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u pacjentéw z chorobg niedokrwienng serca
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Streszczenie

Choroba niedokrwienna serca wigze si¢ ze znacznie zwigkszonym ryzykiem incydentéw sercowo-naczynio-
wych. Celem wspdlczesnie rozumianego postepowania profilaktycznego prowadzacego do redukcji tego ryzyka
powinno by¢: zwalczanie palenia tytoniu, zwigkszenie aktywnosci fizycznej, zwalczanie otylosci, stosowanie
odpowiedniej diety, leczenie nadci$nienia tetniczego, korekta profilu lipidowego oraz leczenie cukrzycy. Tak zde-
finiowany cel, znalazt swoje odbicie w wytycznych zaréwno europejskiego (European Society of Cardiology), jak
i amerykanskich (American College of Cardiology i American Heart Association) towarzystw kardiologicznych.
Geriatria 2010; 4: 15-20.

Stowa kluczowe: choroba niedokrwienna serca, ryzyko incydentow sercowo-naczyniowych, modyfikacja stylu zycia,
leczenie farmakologiczne

Summary

Ischaemic heart disease is connected with considerably higher risk of cardiovascular incidents. The purpose of
modern prevention proceedings should be: smoking cessation, increase of physical activity, fight against obesity,
use of appropriate diet, treatment of hypertension, correction of the lipid profile and the treatment of diabetes.
These defined objectives were reflected in the guidelines of european (the European Society of Cardiology) and
both U.S. (the American College of Cardiology and the American Heart Association) cardiac societes. Geriatria
2010; 4: 15-20.
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Wstep

Choroba niedokrwienna serca spowodowana jest
zwezeniem tetnic wieicowych w nastepstwie powsta-
tych w ich $wietle zmian. Gtéwna zmiang doprowa-
dzajaca do stenozy naczynia jest blaszka miazdzycowa.
Stanowi ona wyraz odpowiedzi naczynia na procesy
uszkadzajace $ciang naczynia. Od jej morfologii i sta-
bilnosci zalezy obraz kliniczny choroby niedokrwien-
nej serca. Kliniczna manifestacja we wezesnych etapach
miazdzycy jest bezobjawowa, za$ blaszka z uformo-
wanym rdzeniem i czapeczka stanowi wyraz stabilnej

choroby niedokrwiennej serca. Jej pekniecie i zakrzep
objawia si¢ niestabilng chorobg niedokrwienng serca
lub zawatem serca [1].

Choroba wienicowa, zwana inaczej dlawicg pier-
siowa badz dusznicag bolesng, jest objawem niedrozno-
$ci tetnic wiencowych prowadzacych do przemijajacego
niedokrwienia migs$nia sercowego. Niedokrwieniem
okreslamy ograniczenie podazy tlenu i substancji
odzywczych do narzadu w wyniku zwezenia odzywia-
jacego go naczynia. Do niedokrwienia serca dochodzi
wtedy, kiedy zapotrzebowanie na tlen przewyzsza jego
podaz. Moze by¢ to wynikiem zwezenia miazdzyco-



GERIATRIA 2010; 4: 15-20

wego tetnic wienicowych, ale réwniez zakrzepicy tych
tetnic, ich skurczu czy procesu zapalnego. O stabilnosci
dusznicy bolesnej decyduje powolny rozwéj miazdzycy
i morfologia blaszki miazdzycowej. Za stabilng blaszke
uwaza sie taka, ktora rzadko ulega uszkodzeniu a to
oznacza, Ze procesy zapalne toczace si¢ w niej sg mini-
malne. Typowym woéwczas objawem, i praktycznie
jedynym, jest bol, ktory wystepuje przy wysitku.

