
wajacych na umieralno$¢ ze wszystkich przyczyn, stwierdzono wystepowanie
tacznego efektu kompleksowosci zadan i ekspozycji na hatas. Analiza objeto 2606
pracownikéw. Podzielono ich na 4 grupy ze wzgledu na poziom hatasu (niski/
/wysoki) i kompleksowosci zadan (kompleksowe/proste). Stwierdzono, ze ryzyko
wzgledne w grupie ,kompleksowe zadania + wysoki poziom hatasu” bylo istot-
nie podwyzszone w poréwnaniu z grupa ,,proste zadania + niski poziom hatasu”
(OR = 1,86; 95% CI: 1,04-3,32) [162].

W Japonii przeprowadzono badanie u mieszkancéw okolic lotniska wojskowe-
go na Okinawie. Objeto nim 29 tys. os6b w wieku powyzej 40 lat. Oceniano ci$nie-
nie tetnicze, gospodarke lipidowsq (stezenie cholesterolu catkowitego i jego frak-
cji LDL i HDL) oraz stezenie kwasu moczowego. Stwierdzono istotna statystycznie
korelacje miedzy natezeniem hatasu a wzrostem cisnienia tetniczego. W grupie
eksponowanej na hatas o natezeniu > 70 dB(A) ryzyko nadciénienia byto o 50%
wyzsze w poréwnaniu z grupa eksponowana na hatas w granicach 60-65 dB(A)
(OR = 1,5; p < 0,0001) [163].

Wyczerpujacego przegladu badan przeprowadzonych w latach 1968-2005
wsréd oséb narazonych na halas komunikacyjny (drogowy oraz zwigzany z lot-
nictwem) dokonat Babisch [164]. Przeanalizowatl on szczegélowo 61 badan epi-
demiologicznych. W podsumowaniu analizy badan stwierdzil, ze dotychczaso-
we wyniki daja wystarczajace dowody na istnienie zwiazku przyczynowo-skut-
kowego miedzy narazeniem na hatas komunalny a wystepowaniem choroby nie-
dokrwiennej serca. Wyniki dotyczgce nadci$nienia tetniczego u os6b eksponowa-
nych na hatas komunalny nie sa tak jednoznaczne, jednak wiekszos¢ z nich wska-
zuje na zwiekszone ryzyko nadci$nienia.

Wyniki niemieckich badan typu case-control study przeprowadzonych w gru-
pie 4115 pacjentéw (3054 mezczyzn w wieku 569 1 1061 kobiet w wieku 58=+9)
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hospitalizowanych w latach 1998-2001 z powodu zawalu mie$nia sercowego w 32
szpitalach w Berlinie wynika, ze hatas srodowiskowy stanowi niezalezny czynnik
ryzyka zawalu zaré6wno u mezczyzn, jak i kobiet (RR = 1,46, 95% CI: 1,02-2,09,
p = 0,04; RR = 3,36, 95% CI: 1,40-8,06, p = 0,007). Halas w miejscu pracy istot-
nie zwigkszal ryzyko zawatu tylko u mezczyzn (RR = 1,31, 95% CI: 1,01-1,70,
p = 0,045) [153].

Badania wskazuja, ze zwigzane z hatasem uszkodzenie stuchu jest istotnie
skorelowane z wystepowaniem nadcis$nienia. Zalezno$¢ taka wykazali Narlawar
i wsp. [165] oraz Ni Chun-chui i wsp. [166]. Narlawar i wsp. przeprowadzili ba-
dania u 770 pracownikow stalowni. Autorzy stwierdzili, ze wéréd pracownikéw
z oddzial6w o wysokim poziomie hatasu istotnie czesciej wystepowato nadci-
$nienie tetnicze i uszkodzenie stuchu w poréwnaniu z pracownikami nieekspo-
nowanymi na hatas (odpowiednio 25% vs 14%, p < 0,001 oraz 20,5% vs 8,9%
p < 0,001).

Ni Chun-chui i wsp. [166] przeprowadzili badania u 618 kobiet pracujg-
cych w zakladach wlékienniczych, eksponowanych na hatas o natezeniu 80—
—113 dB(A). Stwierdzono, ze w grupie badanej 24,3% oséb miato uszkodzenie stu-
chu w zakresie wysokiej czestotliwoéci. W tej grupie cisnienie tetnicze bylo istot-
nie wyzsze (p < 0,05) niz w grupie bez ubytkéw stuchu.

Takze Vangelova i Deyanov [167] stwierdzili, Ze u pracownikéw w $rednim
wieku (33-45 lat) eksponowanych na hatas o natezeniu 86-92 dB(A) istotnie cze-
$ciej wystepowato nadci$nienie tetnicze w poréwnaniu z pracownikami w po-
rownywalnym wieku nieeksponowanymi na hatas.

4.2.2. Mikroklimat

Zawodowe narazenie na zimny mikroklimat w Polsce wystepuje dos¢ czesto.
W warunkach zagrozenia na zimny mikroklimat pracuje ok. 30 874 oséb, czy-
li 5 oséb/tys. zatrudnionych. Narazenie na zimno wystepuje m.in. w gospodarce
lesnej (32 osoby/tys. zatrudnionych) przy produkcji artykutéw spozywczych i na-
pojoéw (29 oséb/tys. zatrudnionych).

W warunkach goracego mikroklimatu w latach 2000-2005 (wedtug niepubli-
kowanych danych) pracowato $rednio rocznie prawie 20 tys. os6b (w zaktadach
zatrudniajacych ponad 10 oséb). Niewiele jest badan na temat CVD u oséb zawo-
dowo narazonych na goracy mikroklimat, brak tez danych na temat wptywu zim-
nego mikroklimatu w ekspozycji zawodowe;j.
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Redmond i wsp. [169] przeprowadzili badanie historycznie prospektywne pra-
cownikéw przemystu odlewniczego narazonych na goracy mikroklimat. Stwier-
dzili, ze umieralno$¢ w tej grupie zawodowej byta nizsza o 10% w poréwnaniu
z grupa referencyjna. Jednak w grupie o krétkim (< 6 miesiecy) stazu pracy ry-
zyko zgonu z powodu CVD bylo wyzsze. Wynik mozna tlumaczy¢ tzw. efektem
zdrowego pracownika (healthy worker effect - HWE), poniewaz od pracy sa od-
suwane lub odchodza osoby z chorobami ukladu krazenia, ktére Zle toleruja go-
racy mikroklimat.

Kristensen [4] opisat wyniki kilku badan przekrojowych, w ktérych stwierdzo-
no istotna dodatnia korelacje miedzy temperatura otoczenia a poziomem ci$nie-
nia tetniczego u pracownikéw eksponowanych na goragcy mikroklimat (przemyst
metalurgiczny, fabryka szkla). Obserwowano réwniez podwyzszony poziom cho-
lesterolu i frakcji beta-lipoproteinowej oraz wzmozona lepkos¢ krwi.

Wiecej danych na temat zwiazku temperatury otoczenia z wystepowaniem
i zaostrzaniem sie choréb uktadu krgzenia dostarczaja badania srodowiskowe.

Macey i wsp. [170] (USA) na podstawie rejestru Narodowego Centrum Staty-
styki Zdrowia (National Center for Health Statistics — NCHS) przeanalizowali za-
leznos¢ miedzy zgonami oséb starszych a wysoka i niskg temperaturg otoczenia
w okresie 7 lat. Stwierdzili, ze u mezczyzn zgony wystepowaly istotnie czesciej
w zwiazku z niskimi temperaturami, a u kobiet w zwiazku z wysokimi.

Elwood P. i wsp. [171] (Wielka Brytania) analizowali poziom czynnikéw ryzy-
ka ChNS, czyli: ci$nienie tetnicze, stezenie lipidéw, stezenie fibrynogenu w za-
leznosci od pory roku i temperatury otoczenia w grupie 2036 mezczyzn. Stwier-
dzili, ze w najzimniejszym miesigcu (temperatura < 0°C) w poréwnaniu z naj-
cieplejszym (temperatura > 25°C) ci$nienie tetnicze i stezenie fibrynogenu byto
istotnie wyzsze. Spadek temperatury o 16°C zwigzany byl z istotnym wzrostem
stezenia fibrynogenu, liczby plytek krwi o ok. 30% oraz spadkiem stezenia frak-
cji HDL-cholesterolu.

Kristal-Boneh i wsp. [172] przeprowadzili u 101 pracownikéw w wie-
ku 28-63 lata z 5 zakladéw pracy (2 zaklady z klimatyzacja i 3 bez klimatyza-
cji) ABPM 2-krotnie w ciggu roku — latem i zima. SBP i DBP zimg bylo w czasie
pracy w calej grupie istotnie wyzsze w poréwnaniu z latem, bez wzgledu na to,
czy pracowali w pomieszczeniach klimatyzowanych, czy nie (SBP = 3,4 mmHg,
p = 0,035; DBP = 3,3 mmHg, p < 0,003). W zaktadach bez klimatyzacji istotnie
wiecej byto os6b u ktérych réznica ci$nienia latem i zimg przekraczata 10 mmHg.
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Bai i wsp. [173] (Japonia) analizowali zgony w okresie wyjatkowo gorace-
go i suchego lata 1994 r. (temperatura 30-39°C) w regionie Osaki. Stwierdzili,
ze liczba zgondéw byta 1,5 razy wieksza niz w poré6wnywalnym okresie wczesniej-
szych 5 lat.

Khaw K. [174] dokonal analizy danych o umieralnosci z powodu CVD w réz-
nych populacjach (Wielka Brytania, Holandia, Tajwan, USA). Oszacowal, ze w Ho-
landii wzrost umieralnosci o 1% zwigzany byl ze spadkiem temperatury o 3°C.
Natomiast na Taiwanie wzrost umieralnosci o 3-10% zwiazany byl ze wzrostem
temperatury o 3°C.

Z badan przeprowadzonych w wielu krajach Europy wynika, ze wzrost umie-
ralnosci ze wszystkich przyczyn na kazdy 1°C spadku temperatury otoczenia po-
nizej 18°C jest wiekszy w cieplejszych regionach niz w chtodniejszych, np. w Ate-
nach wzrost ten wynosi 2,15% (95% CI: 1,20-3,10), a w poludniowej Finlan-
dii 0,27% (95% CI: 0,15-0,40) [175].

4.2.3. Pola elektromagnetyczne

Wykorzystanie w réznych galteziach gospodarki urzadzen wytwarzajacych pola
elektromagnetyczne (PEM) wzrasta, w zwiazku z tym wzrasta tez liczba os6b eks-
ponowanych zawodowo i srodowiskowo na PEM. Najbardziej rozpowszechnione
w technice sg:

— PEM o czestotliwosciach radio- i mikrofalowych (100 kHz-300 GHz),

— PEM o czestotliwosci sieciowej (50, 60 Hz).

Ekspozycja zawodowa dotyczy pracownikéw stacji elektroenergetycznych, te-
lekomunikacji, radiowych i telewizyjnych centréw nadawczych. Ekspozycja $ro-
dowiskowa pochodzi z domowego sprzetu elektrycznego, kuchenek mikrofalo-
wych, telefonéw i stacji bazowych telefonii komdérkowej, linii przesylowych wy-
sokiego napiecia.

Niewiele jest badan epidemiologicznych dotyczacych wplywu dziata-
nia PEM na uktad krazenia. Badania ukierunkowane byly gtéwnie na ocene ry-
zyka wystepowania réznych rodzajéw nowotworéw w zaleznosci od ekspozy-
cji na PEM. Badanie ankietowe ukierunkowane na dolegliwosci uktadu krgze-
nia przeprowadzone wsrdd 3 tys. fizykoterapeutéw wykazalo, ze choroby serca
wystepuja statystycznie czesciej u os6b eksponowanych na PEM mikro- i krot-
kofalowe [176].
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Savitz i wsp. [177] w USA przeprowadzili badanie kohortowe obejmujace
lata 1950-1988 w grupie 138 903 pracownikéw ,zawodoéw elektrycznych”, eks-
ponowanych na PEM o czestotliwos$ci 50-60 Hz. Autorzy stwierdzili, ze wraz
ze wzrostem stazu pracy w narazeniu rosto ryzyko zgonu z powodu arytmii i za-
walu mie$nia sercowego, SMR wynosit dla arytmii komorowe;j 3,3 (95% CI: 1,11-
-2,04), a dla zawatu miesnia sercowego — 1,5 (95% CI: 1,07-1,66).

Takze Sahl i wsp. [6] w badaniu kohortowym obejmujgcym grupe 35 391 pra-
cownikéw ,,zawoddéw elektrycznych” w Kalifornii, w latach 1960-1992, zauwazy-
li zwiekszone ryzyko zgonu z powodu zawatu serca (SMR = 3,26; 95% CI: 2,18—
—4,88) i choroby niedokrwiennej serca (SMR = 2,36; 95% CI: 1,51-3,69) w gru-
pach o $rednim i najwyzszym poziomie narazenia.

W pismiennictwie mozna znalez¢ tylko pojedyncze badania kliniczne dotycza-
ce pracownikéw eksponowanych na PEM radio- i mikrofalowe. Bortkiewicz i wsp.
[178] prowadzili takie badania u pracownikéw sredniofalowych obiektéw nadaw-
czych (RON) eksponowanych na PEM o czestotliwo$ci okoto 1 MHz, pracownikéw
radioserwiséw (R-S), ktorzy przy naprawie sprzetu radiowo-telewizyjnego ekspo-
nowani byli na PEM o czestotliwosci okoto 160 MHz, pracownikéw wieloprogramo-
wych obiektéw nadawczych (RTCN), w ktérych wystepowala ekspozycja na PEM
zakresu VHF (30-300 MHz) i UHF (0,3-3 GHz). Grupe kontrolng stanowili pracow-
nicy Stacji Linii Radiowych (SLR), nieeksponowani na pola elektromagnetyczne,
ktérych system i charakter pracy byt taki jak w grupach eksponowanych. Lacznie
badaniami objeto 225 mezczyzn. U wszystkich badanych przeprowadzono: badanie
lekarskie, EKG spoczynkowe z analizg HRV, 24-godzinne EKG metoda Holtera oraz
dlugookresowa rejestracje cisnienia tetniczego. Oceniono takze ekspozycje na pod-
stawie przeprowadzonych pomiar6w w obiektach i ich otoczeniu, gdzie pracowaty
osoby badane. Mimo zZe poziom ekspozycji nie przekraczat wartoéci dopuszczalnych
przez polskie przepisy higieniczne, w badanych grupach stwierdzono wzrost ryzyka
zaburzen funkcjonowania uktadu krazenia i regulacji neurowegetatywne;j.

U oséb eksponowanych na PEM o czestotliwosci z zakresu $redniofalowego
stwierdzono istotnie wiekszy niz w grupie kontrolnej odsetek oséb ze zmiana-
mi elektrokardiograficznymi, gtéwnie komorowymi zaburzeniami rytmu serca,
przy nizszej czestosci skurczéw serca. OR wynosito 6,5 [178]. W tej grupie stwier-
dzono réwniez zalezne od poziomu ekspozycji zaburzenia regulacji neurowegeta-
tywnej, ocenianej z zastosowaniem analizy zmienno$ci rytmu serca. U pracowni-
kow radioserwiséw (ekspozycja na PEM ok. 160 MHz) stwierdzono wzrost czesto-
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$ci zaburzen ukrwienia mieénia sercowego wykrywanych w 24-godzinnym EKG
(OR = 2,0), ale nie byl on statystycznie istotny. Istotny byl natomiast wzrost od-
setka 0s6b z podwyzszonym ci$nieniem tetniczym krwi stwierdzonym w badaniu
serca ABPM [179]. Analiza HRV wykazala, Zze w tej grupie mechanizm obserwo-
wanych zaburzen ci$nienia tetniczego krwi byt zwiazany z nadmierng aktywacja
wspélczulnej czesci autonomicznego uktadu nerwowego oraz uktadu renina-an-
giotensyna (RAA).

W grupie eksponowanej na PEM z zakresu UHF i VHF stwierdzono istotny
wzrost ryzyka wysokiego ci$nienia tetniczego, zwtaszcza w nocy (OR = 8,6) i za-
burzen jego regulacji. Odsetek 0s6b z podwyzszonym cisnieniem w badaniu ABPM
w grupie eksponowanej byt istotnie wyzszy niz w grupie kontrolnej (70% vs 23%).

Podobne wyniki uzyskali Vangelova i wsp. [180]. Przeprowadzili badania
u 49 pracownikéw radiowych stacji nadawczych i 61 pracownikéw stacji te-
lewizyjnych oraz 110 pracownikéw stacji linii radiowych. Ocenili czynniki
ryzyka choréb uktadu krgzenia (ci$nienie tetnicze, profil lipidow, BMI, pale-
nie, wywiad rodzinny) i stwierdzili, Ze ci$nienie tetnicze, stezenie catkowite-
go cholesterolu oraz frakcji LDL byly istotnie wyzsze w obu grupach ekspono-
wanych. Badacze wykazali, ze skurczowe cisnienie krwi byto istotnie skorelo-
wane z poziomem ekspozycji.

W 2004 r. Wilen i wsp. [181] opublikowali wyniki badan subiektywnych do-
legliwosci oraz zaburzen funkcjonowania ukladu krazenia u operatoréw zgrze-
warek, 35 eksponowanych pracownikéw w wieku 40*+11 lat, o stazu w ekspo-
zycji 12+10 lat i 37 oséb z grupy kontrolnej w wieku 42+12 lata. Ekspozycja
u 11 oséb przekraczata wartosci limitéw higienicznych Miedzynarodowej Komi-
sji Ochrony przed Promieniowaniem Niejonizujacym (International Commission
on Non-Ionizing Radiation Protection — ICNIRP).

U o0s6b eksponowanych czesciej wystepowaty béle glowy, objawy zmeczenia,
uczucie pieczenia w obrebie dtoni, ramion, stép i zaburzenia snu. Osoby ekspo-
nowane mialy istotnie wolniejsze tetno w czasie 24 godzin (p = 0,02) oraz istotnie
wiecej epizodéw zwolnionej czynnosci serca (bradykardii) w zapisie.

4.2.4. Pyly drobnoczasteczkowe

W 1995 r. Seaton i wsp. [182] opublikowali hipoteze, Zze inhalacja drobnych
czastek stanowigcych zanieczyszczenie komunalne powietrza moze byé przy-
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czyna reakcji zapalnej w ptucach. Wiaze sie to z uwalnianiem okreslonych me-
diatoréw zmieniajacych warunki krzepliwoéci krwi, co przyczynia sie do za-
burzen o charakterze niedokrwiennym. W dwa lata pdZniej Sjogren rozszerzyt
te hipoteze takze na ekspozycje zawodowa na drobnoczasteczkowsy frakcje py-
tu [183]. W przegladzie wiedzy opublikowanej przez Sjogrena [183] przedstawio-
no dane wskazujace na zwiekszone ryzyko niedokrwiennej choroby serca u pra-
cownikéw narazonych na pyly zawierajace okreslony sktadnik, jak: np. kwarc,
azbest, WWA, arsen, beryl, oléw, pyl rodlinny, drzewny, papieru oraz na dymy
spawalnicze. Ponadto przeprowadzone badania wskazuja na podwyzszone ry-
zyko niedokrwiennej choroby serca u pracownikéw zatrudnionych na stanowi-
skach, gdzie wystepuje znaczna ekspozycja na pyly o nieokreslonym sktadzie
[122,184,185]. Badania epidemiologiczne dowodza, Ze pyt zawieszony w powie-
trzu moze zwiekszaé¢ ryzyko zachorowalnosci i umieralnosci z powodu choréb
pluc i ukladu krazenia [9,186].

W ostatnich latach ukazaly sie doniesienia na temat zwiazku ekspozycji
na drobnoczgsteczkowe pyly z zaburzeniami regulacji neurowegetatywnej ukla-
du krazenia [148]. Z badan Liao’a [187] Pope’a [188] i Golda [189] oraz Magarie-
go [190] wynika, ze u os6éb eksponowanych obnizona jest catkowita zmiennosé
rytmu serca i aktywnos$é uktadu przywspoétczulnego, a podwyzszona aktywnosé
uktadu wspolczulnego. Ponadto Pope [188] i Peters [191] zaobserwowali u oséb
eksponowanych podwyzszong czestosé skurczow serca.

7. dotychczasowych badan epidemiologicznych wynika, ze podwyzszo-
na czesto$¢ skurczéw serca jest samodzielnym czynnikiem ryzyka nadcisnie-
nia tetniczego krwi, choroby niedokrwiennej serca i naglej $mierci sercowej
[192-197]. Czestos¢ skurczow serca bezposrednio determinuje zapotrzebowa-
nie miesnia sercowego na tlen, wiec nawet przy braku zmian miazdzycowych
wieksza czesto$¢ skurczéw serca moze by¢ przyczyng niedokrwienia miesnia
sercowego.

4.3. Czynniki wynikajace z charakteru pracy

Obecnie coraz wieksze znaczenie w ksztaltowaniu ryzyka choréb uktadu krazenia
odgrywaja czynniki wynikajace z charakteru pracy (ryc. 4.5).
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Ryec. 4.5. Czynniki wynikajgce z charakteru pracy

4.3.1. Wysilek fizyczny w pracy zawodowej i praca siedzaca
jako czynniki ryzyka choréb ukladu krazenia
Teresa Makowiec-Dabrowska

Aktywnosc¢ fizyczna towarzyszyla stale czlowiekowi, cho¢ w kolejnych etapach
jego rozwoju malala konieczno§¢ wykonywania ciezkich prac. Duzy wydatek
energetyczny niezbedny byt wéwczas, gdy czlowiek prowadzit koczowniczy tryb
zycia, a zywno$¢ zdobywal poprzez zbieractwo i polowanie. Nawet gdy udomo-
wiono rodliny (ok. 100 wiekéw temu) i zwierzeta (ok. 70 wiekéw temu) uprawa
roli wigzata sie z duzym wydatkiem energetycznym, nawet wigkszym niz polowa-
nie, gdyz wymagata codziennej ciezkiej pracy. Dlatego tez, mimo ograniczenia ko-
czowniczego trybu zycia, powstania osiedli i miast, dla wiekszosci osobnikéw co-
dzienna egzystencja nadal byta zwigzana z duza aktywnoscia fizyczng. W nastep-
nych wiekach powstal podzial prac — pojawili sie kupcy i rzemieslnicy. W pra-
cach wymagajacych najwiekszej sity czlowieka zastapily zwierzeta. Zaczely poja-
wiac sie grupy spoteczne, ktérych tryb zycia stal sie mniej aktywny. Gwaltowna
zmiana wynikajgca z pojawienia sie urzgdzen mechanicznych zastepujacych pra-
ce ludzka miata miejsce okolo 2,5 wieku temu. Wydatek energetyczny wiekszo-
$ci ludzi ulegt obnizeniu wraz z rozwojem srodkéw transportu, urzgdzen utatwia-
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jacych prace domowe i czynno$ci zawodowe. Skumulowanie tych ulatwien do-
prowadzito do rozpowszechnienia siedzgcego trybu zycia, a dla wielu jedyna for-
ma aktywnosci fizycznej stata sie praca zawodowa i/lub dojazd do pracy. W wy-
niku rozwoju telewizji, wideo i Internetu takze nasze rozrywki bardzo czesto nie
maja nic wspolnego z wysitkiem fizycznym. Dlatego wieksza czes¢ zycia czlowiek
wspblczesny spedza w pozycji siedzacej lub lezace;j.