Czynniki ryzyka stabilnej choroby
niedokrwiennej serca

Leczenie stabilnej choroby niedokrwiennej serca
obejmuje przede wszystkim zwalczanie czynnikow
ryzyka [2]. Do gléwnych nalezy eliminacja palenia
tytoniu, skuteczne leczenie nadci$nienia tetniczego,
uzyskanie optymalnego poziomu lipidow, skuteczne
leczenie cukrzycy, normalizacja wagi ciala i proz-
drowotny styl zycia. Réwnocze$nie nalezy wdrozy¢
leczenie farmakologiczne. Obejmuje ono leki popra-
wiajace rokowanie, a wiec obnizajace $miertelnosé
i poprawiajace jakos$¢ zycia [3]. Do pierwszej grupy
nalezy zaliczy¢ leki przeciwptytkowe, beta-adreno-
lityki, inhibitory enzymu konwertujacego angioten-
syne, statyny. Do drugiej za$ azotany, blokery kanatu
wapniowego, syndoiminy, diuretyki ileki o dzialaniu
metabolicznym.

U wszystkich pacjentéw ze stabilng choroba wien-
cowa (z wyjatkiem dtawicy Prinzmetala) nalezy pro-
wadzi¢ przewlekla terapie beta-adrenolitykiem w celu
ograniczenia niedokrwienia, zapobiegania zawatom
i poprawy przezywalno$ci. Nie ma watpliwosci co do
skutecznosci tej grupy lekow w zmniejszaniu czestodci
epizodéw dlawicowych mimo braku badan z ran-
domizacja - potwierdzajacych jej korzystny wpltyw
na redukcje powaznych incydentéw sercowo-naczy-
niowych w stabilnej chorobie niedokrwiennej serca.
Retrospektywna analiza badan dowiodta, iz stosowa-
nie tej grupy lekdw wiaze si¢ ze zmniejszeniem $mier-
telno$ci niezaleznie od wieku, rasy, choroby ptuc,
ci$nienia tetniczego, cukrzycy, frakcji wyrzutowej
czy czestoéci rytmu serca (klasa IA). Przeprowadzono
réwniez szereg ciekawych badan z ACEj, ktére pozwo-
lity na znalezienie ich miejsca w leczeniu chorych
z choroba niedokrwienng serca. Badania te dowiodty,
ze wienicowe dzialanie ACEi zmniejsza 0 22% catko-
wite ryzyko incydentu sercowo-naczyniowego i 0 37%
zmniejsza zagrozenia naglym zgonem sercowym
(klasa IA). Réwniez stosowanie statyn jest w pierw-

szej klasie zalecen (IA). Przez takie dziatanie dgzymy
do obnizenia cholesterolu catkowitego do poziomu
mniej niz 175 mg/dl i cholesterolu LDL mniej niz
100 mg/dl. W tej grupie lekéw dokonano analizy 14
duzych randomizowanych badan, ktére udowodnity,
ze zmniejszenie cholesterolu LDL o 38 mg/dl w ciagu
piecioletniej obserwacji daje redukcje 12% catkowitej
$miertelnosci, 23% zmniejszenia ryzyka wystgpienia
zawalu serca i 24% zmniejszenie potrzeby wykonania
zabiegu PTCA (simwastatyna 20-40 mg). Ponadto
stosuje sie leki przeciwplytkowe. Kwas acetylosali-
sylowy znajduje szerokie zastosowanie w leczeniu
stabilnej i niestabilnej choroby niedokrwiennej serca,
w profilaktyce powiklan zawatowych a zwlaszcza
W prewencji wystapienia powtérnego zawatu i naglego
zgonu sercowego. Dawka 75-150 mg/dobe wydaje sie
by¢ optymalna, poniewaz stopien redukeji ryzyka
wzglednego po podaniu aspiryny maleje podczas
zastosowania zaréwno dawek mniejszych jak i wigk-
szych. Pozostale grupy lekéw, pomimo mozliwosci
ich szerokiego stosowania stanowig grupe lekéw
poprawiajacych jako$¢ zycia [4].

W niniejszym artykule skupimy swoja uwage
gléwnie na terapii hipolipemizujacej. Przede wszyst-
kim, dlatego ze hiperlipidemia wg WHO zajmuje
trzecie miejsce pod wzgledem wszystkich przyczyn
zgondéw w populacji na calym $wiecie. Okazuje sie, ze
réwniez w Polsce na podstawie badania POLSCREEN
obejmujacego 1 milion chorych, czestos¢ wystepowania
hiperlipidemii jest podobna [5]. Co wiecej, w oparciu
o analize chorych z pierwszej dekady wspotczesnego
wieku odsetek 0sob z zaburzeniami lipidowymi niebez-
piecznie zwiekszyt sie z poziomu 63% do 89%. Dlatego
tez problem hiperlipidemii, takze w stabilnej chorobie
wiencowej, jest nadal bardzo wazny i wymaga pilnego
rozwigzania. Tym bardziej, ze wspdlczesne leczenie
zaburzen lipidowych powinno stanowi¢ wyzwanie nie
tylko dla lekarzy specjalistow kardiologii, ale réwniez
dla lekarzy rodzinnych.

Dzialanie statyn jest powszechnie znane i wia-
domo, ze zahamowanie aktywnosci reduktazy HMG-
CoA wplywa na obnizanie stezenia cholesterolu frakgji
LDL. Zablokowanie bowiem drogi wewnatrzwatro-
bowej prowadzi do obnizenia poziomu czastek LDL
i cholesterolu catkowitego. Wynika to ze wzrostu
gestosci receptoréw komorkowych wychwytujacych
czastki lipidow zawierajacych cholesterol, a dzigki
zwiekszonej liczbie tych receptordw - szybszego usu-
wania cholesterolu LDL z krwioobiegu.
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Leczenie hiperlipidemii

Na przestrzeni lat publikowanych bylo wiele badan
dotyczacych leczenia hiperlipidemii.

Statyny oceniano u 0séb z choroba wiencowa
(WOSCOPS, AFCAPS/TexCAPS, HPS - prewencja
pierwotna, 4S, CARE, LIPID, HPS - prewencja wtérna),
w ostrych zespotach wiencowych (A to Z, PACT,
MIRACL), z nadci$nieniem tetniczym (ASCOT, HPS,
PROSPER, ALLHAT), z cukrzyca (CARE, LIPID,
HPS) czy potwierdzona za pomocg obiektywnych
badan miazdzyca naczyniowg (LIPS, PROVE- IT,
REVERSAL). Jak wida¢, jest to duza grupa badan i co
sie z tym wiaze - wiele réznych punktéw koncowych.
Jednak od czasu przelomowej publikacji Lauera
i Topola [6] wiadomo, Ze mimo stosowania réznych
punktéw konicowych najwazniejsza jest ocena $miertel-
nosci ogdlnej. Jedynie bowiem $miertelnos¢ catkowita
jest obiektywnym, istotnym klinicznie i niepodlega-
jacym wplywom réznych czynnikéw zakldcajacych,
punktem koncowym. W przeprowadzonych badaniach
dos¢ szybko ustalono wplyw leczenia na $miertelnos¢,
bo jest ona znacznie zwiekszona u chorych na chorobe
niedokrwienng serca. Najwazniejsze badania w tym
zakresie to: 4S, HPS, LIPID i CARDS [7].
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Rycina 1. Redukcja ryzyka $miertelnosci catkowitej
w badaniu 4S [11]

W badaniu HPS (Herat Protection Study), ktérym
objeto 20536 pacjentéw udowodniono, ze 5-letnie
stosowanie simwastatyny zmniejszylo ryzyko zgonu
i powaznych incydentéw naczyniowych (rycina 1).
Do tych ostatnich korzysci zaliczono zmniejszenie
ryzyka powaznego incydentu wiencowego, udaru
mozguiinnych powaznych incydentéw naczyniowych.
Dodatkowo stwierdzono, ze korzysci wynikajace ze

stosowania simwastatyny nie zalezaty od wyj$ciowych
stezen cholesterolu frakeji LDL [8]. Niezaleznie od tego
czy wyjéciowy poziom LDL wynosit 130 czy 90mg/dl
to obnizenie go odpowiednio do 100 mg/dl i 60 mg/dl
dawaly istotne korzysci klinicznych.