Wielokrotnie udowadniano, Ze nasilona aktywno$é ruchowa wywotuje w or-
ganizmie rozlegle zmiany morfologiczne, biochemiczne i fizjologiczne wspo6l-
decydujace o stanie zdrowia. Pod wplywem systematycznego wysitku dochodzi
do zmian regulacji czynnos$ciowej uktadu krazenia, do modyfikujgcych hemo-
dynamike zmian morfologicznych w sercu i w naczyniach krwionosnych, a tak-
ze do zmian wlasciwosci samego miesnia sercowego i jego metabolizmu. Jedna
z wazniejszych korzysci, jakie mozna uzyskaé¢ z regularnego uczestnictwa w ak-
tywnosci fizycznej, jest zmniejszenie ryzyka choréb uktadu sercowo-naczynio-
wego (CVD) [198]. Osoby aktywne fizycznie w poréwnaniu z osobami prowadza-
cymi siedzacy tryb zycia majg nie tylko lepsza sprawnosé¢ i wydolnos¢ fizyczna,
wolniejszg akcje serca w spoczynku i mniejsze przyspieszenie czestosci skurczéw
serca w zwigzku z wykonywaniem wysitku o okreélonej intensywnosci, ale row-
niez korzystniejszy profil lipidéw w osoczu, mniejszg mase ciala, nizsze cinienie
tetnicze, mniejszg sktonnosé ptytek do agregacji oraz wieksza aktywnos¢ fibryno-
lityczna osocza [198]. Ponadto aktywno$¢ fizyczna:

— korzystnie wplywa na naczyniorozkurczowa czynnosé¢ Srédbtonka, zwiek-
sza wrazliwo$¢ na insuline, zwieksza réwniez wydzielanie sodu przez nerki
[199-200];

— wplywa takze na uktad odpornosciowy, zwiekszajac liczbe komorek NK (natu-
ral killers — naturalni zabéjcy) i ich aktywnoéé w hamowaniu rozwoju nowo-
tworéw [201];

— przyczynia sie do obnizenia aterogennej aktywnosci mononuklearnych leuko-
cytéw i obnizenia poziomu biatka C-reaktywnego [202,203];

— zmniejsza rowniez wplyw wieku na miesiefi sercowy poprzez ograniczenie
ekspresji genéw odpowiedzialnych za procesy zapalne i reakcje na stres oksy-
dacyjny [204];

— pozytywnie wplywa na samopoczucie i funkcjonowanie psychospoleczne [205].
Literatura naukowa dostarcza wielu danych o wplywie aktywnosci fizycznej

na poziom czynnikéw ryzyka choréb uktadu krazenia, na czestos¢ wystepowania
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choroby niedokrwiennej serca i jej konsekwencji (zawal miesnia sercowego) oraz

na ryzyko zgonéw ze wszystkich przyczyn i z powodu choréb ukladu krazenia.

Rozwazane sg przy tym nastepujace zagadnienia:

— czy wplyw aktywnosci fizycznej jest jednoznacznie pozytywny, czy tez moze
by¢ negatywny,

— jakie znaczenie ma rodzaj aktywno$ci fizyczne;j,

— jakie znaczenie ma intensywno$¢ aktywnosci fizycznej.

Analizowane rodzaje aktywnosci fizycznej to: aktywnosé fizyczna w czasie
wolnym, w pracy zawodowej, w drodze do pracy oraz zwigzana z pracg w domu.
Te rodzaje aktywnosci r6znia sie intensywnos$cig i ogélng objetoscia. W dobo-
wym bilansie energetycznym aktywnosc¢ fizyczna w czasie wolnym stanowi tylko
mala jego cze$¢. Minimalna zalecana dawka aktywno$ci ruchowej w czasie wol-
nym to ponad 1 tys. kcal/tydzien, czyli 4-5 razy w tygodniu po 30-45 min tre-
ningu o umiarkowanej intensywnosci, przy 60-70% maksymalnej czestosci skur-
cz6w serca [206]. Znacznie wiekszy udzial w tym bilansie ma fizyczna aktyw-
noé¢ zawodowa, zwlaszcza gdy wykonywana praca jest srednio ciezka lub ciez-
ka. Badano odrebny wplyw poszczegélnych rodzajéow aktywnosci oraz, szczegol-
nie w ostatnich latach, znaczenie ogélnej aktywnosci fizycznej.

Pozytywny wplyw aktywnosci fizycznej w czasie wolnym (leisure time phy-
sical activity — LTPA) jest juz dobrze udokumentowany. Mozna tu przytoczy¢ me-
taanalizy przeprowadzone przez Nocona i wsp. [207] oraz Lollgena i wsp. [208].
Pierwsza z nich dotyczyla 33 publikacji, a badaniem objete byly az 883 372 oso-
by. Czas obserwacji wahat sie od 4 do 20 lat. Wyniki uzyskane w wiekszosci ba-
dan wskazywaly na istotne zmniejszenie ryzyka zgonéw wsréd tych osob, ktére
byty fizycznie aktywne. Obnizenie ryzyka zgonéw z powodu choréb sercowo-na-
czyniowych oceniono na 35% (95% CI: 30-40%), natomiast obnizenie ryzyka zgo-
now ze wszystkich przyczyn oceniono na 33% (95% CI: 28-37%). W analizach
tych uwzgledniono wszystkie inne istotne czynniki ryzyka. Wigksze obnizenie ry-
zyka uzyskiwano wowczas, gdy poziom aktywnosci i sprawnosci fizycznej okre-
slany byl obiektywnie, mniejsze — gdy aktywnos¢ fizyczna oceniano tylko na pod-
stawie wywiadu.

Przedmiotem drugiej wspomnianej metaanalizy bylo 38 badan, w ktérych po-
ziom regularnej aktywnosci fizycznej okreslono na podstawie standaryzowane-
go kwestionariusza, dzielgc badanych na 3 lub 4 kategorie. Stwierdzono istot-
ny zwigzek niskiej umieralnosci z jakiejkolwiek przyczyny wsréd oséb aktyw-
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nych fizycznie w poréwnaniu z osobami prowadzacymi siedzacy tryb zycia.
W badaniach, w ktérych wyrdézniono 3 poziomy aktywnosci (mata, umiarkowa-
na i wysoka), uwzgledniajac inne czynniki, obliczono, ze mezczyzni z grup o wy-
sokiej aktywno$ci mieli o 22% mniejsze ryzyko zgonu ze wszystkich przyczyn
(RR = 0,78; 95% CI: 0,72-0,84) w poréwnaniu z mato aktywnymi. Wéréd kobiet
odpowiednia wartos¢ ryzyka byta nieco mniejsza (RR = 0,69, 95% CI: 0,53-0,90).
Obnizenie ryzyka wiazalo sie réwniez z umiarkowana aktywnos$cia fizyczng —
wéréd mezczyzn RR = 0,81, za§ wérdd kobiet RR = 0,76. Widoczny jest wiec efekt
dawka—odpowiedz, ale zaleznoé¢ nie jest prostoliniowa. Oznacza to, ze korzyst-
ny wplyw ma umiarkowana aktywnos¢, a wzrost intensywnosci poprawia wydol-
noé¢ fizyczna, majac tyko umiarkowany wplyw na zmniejszenie ryzyka zgonéw.
Korzystny wptyw aktywnosci fizycznej stwierdzono réwniez u starszych oséb.

4.3.1.1. Zawodowa aktywnos¢ fizyczna
a czynniki ryzyka choréb sercowo-naczyniowych

W odréznieniu od do$¢ jednoznacznych danych o korzystnym wplywie LTPA

na uktad krazenia, nawet w prawidlowo zaplanowanych i przeprowadzonych ba-

daniach dotyczacych zawodowej aktywnosci fizycznej uzyskiwano wyniki po-

zwalajace na wysnuwanie przeciwstawnych wnioskow:

— ma ona dzialanie ochronne, a jej brak, czyli prace siedzacg, mozna traktowaé
jako czynnik ryzyka choréb sercowo-naczyniowych,

— duze obciazenie w pracy zawodowej ma negatywny wplyw na stan zdrowia,
szczegblnie funkcjonowanie uktadu krazenia.

Trudnosci w okresleniu rzeczywistego oddzialywania wysitku w pracy zawo-
dowej komplikuje fakt, ze pracownicy w ztym stanie zdrowia czesto zmieniajg pra-
ce na mniej obcigzajgca, co narzuca zwigzek miedzy mala aktywnoscig zawodo-
wa a chorobowoscig lub umieralnoscia. Istotne znaczenie ma réwniez wystepowa-
nie w pracy zawodowej innych czynnikéw, takich jak stres, halas, praca zmianowa,
ktére negatywnie oddziatujg na uktad krazenia, a ktérych nasilenie najczesciej nie
jest oceniane i uwzgledniane podczas analizy wplywu wysitku fizycznego.

Jednoznacznie pozytywny wplyw zawodowej aktywnosci fizycznej na po-
ziom czynnikéw ryzyka zawalu uwidaczniaja badania przeprowadzone przez
Stendera i wsp. [209] w ramach programu MONICA w Augsburgu, w Niemczech.
Grupe 1074 mezczyzn w wieku 45-64 lata podzielono na nieaktywnych i aktyw-
nych. Stwierdzono, ze skorygowane ze wzgledu na wiek cisnienie krwi skurczo-
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we i rozkurczowe oraz poziom cholesterolu catkowitego byl nizszy w grupie ak-
tywnych, natomiast poziom cholesterolu-HDL byt wyzszy w grupie aktywnych fi-
zycznie. Uczestnicy badania byli dalej obserwowani w okresie 5,8 lat. Stwierdzo-
no, ze liczba zawal6w serca na 1 tys. osobolat w grupie aktywnych fizycznie wy-
nosita 6,8, a u nieaktywnych fizycznie — 5,9. Podobnie ksztattowala sie umieral-
nos¢ ze wszystkich przyczyn — odpowiednio: 11,21 5,9.

Réwniez Nagaya i wsp. [210] (Japonia) wskazuja, ze praca siedzaca, a wiec
brak wysitku fizycznego w pracy, jest dodatkowym, niezaleznym od braku co-
dziennej fizycznej aktywnosci pozazawodowej, czynnikiem ryzyka choréb serca.
Przeprowadzono badania w grupie 1117 mezczyzn w wieku od 26 do 46 lat (Sred-
nia wieku 37,0%5,6 lat). Poziom aktywnosci fizycznej ustalono na podstawie wy-
wiadu. Ze wzgledu na intensywno$¢ wysitku fizycznego w pracy (physical activi-
ty at work — PAW) badanych podzielono na 2 grupy:

— praca siedzgca — niski poziom PAW (69,7%),
— praca okre$lona jako stojaca lub praca fizyczna — wysoki poziom PAW,

Na podstawie zaangazowania w wysilek fizyczny w czasie wolnym (physical
activity at habitual exercise — PAHE) badanych podzielono réwniez na 2 grupy:
— niski poziom PAHE — aktywnos$¢ tego typu mniej niz raz w tygodniu,

— wysoki poziom PAHE — aktywno$¢ co najmniej raz w tygodniu.

Ponadto u wszystkich oszacowano poziom VO,max (putap tlenowy) na pod-
stawie zarejestrowanej czestoSci skurczéw serca podczas 3 submaksymalnych
préb wysitkowych o wzrastajacej intensywnosci wykonanych na ergometrze ro-
werowym. Okreslono u nich réwniez stezenie cholesterolu catkowitego, chole-
sterolu-HDL i BMI, a takze spozycie alkoholu i palenie. Stwierdzono, ze zaréwno
poziom PAW, jak i PAHE réznicowal w stopniu statystycznie istotnym wielko$¢
VO,max - wyzsza aktywnoé¢ to wyzszy poziom wydolnosci. Podobnie stezenie
cholesterolu byto nizsze u mezczyzn o wiekszej aktywnosci fizycznej w pracy
i wiekszej aktywnosci w czasie wolnym, lecz statystycznie istotne r6znice powo-
dowata jedynie aktywno$¢ pozazawodowa. Zdaniem autoréw oznacza to, ze wy-
soki poziom PAW byt wystarczajgcy, by wptynaé na zré6znicowanie poziomu wy-
dolnosci, ale niewystarczajacy by poprawi¢ profil lipidowy. Gdy badanych po-
dzielono na 4 grupy, uwzgledniajac oba rodzaje aktywnosci fizycznej, okazato sie,
ze najwyzszy poziom wydolnosci i najkorzystniejszy profil lipidéw jest w podgru-
pie o wysokim poziomie PAW i PAHE, a najmniej korzystne wyniki sa w podgru-
pie, w ktorej oba rodzaje aktywnosci fizycznej byty niskie. Nie stwierdzono jednak
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interakcji PAW-PAHE, co oznacza, ze ich wplyw na badane parametry byt nieza-
lezny. W pierwszej z opisanych podgrup byto tylko 9,8% badanych, a w drugiej —
az 48%, co wskazuje na range problemu niskiej aktywnosci fizycznej w Japonii.

Wysilek fizyczny w zaleznosci od jego rodzaju ma rézny wplyw na poszczegol-
ne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego. Wskazuja na to badania przeprowadzone
w dwdch regionach potudniowej Szwecji, ktérymi objeto ponad 10-tysieczng popula-
cje kobiet i mezczyzn w wieku od 19 do 70 lat [211]. Fransson i wsp. ocenili wskaz-
niki ryzyka sercowo-naczyniowego (nadci$nienie, hipercholesterolemia, niski po-
ziom cholesterolu-HDL i wysoki poziom fibrynogenu w osoczu) i poziom aktywno-
§ci fizycznej w czasie wolnym, w pracy zawodowej oraz obcigzenie praca w domu.
Stwierdzono, ze u mezczyzn wysilek fizyczny w czasie wolnym i w pracy zawodowej
zmniejszal ryzyko wystepowania niskich wartoéci cholesterolu-LDL oraz wysokiego
poziomu fibrynogenu. U kobiet tylko wysitek fizyczny w czasie wolnym miat takie od-
dziatywanie, natomiast wykonywanie obcigzajacych prac domowych zwigkszalo ry-
zyko wystepowania zaréwno niskiego poziomu cholesterolu-HDL, jak i wysokiego po-
ziomu fibrynogenu. W badanej populacji wiekszos¢ oséb wykonywata prace umiarko-
wang lub lekkg. Umiarkowana praca nie wptywata w znaczacy sposéb na poziom ana-
lizowanych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego. U mezczyzn, ktérzy oceniali
swoja prace zawodowa jako ciezka, istotnie mniejsze bylo ryzyko nadciénienia i pod-
wyzszone ryzyko hipercholesterolemii. U kobiet w ten sposéb oceniajacych prace za-
wodowa obserwowano tylko zwiekszone ryzyko hipercholesterolemii.

Interesujaca analize dotyczaca wplywu zawodowej i pozazawodowej aktyw-
noéci fizycznej na poziom czynnikéw ryzyka choréb sercowo-naczyniowych prze-
prowadzono we Wloszech w ramach badan Alimentazione per la Salute e la Pre-
venzione di Malattia w grupie 365 mezczyzn i 567 kobiet w wieku od 19 do 78 lat,
zamieszkalych we Florencji [212]. Okreslono u nich poziom czynnikéw ryzyka
sercowo-naczyniowego: BMI, obwdd talii i bioder, ci$nienie krwi oraz profil li-
pidowy, enzymy watrobowe i poziom glukozy. Na podstawie wywiadu okreslono
poziom aktywnosci fizycznej i podzielono badane osoby ze wzgledu na:

1. Aktywnosc¢ fizyczna:
— brak lub mata aktywno$¢ (regularne spacery przez 30 min mniej niz 3 razy
w tygodniu),

— umiarkowana aktywnos$¢ (30-minutowe spacery 3 do 5 razy w tygodniu

lub uprawianie sportu raz w tygodniu),

— duza (uprawianie sportu przynajmniej 2 razy w tygodniu);
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2. Poziom aktywnosci fizycznej zawodowej:

— praca siedzaca (prace biurowe, w sekretariacie itp.),

— praca umiarkowanie ciezka (praca wymagajgca stania i chodzenia — fry-

zjer, sprzedawca, straznik, hydraulik, sprzataczka, pielegniarka),

— praca ciezka (chodzenie i noszenie lub ciezka reczna praca — budownic-

two, budowa drég, praca w stoczni).

Przeprowadzona analiza wykazata, ze pozazawodowa aktywno$¢ fizyczna,
po uwzglednieniu takich czynnikow, jak: wiek, ple¢, wyksztalcenie, palenie oraz
poziom aktywnosci fizycznej w pracy zawodowej, byla ujemnie skorelowana
z BMI, obwodem talii i bioder, ci$nieniem rozkurczowym i stezeniem tréjglicery-
déw, zas dodatnio z poziomem cholesterolu-HDL. Gdy dodatkowo uwzgledniono
kalorycznos¢ positkéw oraz spozycie alkoholu, zaleznosci nieco zmniejszyly sie,
ale pozostatly istotne z wyjatkiem obwodu talii. Warto podkresli¢, ze umiarkowa-
ny poziom aktywnos$ci pozazawodowej obnizat stezenie tréjglicerydéow o 12,3%
i podwyzszatl stezenie cholesterolu-HDL o 4%, nawet po uwzglednieniu ogélne-
go spozycia ttuszczéw. Nie stwierdzono natomiast podobnego oddzialywania za-
wodowego wysitku fizycznego. Po uwzglednieniu mozliwych czynnikéow zaki6-
cajacych (wiek, pte¢, wyksztalcenie, palenie, pozazawodowa aktywnos¢ fizyczna,
kaloryczno$é racji pokarmowej i spozycie alkoholu) jedynie stezenie cholesterolu-
-HDL byto dodatnio skorelowane z intensywnos$cia zawodowego wysitku. Na pod-
stawie wielokrotnej analizy regresji logistycznej stwierdzono, ze umiarkowana
aktywno$¢ fizyczna w czasie wolnym zmniejszala ryzyko nadwagi (BMI > 25)
0 41%, a aktywno$¢ duza o 57% w poréwnaniu z brakiem aktywnosci. Podob-
ne oddzialywanie tego rodzaju aktywnosci wykazano w odniesieniu do ryzyka
duzego obwodu talii (zmniejszenie o 35% i 43%) i ryzyka podwyzZszonego steze-
nia tréjglicerydéw (zmniejszenie 0 42% i 48%). Jednoczeénie nie stwierdzono, by
umiarkowanie ciezka i ciezka praca zawodowa zmniejszaly ryzyko wystepowania
nieprawidlowego poziomu ktéregokolwiek z okreslanych w tym badaniu czynni-
kow ryzyka sercowo-naczyniowego.

Holme i wsp. [213] stwierdzili, ze w grupach oséb o najwyzszej aktywno-
$ci fizycznej w pracy zawodowej lub w czasie wolnym jest inny rozktad klasycz-
nych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego. Autorzy ci obserwowali w okre-
sie 4 lat 15 tys. mezczyzn w Oslo w wieku 40-49 lat bez choréb sercowo-naczy-
niowych i cukrzycy na poczatku obserwacji. Stwierdzili, ze trzy klasyczne czyn-
niki ryzyka choroby niedokrwiennej serca — poziom cholesterolu w surowicy, ci-
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$nienie krwi skurczowe oraz liczba wypalanych papierosé6w — byly skorelowane
ujemnie z aktywnoscia fizyczna w czasie wolnym, a dodatnio z aktywnoscia fi-
zyczna w pracy zawodowej. Ponadto okazato sie, ze mezczyzni majgcy nizszy sta-
tus spoteczny byli mniej aktywni fizycznie w czasie wolnym, a bardziej aktywni
w pracy zawodowej niz ci o wyzszym statusie.

Na zwiazek wysitku fizycznego w pracy zawodowej z czynnikami ryzyka ser-
cowo-naczyniowego znaczny wplyw ma status socjoekonomiczny badanych oséb.
Wskazuje na to np. przekrojowe badanie przeprowadzone we Francji, ktérym ob-
jeto 5478 os6b dorostych (32% kobiet) w wieku 20-80 lat [214]. Oppert i wsp. wy-
kazali w nim, ze wysitek fizyczny w pracy zawodowej po uwzglednieniu wieku
pozytywnie wplywat na poziom wielu wskaznikéw ryzyka, ale zwiazek ten znikat
po uwzglednieniu wyksztalcenia. Natomiast wysilek fizyczny w czasie wolnym,
po uwzglednieniu wyksztalcenia i wieku, byt ujemnie skorelowany ze wskazni-
kiem masy ciala (BMI), zawartoscig tkanki ttuszczowej, obwodem talii, spoczyn-
kowg czestoscig skurczéw serca, rozkurczowym ciénieniem tetniczym i pozio-
mem tréjglicerydéw, a dodatnio skorelowany z poziomem cholesterolu-LDL.

Krause i wsp. [215] przeprowadzili bardzo interesujgce badania dotyczace
udziatu wysitku fizycznego w pracy zawodowej i fizycznej aktywnosci pozazawo-
dowej w rozwoju miazdzycy jako prekursora choréb serca i wielu innych proble-
moé6w uktadu krazenia. Planujac badania, postanowiono sprawdzi¢, czy progresja
zmian miazdzycowych zalezy od:

— bezwzglednej intensywnosci wysitku w pracy zawodowej,

- wzglednej intensywnosci wysitku w pracy zawodowej, okreslonej wydatkiem
energetycznym lub wielkoscia obcigZenia (%VO,max),

— uprzednio wystepujacych zmian miazdzycowych zwezajacych tetnice szyjna
i/lub choroby niedokrwiennej serca.

Wyjsciowo grupe badang stanowito 1229 mezczyzn (z kohorty stworzonej
w ramach badania Kuopio Ischaemic Heart Disease Risk Factor Study — KIHD),
u ktérych wykonano ultrasonograficzny pomiar grubosci $ciany tetnicy szyjnej
(intima-media thickness — IMT) oraz okreslono wielko$¢ maksymalnego pochta-
niania tlenu na podstawie testu na ergometrze rowerowym. Po 4 latach zaproszo-
no ich do uczestnictwa w badaniu prospektywnym i uzyskano zgode od 1038 mez-
czyzn (47 zmarlo, z 37 stracono kontakt, a 107 odmoéwilo). Po okresie ok. 11 lat po-
wtérnie dokonano oceny IMT, ale tylko u 854 mezczyzn, gdyz 58 mezczyzn zmar-
to, z 27 stracono kontakt, 25 odméwito uczestnictwa w dalszych badaniach. Nie
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przeprowadzono badania u 38 mezczyzn, gdyz byli powaznie chorzy, a u kolej-
nych 5 — z innych przyczyn. Z dalszej analizy wykluczono 223 mezczyzn, ponie-
waz nie pracowali w okresie miedzy badaniami, a 19 — z innych przyczyn (braki
niektérych danych). Ostatecznie analizg objeto 612 mezczyzn, u ktérych powtér-
ne badanie IMT wykonano $rednio po 9-14 latach.

Zawodowa aktywno$c¢ fizyczng na poczatku badania, po 4-letniej i po 11-let-
niej obserwacji oceniano na podstawie wywiadu. Badanych proszono o okresle-
nie (z doktadnoscig do 15 min), jak dlugo podczas pracy siedzieli, stali, chodzi-
li po réwnym i/lub nier6wnym terenie, wchodzili po schodach lub wykonywa-
li inne czynnosci. Wydatek energetyczny dla kazdej z tych aktywnosci oblicza-
no, mnozac poziom spoczynkowy (metabolic equivalent - MET) w kilokaloriach/
(kgxgodz.) przez nastepujace wspo6lczynniki:

— siedzenie - 1,6,

— stanie - 2,4,

— chodzenie po réwnym terenie - 3,3,

— chodzenie po nieréwnym terenie - 4,9,
— chodzenie po schodach - 7,3,

— inne czynnoS$ci - 3,9.

Suma tych iloczynéw byta wydatkiem energetycznym na dziet roboczy. Uzy-
skane dane oraz informacja o liczbie dni pracy w tygodniu, liczbie dni zwolnien
chorobowych, okreséw bezrobocia i momencie przej$cia na emeryture byly pod-
stawa do obliczenia og6lnego czasu pracy w poszczegolnych segmentach badania.
Intensywno$¢ wysitku przedstawiono jako:

— wydatek energetyczny w typowym dniu roboczym na poczatku badania,

— calkowity wydatek (objeto$¢) w okresie 11 lat obserwacji,

— wydatek energetyczny na standardowy dzien w okresie obserwac;ji,

- wydatek energetyczny na poczatku badania jako %VO,max,

— odsetek rezerwy zuzycia tlenu [%VO,res = (VO,work - 3,5) / (VO,max —
3,5)x100%]. VO, podczas pracy obliczano mnozac wydatek energetyczny

w MET przez 3,5 ml/kgXmin.

Wielko$¢ zmian IMT w okresie 11-letniej obserwacji zalezata od intensywno-
sci wysitku w pracy zawodowej. U 0s6b z najnizszym wydatkiem energetycznym
na poczatku badania maxIMT wzrastato o0 27,6%, za$ u 0s6b z najwyzszym wydat-
kiem energetycznym na poczatku badania o 44,3%. Gdy za podstawe oceny wysil-
ku w pracy przyjeto liczbe kilokalorii w standardowym 8-godzinnym dniu pracy
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w okresie 11-letniej obserwacji stwierdzono, ze u 0s6b z najnizszym wydatkiem
maxIMT wzrastato o 30,2%, za$ u oséb z najwyzszym wydatkiem — o 55,3%. Jed-
nakze najwieksze réznice wzrostu maxIMT stwierdzono wéwczas, gdy intensyw-
noé¢ wysitku w pracy okreélano w warto$ciach wzglednych, czyli jako %VO,max.
U os6b z najmniejszym obcigzeniem przyrost maxIMT wynosil 28,1%, za$s u tych
obcigzonych najbardziej — 57,9%.

Stwierdzono réwniez, ze u mezczyzn z choroba niedokrwienng serca na po-
czatku badania przyrost maxIMT byt wigkszy niz u oséb bez takich objawéw, przy
czym roznice te byly tym wieksze, im wieksze byto obciazenie podczas pracy. Po-
dobnie przyspieszona progresje zmian miazdzycowych stwierdzono u tych mez-
czyzn, u ktérych byly one zaawansowane juz na poczatku badania. W tym przy-
padku réwniez znaczenie miata intensywno$¢ wysitku podczas pracy.

Na wielkos¢ przyrostu maxIMT uzasadnionego ciezkoscig pracy niewielki
wplyw mialy inne czynniki potencjalnie zaklécajace (zmienne biologiczne, takie
jak: poziom fibrynogenu, glukozy, LDL i HDL, ciénienie krwi, czas stosowania te-
rapii hipotensyjnej lub obnizajacej poziom lipidéw; zmienne behawioralne, takie
jak: konsumpcja alkoholu, palenie, pozazawodowa aktywnos¢ fizyczna, czynniki
psychospoleczne w pracy zawodowej i status socjoekonomiczny — dochéd). Wska-
zuje to na inne oddziatywanie wysitku w pracy zawodowej i aerobowych ¢wiczen
bedacych elementem treningu fizycznego. Wplyw ciezkosci pracy okazatl sie wy-
razniejszy u os6b, u ktérych na poczatku obserwacji stwierdzono chorobe niedo-
krwienna serca i/lub istotne zmiany miazdzycowe zwezajace tetnice szyjne. Moz-
na to wytlumaczy¢ hemodynamiczna teorig miazdzycy. W poréwnaniu z osoba-
mi zdrowymi u os6b z choroba niedokrwienng serca taki sam wysitek powoduje
wieksze przyspieszenie rytmu serca, co prowadzi do nasilenia turbulencji w na-
czyniach i suboptymalnych naprezen $cinajacych w ich Scianach ze wszystki-
mi tego konsekwencjami. Ta sama teoria wyjasnia nasilenie zaburzen przeptywu
krwi po zwezeniu.

W opisywanym badaniu nie stwierdzono, by pozazawodowa aktywnos¢ fi-
zyczna byta czynnikiem ochronnym, zmniejszajacym progresje zmian miazdzy-
cowych w okresie 11-letniej obserwacji. Ten paradoksalny wynik cze$ciowo ttu-
maczy ujemna korelacja miedzy ciezko$cia pracy zawodowej a pozazawodowg
aktywnoscig fizyczng o intensywnosci majacej efekt treningowy (r = —-0,19 dla
wydatku energetycznego i r = -0,22 dla %VO,max w pracy zawodowej). Nie
mozna na tej podstawie jednak wnosi¢ o koniecznos$ci zwiekszenia pozazawo-
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dowej aktywnosci fizycznej dla wszystkich, niezaleznie od ciezkosci ich pracy
zawodowej. Dla oséb, ktérych wydatek energetyczny w pracy przekracza bez-
pieczny limit 30%VO,max (w obserwowanej populacji byto ich ok. 30%), do-
datkowy wysitek aerobowy poza praca moze by¢ przyczyna nadmiernego zme-
czenia i przecigzenia dla uktadu ruchu bez istotnych korzysci dla ukladu ser-
cowo-naczyniowego. Zamiast tego osobom znacznie obcigzonym wysitkiem fi-
zycznym w pracy powinno sie zaleca¢, by w ramach rekreacji wykonywali nie-
obciazajace ¢wiczenia rozciagajace (stretching), ktére pozwalaja zachowaé ela-
stycznos$¢ uktadu ruchu.

W tej samej grupie mezczyzn analizowano wplyw czasu pracy na progresje
zmian miazdzycowych [216]. Krause i wsp. stwierdzili, ze wzgledny przyrost
maxIMT w okresie 11-letniej obserwacji byl istotnie pozytywnie skorelowany
z liczbg dni przepracowanych w tygodniu na poczatku obserwacji i z roczng licz-
ba godzin pracy w okresie obserwacji. Nie stwierdzili istotnej zaleznosci z dzien-
nym wymiarem czasu pracy ani intensywnoécia zatrudnienia (lata przepracowa-
ne w okresie obserwacji/lata obserwacji). Wplyw czasu pracy zmienial si¢ w nie-
wielkim stopniu, gdy uwzgledniono wszystkie czynniki zakidcajace.

U mezczyzn, ktérzy pracowali przecietnie 3 dni w tygodniu (minimum), ob-
serwowano 23% przyrost IMT, u tych, ktérzy pracowali 5 dni w tygodniu (media-
na), grubo$c¢ $ciany tetnicy wzrastata o 31%, a u tych, ktérzy pracowali 7 dni w ty-
godni (maksimum), obserwowano przyrost az o 40%. Najwyzsze wzgledne przyro-
sty gruboéci $ciany tetnicy obserwowano wéwczas, gdy jako wskaznik czasu pra-
cy przyjeto roczny wymiar godzin w okresie 11-letniej obserwacji.

Ponadto stwierdzono interakcje przyrostu IMT zaleznego od czasu pracy i cho-
roby niedokrwiennej serca lub zwezenia tetnicy szyjnej na poczatku obserwacji —
u 0s6b z takg patologia progresja zmian miazdzycowych byla szybsza. Praca przez
7 dni w tygodniu oraz przecietna liczba godzin przepracowanych w ciagu roku
byly zwiazane z najwigkszym wzglednym przyrostem IMT. Oznacza to, ze brak
dni wolnych ma bardzo niekorzystny wplyw na zdrowie pracownika. Dzienny
wymiar czasu pracy, podobnie jak liczba dni i godzin pracy w tygodniu, nie miat
istotnego wplywu na progresje zmian miazdzycowych w calej kohorcie, natomiast
taki wplyw byl widoczny u oséb z choroba niedokrwienna serca na poczatku ob-
serwacji. Rowniez bardziej wrazliwi na oddzialywanie wydluzonego czasu pracy
okazali sie ci mezczyzZni, u ktérych na poczatku obserwacji stwierdzono zmiany
miazdzycowe zwezajgce $wiatto tetnicy szyjnej.
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Wydluzony czas pracy oznacza, ze wszystkie potencjalnie negatywne czyn-
niki wystepujace w pracy zawodowej oddzialujg na pracownika dluzej. W obser-
wowanej kohorcie ok. 1/3 mezczyzn pracowata w czasie dtuzszym niz standardo-
we 40 godz./tydzien. Z badan tych wynika, ze celowe jest skracanie czasu pracy
0s6b starszych i tych z choroba uktadu krazenia. Powinno to zapobiec progresji
zmian miazdzycowych.

4.3.1.2. Zawodowa aktywnosc fizyczna a choroby
i zgony sercowo-naczyniowe

Juz ponad 60 lat temu wykazano, ze czesto§¢ wystepowania choroby niedo-
krwiennej serca jest r6zna u pracownikéw bardziej i mniej aktywnych. Miedzy
poziomem aktywnosci a czestoscia choréb serca i liczba zgonéw z tego powodu
wystepuje ujemna korelacja.

Badajac pracownikéw komunikacji miejskiej w Londynie, Morris i wsp. [88]
ustalili, Zze liczba przypadkéw choroby niedokrwiennej serca w ciggu roku, przy
uwzglednieniu wieku, wynosita: wéréd konduktoréw — 1,9/tys., wsréd kierow-
cow — 2,7/tys. Stwierdzili réwniez, ze w czasie pierwszych 3 miesiecy po epizo-
dzie wiencowym umierato 29% konduktoréw i 47% kierowcow. Te r6znice wigzano
z poziomem aktywnosci fizycznej podczas pracy. Siedzaca praca kierowcow prze-
ciwstawiono aktywnosci konduktoréw, ktérzy pobierajac oplaty za przejazd w pie-
trowych autobusach miejskich w Londynie, wielokrotnie wchodzili po schodach.

Badanie Morrisa uwazane jest za poczatek epidemiologii aktywnosci fizycz-
nej, dziedziny zajmujacej sie zdrowotnymi konsekwencjami aktywnosci fizycz-
nej [217]. Obecnie zwraca sie jednak uwage na inne czynniki wystepujace w pra-
cy kierowcy. Szczegdlnie obciazajacy jest stres wynikajacy z prowadzenia pojaz-
du w ruchu miejskim. Ma on wiegksze znaczenie niz ograniczenie aktywnosci fi-
zycznej, a wiec mogt by¢ przyczyna stwierdzonych przez Morrisa r6znic miedzy
kierowcami a konduktorami [218-220].

Od czas6w Morrisa ukazalo sie wiele prac, w ktérych udowadniano, ze wysi-
tek fizyczny w pracy zawodowej ma dziatanie ochronne. Mozna tu przytoczy¢ ba-
dania przeprowadzone wsréd:

— pracownikéw urzedéw pocztowych na terenie Waszyngtonu [221],
— pracownikéw kolei [222],

— portowcéw z San Francisco [223],

— farmer6éw stanu Iowa [224].
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Zgromadzona przez Kahna [221] kohorta pocztowcéw liczyta 2240 mez-
czyzn, ktérzy w okresie 1906-1940 przez co najmniej 5 lat pracowali na po-
czcie, wykonujac zawdd listonosza lub sortowacza listéw. W roku 1962 ustalo-
no, ilu sposréd nich zmarlo i z jakiego powodu. Obliczenia ryzyka zgonu zwig-
zanego z wykonywana praca (i wielkoscia wysitku fizycznego) byty skompliko-
wane, bo badani zmieniali rodzaj wykonywanej pracy. Mimo to ustalono, ze ry-
zyko bylo wieksze u sortowaczy listéw niz u listonoszy i wynosito od 1,4 do 1,9,
w zalezno$ci od czasu pracy na tym stanowisku.

Korzystny wplyw wysitku wytrzymatosciowego podczas pracy stwier-
dzili réwniez Taylor i wsp. [222] u pracownikéw kolei. Kohorta liczyta ogo-
tem 191 609 pracownikéw. Obliczono, ze wskaznik zgondéw, skorygowany
ze wzgledu na wiek, wynosil na 1 tys. osobolat:

a) ze wszystkich przyczyn:
— wéréd pracownikéw niewykwalifikowanych (robotnikéw  toro-
wych) - 7,62,
— wsréd operatoréw sygnalizacji kolejowej — 10,29,
—  wéréd urzednikéw — 11,83.
b) z powodu choroby niedokrwiennej serca:
— wéréd pracownikéw niewykwalifikowanych (robotnikéw  toro-
wych) — 2,8,

— wérdd operatoréw sygnalizacji kolejowej — 3,9,

—  wérdd urzednikéw - 5,7.

Wielkos¢ tych wskaznikéw byta wiec odwrotnie proporcjonalna do ciezkosci
wykonywanej pracy zawodowej.

Brand i wsp. [223] obserwowali przez 20 lat grupe 3975 pracownikéw por-
towych w San Francisco. Okreslili u nich: wydatek energetyczny podczas pracy,
ci$nienie krwi skurczowe, czesto$¢ palenia i tolerancje glukozy.

Stwierdzili, ze w grupie pracownikéw, u ktérych wydatek energetyczny
na prace wynosil 7 kcal/min (obstuga cargo), czestos¢ zawaléw serca zakonczo-
nych zgonem byla o polowe mniejsza niz w grupie pracownikéw (magazynie-
row) o najnizszym wydatku energetycznym (1 kcal/min). RézZnica ta nie ulegta
zmianie po uwzglednieniu innych badanych czynnikéw.

Na ochronny wplyw duzego wysitku fizycznego wskazuja réwniez badania
Pomerehn i wsp. [224]. Impulsem do badan byta analiza 62 tys. zgonéw zare-
jestrowanych w latach 1964-1978 wsréd mezczyzn, mieszkancéw stanu Iowa.
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Wykazala ona, ze umieralno$¢ z powodu choroby niedokrwiennej serca wsréd
farmer6w w wieku ponizej 65 lat jest mniejsza niz oczekiwana. Poszukujgc przy-
czyn tego zjawiska, poréwnano poziom klasycznych czynnikéw ryzyka tej cho-
roby u farmerdéw i ,niefarmeréw” zamieszkalych w tym stanie.

Stwierdzono, Ze czesto$¢ palenia tytoniu byla mniejsza wséréd farmerow
(19% vs 44%), natomiast wiekszy byt ich wysilek fizyczny (83% vs 40%). Far-
merzy mieli wyzszy niz ,niefarmerzy” poziom wydolnosci fizycznej (okreélonej
na podstawie testu wysitkowego na biezni), spozywali bardziej kaloryczne posil-
ki i ogélnie wiecej cholesterolu, ale mniej alkoholu, oraz mieli wyzsze stezenie
cholesterolu i cholesterolu-HDL. Autorzy uznali, ze mniejsza umieralnos¢ z po-
wodu choroby niedokrwiennej serca wéréd farmeréw byta uwarunkowana ich
stylem zycia, a zwlaszcza wyzszym poziomem aktywnosci fizycznej oraz mniej-
szg konsumpcjg alkoholu i mniejszg czestoscia palenia tytoniu.

Pé6zniejsze prace, w ktérych analizowano wpltyw wysitku fizycznego w pra-
cy zawodowej na uklad krazenia, najczesciej potwierdzaja negatywny wplyw
bardzo matego wysitku (praca siedzgca), ale nie sg juz tak jednoznaczne odno-
$nie do pozytywnego wplywu duzego wysitku. WskazZnikiem wptywu wysitku
na uktad krazenia bylo wystepowanie choréb sercowo-naczyniowych (choro-
ba niedokrwienna serca, nadciénienie, udar) lub ryzyko zgonu z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych.

Pozytywna role zawodowej aktywnoS$ci fizycznej w zmniejszaniu ryzyka
zgonu z powodu choroby niedokrwiennej serca wykazali Paffenbarger i Hale
[225] w badaniach przeprowadzonych wsréd pracownikéw portowych. Anali-
zowano w nich umieralnos¢ i poziom zawodowej aktywnosci fizycznej w kohor-
cie liczacej 6351 mezczyzn w wieku 35-74 lata (na poczatku obserwacji). Ob-
serwacje prowadzono przez 22 lata albo do ukonczenia przez badanego 75. rz.
lub jego $mierci (jesli wydarzenia te nastgpily przed uptywem 22 lat). Fizyczna
aktywno$¢ zawodowa dla kazdego pracownika oceniano na podstawie wydatku
energetycznego, z uwzglednieniem zmian rodzaju wykonywanej pracy w catym
okresie obserwacji.

Skorygowana ze wzgledu na wiek czesto$¢ zgonéw wynosita na 10 tys. oso-
bolat:

— wérdd pracownikéw o najwyzszej aktywnosci — 26,9,
— wérod pracownikéw o umiarkowanej aktywnosci — 46,3,
— wéréd pracownikéw o matej aktywnosci — 49,0.
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Najwyrazniejszy ochronny wplyw aktywnosci fizycznej stwierdzono w odnie-
sieniu do naglej Smierci sercowej. WskazZniki wynosity dla pracownikéw wykonu-
jacych prace:

— ciezka - 5,6,
— umiarkowang — 19,9,
— lekka - 15,7.

Autorzy tego badania podkreslaja ochronne znaczenie powtarzalnych epizo-
déw wysokiego wydatku energetycznego. Doktadniejsza analiza tej kohorty wyka-
zala, ze ochronny wplyw ciezkiej pracy zawodowej widoczny byt tylko w mtod-
szych grupach wiekowych — 35-44 lata i 45-54 lata na poczatku obserwacji [226].
W starszych grupach wiekowych — 54-64 lata i 65-74 lata— na poczgtku obserwa-
cji nie stwierdzono juz takiego pozytywnego wplywu.

Na pozytywny wplyw duzej, a negatywny niskiej aktywno$ci fizycznej w pra-
cy zawodowej wskazujg badania Salonen i wsp. [227]. W okresie ok. 7 lat obser-
wowali oni populacje 3978 mezczyzn w wieku 30-59 lat i 3688 kobiet w wie-
ku 35-59 lat. Stwierdzili, Ze niska aktywno$¢ fizyczna w pracy wiazala sie z pod-
wyzszonym ryzykiem zawalu serca, udaru i zgonu z innych przyczyn zar6wno
u kobiet, jak i u mezczyzn (po uwzglednieniu: wieku, poziomu catkowitego cho-
lesterolu, rozkurczowego ci$nienia krwi, wzrostu, masy ciata i palenia). Ryzyko
wzgledne zawalu wynosito:

— umezczyzn - 1,5 (95% CI: 1,2-2,0),
— u kobiet - 2,4 (95% CI: 1,5-3,7).

Niski poziom aktywnosci fizycznej w czasie wolnym mial istotny zwiazek
ze wzrostem ryzyka zgonu, ale nie zwiekszal ryzyka zawatu lub udaru.

Podobne wyniki Salonen i wsp. [228] uzyskali w nieco pdZniej przeprowa-
dzonych badaniach polegajacych na 6-letniej obserwacji kohorty mieszkan-
c6w zachodniej Finlandii. Liczyta ona 15 088 os6b w wieku 30-59 lat, u kt6-
rych na poczatku obserwacji nie wystepowala choroba niedokrwienna serca
ani inne okolicznos$ci utrudniajace aktywnosé fizyczna. W okresie obserwacji
stwierdzono podwyzszone ryzyko zgonu z powodu choroby niedokrwienne;j
serca wsrdd oséb, ktére deklarowaty brak aktywnosci fizycznej w pracy zawo-
dowej lub w czasie wolnym. W obu przypadkach ryzyko wzgledne wynosito
RR = 1,3; 95% CI: 1,1-1,6. W analizie uwzgledniono: wiek, stan zdrowia, wy-
wiad rodzinny oraz BMI. Dodatkowe czynniki takie jak: wyksztatcenie, wspar-
cie spoteczne, palenie papieroséw, poziom cholesterolu i ci$nienie tetnicze,
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zmniejszyly ryzyko wynikajace z braku aktywnosci fizycznej w czasie wolnym
(RR = 1,2; 95% CI: 1,0-1,5), ale nie wptynely na ryzyko wynikajace z braku ak-
tywnosci fizycznej w pracy zawodowej.