Jak wazne jest podawanie statyn chorym ze
stabilng chorobg niedokrwienng serca pokazalo
w 2007 r. badanie COURAGE (Clinical Outcomes
Utilizing Revascularization and Aggressive Drug
Evaluation) [9]. W czasie kilkuletniej obserwacji (ok. 4.6
lat) nie odnotowano réznicy w czestosci wystepowania
gléwnego punktu koncowego. Punktem najwazniej-
szym, podobnie jak w innych badaniach z zakresu EBM,
byt zgon z jakiejkolwiek przyczyny, czyli $miertelnos¢
catkowita oraz zawal serca nie zakonczony zgonem.
Badanie COURAGE pokazalo wiec w oczywisty sposdb,
ze podstawq leczenia jest intensywna, dobrze zaplano-
wana, przeprowadzona i systematycznie kontrolowana
farmakoterapia. W badaniu tym bowiem poréwnano
dwie grupy pacjentéw: grupe leczong angioplastyka
wiencowy (PTCA) przy réwnoczesnym stosowaniu
optymalnej farmakoterapii, z grupa leczong tylko
farmakologicznie. Jak wida¢ warunkiem powodzenia
terapii bylo rygorystyczne przestrzeganie terapii, tj.
wszystkich zalecen farmakologicznych, jak i niefarma-
kologicznych. Zabieg angioplastyki byl jedng z moz-
liwych opcji terapeutycznych stosowanych w czasie
intensywnego leczenia farmakologicznego. Badanie to
pokazalo, ze intensywna optymalna farmakoterapia
jest skuteczna na réwni z angioplastyka wieicowa
w stabilnej chorobie wienicowej. W obecnym, 2010
roku ukazalo sie kolejne badanie oparte na powyzszym
tzw. COURAGE-II, ktdére mialo sprawdzi¢ wpltyw
stosowanej terapii na modyfikacje czynnikéw ryzyka.
Przypomnie¢ nalezy, ze w badanych grupach orygi-
nalnego badania, pochodzacego z 2007 roku, wszyscy
pacjenci zmienili swdj tryb Zycia i zastosowali si¢ do
podstawowego wymogu leczenia niefarmakologicznego.
Poza tym dodatkowo byli oni edukowani w zakresie
prozdrowotnego trybu zycia, ale takze w rozpoznawa-
niu objawéw zaostrzen choroby niedokrwiennej serca
i rowniez dzialan niepozadanych lekéw. Niezwykle
wazng rzeczg bylta réwniez edukacja lekarzy prowadza-
cych tych chorych. Dzieki temu powstat bezwzglednie
najlepszy pod wzgledem spoéjnosci protokot badaweczy,
nadal unikalny w skali §wiatowej. Obecne badanie
COURAGE-II [10] miato przede wszystkim sprawdzi¢
wplyw dlugotrwalego leczenia na redukcje czynni-
kow ryzyka. W zwiazku z powyzszym, podobnie jak
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wczesniej, analizie poddano dwie grupy: intensywnie
leczong farmakologicznie oraz grupe po angioplastyce
wiencowej. Oceniano wplyw leczenia na zmiane stylu
zycia pacjentow leczonych inwazyjnie i nieinwazyjnie.
Obserwowano grupe 2287 pacjentow. Na poczatku
badania grupy nie réznily sie istotnie pod wzgledem
wystepowania czynnikéw ryzyka. Stwierdzono, ze
zmniejszyla sie liczba palaczy z 23% do 19% oraz oséb,
ktore zmniejszyly zapotrzebowanie kaloryczne o ponad
7% (zwigkszono przyjmowanie WKT). Zwigkszyta si¢
tez liczba pacjentow, ktorzy przyjmowali kwasy omega-3
z 46% do 80% (p<0,001) (rycina 2). Zwigkszyla si¢ tez
aktywno$¢ fizyczna pacjentéw. Okazalo sie, ze 66%
pacjentow (wzrost z 58% istotne statystycznie (p<0,001)
zwiekszylo swoja aktywnos¢ fizyczng o ponad 160 minut
na tydzien. Kolejng rzeczg do$¢ istotng byt BMI, ktory
niestety wzrést z 28,8 do 29,3 przy p<0,001. W poréwna-
niuz badaniem wyjsciowym farmakologia byta bardziej
intensyfikowana i leczenie przeciwptytkowe zwigkszyto
sie 0 9% (87%—>96%), przyjmowanie beta-blokeréw
0 16% (wzrost z 69% do 85%), przyjmowanie blokeréw
uktadu RA A zwigkszylo si¢ bardzo znacznie, bo 0 26%
(46%—>72%) i statyn najbardziej, bo 0 29% (64%—>93%).
W analizie parametréw hemodynamicznych u chorych
stwierdzono obnizenie sie skurczowego ci$nienia tetni-
czego $rednio ze 131 +0,49 mmHg do 123 £ 0,88 mmHg.
Réwniez obnizyt sig, istotnie statystycznie poziom LDL
ze 101 £0,83 mg/dl do 72 + 0,88 mg/dl. Autorzy wysnuli
wiec wniosek, Ze prewewncja wtérna w obydwu grupach
pacjentéw prowadzona zaréwno przez lekarzy, jak i pie-
legniarki powodowata znaczaca poprawe czynnikéw
ryzyka. Oznacza to, Ze optymalna farmakoterapia, ktéra
wynikta z badania COURAGE stanowi wspolczesnie
efektywny i bardzo skuteczny model prewencji wtdrnej
wérdd pacjentéw z przewlekla choroba niedokrwienna
serca [10].