Rosengren i Wilhelmsen [229] zwrdcili uwage na odmienny wplyw zawo-
dowej i pozazawodowej aktywnosci fizycznej. Objeli oni badaniem 7142 mez-
czyzn w wieku 47-55 lat bez objawéw choroby niedokrwiennej na poczatku ob-
serwacji. Dane o zawodowej i pozazawodowej aktywnosci fizycznej uzyskiwali
przy pomocy kwestionariusza. Po trwajacym 20 lat okresie obserwacji stwierdzo-
no, ze wéréd mezczyzn majacych prace obciazajacy fizycznie wystepowala nie-
co wieksza umieralno$é¢ ze wszystkich przyczyn, ale nie z powodu choroby nie-
dokrwiennej serca. Zwigzek zawodowej aktywnosci fizycznej z ogélng umieralno-
Scig przestal by¢ jednak istotny po uwzglednieniu takich czynnikéw, jak: palenie,
pozycja zawodowa i naduzywanie alkoholu. Wér6d mezczyzn aktywnych w cza-
sie wolnym ryzyko zgonu z powodu choroby niedokrwiennej serca, raka i innych
przyczyn bylo najnizsze. Po uwzglednieniu palenia, ci$nienia krwi rozkurczowe-
go, poziomu cholesterolu w surowicy, wskaznika masy ciala, cukrzycy, naduzy-
wania alkoholu, niskiej pozycji zawodowej ryzyko wzgledne zgonu w grupie naj-
bardziej aktywnych mezczyzn wynosito:

— z powodu choroby niedokrwiennej serca — 0,72 (95% CI: 0,56-0,92),
— z powodu raka bylo na granicy istotnosci statystycznej,
— ze wszystkich przyczyn - 0,55 (95% CI: 0,42-0,73).

Badanie to udowodnito ochronny wptyw tylko pozazawodowej aktywnosci fi-
ZyCZIej.

Barengo i wsp. [230] wykazali, ze pozytywny wplyw ma kazdy rodzaj aktyw-
nosci fizycznej. Analizowali oni zwiazek miedzy aktywnoscia fizyczna w pracy
zawodowej, aktywnos$cig pozazawodowsq i aktywno$cia zwigzang z dojazdami
do pracy a umieralno$cia ze wszystkich przyczyn i umieralnoscia z powodu CVD.
Dwudziestoletnia obserwacja objeto mieszkancow Finlandii — 15 853 mezczyzn
i 16 824 kobiety w wieku 30-59 lat na poczatku badania. Stwierdzono, ze za-
wodowa aktywno$c¢ fizyczna modyfikowata poziom ryzyka zgonu ze wszystkich
przyczyn i z powodu CVD. W grupie osdb, ktérych aktywnosé byta umiarkowana
i wysoka, czestos¢ zgonow ze wszystkich przyczyn i z powodu CVD byta istotnie
nizsza w poréwnaniu z grupg oséb o niskiej aktywnosci. Po uwzglednieniu wie-
ku, dlugosci obserwacji, wyksztatcenia, palenia, poziomu cholesterolu, BMI, ci-
$nienia skurczowego krwi oraz innych rodzajéw aktywnosci wskazniki ryzyka nie
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zmienily sie znaczaco i pozostaly statystycznie istotne. Ryzyko zgonu ze wszyst-

kich przyczyn byto mniejsze o:

—  25% (95% CI: 17-32) u mezczyzn, ktérych aktywnosc¢ fizyczna w pracy byta
umiarkowana,

—  23% (95% CI: 16-29) u mezczyzn, ktérych aktywnos¢ fizyczna w pracy by-
ta duza,

- 21% (95% CI: 11-30) u kobiet, ktérych aktywnosé¢ fizyczna w pracy by-
ta umiarkowana,

—  229% (95% CI: 13-30) u kobiet, ktérych aktywnos¢ fizyczna w pracy byta duza.

W poréwnaniu z grupg osob, ktérych praca zawodowa nie wymagata aktyw-
noéci fizycznej, ryzyko zgonu z powodu CVD zmniejszato sie:

— w grupie mezczyzn — w granicach od 24% (umiarkowana aktywnosc) do 22%

(wysoka aktywnosc),

— w grupie kobiet — w granicach od 23% (umiarkowana aktywno$¢) do 27% (wy-
soka aktywnosg).

U mezczyzn i kobiet zakwalifikowanych do grup o umiarkowanej i wysokie;j fi-
zycznej aktywnosci pozazawodowej umieralno$é¢ ze wszystkich przyczyn i z po-
wodu CVD byta mniejsza niz w grupie, w ktérej ta aktywnosc¢ fizyczna byta mata.
Po uwzglednieniu takich czynnikéw, jak: wiek, BMI, skurczowe ci$nienie krwi, cat-
kowity cholesterol, wyksztalcenie, palenie i inne rodzaje aktywnosci fizycznej, ry-
zyko umieralnosci ze wszystkich przyczyn bylo zmniejszane u mezczyzn przez:

— umiarkowang aktywnos$é¢ o 9% (95% CI: 2-16),
— wysoka aktywnosc¢ o 21% (95% CI: 10-30).

Ten typ wysitku miat podobny wplyw na ryzyko zgonu z powodu CVD, zmniej-
szajac je:

- 09% (95% CI: 0-18) — umiarkowana aktywno$¢,
- 017% (95% CI: 1-31) — wysoka aktywnos¢.

W grupie kobiet réwniez zaobserwowano zmniejszenie umieralnosci. Wskaz-
nik ryzyka, w poréwnaniu z grupa kobiet mato aktywnych w czasie wolnym, wy-
nosit:

— w grupie o umiarkowanej aktywnosci — 0,89 (95% CI: 0,81-0,98),
— w grupie o wysokiej aktywnoéci tylko — 0,98 (95% CI: 0,83-1,16).

W poréwnaniu z grupa deklarujaca niska aktywnos¢ fizyczng i przy uwzgled-
nieniu wymienionych wyzej czynnikéw zaklécajacych wskazniki ryzyka umieral-
nosci z powodu CVD byly nizsze w grupach kobiet deklarujacych w czasie wolnym:
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— umiarkowang aktywnos¢ fizyczna — 0,83 (95% CI: 0,71-0,96),
— wysoka aktywno$¢ fizyczng — 0,89 (95% CI: 0,68-1,18).

Pozytywny wplyw jezdZenia rowerem do pracy (15 min lub dtuzej) na zmniej-
szenie umieralnosci ze wszystkich przyczyn wykazano tylko w grupie kobiet, ale
zwigzek ten przestal by¢ istotny statystycznie po uwzglednieniu innych czynni-
kéw ryzyka.

Analizowano réwniez taczny wplyw 3 badanych rodzajéw aktywnosci. Utwo-
rzono 8 podgrup - 3 poziomy aktywnosci fizycznej w pracy zawodowej i w czasie
wolnym oraz 2 poziomy aktywnosci w drodze do pracy (mata oraz duza — 15-mi-
nutowa lub diuzsza jazda rowerem). Grupe referencyjng stanowili kobiety i mez-
czyzni podajacy matg aktywno$¢ w pracy, w czasie wolnym i w drodze do pracy.

Stwierdzono istotne zmniejszenie ryzyka zgonu z powodu CVD:

— u kobiet, ktérych jakakolwiek aktywno$¢ byta na poziomie co najmniej umiar-
kowanym,

— u mezczyzn tylko w podgrupach, w ktérych wystepowata umiarkowana lub
wysoka aktywno$¢ w pracy zawodowej.

Podobne wnioski mozna wysnu¢ z przeprowadzonej przez Khaw i wsp. [231]
obserwacji grupy ok. 22 tys. kobiet i mezczyzn w Anglii. Wykazata ona, Ze ryzy-
ko wzgledne zgonu ze wszystkich przyczyn wsréd mezczyzn i kobiet byto mniej-
sze wérod aktywnych fizycznie, zar6wno w pracy zawodowej, jak i w czasie wol-
nym, w poréwnaniu z grupa nieaktywnych fizycznie. Jednoczesnie stwierdzono,
ze laczna ocena aktywnos$ci w pracy zawodowej i w czasie wolnym jest lepszym
predyktorem umieralnoéci niz poszczegdlne rodzaje aktywnosci.

Do oceny aktywnosci przyjeto 4-stopniowa skale:

— nieaktywni,

— umiarkowanie nieaktywni,
— umiarkowanie aktywni,

— aktywni.

Po uwzglednieniu wieku, ptci skurczowego cisnienia krwi, poziomu chole-
sterolu, palenia, spozycia alkoholu, wystepowania cukrzycy, BMI oraz klasy spo-
tecznej wartosci ryzyka wzglednego obliczone w poréwnaniu z grupa nieaktyw-
nych wynosity:

— dla oséb umiarkowanie nieaktywnych — 0,83 (95% CI: 0,73-0,95),
— dla oséb umiarkowanie aktywnych - 0,68 (95% CI: 0,58-0,80),
— dla oséb aktywnych - 0,68 (95% CI: 0,57-0,81),
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Podobne zaleznosci dotyczyly zgonéw z powodu choréb sercowo-naczynio-
wych. Oszacowano, ze brak aktywnosci fizycznej (niezaleznie od rodzaju) jest od-
powiedzialny za 14% zgonéw z powodu choréb sercowo-naczyniowych. Autorzy
uznali wiec, ze celowe jest zwiekszanie aktywnosci fizycznej nie tylko w czasie
wolnym, ale i w codziennym zyciu zawodowym.

Berlin i Colditz [27] przeprowadzili metaanalize, wykorzystujac 27 publika-
cji dotyczacych zwigzku réznych rodzajéw pracy zawodowej (praca w instytu-
cjach panstwowych, praca wymagajaca aktywnosci fizycznej) z ryzykiem zgonu
z powodu choroby niedokrwiennej serca. Wykazali, Ze praca siedzaca jest zwigza-
na z podwyzszonym ryzykiem zgonu (RR = 1,90; 95% CI: 1,6-2,2) w poréwnaniu
z pracag wymagajaca wiekszej aktywnosci fizyczne;j.

Doniesienia o mozliwie negatywnym wplywie na uktad krazenia duzego wy-
sitku fizycznego w pracy zawodowej pojawity sie w latach 70. ubiegtego wieku.

Theorell i wsp. [232] stwierdzili na podstawie 2-letnich prospektywnych ba-
dan prowadzonych wéréd blisko 9 tys. pracownikéw budownictwa w wieku 41—
—61 lat, ze czestos¢ zawaléw miesnia sercowego byla istotnie wieksza wsréd beto-
niarzy niz u pozostatych pracownikéw. Wedtug autoréw prawdopodobnymi przy-
czynami takiej r6znicy sg specyficzne obciazenia w pracy betoniarzy — ciezki,
powtarzalny wysitek fizyczny z duza komponentg izometryczna, wykonywany
w pospiechu, oraz czesta praca w nadgodzinach. Zwiekszona czestos$¢ zawatu au-
torzy lacza z epizodami wzrostu obcigzenia serca i wzrastajacym sie ci$nieniem
krwi podczas wykonywania wysitkéw statycznych.

Gyntelberg i wsp. [233] poddali 5-letniej obserwacji ponad 5 tys. mezczyzn
w wieku 40-59 lat. Stwierdzili, Ze wéréd os6b wykonujacych prace zawodowa
o ciezkosci mieszczacej sie w najwyzszej kategorii wysitku czesto$é zawatu mie-
$nia sercowego byta wyzsza niz wsréd wykonujacych prace siedzaca.

Réwniez Suurnakki i wsp. [234], prowadzac badania wéréd pracownikéw
municypalnych, stwierdzili, Zze praca zawodowa w grupach pracownikéw,
w ktorych najwieksza byla czesto$¢ choréb sercowo-naczyniowych, charakte-
ryzowala sie:

— duzym wydatkiem energetycznym,

— ciezkim wysitkiem dynamicznym i statycznym, z koniecznoscia uzywania
duzych sit,

— wymuszong pozycja ciala,

— niekorzystnymi warunkami mikroklimatu.
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Na zdecydowanie negatywny wplyw obcigzen fizycznych w pracy zawodowe;j
na uklad krazenia wskazuja dane przedstawione przez Ilmarinena [235]. Przepro-
wadzone przez niego analizy dotyczyly:

— wplywu aktywnosci fizycznej na poziom czynnikéw ryzyka choroby niedo-
krwiennej serca (CHD),

— zaleznosci miedzy charakterem wykonywanej pracy a wystepowaniem choro-
by niedokrwiennej serca u oséb starszych,

— zwiazku stazu pracy z choroba niedokrwienna serca.

Zalezno$¢ miedzy codzienna aktywnoscia fizyczna a czynnikami ryzyka
choroby niedokrwiennej serca okreslono w grupie 120 mezczyzn, ktérych sred-
nia wieku wynosita 41,2+8,4 lata, zatrudnionych w budownictwie, przemysle
metalowym, chemicznym, w magazynach, w stuzbie publicznej oraz biznesme-
néw. Zebrano u nich wywiad dotyczgcy wstepowania dolegliwosci stenokar-
dialnych, palenia, masy ciata i jej zmian, wykonano badanie EKG w spoczynku
i podczas wysitku, okreslono ci$nienie krwi, stezenie cholesterolu catkowitego
oraz zdolnoé¢ do wysitku (PWC,, - warto§¢ mocy wysitku przy HR = 170 ude-
rzen serca/min).

Aktywno$¢ fizyczna w pracy i w czasie wolnym okreélano na podstawie po-
miaréw czestosci skurczéw serca i obserwacji poziomu aktywnos$ci. Na podsta-
wie wywiadu oceniono réwniez aktywnos$¢ fizyczna w ciggu roku poprzedza-
jacego badanie. Do grupy wykonujacych ciezka prace fizyczna zaliczono tych,
ktérzy przez co najmniej 20 min/dzienn wykonywali zadania, podczas ktérych
czesto$¢ skurczow serca przekraczala 70% indywidualnej maksymalnej czesto-
sci skurczéw serca, a do grupy uprawiajacych sport — tych, ktérzy w ostatnim
roku co najmniej 20 min/dzien uczestniczyli w treningu z intensywnoscia co naj-
mniej 70% VO,max. Badane osoby podzielono na 4 kategorie:

— ciezko pracujacy i uprawiajacy sport,

— ciezko pracujacy i nieuprawiajacy sportu,

— wykonujacy lekka prace i uprawiajacy sport,

— wykonujacy lekka prace i nieuprawniajacy sportu.

Stwierdzono, ze odsetek oséb, u ktérych wystepowatly czynniki ryzyka (oty-
tos¢ > 20%, ci$nienie skurczowe > 160 mm Hg, ci$nienie rozkurczowe > 95 mm Hg,
dolegliwosci stenokardialne) byt najwiekszy wéréd tych, ktérzy wykonywali ciez-
ka prace i nie uprawiali sportu, a najmniejszy wsréd tych, ktérzy pomimo wyko-
nywania ciezkiej pracy uprawiali sport. Jedynie odsetek oséb, u ktérych poziom



Zawodowe i srodowiskowe czynniki ryzyka chor6b ukladu krazenia

catkowitego cholesterolu wynosit > 260 mg/dl, byl najwyzszy w grupie wykonuja-

cej ciezka prace fizyczna i uprawiajacej pozazawodowa aktywnos¢ fizyczna.

Z badan tych wyciagnieto nastepujace wnioski:

— samo wykonywanie ciezkiej pracy nie wplywa pozytywnie na poziom czynni-
koéw ryzyka CHD,

— prewencyjny wplyw uprawiania sportu ujawnia sie wowczas, gdy wydatek
energetyczny przekracza 3000 kJ/dzien,

— ciezka praca fizyczna i brak aktywnosci fizycznej w formie uprawiania spor-
tu stanowia najmniej korzystna kombinacje, sprzyjajaca wystepowaniu nieko-
rzystnego profilu czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego.

Ilmarinen [235] przeanalizowal réwniez zwigzek miedzy rodzajem pracy
a choroba niedokrwienna serca w 5-letnim badaniu prospektywnym wéréd pra-
cownikéw municypalnych w Finlandii. Stwierdzil, Ze liczba nowych przypadkéow
CHD byla wieksza wsréd kobiet i mezczyzn wykonujacych ciezka prace fizycz-
na — ryzyko wzgledne w poré6wnaniu z grupg os6b wykonujacych lekka prace wy-
nosito 5,8 dla kobiet i 2,2 dla mezczyzn. Autor oszacowat réwniez zyciowe obcia-
zenie duzym wysitkiem fizycznym (dawka zyciowa) w pracy zawodowej poprzez
pomnozenie liczby lat pracy przez wskaznik ciezkosci pracy (krotnos$é¢ podstawo-
wej przemiany materii — basal metabolic rate — BMR). Dla ciezkiej pracy wskaznik
ten wynosit 15, dla umiarkowanej — 5, a dla lekkiej — 3. Analiza dotyczyta 77 oséb
z poprzedniej grupy, w tym u 42 oséb wystepowala choroba niedokrwienna serca,
a 35 os6b stanowilo grupe kontrolng.

Imarinen stwierdzit, Ze dawka zyciowa > 300 wystepowala tylko w grupie
0s6b chorych. Wskaznik obciazenia wysitkiem fizycznym wystapit réwniez, wraz
z nadci$nieniem, w logistycznym réwnaniu regresji jako czynnik w najwiekszym
stopniu podnoszacy ryzyko wystapienia CHD. Stezenie cholesterolu-HDL, row-
niez wystepujace w tym réwnaniu, obnizalo ryzyko.

W kolejnych badaniach, réwniez przeprowadzonych w Finlandii, analizowa-
no cechy pracy i stylu zycia, poszukujac predyktorow choroby wiencowej. Tu-
omi 2-krotnie, w odstepie 4 lat, przeprowadzita badania ankietowe wsréd 5353
pracownikéw municypalnych [236]. Nowe przypadki choroby wieficowej w tym
okresie wystapily u 3,5% (189) badanych. Stwierdzono, ze na wielko$¢ ryzyka
w grupie kobiet miata wptyw:

— zbyt ciezka fizycznie praca zawodowa (RR = 2,5; 95% CI: 1,3-4,8),

— zamieszkiwanie w péinocno-zachodniej Finlandii (RR = 2,0; 95% CI: 1,1-3,4).
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W grupie mezczyzn istotnie na wielkos$¢ ryzyka wpltywaly trzy czynniki:

— palenie (RR = 2,3; 95% CI: 1,4-3,9),

— czeste chodzenie lub duza liczba ruchéw wykonywanych podczas pracy
(RR = 1,7; 95% CI: 1,2-2,4),

— wiecej niz dwoje bezrobotnych czlonkéw rodziny w wieku ponad 15 lat —
ci mezczyzni czesto podejmowali dodatkowa prace lub pracowali w domu
(RR = 1,7; 95% CI: 1,2-2,5).

Ponadto czynnikami ryzyka choroby wieficowej byty:

— wykonywanie ciezkiej pracy przed ukonczeniem 20. rz.,

— podejmowanie pracy w mtodym wieku,

— budowanie wlasnego domu w okresie poprzedzajgcym badanie prospektywne.
Steenland [237] na podstawie przegladu badan epidemiologicznych o zawodo-

wych czynnikach ryzyka choroby niedokrwienne;j serca stwierdzit, ze zar6wno zbyt

duzy, jak i zbyt maly wysitek fizyczny w pracy zawodowej moze by¢ czynnikiem
ryzyka choréb serca. Z zebranych przez Steenlanda danych wynika réwniez, Ze ne-
gatywny wplyw maja specyficzne obciazenia, np. dZzwiganie ciezaréw, zaréwno

w pracy, jak i poza nia. Taki wysilek wigze sie ze wzrostem ryzyka zawalu miesnia

sercowego, podczas gdy duza aktywno$¢ fizyczna zmniejsza czesto$é choréb serca.

Negatywny wplyw duzego obciazenia w pracy zawodowej potwierdzono w ba-
daniach angiograficznych. Mukerji i wsp. [238] stwierdzili, Ze zwezenie co naj-
mniej jednej tetnicy wienicowej o ponad 60% wystepuje istotnie czesciej wirod
mezczyzn w wieku 40-60 lat, ktérych prace zawodowa okreélono jako intensyw-
na pod wzgledem wysitku fizycznego, niz u mezczyzn w tym samym wieku wy-
konujacych prace siedzaca.

Duze obciazenie wysitkiem fizycznym w pracy zawodowej jest zwigzane row-
niez ze wzrostem wspoélczynnikéw umieralnosci ogélnej. Wskazujg na to m.in. ba-
dania przeprowadzone przez Kristal-Boneh i wsp. [239] w Izraelu. Na podstawie ob-
serwacji grupy liczacej blisko 3500 aktywnych zawodowo mezczyzn, ktérg prowa-
dzono przez 8 lat, stwierdzono, ze czestos¢ zgonoéw ze wszystkich przyczyn u mez-
czyzn wykonujacych ciezka prace fizyczna byla istotnie wyzsza w poréwnaniu
z mezczyznami wykonujacymi prace mato obciazajgca. Wskaznik ryzyka w grupie
obciazonych wynosit 1,82 (95% CI: 1,18-2,81). Podobny trend obserwowano w od-
niesieniu do zgonéw z powodu choréb sercowo-naczyniowych lub nowotworéw.

Redenbacher i wsp. [240] podjeli badania, ktérych celem byto oszacowanie ry-
zyka choroby niedokrwiennej serca zwiazanego z aktywnoscia fizyczng w czasie
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wolnym i w pracy zawodowej. Poréwnywano grupe 312 oséb w wieku 40-68 lat,
u ktérych angiograficznie potwierdzono wystepowanie choroby niedokrwien-
nej serca z odpowiednio (pod wzgledem wieku i plci) dobrana grupa kontrolna.
W odniesieniu do aktywnosci fizycznej w czasie wolnym stwierdzono odwrotnie
proporcjonalng zaleznos§¢ miedzy intensywnoscia wysitku, a wielkoscia ryzyka.
W poréwnaniu z osobami, ktére nie deklarowaty aktywnosci fizycznej w czasie
wolnym latem, ryzyko wynosito:

— dla kategorii < 1 godz./tydzieri — OR = 0,85 (95% CI: 0,47-1,53),

— dla kategorii 1-2 godz./tydzien — OR = 0,60 (95% CI: 0,38-0,95),

— dla kategorii > 2 godz./tydzieri — OR = 0,39 (95% CI: 0,26-0,59).

Podobne zalezno$ci stwierdzono dla ryzyka choroby niedokrwiennej serca
i aktywnosci fizycznej w czasie wolnym zimg. Wielkos¢ obcigzenia wysitkiem fi-
zycznym w pracy byla oceniona subiektywnie i utworzono nastepujace grupy:

— brak obciazenia,
— male obcigzenie,
— umiarkowane obcigzenie,
— duze obciazenie.