Oproécz niepodwazalnej roli statyn w prewencji
wtornej choroby niedokrwiennej serca, powszechnie
wiadomo, ze majg one ugruntowane znaczenie takze
u chorych z nadci$nieniem tetniczym i cukrzyca.
Cukrzyca stanowi jedno z najwiekszych wyzwan
wspolczesnej terapii. Wynika to z bardzo duzej $mier-
telno$ci wérod oséb, u ktorych rozpoznano te chorobe,
a dodatkowo z uposledzenia jakosci zycia. Trudno sobie
bowiem wyobrazi¢ chorobe powodujacg wigksza liczbe
powiklan niz cukrzyca, od mikroangiopatii, poprzez
nefropatie,neuropatie az do makroangiopatii. Szybkie,
skuteczne i zarazem wieloprofilowe leczenie ma wigc
ogromne znacznie [11].
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Rycina 2. Zmiany czynnikéw ryzyka w obydwu
grupach pacjentéw, na terapii kontynu-
owanej z badania COURAGE-II [10]

Kolejnym nowym badaniem z tego zakresu, gdzie
zastosowano i poréwnano hipolipemizujacy terapie
kombinowang u chorych z cukrzyca typu 2, jest bada-
nie ACCORD [12]. Ze wzgledu na heterogeniczno$é
profilu lipidowego u chorych z cukrzyca w badaniu
ACCORD Study Group (The Action to Control
Cardiovascular Risk in Diabetes) postanowiono zbadac,
czy leczenie kombinowane statyna plus fibrat jest lepsze
niz monoterapia statyna i czy dodatkowo wptywa na
redukcje ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjentow
zpodwyzszonym i wysokim ryzykiem (czyli z cukrzyca
typu 2). Zrandomizowano 5518 pacjentéw z cukrzyca
typu 2, ktorzy bylileczeni simwastatyna badz kombina-
cja simwastatyna i fenofibrat. Obserwacja trwata 4.7 lat,
a pierwotnym punktem konicowym bylo wystapienie
zawalu serca nie zakornczonego zgonem, udaru nie
zakonczonego zgonem badZ zgonu z przyczyn sercowo-
naczyniowych (ztozony punkt kornicowy). Na podstawie
badan, ktorych wyniki opublikowano w biezacym roku
stwierdzono, Ze roczne wystepowanie pierwotnego
punktu koncowego w grupie fenofibrat + simwasta-
tyna bylo na poziomie 2,2%, a w grupie placebo +
simwastatyna 2,4% (p=0,32) (rycina 3). Nie bylo wiec
réznic istotnie statystycznych pomiedzy tymi dwoma
grupami w aspekcie prewencji wtornej. Jesli chodzi
o zgony to w grupie dolaczonego fenofibratu byto to
1,5% a w grupie dolaczonego do simwastatyny pla-
cebo 1,6% (réwniez statystycznie nieistotne, p=0,33).
Odpowiednia analiza podgrup pokazala pewna
heterogeniczno$¢ w uzyskaniu efektéw leczniczych
waspekcie plci wiekszg korzys¢ uzyskiwali mezczyzni,
(p=0,001) i réwniez interakcji dotyczacych profilu lipi-
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dowego (wysoki poziom tréjglicerydéw i niski poziom
HDL, p=0,057). Na podstawie tych badan stwierdzono,
ze leczenie ztozone fenofibrat z simwastatyng nie
redukuje istotnie zakonczonych zgonem incydentow
sercowo-naczyniowych, nie zakonczonych zgonem
incydentoéw, zawatu serca czy udaréw w poréwnaniu
z grupa leczong samg simwastatyna. Dlatego tez glow-
nym wnioskiem, ktéry wysnuli autorzy badania bylo
stwierdzenie, ze stosowanie terapii kombinowanej
(fenofibrat i simwastatyna) celem redukcji ryzyka ser-
cowo-naczyniowego nie daje przestanek do tego, aby
rutynowo stosowac taka terapie. Badanie to jest bardzo
wazne bowiem pokazuje przede wszystkim, ze wszyscy
pacjenci przyjmowali simwastatyne w réznych daw-
kach, aby spetni¢ standardy prewencji wtornej AHA/
ACC. Srednia dawka simwastatyny nie byla jednak
wysoka, wynosita §rednio 22.3-22.4 mg. Odpowiednie
dane zawiera rycina 3.
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Rycina 3. Krzywe Kaplana-Meiera obrazujace
osiggniecie ztozonych punktow
koncowych w badaniu ACCORD [12]

Na zakonczenie chciatbym przedstawi¢ badanie
szwedzkie o bardzo prowokujacym tytule Saving
lives, money and resources [13], ktére odnosity sie do
kosztow terapii angioplastyka wienicowaq i intensywnej
farmakoterapii chorych po zawale mie$nia sercowego.
Najciekawszym spostrzezeniem przedstawionym
w tabeli 1 jest analiza pokazujaca ile lekoéw przyjmuja
chorzy po zawale serca w ciggu 28 dni po incydencie.

Jak widac z tabeli 1 az 819 chorych nie przyjmo-
wato zadnych lekéw nalezacych do grupy ACE, inhi-
bitoréw kwasu acetylosalicylowego, beta-blokerdw,
klopidogrelu i simwastatyny. Natomiast w catkowitej

grupie pacjentéw (4 tys. oséob) liczba przyjmowanych
tabletek systematycznie zwiekszala sie i najczesciej
chorzy ci przyjmowali kwas acetylosalicylowy 2200
0s6b, nastepnie beta-blokery 2400 oséb i na trzecim
miejscu simwastatyne 1500 osob. Zadziwiajace jest ze
klopidogrel (1400 os6b) i ACE inhibitory (1200 oséb)
sa na miejscach koncowych. Autorzy tego artykutu
pokazuja réowniez jak wplywa intensywne leczenie
farmakologiczne na $redni pobyt chorych w szpitalu
z powodu zawatu mieénia sercowego i co przedstawione
jest w tabeli 2.