Stwierdzono, ze ryzyko wystapienia choroby niedokrwiennej serca
(po uwzglednieniu czynnikéw takich, jak wiek, pte¢, BMI, wyksztalcenie, pale-
nie, spozycie alkoholu, wywiad w kierunku nadcisnienia i cukrzycy) wynosito
w poréwnaniu z grupa nieobciazonag fizycznie w pracy:

— w grupie oséb okreslajacych swoje obciazenie jako mate — 2,87 (95% CI:
1,75-4,70),

— w grupie z umiarkowanym obcigzeniem — 2,61 (95% CI: 1,53-4,45),

— w grupie z duzym obciazeniem — az 4,86 (95% CI: 2,34-10,12).

Stwierdzono réwniez, ze poziom markeréw stanu zapalnego (biatko C-rea-
ktywne (C-reactive protein), amyloid A w surowicy (serum amyloid A), interleu-
kina 6 (interleukin 6), czasteczka adhezji miedzykomérkowej 1 (intercellular ad-
hesion molecule-1 — ICAM-1) byt istotnie ujemnie skorelowany ze wskaznikiem
obcigzenia wysitkiem fizycznym w czasie wolnym, natomiast nie stwierdzono ta-
kiej korelacji ze wskaznikiem obciazenia w pracy zawodowe;j.

Réwniez Fransson i wsp. [211] badali znaczenie ¢wiczen fizycznych, zawo-
dowej aktywnosci fizycznej oraz prac domowych jako czynnikéw ryzyka zawa-
tu miesnia sercowego. Zwrécili uwage, ze nie kazdy rodzaj wysitku fizyczne-
go pozytywnie wplywa na obnizenie tego ryzyka. W badaniu typu case-control
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(badanie przypadkéw) grupe przypadkéw stanowito 1204 mezczyzn i 550 kobiet,
w wieku 45-70, mieszkancéw Sztokholmu, u ktérych w latach 1992-1994 wysta-
pil pierwszy zawal. Grupa kontrolna sktadata sie z 1538 mezczyzn i 777 kobiet,
dobranych pod wzgledem wieku i regionu zamieszkania. W analizie uwzglednio-
no réwniez inne potencjalne czynniki zakt6cajgce.

Stwierdzono, Ze ryzyko zawalu zmniejszato sie dzieki:

— chodzeniu lub staniu w pracy,

— ¢wiczeniom fizycznym w ramach aktywnosci pozazawodowej,

— wykonywaniu ciezkich prac domowych.

Wskazniki ryzyka wzglednego wynosity od 0,31 do 0,90.

Ze wzrostem ryzyka (RR = 1,10-1,57) zwigzane byly:

— podnoszenie i przenoszenie ciezkich przedmiotéw podczas pracy,

— subiektywna ocena, ze praca jest wyczerpujaca (meczaca).

Autorzy sugeruja, ze aktywno$c fizyczna typu aerobowego, np. ¢wiczenia fizycz-
ne lub chodzenie podczas pracy, zmniejsza ryzyko zawatu, natomiast wysitek o cha-
rakterze anaerobowym, takie jak dZwiganie, sa zwiazane ze wzrostem ryzyka zawatu.

Znaczenie réznych rodzajéw wysitku fizycznego jako czynnikéw wplywaja-
cych na ryzyko zawalu mieénia sercowego analizowali réwniez Wennberg i wsp.
[241]. Grupe przypadkéow stanowily 583 osoby (20% kobiet), u ktérych wystapit
po raz pierwszy zawal miesnia sercowego. Grupa kontrolna sktadata sie z 2098
0s6b dobranych pod wzgledem pici i wieku.

Stwierdzono, ze:

— u os6b stale dojezdzajgcych do pracy samochodem ryzyko zawatu byto istot-
nie wieksze w poréwnaniu z ryzykiem u oséb pokonujacych droge do pracy
pieszo, rowerem lub autobusem (OR = 1,74; 95% CI: 1,20-2,52);

— u o0s6b deklarujacych intensywna aktywno$é¢ fizyczng w czasie wolnym ryzy-
ko zawatu bylto istotnie mniejsze niz u oséb, ktérych aktywnosé tego rodzaju
byta mata (OR = 0,69; 95% CI: 0,50-0,95), po uwzglednieniu aktywnosci fi-
zycznej zawodowej i zwigzanej ze sposobem dojazdu do pracy;

— u oséb, ktérych aktywnos$é fizyczng w pracy oceniono jako umiarkowang
(OR = 0,70; 95% CI: 0,50-0,98) lub jako duza (OR = 0,67; 95% CI: 0,42-1,08)
mniejsze bylo ryzyko zawalu w poréwnaniu z osobami, ktérych zawodowa ak-
tywnosc¢ fizyczna byla mata.

Analizowano réwniez znaczenie tych samych rodzajow aktywnosci fizycznej
(zawodowa, zwigzana z dojazdami do pracy oraz w czasie wolnym) jako czynni-
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kow ryzyka choroby niedokrwiennej serca. Hu i wsp. [242] objeli obserwacja trwa-
jaca 18,5 lat blisko 48 tys. mieszkancow Finlandii bez objawéw choroby wieficowej,
w wieku 25-64 lata na poczatku badania. W tym czasie zarejestrowano 4660 no-
wych przypadkéw choroby niedokrwiennej serca. W analizie uwzgledniono: wiek,
wskaznik masy ciata (BMI), ci$nienie krwi skurczowe, poziom cholesterolu, wy-
ksztalcenie, spozycie alkoholu, palenie, wystepowanie cukrzycy oraz intensywnosé
aktywnosci fizycznej. Wskaznik ryzyka (hazard ratio) choroby niedokrwiennej ser-
ca zmniejszal sie wraz ze wzrostem fizycznej aktywnosci zawodowej:

— u mezczyzn: niska — 1,00; umiarkowana — 0,87; duza — 0,90; p dla tren-

du = 0,019,

— u kobiet: niska — 1,00; umiarkowana — 0,75; duza — 0,80; p dla trendu < 0,001.

Podobnie zmniejszaly sie wskazniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca
wraz ze wzrostem aktywnosci fizycznej w czasie wolnym. Wartosci wynosity:

— umezczyzn deklarujacych niskg, umiarkowana i duza aktywno$é fizyczna od-

powiednio: 1,00, 0,95 i 0,84; p dla trendu = 0,026,

— u kobiet odpowiednio: 1,00, 0,85 i 0,77; p dla trendu = 0,003.

Dojazdy do pracy zwigzane z wysitkiem fizycznym réwniez zmniejszaly ryzy-
ko choroby niedokrwiennej serca, ale tylko u kobiet.

Znaczenie réznych czynnikéw wystepujacych w pracy zawodowej w powsta-
waniu choroby niedokrwiennej serca, w tym intensywnosci wysitku, badali Virk-
kunen i wsp. [243]. Przez 13 lat obserwowali grupe 1804 mezczyzn, rejestrujac
przypadki tej choroby. Stwierdzono, ze istotny negatywny wplyw miaty 3 czynni-
ki, bardzo czesto wystepujace wspélnie, a mianowicie:

— halas ustalony polaczony z impulsowym,
— praca zmianowa,
— wysitek fizyczny.

Ryzyko wystapienia choroby niedokrwiennej serca zmieniato sie wraz z wy-
dluzaniem sie okresu ekspozycji i wynosito:

— w czasie 5-letniej obserwacji: 1,28 dla hatasu, 1,59 dla pracy zmianowej i 1,18
dla wysitku fizycznego,

— po 13 latach obserwacji: 1,58 dla hatasu, 1,34 dla pracy zmianowej i 1,31 dla
wysilku fizycznego.

Obnizenie ryzyka dla pracy zmianowej wraz z wydluzaniem sie czasu ekspo-
zycji mozna tlumaczy¢ odchodzeniem na rente/emeryture. Wzrost ryzyka wraz
z wydluzaniem sie czasu ekspozycji dla hatasu i wysitku fizycznego, mimo uby-
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wania z kohorty oséb starszych, podkresla negatywny wplyw tych czynnikéw
na uktad krazenia.

Problem wptywu facznego obcigzenia wysitkiem fizycznym (zawodowym i po-
zazawodowym) badano réwniez w Niemczech [244]. Analiza objeto 9330 oséb (4204
mezczyzn i 5126 kobiet) w wieku 50-74 lata, przebadane w latach 2000-2002 w po-
ludniowo-zachodnich Niemczech, w ramach skriningowych badan stanu zdrowia
(maja one na celu wczesne wykrywanie choréb uktadu krazenia, nerek lub cukrzy-
cy; oferowane sg co 2 lata wszystkim mieszkancom po 35. rz.). Od badanych zebra-
no informacje charakteryzujace ich sytuacje spoteczno-demograficzna, stan zdro-
wia aktualny i w przeszlosci, elementy stylu zycia (palenie, spozywanie alkoho-
lu), aktywno$¢ fizyczna i mase ciata. Pytajac o aktywno$¢ fizycznag, proszono o roz-
réznienie miedzy ciezka (uprawiane sportu, ciezka praca wywotujaca pocenie sig)
a lekka (chodzenie, jazda na rowerze, turystyka, lekka praca) oraz o okreslenie cza-
su wykonywania takiego wysitku w ciggu tygodnia. Pytanie dotyczyto okresu mie-
dzy 20. a 50. rz. badanych. Dla obu intensywnos$ci utworzono nastepujace kategorie:
— 0 godz./tydzien,

— 0do <7 godz./tydzien,

— 7 do £ 20 godz./tydzien,
— 20 do < 40 godz./tydzien,
— 240 godz./tydzien.

Pytanie o stan zdrowia dotyczylo tego, czy po 50. rz. lekarz stwierdzit u respon-
dentéw wystapienie zawalu serca lub udaru, co potraktowano tacznie jako wysta-
pienie powaznego epizodu krazeniowego (major cardiovascular events — MCVE).

Obciazenie fizyczne podczas pracy w obserwowanej grupie bylo istotnie wiek-
sze u mezczyzn niz u kobiet:

— brak zaangazowania w ciezki wysilek fizyczny w okresie od 20. do 50. rz. de-
klarowato tylko 6,5% mezczyzn i az 2/3 kobiet,

— ciezki wysilek fizyczny przez ponad 40 godz./tydzierr podejmowalo 34,4%
mezczyzn i 9,8% kobiet,

— brak zaangazowania w lekki wysilek dotyczyl 17,5% mezczyzn i 9,7% kobiet,

- wykonywanie lekkiego wysitku przez ponad 40 godz./tydzien zglaszato 10,6%
mezczyzn i 22,6% kobiet.

Uczestnictwo w ciezkim wysitku fizycznym bylo mniejsze u os6b starszych
niz u mtodszych. Czestos¢ uczestniczenia w lekkim wysitku fizycznym przez po-
nad 40 godz./tydzien pozostawala prawie stata, niezaleznie od wieku.
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W badanej grupie stwierdzono wystapienie MCVE u 182 kobiet (3,6%) i u 387
mezczyzn (9,2%). W analizie zaleznosci miedzy wystapieniem MCVE a intensyw-
noécig wysitku grupe referencyjng stanowily osoby, ktére w ciezki wysitek byly
zaangazowane przez 0-7 godz./tydzien, co oznacza, ze byl to wysilek w czasie
wolnym (pozazawodowy). W poréwnaniu z ta grupg u oséb prowadzacych siedza-
cy tryb zycia (0 godz./tydzien ciezkiego wysitku fizycznego) miedzy 20. a 50. rz.
ryzyko MCVE po 50. rz. wynosilo 1,68 (95% CI: 1,15-2,46). Tej zaleznosci nie mo-
dyfikowaly takie czynniki, jak: wiek, pte¢, BMI, palenie, wyksztalcenie i zaanga-
zowanie w lekki wysitek. Dla mezczyzn prowadzacych siedzacy tryb zycia ryzy-
ko byto wieksze niz dla kobiet.

Wieksze zaangazowanie w ciezki wysitek fizyczny niz w grupie referencyjne;j
rowniez zwiekszato ryzyko MCVE. U o0s6b wykonujacych taki wysitek przez po-
nad 40 godz./tydzien ryzyko byto wieksze 0 69%, nawet po uwzglednieniu wszyst-
kich zmiennych zaklécajacych. Ten zwiazek byl takze silniejszy u mezczyzn niz
u kobiet.

Kiedy w analizie uwzgledniono tacznie uczestniczenie w lekkim i ciezkim
wysitku fizycznym, okazalo sie, ze wielko$¢ ryzyka MCVE zmienia sie w zalez-
nosci od intensywnos$ci wysitku w taki sposéb, ze przypomina litere U. Najwiek-
sze ryzyko stwierdzono u 0s6b prowadzacych siedzgcy tryb zycia (0 godz./tydzien
ciezkiego wysitku fizycznego) i u tych, ktérzy ciezki wysitek fizyczny wykonywa-
li przez 40 godz./tydzien lub dtuzej (odpowiednio (OR = 2,08; 95% CI: 1,19-3,65
i OR = 1,85; 95% CI: 1,19-2,87). W poréwnaniu z osobami, ktére w lekka ak-
tywnos¢ fizyczna byly zaangazowane do 7 godz./tydzien, osoby nieuczestniczace
w takiej aktywnosci miaty podwyzszone ryzyko MCVE (OR = 2,08; 95% CI: 1,50-
—-2,88). Zalezno$¢ ta przestata by¢ jednak istotna po uwzglednieniu wieku, plci,
BMI, palenia wyksztalcenia i uczestniczenia w ciezkiej aktywnosci.

Przedstawione wyzej badania sugeruja, ze w przeciwienistwie do umiarkowa-
nego obciazenia wysitkiem fizycznym (ciezki wysitek do 7 godz./tydzien) zar6w-
no brak aktywnosci fizycznej, jak i duze obciazenie zwiekszaja ryzyko powaz-
nych epizodéw krazeniowych. Nie tylko osobom prowadzgcym siedzacy tryb zy-
cia, ale réwniez tym dtugotrwale obcigzonym wysitkiem powinno sie wiec zwra-
ca¢ uwage na skutki zdrowotne takiego trybu zycia. Z punktu widzenia zdrowia
publicznego wazne sa wiec nie tylko dziatania w kierunku zwiekszenia fizycz-
nej aktywnosci pozazawodowej, ale i ograniczenia nadmiernych obcigzen fizycz-
nych w pracy.
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Jednoczesny wplyw aktywnosci fizycznej podczas pracy zawodowej i w cza-
sie wolnym na ryzyko choroby niedokrwiennej serca i zgonu analizowali Hol-
termann i wsp. [245]. Badaniem objeto 5249 mezczyzn w wieku 40-59 lat, z 14
przedsiebiorstw (budowa kolei i drég, poczta, urzad celny, wojsko, bank, ochrona
zdrowia). Z dalszej obserwacji wykluczono 274 mezczyzn, u ktérych w badaniu
wstepnym stwierdzono chorobe ukladu krazenia. Na podstawie wywiadu ocenio-
no aktywno$¢ fizyczng w pracy jako:

— niska u 1236 0s6b — gléwnie praca siedzaca,

— umiarkowang u 2651 os6b — chodzenie, ale bez ciezaréw, lekka praca w prze-
mysle, kontrola,

— duza u 858 0s6b — chodzenie przez wiekszo$é czasu, chodzenie po schodach
przenoszenie ciezaréw, cigezka praca fizyczna.

Pytano réwniez o czestotliwosé wykonywania pracy o ciezkosci powodujacej
pocenie sie (miara intensywno$ci wysitku). Na podstawie odpowiedzi utworzo-
no 3 klasy:

— rzadko lub nigdy,
— sporadycznie,
- czesto.

Réwniez na podstawie wywiadu okreslono poziom aktywnosci fizycznej
w czasie wolnym, dzielac badanych mezczyzn na tych, ktérych aktywnosé byta:
— mata - prowadzili siedzacy tryb zycia,

— umiarkowana — uprawiali lekka aktywnos¢ fizyczna (spacery, rower, tenis sto-
towy, kregle, ogrodek przynajmniej przez 4 godz. tygodniowo),

— duza — uprawiali sport (trenowali), grali w tenisa, badmintona, cigzko praco-
wali w ogrodzie przynajmniej przez 3 godziny tygodniowo.

Mezczyzn objetych badaniem obserwowano przez 30 lat. W tym czasie 591
(11,9%) zmarlto z powodu choroby niedokrwiennej serca. Stwierdzono, ze stan-
daryzowane ze wzgledu na wiek ryzyko zgonu w poréwnaniu z grupa o malej ak-
tywnos$ci wynosito:

— w grupie o duzej aktywnosci fizycznej w pracy — 1,51 (95% CI: 1,18-1,94),
— w grupie o duzej aktywnosci fizycznej w czasie wolnym — 0,49 (95% CI: 0,34-

-0,70).

We wszystkich grupach wyréznionych ze wzgledu na poziom aktywnoéci fi-
zycznej w pracy zawodowej wsrdéd mezczyzn, ktérzy deklarowali mata aktywnosé
fizyczna w czasie wolnym, ryzyko zgonu bylto wieksze niz wsréd tych z aktywno-
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$cia umiarkowana lub duzg w czasie wolnym. Wér6d mezczyzn z duza aktywno-

$cia fizyczng w pracy ryzyko zgonu, po uwzglednieniu wszystkich zmiennych za-

ktécajacych, wynosito:

— dla tych, ktérych aktywno$¢ pozazawodowa byta wysoka — 0,82 (95% CI: 0,42—
-1,56),

— dla tych, ktérych aktywnos$¢ w czasie wolnym byla umiarkowana — 0,62
(95% CI: 0,40-0,97).

Przeprowadzone badanie wskazuje, ze aktywno$¢ fizyczna w pracy zawodo-
wej zwiekszala ryzyko zgonu z powodu choroby niedokrwiennej serca i ze wszyst-
kich przyczyn, podczas gdy wysoki poziom aktywnosci fizycznej w czasie wol-
nym nie miat takiego skutku. Umiarkowana lub duza aktywnos¢ fizyczna w cza-
sie wolnym zmniejszata ryzyko zgonu nawet u tych mezczyzn, ktérych wymaga-
nia fizyczne w pracy zawodowej byly umiarkowane lub duze.

W ramach tego samego badania przeanalizowano znaczenie wydolnosci fi-
zycznej jako czynnika modyfikujacego zalezno$¢ miedzy intensywnoscia wy-
sitku fizycznego a umieralnoscia z powodu choréb sercowo-naczyniowych lub
ze wszystkich przyczyn [246]. Wydolnos¢ fizyczng oceniono na poczatku badania
na podstawie testu wysitkowego na ergometrze rowerowym i nomogramu Astran-
da i Ryhming.

Stwierdzono, ze mezczyzni charakteryzujacy sie wysoka wydolnoscia fizycz-
ng (VO,max od 39 do 78 ml/kg/min) w poréwnaniu z mezczyznami, ktérych wy-
dolnos¢ fizyczna byta mata (VO,max od 15 do 26 ml/kg/min) mieli:

— 0 45% mniejsze ryzyko zgonu z powodu choroby niedokrwiennej ser-
ca (skorygowany wiekiem wskaznik ryzyka (hazard ratio — HR) wyno-
sit 0,55; 95% CI: 0,42-0,73),

— 038% mniejsze ryzyko zgonu ze wszystkich przyczyn (HR = 0,62;95% CI: 0,55~
-0,71).

Po uwzglednieniu wszystkich czynnikéw zaklécajacych (wiek, BMI, ci$nienie
krwi skurczowe i rozkurczowe, leczenie nadcisnienia, spozycie alkoholu i pale-
nie) wskazniki ryzyka wynosily odpowiednio:

- 0,75 (95% CI: 0,56-1,00),

- 0,71 (95% CI: 0,62-0,81).

Stwierdzono réwniez, ze wéréd mezczyzn, ktérych wydolnosé byta niska
lub umiarkowana i ktérzy wykonywali ciezka prace fizyczng, skorygowane wie-
kiem ryzyko zgonu z powodu choroby niedokrwiennej serca bylo prawie 2-krot-
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nie wyzsze w poréwnaniu z tymi, ktérzy wykonywali lekka prace (odpowiednio
HR = 1,98; 95% CI: 1,20-2,36 i HR = 1,89; 95% CI: 1,39-2,62). Uwzglednienie in-
nych czynnikéw zaklécajacych (BMI, ci$nienie krwi skurczowe i rozkurczowe, le-
czenie z powodu nadcis$nienia lub cukrzycy, spozycie alkoholu, palenie tytoniu)
nie zmienito w znaczacy sposéb tej zaleznosci. W grupie mezczyzn charaktery-
zujacych sie wysokim poziomem wydolnosci fizycznej nie stwierdzono, by ciez-
kos¢ pracy réznicowata wielko$¢ ryzyka zgonu z powodu choroby niedokrwien-
nej serca.

Poziom wydolnosci fizycznej w mniejszym stopniu modyfikowal zaleznos¢
miedzy ciezka praca zawodowa a umieralnoscia ze wszystkich przyczyn. W po-
réwnaniu z lekka praca ciezka praca fizyczna zwiekszala ryzyko zgonu ze wszyst-
kich przyczyn o:

—  60% (po uwzglednieniu wszystkich czynnikéw zaktécajacych — o 45%) w gru-
pie mezczyzn o umiarkowanej wydolnosci fizycznej,

- 25% w grupie mezczyzn o wysokiej wydolnosci fizycznej i wykonujacych
ciezka prace (wzrost ryzyka nie byt statystycznie istotny).

Wyniki tego badania pozwolily na przeprowadzenie jeszcze innych analiz. Ob-
liczono, Ze nie wystepowala znaczgca réznica w poziomie maksymalnego pochta-
niania tlenu przez mezczyzn wykonujacych ciezka prace fizycznag i tych, ktérzy
mieli prace lekka (33,9 vs 32,6 ml/kg/min). Istotna statystycznie byla natomiast
réznica w wielkoéci VO,max miedzy tymi, ktérych aktywno$¢ fizyczna w czasie
wolnym byta duza lub mata (36,9 vs 31,1 ml/kg/min). Oznacza to, ze ciezki wy-
sitek w pracy zawodowej ma niewielki wplyw na poziom wydolnosci, w przeci-
wienstwie do pozazawodowej aktywnosci fizycznej. Prezentowane dane wskazuja
wiec, ze mezczyzni z niska lub umiarkowana wydolnoscia fizyczna majg podwyz-
szone ryzyko zgonu z powodu choroby niedokrwiennej serca lub ze wszystkich
przyczyn, jezeli wykonujq prace wymagajaca duzego wysitku fizycznego. Uzyska-
ne dane sugeruja réwniez, ze wysoka wydolnos¢ fizyczna chroni przed negatyw-
nymi skutkami duzego wysitku.

Na to, ze wydolnoé¢ fizyczna zmniejsza czesto$¢ choréb ukitadu kraze-
nia i umieralno$¢ z tego powodu, wskazuje wiele badan. Przykladem moga by¢
te przeprowadzone przez Blair i wsp. [247]. Przez ok. 8 lat obserwowali oni gru-
pe 10 224 mezczyzn i 3120 kobiet, u ktérych w badaniu wstepnym okreslono po-
ziom wydolnosci na podstawie maksymalnego wysitku na biezni. W okresie ob-
serwacji zmarto 240 mezczyzn i 43 kobiety.
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Poziom wydolnosci zostal podzielony na kwintyle. Stwierdzono, Ze skorygo-
wana ze wzgledu na wiek liczba zgonéw obnizata sie wraz ze wzrostem wydol-
nosci — od 64,0 na 10 tys. osobolat wéréd mezczyzn o wydolnosci z najnizszego
kwintyla do 18,6 na 10 tys. osobolat wéréd mezczyzn o wydolnosci z najwyzsze-
go kwintyla. Odpowiednie wartosci wséréd kobiet wynosity 39,5 i 8,5 na 10 tys.
osobolat. Ten trend byt statystycznie istotny po uwzglednieniu w analizie takich
czynnikéw, jak: palenie, stezenie cholesterolu, skurczowe ci$nienie krwi, poziom
glukozy na czczo, wywiad rodzinny w kierunku choréb serca i czas trwania ob-
serwacji. Liczba zgonow z powodu choréb ukladu krazenia byla jeszcze bardziej
zalezna od poziomu wydolnos$ci. Ryzyko zgonu w grupie z najnizszego kwintyla
w poréwnaniu z grupa o wydolno$ci z najwyzszego kwintyla byto 8-krotnie wiek-
sze wérdd mezczyzn i 7-krotnie wieksze wsrod kobiet.

Podobne wyniki, wskazujace na pozytywna role wydolnosci fizycznej, uzy-
skano w badaniach przeprowadzonych w Norwegii [248], podczas ktérych przez
16 lat obserwowano grupe 1960 zdrowych mezczyzn w wieku 40-59 lat. W ba-
daniu wstepnym okreslono u nich poziom konwencjonalnych czynnikéw ryzyka
oraz wydolnoé¢ fizyczna (na podstawie catkowitej ilosci pracy wykonanej na er-
gometrze rowerowym podczas proby wysitkowej ograniczonej objawami). W cza-
sie 16-letniej obserwacji zmarto 271 mezczyzn (53% z powodu choréb uktadu kra-
zenia).

Po uwzglednieniu takich czynnikéw, jak wiek, palenie, stezenie lipidow, ci-
$nienie krwi, spoczynkowa czesto$¢ skurczow serca, pojemnosé¢ zyciowa pluc,
BMI, poziom aktywnosci fizycznej i tolerancja glukozy stwierdzono, ze:

— ryzyko zgonu ze wszystkich przyczyn w grupie o najwyzszym poziomie wy-
dolnosci (czwarty kwartyl) bylo o 46% mniejsze w poréwnaniu z grupa z naj-
nizsza wydolnoscig (pierwszy kwartyl) (RR = 0,54; 95% CI: 0,32-0,89),

— ryzyko zgonu z powodu choréb uktadu krazenia byto w grupie o najwyzszym
poziomie wydolnosci mniejsze o 59% (RR = 0,41; 95% CI: 0,20-0,84) w po-
rownaniu z grupa o wydolnosci najnizszej,

— dla grupy o wydolnosci z trzeciego kwartyla ryzyko wzgledne bylo nieco wiek-
sze 1 wynosito 0,45 (95% CI: 0,22-0,92),

— w grupie o wydolnosci z drugiego kwartyla ryzyko wzgledne wynosi-
1o 0,59 (95% CI: 0,28-1,22).

7 przedstawionych badan wynika, ze znaczenie wydolnosci fizycznej w ogra-
niczeniu ryzyka choréb uktadu krazenia jest niewatpliwe. Wiadomo jednak, ze po-
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ziom wydolno$ci w duzej mierze, bo az w okoto 80%, podlega uwarunkowaniom
genetycznym. W ostatnich latach wykazano, ze poziom maksymalnego pochta-
niania tlenu jest r6zny w zaleznosci od sekwencji mitochondrialnego DNA, a tak-
ze od polimorfizmu genu kinazy kreatynowej i genu enzymu konwertujacego an-
giotensyne ACE [249]. Obecnie wiadomo juz, ze charakter i zakres zachodzgcych
zmian metabolicznych (de facto determinujgcych podatno$é zawodnikéw na re-
alizowany trening i osiggane rezultaty) to efekt regulacji ekspresji bardzo wielu
genow oraz zréznicowania w ilosci powstajacych w jego wyniku produktéow bial-
kowych i niebialtkowych [250]. Genetyczny potencjal decyduje wiec o potencjal-
nych granicach adaptacji wysitkowej, czyli wydolno$ci danego czlowieka. O tym,
jak blisko tej granicy jest aktualna wydolno$é, decyduje przeszta i aktualna ak-
tywnoé¢ ruchowa. Poniewaz poziom wydolnosci i poziom aktywnosci fizycznej
sg ze soba wysoko skorelowane, istotna jest odpowiedz na pytanie, czy wysoki po-
ziom wydolnos$ci zabezpiecza przed chorobami ukladu krazenia, czy tez koniecz-
ne jest stale utrzymywanie odpowiedniego poziomu aktywnosci fizycznej. I od-
wrotnie — jezeli poziom wydolnosci fizycznej jest niski, to czy aktywnos¢ fizycz-
na zmniejszy ryzyko choroby:.

Interesujace badanie, pozwalajace odpowiedzie¢ na te pytania, przeprowadzit
Hein i wsp. [251] w ramach programu Copenhagen Male Study. Analizg obje-
to grupe ok. 5 tys. mezczyzn, u ktérych okreslono poziom wydolnosci fizycznej
(na podstawie testu wysitkowego), poziom aktywnosci fizycznej oraz liczbe zgo-
néw w okresie 17 lat.

Okazato sie, ze u 0s6b prowadzacych siedzacy tryb zycia (brak fizycznej ak-
tywnosci pozazawodowej) poziom wydolnosci fizycznej nie byl predyktorem
umieralnosci. Wyjsciowy poziom maksymalnego pochtaniania tlenu byt podobny
u tych, ktérzy zmarli w okresie obserwac;ji, i u tych, ktérzy przezyli (odpowiednie
warto$ci VO,max wynosily 32,3 i 32,1 ml/kg/min). W grupie umiarkowanie ak-
tywnych i aktywnych mezczyzn wydolno$¢ fizyczna miata natomiast istotne zna-
czenie — wyjéciowy poziom VO,max u tych, ktérzy zmarli, wynosit 33,1 ml/kg/
min, a u tych, ktérzy przezyli — 34,8 ml/kg/min (p < 0,001). Znaczenie wydolno-
$ci byto wiec r6zne w zaleznosci od stopnia aktywnosci fizycznej.

Znaczenie aktywnosci fizycznej okazalo sie réwniez istotne u mezczyzn
o niskiej wydolnosci (dwa najnizsze kwintyle). U aktywnych fizycznie mez-
czyzn stwierdzono 6% zgonéw z powodu choroby niedokrwiennej serca,
a wéréd nieaktywnych — 10%. Ryzyko wzgledne zgonu w podgrupie nieaktyw-
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nych, po skorygowaniu ze wzgledu na wiek, klase spoleczna i palenie, wynosi-

10 1,67 (95% CI: 1,06-2,64).

Wnioski z tego badania sg nastepujgce:

— bardzo wysoka wydolno$¢ nie zabezpiecza przed zgonem z powodu choroby
niedokrwiennej serca i wszystkich przyczyn, gdy prowadzi sie siedzacy tryb
zycia;

— u mezczyzn z niskim poziomem wydolnosci ryzyko choroby niedokrwienne;j
serca jest wyzsze u nieaktywnych fizycznie niz u aktywnych fizycznie przez
przynajmniej 4 godz./tydzien.

Niejednoznaczne wyniki badan dotyczacych wplywu wysitku fizycznego
w pracy zawodowej na czesto$¢ wystepowania choréb sercowo-naczyniowych
lub umieralnosé¢ z tego powodu moga mie¢ kilka przyczyn.

Po pierwsze, nie zawsze precyzyjnie okreslana byta intensywnos¢ wysitku fi-
zycznego. Odnosi sie to zwlaszcza do badan, w ktérych wysitek oceniany byt je-
dynie na podstawie nazwy wykonywanego zawodu. Wiadomo bowiem, ze w ra-
mach tego samego zawodu poziom aktywnosci fizycznej moze by¢ bardzo zroz-
nicowany, podobnie jak udziat wysitku statycznego i dynamicznego, ktérych rola
jest zupelnie odmienna.

Po drugie, istotna role odgrywa rowniez uwzglednianie lub nie aktywnosci fi-
zycznej pozazawodowej. Jak wynika z wielu badan, osoby, ktérych praca zawodo-
wa ma bardzo malg intensywno$¢, wiekszo$¢ swojej aktywnosci fizycznej reali-
zuja w czasie wolnym. Osoby majace ciezka prace rzadko sa natomiast bardzo ak-
tywne w czasie wolnym. Ponadto dla kobiet znaczacy moze by¢ udziat prac domo-
wych w ogélnym bilansie energetycznym.

Powell i wsp. [252] oraz Berlin i Colditz [27] we wnioskach z przeprowadzo-
nych przez siebie metaanaliz podkreslajg, Ze im lepiej byto zaplanowane badanie
i im dokladniej okreslono intensywno$¢ wysitku fizycznego, tym wyrazniejsza
byta odwrotnie proporcjonalna zalezno$¢ miedzy wielkoscia wysitku a czynnika-
mi ryzyka i czestoScia chor6b sercowo-naczyniowych. Zwracajg uwage, ze nale-
zy zbiera¢ informacje o kazdym rodzaju aktywnosci — w pracy, w drodze do pra-
cy, w domu i w czasie wolnym — poniewaz wszystkie one skladaja sie na ocene
jej ogblnego poziomu. Istotne jest takze, aby precyzyjnie okresli¢ rodzaj wysitku,
poniewaz jak wskazuja przedstawione dane, wysitek dynamiczny ma dziatanie
ochronne, natomiast wysitki statyczne (podnoszenie, przenoszenie) najczesciej
ocenia sie jako oddziatujace negatywnie.
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Wazny jest rowniez spos6b uzyskiwania informacji. Powinien on umozliwié¢
ustalenie intensywnos$ci wysitku w sposéb ilosciowy, a nie tylko jakoSciowy. Wy-
daje sie réwniez celowe uzyskanie informacji pozwalajgcych na okreslenie zycio-
wej dawki wysitku i uwzglednianie jej w ocenie ryzyka, obok intensywnosci wy-
sitku bezposrednio poprzedzajacego ujawnienie sie choroby. Wazne sa réwniez
informacje na temat subiektywnej oceny intensywnosci wysitku, poniewaz po-
zwala ona posrednio oceni¢ wydolno$c¢ fizyczna i tolerancje wysitku.

Kolejna przyczyna braku ochronnego wplywu ciezkiej pracy fizycznej moze
by¢ zbyt mala intensywno$¢ wysitku. Z analiz, ktérych celem byto okreslenie pro-
gu intensywno$ci wysitku o znaczeniu ochronnym, wynika, Ze powinien on prze-
kracza¢ 6 MET [253,254]. Taka intensywno$¢ (czyli ok. 6,2 kcal/min (netto) dla
mezczyzny o masie ciata 70 kg) maja proste niezmechanizowane prace, zwiazane
najczesciej z duza komponentg wysitku statycznego, ktéry nie ma pozytywnego
wplywu na uktad krazenia. Fizycznie obcigzajaca praca zawodowa nie jest bodz-
cem treningowym, poniewaz kombinacja intensywno$ci, czasu trwania i czesto-
tliwosci wysitku fizycznego wystepujaca podczas jej wykonywania najczesciej nie
jest optymalna. Ocenia sig, ze tylko ok. 10% populacji pracownikéw ma wystarcza-
jaca ilos¢ dynamicznego, aerobowego wysitku w godzinach pracy [253]. Praca za-
wodowa, mimo ze w wielu przypadkach jest nadal ciezka, stanowi zwykle czyn-
nik przeciazajacy uktad krazenia, a nie usprawniajacy jego funkcjonowanie [235].

Reasumujac, fizyczna praca zawodowa nie jest bodZcem treningowym, po-
niewaz wystepujaca podczas jej wykonywania kombinacja intensywno$ci, czasu
trwania i czestotliwosci wysitku fizycznego najczesciej nie jest optymalna z punk-
tu widzenia ochronnego dzialania na uklad krazZenia.

Analizujac wplyw wysitku fizycznego na uktad krazenia, nalezy bra¢ pod uwa-
ge to, ze kazdy intensywny wysitek fizyczny zwieksza ryzyko nagtej Smierci ser-
cowej. Na podstawie szczegétowych analiz takich przypadkéw u oséb podejmuja-
cych wysitki fizyczne stwierdzono, ze w populacji generalnej mozemy oczekiwac
do 2 przypadkéw naglej §mierci sercowej na 100 tys. osobogodzin wysitku fizyczne-
go (¢wiczen fizycznych). Jest to warto$¢ 100-krotnie wieksza niz liczba przypadkéw
naglej $mierci sercowej w takim samym czasie, ale bez wysitku fizycznego w popu-
lacji wszystkich mezczyzn w wieku 35-64 lata lub tez 10-krotnie wieksza niz cze-
stos¢ przypadkéw Smierci z powodu wypadkéw komunikacyjnych.

Nalezy jednak podkresli¢, ze ryzyko $mierci jest istotnie mniejsze u tych, kté-
rzy sa systematycznie aktywni fizycznie. Przykltadowo liczba przypadkéw za-
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trzymania serca w zwigzku z wysilkiem fizycznym u oséb, ktére dotychczas nie

uczestniczyly w aktywnosci zwigzanej z duzym wysitkiem fizycznym, wynosi-

ta 18 na 100 mln osobogodzin, a u osdb, ktérych aktywnos¢ fizyczna przekracza-

ta 140 godz./tydzienh — 5 na 100 mln osobogodzin [255].

Intensywny wysilek fizyczny jest réwniez rozpatrywany jako czynnik inicju-
jacy zawal miesnia sercowego [256]. Ocenia sie, ze jest on przyczyna ok. 6% za-
waléw u oséb po 45. rz. Systematyczne uczestniczenie w aktywnosci fizycznej
zmniejsza jego ryzyko, podobnie jak i naglej §mierci sercowej. Stwierdzano réw-
niez, ze uprawianie intensywnego wysitku fizycznego zwieksza¢ moze czesto$é
wystepowania ostrych epizodéw wienicowych, ale tylko u os6b, ktére nie ¢wicza
regularnie. Systematyczny wysitek ma dziatanie pozytywne [257].

Niezaprzeczalny jest negatywny wplyw braku aktywnosci fizycznej. Nie moz-
na jednak tego faktu bezposrednio odnosi¢ do pracy zawodowej i propagowac ko-
niecznos$ci eliminowania pracy siedzacej. Jest ona we wspélczesnym przemysle
nieunikniona, a racjonalne postepowanie powinno polega¢ na uprawianiu aktyw-
noéci fizycznej w czasie wolnym. Nalezy podkresli¢, Zze praca siedzaca, nawet je-
zeli ma negatywny wplyw na uklad krazenia, jest jedynym czynnikiem, ktory
moze zosta¢ zrekompensowany zmiang trybu zycia, odmiennie niz np. wptyw ha-
tasu czy stresu zawodowego [254].

Podsumowujac:

1. Aktywnosc¢ fizyczna, ktora ksztattuje lub podtrzymuje poziom wydolnosci fi-
zycznej, wplywa pozytywnie na uklad krazenia, obnizajac czestos¢ wystepo-
wania choréb sercowo-naczyniowych.

2. Nie mozna oczekiwa¢, by taki wplyw miata praca zawodowa, nawet wyma-
gajaca duzego wysitku fizycznego. Jezeli bedzie ona wykonywana przez caty
dzien, nadal nie ma intensywnos$ci dajacej efekt treningowy (wystepujaca
podczas pracy zawodowej kombinacja intensywnosci, czasu trwania i czesto-
tliwosci wysitku fizycznego najczesciej nie jest optymalna). Ponadto w pra-
cy zawodowej duzy jest udzial wysitku statycznego, ktéry nie ma korzystnego
wplywu na uktad krazenia.

3. Niezaprzeczalny jest negatywny wpltyw braku aktywnosci fizycznej. Nie moz-
na jednak tego faktu bezposrednio odnosi¢ do pracy zawodowej i propagowac
konieczno$ci eliminowania pracy siedzacej. Jest ona we wspoélczesnym prze-
mys$le nieunikniona, a racjonalne postepowanie powinno polegaé¢ na uprawia-
niu aktywnosci fizycznej w czasie wolnym.



Czynniki wynikajace z charakteru pracy

4.3.2. Praca zmianowa i wydluzony czas pracy
Praca zmianowa

Praca zmianowa i nocna jest nieunikniona, stanowi jednak duzy problem zdro-
wotny i spoteczny. Wykonywanie pracy o ré6znych porach doby prowadzi do za-
burzen rytméw biologicznych wielu funkgji fizjologicznych. Praca w nocy przy-
pada na okres fizjologicznego snu i najnizszej zdolnosci do wykonywania wysit-
ku fizycznego i umystowego. Praca taka wykonywana jest wiec z wiekszym kosz-
tem fizjologicznym.

Praca w nocy prowadzi do zaklécenia rytmu wydzielania melatoniny, ktéra
jest biochemicznym koordynatorem wielu rytméw w organizmie. Rozregulowanie
wydzielania melatoniny podczas szybkich zmian stref czasowych (w czasie lotéw
miedzykontynentalnych — zjawisko ‘jet lag’) wywoluje zesp6t zaburzen wynikaja-
cych z odwrdécenia rytmu snu i czuwania, powodujac zaburzenia snu, koncentra-
cji i trawienia, drazliwo$¢ oraz objawy depresyjne. Podobne objawy pojawiajg sie
w opisie pracy zmianowej (tzw. zespél pracownikéw zmianowych — shift lag) —
dochodzi do przesuniecia dobowego rytmu wydzielania melatoniny i w efekcie
do zaburzen snu oraz zwigzanych z tym objawéw (drazliwosé, dysfunkcja uktadu
pokarmowego, objawy depresji i apatii).

Problemy zdrowotne pracownikéw zmianowych to przede wszystkim konse-
kwencje zaburzen snu i przewlektego zmeczenia.

Analize wynikéw badan kwestionariuszowych dotyczacych snu przeprowa-
dzono u 18 352 pracownikéw zmianowych [258,259]. Zaburzenia snu zglasza:

—  10-90% o0s6b pracujgcych w systemie zmianowym, ktéry obejmuje noc,
—  35-55% zatrudnionych tylko w nocy,
- 10-40% pracownikéw dziennych

Na podstawie badania kwestionariuszowego przeprowadzonego u 12 095 pra-

cownikéw zmeczenie deklaruje:
— 18,1% pracownikéw dziennych,
- 28,6% pracujgcych w systemie 3-zmianowym.

Wiele badan wskazuje, ze zar6wno zaburzenia snu, jak i przewlekle zmecze-
nie sg czynnikami ryzyka choréb sercowo-naczyniowych. Z analizy 10-letnich ba-
dan kohorty Nurses’ Health Study (NHS), w ktérych uczestniczyto 71 617 kobiet
w wieku 45-65 lat, zatrudnionych w stuzbie zdrowia, wynika, ze osoby, ktére
w ciggu doby sypiaty 5 lub mniej godzin, mialy istotnie podwyzszone ryzyko cho-
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roby wiencowej — 1,82 (95% CI: 1,34-2,41). Analize przeprowadzono po uwzgled-
nieniu wieku [260].

Wyniki badan epidemiologicznych nie daja jednoznacznej odpowiedzi, czy
praca zmianowa powoduje wzrost ryzyka choréb uktadu krazenia. W kilku bada-
niach wykazano istotng zalezno$¢ miedzy umieralnoscia z powodu choréb ukla-
du krazenia a praca zmianowg, w innych jednak wykazano staby i nieistotny sta-
tystycznie zwiazek przyczynowo-skutkowy, a w niektérych nie wykazano zadne-
go zwiazku.

Podczas 11-letniej obserwacji 1059 mezczyzn w wieku 20-64 lata pracujacych
w systemie zmianowym stwierdzono, ze ryzyko zgonu wynosilo:

— z powodu zawatu serca — 1,48 (95% CI: 1,12-1,91),
— z powodu choroby niedokrwiennej serca — 1,28 (95% CI: 1,03-1,58) [261].

Tuchsen [262] przeprowadzil analize poréwnawcza wynikéw 4 badan pro-
spektywnych i 2 badan przekrojowych, obejmujaca grupe 1 293 888 mezczyzn
w wieku 20-59 lat (piekarze, kierowcy, obstuga hoteli i restauracji itp.). Stwierdzit
zwigkszone ryzyko zgonu z powodu choréb uktadu krazenia w grupie kierowcéw.

Kawachi i wsp. [263] oceniali ryzyko zgonu z powodu choréb ukladu kraze-
nia u pracujacych w systemie zmianowym 46 956 pielegniarek. Grupe odniesie-
nia stanowily 32 153 kobiety pracujace na jedng zmiane. Ryzyko zgonu z powo-
du choréb uktadu krazenia wynosito 1,31 (95% CI: 1,02-1,67) i wzrastato wraz
ze stazem pracy. Wzrost ryzyka byl istotny po wyeliminowaniu palenia i innych
czynnikéw zaktécajacych,

Boggild i wsp. [264] poréwnujac ryzyko zgonu z powodu choréb uktadu kra-
zenia w grupie 1123 mezczyzn, pracownikéw zmianowych w wieku 40-59 lat
oraz w grupie 4084 pracownikéw 1-zmianowych, nie stwierdzili istotnych réznic.
Ryzyko wynosito 0,9 (95% CI: 0,7-1,1)

W innych badaniach stwierdzono, ze wzgledne ryzyko wystgpienia choroby
niedokrwiennej serca wzrasta ze stazem pracy zmianowej. Wynosi ono:

— dla stazu pracy 6-10 lat - RR = 2,0,
— dlastazu 11-15lat - RR = 2,2,
— dla16-20lat - RR = 2,8.

Analize przeprowadzono po uwzglednieniu wieku i nawyku palenia tytoniu.