Tabela 1. Liczba i rodzaj najczgéciej przepisywanych
lekéw w ciggu 28 dni po incydencie zawatu

serca [13]
No. No. ACE- ASA Beta-  Simvastatin Clopidogrel
of  of inhibitors blockers
drugs patients
0 819
i 499 50 122 190 25 70
2 722 134 411 509 112 150
3 687 273 492 569 306 246
4 715 311 632 657 575 474
5 496 437 478 490 449 457
6 71 58 70 71 61 70
Total 4.009 1.263 2,205 2.486 1,528 1,467
Tabela 2. Charakterystyka pacjentéw, ktorzy
przezyli 28 dni od incydentu zawatu serca
i przyjmowali dane grupy lekéw [13]
Drug group Median days in hospital Number of patients Mean age SD
for index MI*
All patients 7 4.009 736 12.8
Beta-blockers 7 2471 7130 12.8
Calcium-blockers 8 a8 759 138
ACE inhibitors 7 1,263 716 12.1
ARB 8 218 740 1.3
Simvastatin 6 1.528 683 1ne
Non-generic statins® 7 116 67.3 124
Fibrates 8 17 69.9 1ns
Ezetimib 1 7 627 128
ASA 7 2205 725 134
Clopidogrel 6 1.467 68.2 123
LMWH 10 8s 722 103
No drug 1 826 739 132

Z tabeli 2 wynika, ze najkrétszy pobyt w szpitalu
mialy osoby, u ktorych stosowano wiasnie klopido-
grel i simwastatyne (mediana hospitalizcji 6 dni),
za$ najdiuzszy, kiedy nie stosowano zadnych lekow
(mediana 11 dni). Koszty terapii, to oczywiscie kolejny
problem, ktory nalezatoby omoéwic ale brak w artykule
danych polskich. W przedstawionym opracowaniu,
w oparciu o dane z WHO, na pierwszym miejscu jest
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Luksemburg szczycacy sie nakladem 5 tys. dolaréw
na glowe mieszkanca na rok, za$ najnizej Portugalia
1800 dolaréw. Warto jednak stwierdzi¢, ze niezaleznie
od tego, jakie naklady ponosimy w Polsce to s3a one
coraz wigksze tak w zakresie kardiologii inwazyjnej
jak i zachowawczej. W $wietle badan przytoczonych
powyzej powinni§my bezwzglednie przestrzegaé
standardéw leczenia farmakologicznego. Jak to jest
w istocie - pokazuja badania STOK i SPOK przepro-
wadzone przez Warszawski Uniwersytet Medyczny.
Odpowiedni poziom TC i LDL osiaga jedynie 13%
chorych. Mozna byloby zastanawiac sie, czy jest to
wina bardziej pacjenta, czy tzw. bezwladnosci klinicz-
nej (czyli lekarza). Dlatego ze szczegdlnym naciskiem
nalezy podkresli¢, ze wybierajac odpowiednie leki,
w tym statyne, musimy uwzgledni¢ cato$¢ obrazu
klinicznego i ryzyko zgonu dla konkretnego chorego.
Nie wystarczy tez wybra¢ odpowiedniej statyny o udo-
wodnionym wplywie na zmniejszenie $miertelnosci,
nalezy ja jeszcze zastosowaé w odpowiedniej dawce
[14,15]. Opierajac si¢ bowiem na wynikach badan
nalezy pamietac, Ze powinno sie uzyskac u pacjentéow
ten sam efekt kliniczny, ktéry uzyskano w danym

Pismiennictwo

badaniu klinicznym. Aby uzyska¢ ten sam procent
zmniejszenia zgonow, nalezy stosowaé takie same
dawki lekow, jakie wlasnie byly stosowane w tym bada-
niu. Podajac lek w nieodpowiedniej dawce nie mozemy
oczekiwad takich samych efektow, jakie osiggneli bada-
cze w kontrolowanych i randomizowanych badaniach
[16]. Musi obowigzywac zasada, ze leki nalezy stosowa¢
w dawkach, dla jakich wykazano korzystne efekty
a odstepstwo od tej zasady nie powinno mie¢ miejsca.
Dlatego tez o takie postepowanie terapeutyczne ape-
lujg wszystkie towarzystwa kardiologiczne na $wiecie,
nakazujac swoim cztonkom leczenie wg jasno okreslo-
nych standardéw, ktore wyptywaja z zasad zgodnych
z evidence based medicine.
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