Morikawa i wsp. [265] obserwowali w 5-letnim badaniu prospektywnym
grupe 669 mezczyzn w wieku 18-49 lat pracujacych w systemie zmianowym
oraz 1331 mezczyzn w wieku 18-49 lat pracujgcych na jedna zmiane. Stwierdzi-
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li, ze ryzyko wystapienia nadciénienia tetniczego u mltodych oséb pracujgcych

przez 5 lat w systemie zmianowym wynosito 4,0 (95% CI: 1,67-9,67).

Wyzrost ryzyka wystapienia nadci$nienia tetniczego u pracownikéw zmiano-
wych obserwowali takze inni autorzy [266].

W badaniach Karlssona i wsp. [267] oceniano populacje 27 485 os6b pracu-
jacych. U o0s6b pracujacych w systemie zmianowym obejmujacym noc czesciej
niz u pracujacych w dzien wystepowalo podwyzszone ci$nienie tetnicze, zabu-
rzenia gospodarki lipidowej i otylo§é. W badaniu tym stwierdzono obnizony po-
ziom cholesterolu-HDL oraz istotnie zwiekszone ryzyko wystepowania otytosci
(OR - 1,4) i zwiekszone stezenie triglicerydéw wéréd pracownikéw zmianowych
(OR - 1,1).

Praca zmianowa i nocna poprzez zakldcenia rytmu biologicznego i desyn-
chronizacje ré6znych funkcji organizmu powoduje zaburzenia proceséw trawien-
nych i metabolicznych. Prowadza one do zmian w skladzie lipidowym osocza
i zaburzen tolerancji weglowodanéw. Zwiekszona czesto$¢ wystepowania otyto-
Sci i zaburzen lipidowych u pracownikéw zmianowych moze sugerowa¢ udziat
takiej pracy w powstawaniu zespolu metabolicznego, ktéry jest jednym z czynni-
kéw ryzyka choréb sercowo-naczyniowych.

Wiele badan wskazuje, ze wydtuzony czas pracy réwniez moze zwiekszaé ry-
zyko wystapienia nadci$nienia, choroby niedokrwiennej serca i ostrych incyden-
téw sercowych.

Hayashi i wsp. [268] monitorowali ci$nienie tetnicze (ABPM) w normalnym
dniu pracy w 5 grupach oséb pracujacych w r6znym wymiarze czasu pracy:

— 1. grupa - 10 pracownikéw umystowych w wieku 42+2 lata, bez nadci$nienia
tetniczego, pracujacych w nadgodzinach (ok. 60 godz. ponad norme/miesiac),

— 2. grupa — 11 pracownikéw umystowych w wieku 39+5 lat, bez nadci$nienia
tetniczego, pracujacych w normatywnym czasie (bez nadgodzin),

— 3. grupa — 15 pracownikéw umystowych w wieku 47+4 lata, z nieleczonym
nadci$nieniem, pracujacych w nadgodzinach (ok. 60 godz. ponad norme/
/miesiac),

— 4. grupa — 11 pracownikéw umystowych w wieku 46+6 lat, z nieleczonym
nadci$nieniem, pracujacych w normatywnym czasie (bez nadgodzin),

— 5. grupa — 19 pracownikéw umystowych w wieku 38+5 lata, bez nadcis$nie-
nia tetniczego, pracujacych okresowo w nadgodzinach (96 godz. ponad nor-
me/miesigc lub 43 godz. ponad norme/miesiac).
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Nie stwierdzono réznic miedzy grupa 1. a 2. oraz 3. a 4. pod wzgledem wieku,
BMI, poziomu cholesterolu, palenia i picia alkoholu. W grupie mezczyzn pracu-
jacych w nadgodzinach stwierdzono istotnie wyzsze wartoéci dobowe ci$nienia
skurczowego (SBP), §rednio o 8 mm Hg (p < 0,001), i rozkurczowego (DBP), $red-
nio 0 4 mm Hg (p < 0,001). Stwierdzono takze, ze DBP w grupie mezczyzn pracuja-
cych w nadgodzinach z nieleczonym nadci$nieniem bylo istotnie wyzsze (Srednio
04 mm Hg, p < 0,001) w poréwnaniu z grupa mezczyzn pracujacych w czasie nor-
matywnym. Poréwnujac ci$nienie tetnicze w tej samej grupie oséb, stwierdzono,
ze w okresie z pracy z nadgodzinami SBP jest istotnie wyzsze (Srednio o 6 mm Hg,
p < 0,001; podczas gdy DBP $rednio o 4 mm Hg, p < 0,001, a HR $rednio
o 5/min, p < 0,05) w poréwnaniu z okresem pracy w godzinach normatywnych.
Autorzy uwazaja, ze tak istotne zmiany ci$nienia zwigzane z przepracowaniem
moga by¢ jedna z przyczyn zjawiska ‘karoshi’ w Japonii.

Sokejima i wsp. [269] analizowali czas pracy zawodowej kadry kierowni-
czej w okresie miesiaca poprzedzajacego zawal mie$nia sercowego. Wykazali oni,
ze ryzyko zawalu serca jest najwieksze u oséb pracujacych ponad 11 godz./dzien,
a najmniejsze u os6b pracujacych 7-8 godz./dzien.

Ostatnio opublikowane dane z badan prospektywnych prowadzonych w la-
tach 1991-2004, w ktérych obserwowano kohorte 7095 oséb (2109 kobiet i 4986
mezczyzn) w wieku 39-62 lata, pracujacych na pelnym etacie, z grupy niskie-
go ryzyka choroby niedokrwiennej serca. Grupe podzielono na kategorie pracuja-
cych 7-8 godz./dzien (normalne godziny pracy), 9 godzin, 10 godzin oraz 11 go-
dzin i wiecej. Ryzyko wystapienia choroby oceniano przy pomocy Framingham
Risk Score (FRS), biorac pod uwage: wiek, pte¢, ciénienie tetnicze, stezenie cho-
lesterolu oraz palenie.

W grupie oséb pracujacych 11 godzin i wiecej ryzyko choréb uktadu krgzenia
byto o 67% wyzsze niz w grupie pracujacych 7-8 godzin. Ponadto dodanie licz-
by godzin pracy do tradycyjnego modelu oceny ryzyka spowodowato przesunie-
cie niektoérych os6b z grupy niskiego ryzyka do innych grup. Autorzy stwierdzi-
li, Ze liczba godzin spedzonych w pracy ma duze znaczenie, a dolaczenie do FRS
dodatkowej informacji o godzinach pracy pozwala na poprawienie przewidywa-
nia ryzyka choroby niedokrwiennej serca [270].

Czynniki §rodowiska pracy, takie jak wydtuzony czas pracy lub praca wyko-
nywana w réznych porach doby, nie wywoluja konkretnej jednostki chorobowe;j.
Moga jednak razem z innymi czynnikami srodowiska pracy sprzyja¢ wystepowa-
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niu lub nasilaé¢ przebieg wielu schorzen i stanéw patologicznych. Niepokojace
sa doniesienia ostatnich lat zwigzane z ryzykiem wystapienia wéréd pracowni-
kéw zmianowych niektérych nowotworéw (raka gruczotu piersiowego, jelita gru-

bego, prostaty i endometrium) [271-275].

O niekorzystnym wplywie pracy zmianowej na stan zdrowia $wiadczy to, ze:
tylko 10% pracownikéw nie odczuwa jej negatywnych skutkow,

az 20% os6b rozpoczynajacych prace rezygnuje z niej w krétkim czasie,

70% pracownikow pozostaje w pracy, ale moga u nich pojawiac sie réznego ro-
dzaju objawy nietolerancji (w zaleznosci od cech indywidualnych).

Objawy zespotu nietolerancji pracy zmianowej i nocnej to przede wszystkim:
zaburzenia snu,

przewlekle zmeczenie,

zaburzenia ze strony uktadu sercowo-naczyniowego i pokarmowego,
zaburzenia psychoneurotyczne,

zaburzenia funkcjonowania spotecznego,

negatywna postawa wobec pracy zmianowej,

obnizenie ogdlnej satysfakcji zyciowej,

nasilenie korzystania z uzywek, palenia tytoniu, spozywania alkoholu, kawy,
lekéw uspokajajacych i nasennych.

Na tolerancje pracy zmianowej i nocnej majg wplyw:

cechy indywidualne pracownika (m.in. wiek, pte¢, stan zdrowia, staz pracy,
cechy behawioralne),

sytuacja rodzinna i wsparcie rodziny,

czynniki wynikajace z samej pracy — jej warunki i system zmianowosci, obcia-
Zenie pracay,

warunki srodowiska — rynek pracy, tradycje pracy zmianowej [276].

Pracy zmianowej i nocnej nie mozna wyeliminowac, ale konieczne jest podej-

mowanie dziatan, ktére moga zmniejszy¢ jej niekorzystne skutki. Bardzo istotne sa:

odpowiedni dobdr kandydatéw do pracy,

monitorowanie stanu zdrowia pracownikéw (szczegélna opieka nalezy objaé
kobiety i pracownikéw starszych),

odpowiednia organizacja systeméw zmianowych z mozliwoscia ruchomego
czasu pracy, redukcji godzin pracy,

unikanie rozpoczynania pracy w bardzo wczesnych godzinach rannych i kon-
czenia zmiany nocnej bardzo pézno.
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Nadzor medyczny nad pracownikiem zmianowym obejmuje przeprowadza-
nie badan okresowych co 3-5 lat. Zalecana czestotliwo$¢ jest jednak niewystar-
czajaca, szczegblnie w odniesieniu do pracownikéw mtodych i nowo zatrudnio-
nych oraz po 50. rz. Dla tych grup pracownikéw zalecane jest przeprowadzanie
badan okresowych po roku od rozpoczecia pracy, nastepnie w odstepach co naj-
mniej 3-letnich, a u oséb po 50. rz. w odstepach nie krétszych niz 1 rok. Je-
zeli zostanie stwierdzone zagrozenie nietolerancja pracy zmianowej, pracownik
powinien by¢ objety szczegélna opieka medyczna i mie¢ prawo do okresowego
przeniesienia do pracy dziennej bez konsekwencji placowych. Zaleca sie réw-
niez profilaktyczne przenoszenie pracownikéw zmianowych do pracy dziennej
na okres 1-2 miesiecy w roku. U os6b po 45. rz. powinno ograniczaé¢ sie prace
w nocy — do stalej pracy w nocy zatrudnia¢ tylko na zyczenie pracownika.

4.3.3. Stres w srodowisku pracy jako czynnik ryzyka
choréb uktadu krazenia

Stres jest obecnie postrzegany jako najczesciej wystepujacy czynnik ryzyka w §ro-
dowisku pracy. Coraz powszechniejsza jest §wiadomosé, ze pelna charakterystyka
srodowiska pracy powinna uwzglednia¢ réwniez tzw. czynniki psychospoteczne.
Niektére z nich moga negatywnie oddzialywaé na samopoczucie i zdrowie ludzi.
Dostrzezenie roli czynnikéw organizacyjnych i psychospotecznych jest skutkiem
m.in. trwajacych kilkadziesiat lat badan nad ich znaczeniem dla zdrowia pracow-
nikéw oraz upowszechniania sie wynikajacej z nich wiedzy. Badania te sa zwykle
prowadzone w oparciu o teorie stresu.

Patomechanizm wywolanych przez stres zaburzen w ukladzie krazenia zwia-
zany jest przede wszystkim z aktywacja uktadu wspétczulnego, ktéra uruchamia
kaskade zmian fizjologicznych, takich jak:

— wzrost czestosci skurczow serca i ciSnienia tetniczego krwi,
— skurcz naczyn,
— zaburzenia funkcji érodbtonka,
— zaburzenia w uktadzie krzepniecia.
Konsekwencjami tych zmian mogg by¢:
— niedokrwienie mieénia sercowego,
— zaburzenia rytmu serca,
— krucho$¢ blaszek miazdzycowych,
— sklonnoé¢ do zakrzepow.
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Zaburzenia w autonomicznym uktadzie nerwowym uznawane sg za jeden
z gtéwnych mechanizméw rozwoju choréb uktadu krgzenia (udaréow, zawatu mie-
$nia sercowego, choroby niedokrwiennej serca) [277-279].

Przewlekle dzialanie stresu nie tylko wplywa bezposrednio na funkcjonowa-
nie uktadu krazenia, ale takze modyfikuje zachowania, prowadzac do rozwoju
niekorzystnych nawykow, takich jak: palenie tytoniu, picie alkoholu, przyjmowa-
nie lekéw, zmniejszenie aktywnosci fizycznej, a takze do kreowania postaw spo-
tecznych (np. wrogos¢, agresja). Powoduje to z jednej strony pogtebienie fizjolo-
gicznych zmian zwiazanych z wywolana stresem aktywacja uktadu wspétczulne-
go, a z drugiej — rozwdj innych czynnikéw ryzyka choréb uktadu krazenia (oty-
tosé, palenie itp.) (ryc. 4.6).

v

Przewlekly stres

— I

Zmiany fizjologiczne Zmiany zachowania

— cisnienie tetnicze — palenie

— stezenie lipidéw — nawyki zywieniowe

— stezenie fibrynogenu — aktywnos¢ fizyczna

— czas krzepniecia — typ osobowosci A

— czestos¢ skurczéw serca — Wrogos¢

— arytmia — alkohol

— stres hormonalny — kawa

— otytos¢ — zaburzenia snu
Ryzyko CVD

Ryc. 4.6. Patomechanizm dziatania zawodowych stresoréw [280]

Nowa teoria dotyczaca zwigzku dlugotrwatego stresu z rozwojem réznych
choréb, w tym choréb uktadu krazenia, zaklada, ze ich przyczyna jest sta-
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rzenie sie komorek. Proces ten moze byé przyspieszony poprzez dzialanie
stresu nawet o 10 lat [281]. Teoria ta zostala wstepnie potwierdzona w ba-
daniach prowadzonych w USA. Przebadano 58 zdrowych kobiet przed me-
nopauza w wieku 20-50 lat. Grupe badana stanowito 39 kobiet obciazonych
dlugotrwalym stresem spowodowanym przewlekla choroba dzieci, a grupe
kontrolng — 19 kobiet, ktére mialy zdrowe dzieci i w zwiazku z tym przezy-
waly mniej streséw. Analizie poddano wptyw przewleklego stresu na starze-
nie sie monocytéw. Biologiczny wiek komorek oceniano na podstawie dtugo-
Sci telomeréw.

Najkrotsze telomery, a takze najmniejsze ilosci telomerazy (enzymu stuzacego
do odbudowy telomeréw) oraz wysokie stezenie wolnych rodnikéw tlenowych,
ktore przyspieszaja procesy starzenia sie komorek, stwierdzono w grupie kobiet
z przewleklym najwyzszym poziomem stresu.

Stres doswiadczany w pracy wynika nie tylko z obiektywnie istniejacych wa-
runkéw, ale z postrzegania i oceniania ich przez jednostke jako zagrazajacych,
uniemozliwiajacych realizacje potrzeb, naruszajacych wartosci i normy uznawa-
ne za wazne. Taka ocena wymagan wywoluje emocje uruchamiajace fizjologicz-
ne mechanizmy i procesy, ktére jesli sg zbyt intensywne i/lub trwaja dtugo, moga
skutkowaé niekorzystnymi zmianami w stanie zdrowia.

W badaniach epidemiologicznych przedstawiane sa dane dotyczace wplywu
czynnikéw psychospotecznych na ryzyko wystapienia choroby niedokrwiennej
serca. Czynniki psychospoleczne, ktére sprzyjaja miazdzycy tetnic i incydentom
sercowo-naczyniowym, mozna podzieli¢ na dwie gtéwne kategorie:

— czynniki emocjonalne,
— przewlekle stresory.

Czynniki emocjonalne mogg wywotywac choroby afektywne, takie jak depre-
sja i choroby lekowe, a takze wrogo$c¢ i gniew. Przewlekle stresory natomiast obej-
muja takie czynniki, jak:

— mate wsparcie spoteczne,
niski status socjoekonomiczny,
— stres w pracy,

— stres w malzenstwie,

— obciazenie psychiczne zwiazane z opieka.
Wsparcie spoteczne jest powszechnie znane w literaturze jako czynnik sprzy-
jajacy dobremu samopoczuciu, natomiast jego brak lub niedostateczny poziom
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wplywaja niekorzystnie na stan zdrowia. Status socjoekonomiczny (socioecono-
mic status — SES) jest to zespél czynnikéw obejmujacych:

- wyksztalcenie,

- pozycje zawodowa i spoteczna,

— osiggane dochody.

Niski SES charakteryzuja: finansowy niedostatek, zte warunki mieszkaniowe
i gorsze warunki pracy (niski poziom bezpieczenistwa, niska mozliwosé kontroli)
[282]. Z badan wynika, Ze niski SES towarzyszy niezdrowemu stylowi zycia i zwiek-
szonej czestosci wystepowania czynnikéw ryzyka choroby niedokrwiennej serca
[282]. Moze by¢ wiec postrzegany jako skladowa przewleklych stresoréw, co zosta-
fo poparte dowodami patofizjologicznymi. Przewleklemu stresowi spowodowane-
mu niskim statusem socjoekonomicznym towarzyszy dysfunkcja osi podwzgoérzo-
wo-przysadkowo-nadnerczowej (hypothalamic-pituitary-adrenal axis — HPA). Za-
leznos¢ ta zostata przedstawiona w badaniach Rosmond i Bjorntop [283] i doty-
czy SES oraz zmienno$ci wydzielania kortyzolu i wystepowania otytosci brzuszne;.

Wielu autoréw podkresla role stresu zwiagzanego z malzenistwem jako czynni-
ka ryzyka choréb uktadu krazenia. Orth-Gomer i wsp. [284] wykazali w obserwa-
cji 5-letniej, ze u kobiet po przebytym zawale serca, ze wspélistniejacym stresem
zwigzanym z problemami w malzenstwie, czeSciej wystepuja nawracajace incy-
denty sercowe niz u kobiet z nizszym stresem.

Niektérzy autorzy podkreslaja zwigzek obciazenia psychicznego spowodowa-
nego opiekowaniem sie chorymi lub inwalidami z wystepowaniem zdarzen ser-
cowo-naczyniowych [285,286]. W 4-letnich badaniach prospektywnych stwier-
dzono, Ze obciazenie zwigzane z przewleklym opiekowaniem sie chorym matzon-
kiem skorelowane jest z prawie 2-krotnie wyzszym ryzykiem wystepowania incy-
dentéw sercowych [286].

Conolly [287] wykazal, ze pacjenci z przebytym zawalem serca czesciej do-
swiadczali zyciowych nieszcze$¢ w okresie 3 miesiecy poprzedzajacych zawat.
W tym badaniu réznice wystepowaly u oséb niezgtaszajacych objawéw choroby
niedokrwiennej serca, u ktérych zawat byt jej pierwszym zwiastunem.

Rahe i Paasikivi [288] wykazali, Ze osoby, ktére przezyly zawal, czesciej niz
osoby zdrowe zglaszaly do$wiadczanie niekorzystnych wydarzen zyciowych
w okresie 4 lat poprzedzajacych wystapienie zawalu mie$nia sercowego.

Réwniez w badaniu prospektywnym, w 5-letniej obserwacji obejmuja-
cej 10 059 mezczyzn w wieku powyzej 40 lat, zatrudnionych w administracji,
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stwierdzono, ze ryzyko zachorowania na chorobe niedokrwienna serca wzro-
slo 2-krotnie u os6b, ktére doswiadczyly szczegélnie powaznych probleméw ro-
dzinnych lub zawodowych [289].

Chandola i wsp. [290] prowadzac obserwacje u 10 308 mezczyzn i kobiet,
stwierdzili w 14-letnim badaniu prospektywnym, Ze stres w pracy jest istotnym
czynnikiem ryzyka zespolu metabolicznego. Wystepuje on ponad 2-krotnie cze-
$ciej u 0os6b doswiadczajacych przewlekltego stresu w pracy — OR = 2,25 (95% CI:
1,31-3,85) — niz u 0séb pozbawionych stresu w pracy.

4.3.3.1. Metody oceny stresu

Aby okresli¢ zwiazek przyczynowo-skutkowy miedzy chorobami uktadu krazenia
a stresem, konieczna jest ocena poziomu stresu. Istnieje wiele metod, ale w ba-
daniach epidemiologicznych dotyczacych choréb uktadu krazenia zwigzanych
ze stresem najczesSciej stosuje sie ocene stresu wedlug Karaska (ryc. 4.7) lub Sie-
griesta albo ich modyfikacje.

Metoda Karaska (job demand — job latitude) oparta jest na zatozeniu, ze Zré-
dlem stresu jest brak mozliwosci kontroli procesu i wyniku pracy przy jednocze-
$nie wysokich wymaganiach zwiazanych z pracg (w rozumieniu zaréwno wyma-
gan fizycznych, jak i psychicznych) [291]. Osoby z wysokimi oczekiwaniami, ale
mata swoboda w pracy sa okreslane jako bedace w stanie napiecia, obcigzenia
w pracy (job strain), wykonujace rutynowe zadania bez twérczych zajec albo z po-
czuciem sztywnych ograniczen.

Metoda Siegriesta (effort-reward imbalance model) zaktada, ze Zrédlem stre-
su jest brak odpowiedniej rekompensaty (nie tylko finansowej, ale takze uznania
ze strony pracodawcy) zwigzanej z wykonywang praca [292]. Model ten jest naj-
czesciej stosowany w badaniach europejskich.

Z przegladu badan epidemiologicznych wynika, Ze oba te modele maja porow-
nywalng warto$¢ w przewidywaniu ryzyka rozwoju choréb uktadu krazenia [293].

Znaczenie badan epidemiologicznych w ocenie wplywu stresu na wystepowa-
nie choréb ukladu krazenia oméwili w swojej pracy Hanke i Dudek [294]. Od tego
czasu w literaturze przedmiotu pojawito sie wiele nowych badan. W wiekszo-
$ci potwierdzajg one, ze obecno$¢ niekorzystnych czynnikéw psychospotecznych
w miejscu pracy (szczegdlnie wykonywanie pracy, w ktérej wymagania przekra-
czaja mozliwosci pracownika i ma on mata mozliwo$¢ kontroli nad procesem pra-
cy) powoduje wzrost zachorowalno$ci na choroby uktadu krazenia. Wskazniki za-
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Ryc. 4.7. Model oceny stresu wedtug Karaska [291]

chorowalnosci na choroby sercowo-naczyniowe wséréd wykonujacych taka prace
sg kilkakrotnie wyzsze niz u os6b pracujacych w optymalnych warunkach psy-
chospotecznych [295].

Opracowanie przygotowane na bazie dokumentacji szpitalnej i danych z naro-
dowych badan dotyczacych warunkéw pracy w Szwecji, obejmujgcych ok. 40 tys.
os6b, wykazaly istotnie wiecej zawalow serca wsréd os6b o niskiej mozliwosci
kontroli nad procesem pracy [277].

Theorel i wsp. [296] stwierdzili, na podstawie badan pacjentéw hospitalizo-
wanych z powodu pierwszego zawalu miesnia sercowego w okresie 2 lat w re-
gionie Sztokholmu, Ze poziom stresu zawodowego, po wyeliminowaniu wply-
wu wieku, palenia, nadci$nienia, poziomu lipidéw i statusu spolecznego, istot-
nie podwyzszal ryzyko zawatu miesnia sercowego — RR = 1,3 (95% CI: 1,00-1,8).

Takze w badaniu prospektywnym trwajgcym 6,5 roku, przeprowadzonym
wéréd 416 robotnikéw z wysokim poziomem stresu, ryzyko zawatu serca (zakon-
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czonego zgonem lub nie) wynosito 4,53 (95% CI: 1,15-17,80) (po wyeliminowa-
niu czynnikéw zaklécajgcych, takich jak: wiek, poziom cisnienia tetniczego, ste-
zenie cholesterolu i BMI) [297].

Peter i wsp. [298] oceniali w badaniu prospektywnym, w grupie 5720 os6b,
stres zawodowy i ryzyko wystgpienia nadci$nienia. Stres oceniano wedtug mode-
lu Siegriesta: wysokie wymagania — brak rekompensaty — niedocenianie wysitkéw
zwigzanych ze spelnieniem wymagan. Stwierdzono, ze ryzyko wystgpienia nad-
ci$nienia wynosito dla mezczyzn 1,62 (95% CI: 1,07-2,43) (po wyeliminowaniu
wplywu: wieku, palenia, BMI, aktywnosci fizycznej, czynnikéw psychospotecz-
nych, poziomu cholesterolu)

Bosma i wsp. [299] na podstawie badania 6895 mezczyzn i 3413 kobiet w wie-
ku 35-55 lat wykazali, ze stres zawodowy, ktéry jest spowodowany dysproporcja
miedzy oczekiwaniami pracownika a mozliwo$cig ich spelnienia, zwieksza ryzy-
ko zachorowania na chorobe niedokrwienna.

Najwiekszym z dotychczas przeprowadzonych badan, w ktérym analizowano
m.in. zwigzek stresu zawodowego z zawatem mieénia sercowego, jest badanie In-
terheart [300]. Bylo to badanie typu case-control (przypadek-kontrola), a obserwa-
cja dotyczyta okresu 1999-2003. Badaniem objeto 24 767 0s6b z 52 krajow (262
osrodkéw z Azji, Europy, Srodkowego Wschodu, Afryki, Australii oraz Péinocnej
i Poludniowej Ameryki), w tym:

— 11 119 pacjentéw z pierwszym zawalem miesnia sercowego,
— 13 648 0s6b dobranych ze wzgledu na wiek (%5 lat) i pte¢, hospitalizowanych

z przyczyn niezwigzanych z CVD, ktére stanowily grupe poré6wnawcza.

Stres psychospoteczny byt szacowany na podstawie 4 pytan dotyczacych:

— stresu w pracy,

— stresu w domu,

— stresu finansowego,

— waznych wydarzen zyciowych, ktére zaistnialy w okresie roku poprzedzajace-
go zawal.

Poziom stresu oceniany byl w 4-stopniowej skali odpowiedzi (nigdy, rzad-
ko, czesto, zawsze). Dodatkowe pytania dotyczyly mozliwosci kontroli proce-
su pracy oraz wystepowania depresji. Ponadto w obu grupach oceniano poziom
klasycznych czynnikéw ryzyka choréb uktadu krazenia (palenie, otylosé, nad-
ci$nienie, cukrzyca, aktywno$éé ruchowa, spozywanie alkoholu, poziom chole-
sterolu, dieta).
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Stwierdzono, Ze ryzyko zawalu miesnia sercowego bylo istotnie skorelowa-
ne z poziomem stresu, po wyeliminowaniu wplywu klasycznych czynnikéw ry-
zyka. Og6lny poziom stresu okazal sie niezaleznym czynnikiem ryzyka zawalu
o warto$ci predykcyjnej 2,51 (95% CI: 2,15-2,93), tylko nieco nizszej niz cukrzyca
(OR = 3,08; 95% CI: 2,77-3,42) i palenie (OR = 2,95; 95% CI: 2,72-3,20), a réw-
nej nadcisnieniu (OR = 2,48; 95% CI: 2,30-2,68). Wykazano, ze dzialanie stresu
ma takie samo znaczenie dla kobiet i mezczyzn.

Belkic i wsp. [301] opublikowali w 2004 r. wyczerpujacy, krytyczny przeglad
badan epidemiologicznych dotyczacych zwiazku stresu zawodowego z wystepowa-
niem choréb uktadu krazenia (CVD). Do analizy wybrano 35 badan, ktére obejmo-
waly jednoczesnie ocene stresu przeprowadzona wedlug wyzej opisanych modeli
oraz wystepowanie choréb uktadu krazenia, w tym choroby niedokrwienne;j serca,
zawalu miesnia sercowego i zgonu z powodu CVD. Na tej podstawie mozna bylo
przeprowadzi¢ analize przyczynowo-skutkowa. Uwzgledniono badania typu case-
control (badanie przypadkéw), przekrojowe i prospektywne badania kohortowe.

Stwierdzono, ze:

— z badan prospektywnych — 8 potwierdzilo istotny wzrost czestoéci wystepo-
wania choréb ukladu krazenia u oséb z wysokim poziomem stresu, w 3 in-
nych takze wykazano taki zwiazek, ale nie byt on istotny statystycznie;

— z 9 badan typu case-control — w 6 wystepowata dodatnia korelacja miedzy po-
ziomem stresu a wystepowaniem CVD;

— z 8 badan przekrojowych — w 4 wykazano zaleznos¢ miedzy CVD a poziomem
stresu.

Z omoé6wionych badan wynikalo, ze zwigzek miedzy postrzeganym stresem
a chorobami ukladu krazenia jest bardzo Scisty u mezczyzn, natomiast niejed-
noznaczny u kobiet. Autorzy podejrzewajg, ze ryzyko CVD zwigzane ze stresem
u kobiet jest niedoszacowane, ale wymaga to dalszych badan.

Rozanski i wsp. [302] dokonali rowniez przegladu aktualnego pi$miennic-
twa dotyczacego zwigzku miedzy czynnikami psychospotecznymi a choroba nie-
dokrwienng serca. Wyr6znili oni trzy grupy dowodéw, ktore tacza stres w pracy
z przypadkami choréb uktadu krazenia:

1. Weciaz rosnaca liczba badan epidemiologicznych potwierdzajacych zwigzek
miedzy poziomem stresu ocenianego wedlug modelu Siegriesta (brak réwno-
wagi miedzy wysilkiem zwigzanym z praca a otrzymywang rekompensatg)
a czestoscig choréb uktadu sercowo-naczyniowego.
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2. Potwierdzenie znaczenia braku mozliwosci kontroli procesu pracy w ksztal-
towaniu ryzyka CVD. Autorzy podkreélaja jednoczesnie istotna role niskiego
statusu spotecznego [282].

3. Wyniki badan, ktére Iacza stres w pracy z wystepowaniem subklinicznej po-
staci miazdzycy [303-305].

W grupie 467 os6b obu plci oceniano:

— poziom stresu zawodowego w okresie 18 miesiecy,

— stopien zaawansowania zmian w obrebie btony wewnetrznej tetnicy szyjnej
wspolnej (metoda ultrasonograficzna).

Stwierdzono, ze czestos¢ wystepowania zmian w obrebie $ciany tetnicy szyj-
nej wspélnej w grupie mezczyzn z najwyzszym poziomem stresu byta wyzsza niz
wéréd mezczyzn z niskim poziomem stresu (odpowiednio 36% i 21%). Rowniez
grubo$¢ btony wewnetrznej byla wieksza u mezczyzn z najwyzszym poziomem
stresu. Takiej zaleznosSci nie stwierdzono u kobiet. Autorzy sugeruja, ze u mez-
czyzn wysoki poziom stresu wystepujacego w pracy jest zwigzany ze zwiekszo-
nym ryzykiem powstawania miazdzycy [305].

W niektorych grupach zawodowych (kierowcy, lekarze, kadra kierownicza,
piloci itp.) stres, ktéry stanowi ryzyko zdrowotne, jest dominujacym czynnikiem
srodowiska pracy. Grupa zawodowg o duzym ryzyku stresu zwigzanego z pracg
jest kadra kierownicza. Jest to zwigzane z:

— nadmiarem sytuacji konfliktowych,

— odpowiedzialnoscia za bezpieczenstwo ludzi,

— napietym planem zajec,

— trudnymi decyzjami personalnymi,

— nieodpowiednim doborem pracownikdéw,

— zlymi stosunkami miedzyludzkimi,

— trudno$ciami ekonomicznymi,

— brakiem sukceséw,

— niespelnieniem oczekiwan przetozonych i wspétpracownikow.

Czesto stres wynika z nadmiernego obciazenia praca i jej zbyt duzej trudno-
$ci. Nie bez znaczenia sg jednak takze: niedostateczne obcigzenie praca, jej jedno-
stronnoé¢ i monotonia, brak czynnika stymulujacego pracownika i brak zaintere-
sowania wykonywanymi zadaniami.

W badaniu przekrojowym pracownikéw reprezentujacych érednig kadre kie-
rownicza, ktérzy w pracy napotykali wysokie wymagania przy niskiej rekompen-
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sacie, badano poziom cholesterolu i jego frakcji. Stwierdzono, ze po wyelimino-
waniu wplywu palenia tytoniu i picia alkoholu ryzyko podwyzszonego poziomu
frakcji LDL cholesterolu wynosito 3,57 (95% CI: 1,24-10,20) [306].

Narazenie na przewlekly stres kierowcéw komunikacji miejskiej powoduje,
ze stanowig oni grupe szczegdlnego ryzyka rozwoju choréb sercowo-naczynio-
wych [307-309]. W Szwecji przeprowadzono w okresie 12 lat badanie follow-up.
Objeto nim 6699 mezczyzn z 32 grup zawodowych, wéréd nich 103 kierowcow
autobuséw oraz 56 kierowcow takséwek [218]. W grupie kierowcow autobusow
i taksowek zaobserwowano 3-krotny wzrost ryzyka choréob uktadu krazenia w sto-
sunku do innych zawodéw oraz 2-krotnie wyzszg umieralno$¢ z powodu choréb
sercowo-naczyniowych (w grupie kierowcéw autobusow).

Michaels i Zoloth [140] analizujac zgony wedlug przyczyn w grupie 376 kie-
rowcOow autobuséw miejskich, stwierdzili, Ze choroba niedokrwienna serca byta
najczestsza przyczyna zgonu (141 przypadkéw).

Badania polskich autoréw réwniez potwierdzaja zwiekszona czesto$¢ wy-
stepowania choréb ukladu krazenia w grupie kierowcéw transportu miejskie-
go. Z analizy przyczyn niezdolnosci do pracy przeprowadzonej w tej grupie za-
wodowej przez Szubert i wsp. [310] wynika, ze choroby ukladu krazenia sa naj-
wazniejszym problemem zdrowotnym. Stanowily one gtéwna przyczyne absen-
cji chorobowej wsréd kierowcow — ogélem 43% czasowej niezdolnosci do pracy
(w tym 20% to choroba nadci$nieniowa, a 18% — choroba niedokrwienna serca).
Choroba niedokrwienna serca stanowila réwniez gtéwna przyczyne rent inwa-
lidzkich w tej grupie zawodowej.

Kierowcy z dolegliwo$ciami sercowo-naczyniowymi czesciej sa sprawcami
wypadkéw drogowych niz osoby zdrowe. Potwierdzaja to badania Jovanovicia
i wsp. [311], w ktérych wykazano 2-krotnie wyzsza liczbe wypadkéw spowodo-
wanych przez kierowcéw chorych niz przez zdrowych. Podobne spostrzezenia
poczynita Skowronska-Kalinowska [312], analizujac stan uktadu kragzenia u 200
kierowcow zawodowych, ktérzy byli sprawcami kolizji komunikacyjnych. Oceny
dokonano na podstawie spoczynkowego EKG i 24-godzinnego zapisu EKG metoda
Holtera. W grupie oséb, ktére uczestniczyty w wypadku drogowym, choroby ser-
ca wystepowaty 2-krotnie czesciej.

Analiza piSmiennictwa dotyczacego stresu u lekarzy prowadzi do wniosku,
ze bardzo nieliczne badania zostaly poSwiecone ocenie jego wplywu na stan zdro-
wia. Brak tez poréwnan z innymi grupami zawodowymi. Z ostatnio opublikowa-
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nego rosyjskiego badania dotyczacego umieralnosci wsrdd lekarzy wynika, Ze naj-
wiecej zgonoéw zwigzanych bylo z chorobami uktadu krazenia, a najwieksze ryzy-
ko zgonu wystepowato wsréd oséb po 50. rz. z co najmniej 25-letnim stazem pra-
cy w zawodzie [313].

Omoéwione badania wskazuja, ze czynniki psychospoleczne majg istotny
wplyw na stan zdrowia pracownikéw. Stres zwiazany z praca zawodows jest,
po bélach plecéw, najczestszym problemem zdrowotnym w krajach Unii Europej-
skiej i dotyczyt az 28% ogétu zatrudnionych w 2000 r. Z danych Europejskiej Sie-
ci ds. Serca (European Heart Network — EHN) wynika, ze 16% przypadkéw cho-
réb ukladu sercowo-naczyniowego u mezczyzn i 22% u kobiet spowodowanych
jest stresem zwiazanym z praca zawodowa. Do powstania i rozwoju choréb ukta-
du krazenia moga sie przyczynia¢ nowe zagrozenia w srodowisku pracy:

— zmiany technologiczne wymagajace nowych umiejetnosci,

— duza konkurencja na rynku pracy,

— organizacja pracy, m.in. znaczne obcigzenie nerwowo-emocjonalne, rézne for-
my pracy zmianowej,

— duze obcigzenia statyczne,

— praca siedzaca itp.

Szacuje sie, ze klasyczne czynniki ryzyka choréb uktadu krazenia (wysoki po-
ziom cholesterolu, cukrzyca, nadci$nienie tetnicze, otylos¢, brak aktywnosci fi-
zycznej, niewlasciwa dieta, palenie tytoniu) sa odpowiedzialne tylko za ok. 50%
przypadkéw rozwoju CVD, pozostate to czynniki zawodowe i sSrodowiskowe. Na-
lezy podkresli¢, ze profilaktyka choréb uktadu krazenia ukierunkowana gtéwnie
na klasyczne czynniki ryzyka jest niewystarczajaca i powinna obejmowac takze
te wystepujgce w §rodowisku pracy oraz psychospoleczne, w tym stres.



5. PODSUMOWANIE

Alicja Bortkiewicz

Podsumowujac wyniki oméwionych badan, nalezy podkresli¢, ze ich interpre-
tacja stwarza wiele trudnosci. Pracownicy sa zazwyczaj narazeni jednocze$nie
na wiele czynnikéw potencjalnie szkodliwych. Ich dziatanie na organizm nie za-
wsze po prostu sumuje sie, ale moze wywolywaé wielokrotne, trudne do okresle-
nia wzmocnienie efektu. Z tego wzgledu potrzebne sag kompleksowe, wieloosrod-
kowe badania, obejmujace bardzo duze grupy oséb, w ktérych mozna by przesle-
dzi¢ interakcje miedzy poszczeg6lnymi czynnikami §rodowiska pracy a klasycz-
nymi czynnikami ryzyka choréb ukladu krazenia oraz ich dziatanie na uklad ser-
cowo-naczyniowy. Préby takich badan sg juz podejmowane. Tenkannen i wsp.
[314] prowadzili 6-letnig obserwacje kohorty pracownikéw (1806 oséb) zatrud-
nionych w systemie zmianowym i oceniali wplyw tgcznego dziatania takiej pracy
oraz klasycznych czynnikéw ryzyka (palenie, otytos¢, brak aktywnosci fizycznej,
poziom lipidéw) na uklad krazenia. Stwierdzili, Ze u pracownikéw zmianowych
ryzyko byto zwielokrotnione i zalezne od liczby klasycznych czynnikéw ryzyka.
Zalezno$ci takiej nie obserwowano natomiast u pracownikéw dziennych. Wyni-
ki tego badania dowodza, jak duza role odgrywaja czynniki zawodowe w ksztatto-
waniu ryzyka choréb uktadu krazenia.

Wyniki ostatnio opublikowanych 13-letnich badan prospektywnych tego sa-
mego zespolu autor6w wskazujg, ze jednoczesne dziatanie kilku czynnikéw za-
wodowych zwieksza ryzyko wystepowania choroby niedokrwiennej serca w po-
rownaniu z dzialaniem jednego czynnika lub dwo6ch. Analizowano wptyw pracy
zmianowej, wysitku fizycznego i narazenia na hatas (staly lub impulsowy) w gru-
pie 1804 pracownikow.

Stwierdzono, ze dla 3 czynnikéw RR wynosito 2,21 (p < 0,01) i bylo
istotnie wieksze w poréwnaniu z ryzykiem dla 1 czynnika lub 2 czynnikow
(np. praca zmianowa + praca fizyczna: RR = 1,5, p = 0,03; hatas + praca fi-
zyczna: RR = 1,44, p = 0,06) [243]. Wynika z tego, ze w dziataniach profi-



Podsumowanie

laktycznych nalezy uwzgledni¢ wszystkie czynniki ryzyka, zar6wno klasycz-
ne, zawodowe, jak i érodowiskowe, poniewaz moga zwiekszaé¢ ryzyko cho-
réb uktadu krazenia. Pozwoli to w konsekwencji podja¢ kroki prowadzace
do zmniejszenia zachorowalno$ci i umieralnosci z powodu choréb uktadu
krazenia w populacji pracujace;j.

Jednym z warunkoéw skutecznej profilaktyki jest wczesne rozpoczecie dziatan
prozdrowotnych, jeszcze zanim rozwing sie objawy chorobowe. Do lekarzy pierw-
szego kontaktu trafiaja zwykle osoby z dolegliwosciami ze strony ukladu kraze-
nia, czesto z zaawansowanymi zmianami patologicznymi. Te, ktére uwazajq sie
za zdrowe, nie czujg potrzeby kontaktu z lekarzem i poddawania sie badaniom.
Kontakt z duza grupg oséb zdrowych maja natomiast lekarze medycyny pracy,
ktérzy w ramach badan wstepnych i okresowych moga podja¢ dziatania profi-
laktyczne nakierowane na zapobieganie chorobom uktadu krazenia, z uwzgled-
nieniem zaréwno klasycznych, jak i zawodowych czynnikéw ryzyka. W zwigz-
ku z tym wydaje sie, ze podejscie do ochrony zdrowia pracujgcych powinno ulec
zmianie (ryc. 5.1). Mniejsze znaczenie beda miaty choroby zawodowe ,,w ujeciu
klasycznym”, a coraz wieksze — choroby zwigzane z praca. Potrzebna jest wiec $ci-
sta wspélpraca lekarzy r6znych specjalnodci.

Lekarze kardiolodzy, e
internisci, lekarze
rodzinni, diabetolodzy medycyny pracy

badania profilaktyczne
uwzgledniajace czynniki

ryzyka oraz wczesng diagnostyke
zanim pracownik stanie sie
pacjentem z dolegliwosciami

zwrécenie uwagi na znaczenie
czynnikéw zawodowych

w etiologii choréb uktadu
krazenia, ukfadu ruchu

Ryc. 5.1. Nowe kierunki dziataii w ochronie zdrowia pracujacych

Jednym z warunkéw skutecznej profilaktyki jest skierowanie jej do okreslo-
nych grup zawodowych o specyficznym profilu zagrozen (np. kierowcy). W Pol-
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sce nie ma danych o rozpowszechnieniu choréb uktadu krazenia w zaleznosci
od rodzaju i charakteru wykonywanej pracy ani o zawodach, w ktérych ryzyko
wystepowania tych chordb jest najwyzsze. Musimy korzysta¢ z danych z innych
krajow (tab. 5.1).

Tabela. 5.1. Wysokie ryzyko wystapienia pierwszego zawalu mie$nia sercowego
w grupach zawodowych w populacji szwedzkiej [122]

Ple¢ Grupy zawodowe OR 95% CI
Mezczyzni | Przemyst

— metalurgiczny 2,8 1,4-5,8

— papierniczy 1,8 1,1-2,9

— chemiczny 1,6 1,1-2,3

- tworzyw sztucznych 1,5 1,1-2,0
Transport

— przetadunek na statkach 1,8 1,0-3,2

— kontrola ruchu lotniczego 1,7 1,1-2,9

Kobiety Pracownice ochrony 2,0 1,0-3,8

Pracownice centrali telefonicznych 1,8 1,0-3,3

Obstuga maszyn 1,8 1,1-3,1

Pomoc kuchenna 1,5 1,0-2,1

Gospodarz domu 1,5 1,1-2,1

Pielegniarki 1,4 1,1-1,8

OR - odds ratio / ryzyko wzgledne.
CI - confidence interval / przedzial ufnosci.

Poniewaz nie ma przygotowanych rozwigzan organizacyjnych, ktére moglyby
zosta¢ upowszechnione w celu skuteczniejszej profilaktyki, nalezy podja¢ kom-
pleksowe dzialania (ryc. 5.2).



116 Podsumowanie

Badania naukowe

— identyfikacja nowych zawodowych i srodowiskowych
czynnikéw szkodliwych

— badania interakcji miedzy klasycznymi a zawodowymi
czynnikami ryzyka

— badania skutecznosci dziatan profilaktycznych

— badania konsekwenciji dziatania czynnikéw zawodowych
u 0s6b starszych

?

Uregulowania Rozwigzania
prawne organizacyjne

Ryc. 5.2. Schemat dziatan w celu poprawy stanu zdrowia pracujacych

W Instytucie Medycyny Pracy w Lodzi takie zintegrowane dziatania realizo-
wane sg w ramach Programu Operacyjnego Kapitat Ludzki. Celem jednego z pro-
jektéw jest przygotowanie i wdrozenie programu profilaktyki choréb ukladu kra-
zenia, ktéry uwzglednia czynniki srodowiska pracy i ukierunkowany jest na wy-
brane grupy zawodowe.
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