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WYKAZ UŻYTYCH SKRÓTÓW.

BMI - wskaźnik masy ciała,

CABG - operacja pomostowania aortalno-wieńcowego,

Chol. - cholesterol,

Chol. całk. - cholesterol całkowity,

Chol. HDL - cholesterol HDL,

ChNS - choroba niedokrwienna serca,

HDL - lipoproteiny o dużej gęstości,

IDL - lipoproteiny o pośredniej gęstości,

Inh. ACE - inhibitory konwertazy angiotensyny,

LDL - lipoproteiny o małej gęstości,

PTCA - przezskórna śródnaczyniowa angioplastyka naczyń 

wieńcowych,

PTK - Polskie Towarzystwo Kardiologiczne,

PTNT - Polskie Towarzystwo Nadciśnienia Tętniczego,

VLDL - lipoproteiny o bardzo małej gęstości.
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I. WSTĘP.

Choroby układu krążenia są główną przyczyną zgonów w Polsce 63. 

Odsetek zgonów z powodu chorób układu krążenia wśród wszystkich zgonów 

w roku 1998 wyniósł 43.7 % u mężczyzn i 55.0 % u kobiet 63. Choroba 

niedokrwienna serca (ChNS) jest w Polsce najczęstszą przyczyną zgonów 

wśród chorób układu krążenia w grupie mężczyzn i drugą co do częstości w 

grupie kobiet 63. Umieralność na choroby układu krążenia, w tym chorobę 

niedokrwienną serca, rosła w Polsce do 1991 r., a następnie liczba zgonów 

podobnie, jak umieralność ogólna uległa zmniejszeniu 173.

Całkowita umieralność w województwie krakowskim w roku 1996 

wyniosła 1013.7/100 000 i była nieznacznie wyższa niż średnia umieralność 

ogólna dla Polski (998.2/100 000) 66. Umieralność z powodu chorób układu 

krążenia wynosiła w tym czasie 547.1/100 000 i również była nieco wyższa 

niż średnia umieralność dla Polski (503.2/100 000) 66. Podobnie jak w całym 

kraju, również w województwie krakowskim od początku lat 

dziewięćdziesiątych zaobserwowano zmniejszenie umieralności ogólnej i 
• 64,65 sercowo-naczymowej

Od lat sześćdziesiątych w Stanach Zjednoczonych, a następnie w 

innych krajach zachodnich, obserwuje się spadek umieralności spowodowanej 

chorobą niedokrwienną serca 174. Analizy przyczyn tego trendu wskazują, że 

istotne znaczenie ma zarówno zmiana stylu życia, jak i poprawa jakości opieki 

medycznej 67,87,194.

Czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca.

Palenie tytoniu.

Jednym z najważniejszych i najbardziej rozpowszechnionych w 

populacji generalnej czynników ryzyka jest palenie tytoniu 154,172. Zwiększa 

ono umieralność ogólną, a także śmiertelność z powodu choroby 

niedokrwiennej serca, udarów mózgu, tętniaków aorty i niektórych 
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nowotworów 44,101,225. Udowodniono, że ryzyko zgonu z powodu choroby 

niedokrwiennej serca rośnie wraz z liczbą wypalanych papierosów 44,225 

Palenie tytoniu w większym stopniu zwiększa ryzyko w grupie osób 

młodszych (< 45 roku życia), niż wśród osób powyżej 45 roku życia 44,101,122. 

Jednak wzrost całkowitego ryzyka zgonu z wiekiem powoduje, że palenie 

tytoniu w starszej grapie wieku jest odpowiedzialne za większą liczbę zgonów 

w porównaniu z młodszymi grapami wiekowymi 96,101,122. Ocenia się, że 

palenie tytoniu jest przyczyną 29 % zgonów z powodu choroby 

niedokrwiennej serca i 17 % zgonów z powodu udarów mózgu w populacji 

Stanów Zjednoczonych 96. W Polsce w średniej grupie wieku palenie jest 

przyczyną 42 % zgonów z powodu chorób układu krążenia u mężczyzn i 11 % 

u kobiet153.

Palenie tytoniu przyspiesza rozwój miażdżycy w naczyniach 

wieńcowych 221, a zaprzestanie palenia dwukrotnie zmniejsza śmiertelność po 

zawale mięśnia sercowego 2145,178. W metaanalizie opublikowanej w 1999 r. 

wykazano, że osoby z chorobą niedokrwienną serca kontynuujące palenie są 

narażone na 60 % większe ryzyko zgonu i 75 % większe ryzyko zgonu lub 

zawału serca nie zakończonego zgonem w porównaniu do osób, które pozbyły 

się tego nałogu 213. Vlietstra i wsp. w grupie 2689 mężczyzn z 

koronarograficznie potwierdzoną chorobą niedokrwienną serca stwierdzili o 

60 % większe ryzyko zgonu z powodu choroby niedokrwiennej serca wśród 

palaczy w porównaniu do osób, które przestały palić 216. Jak wykazał Hasadai 

i wsp., w populacji pacjentów po angioplastyce naczyń wieńcowych (PTCA) 

palący narażeni są na większe o 44 % ryzyko zgonu z wszystkich przyczyn 

oraz większe o 49 % ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych w 

porównaniu z tymi, którzy rzucili palenie 79. Wśród osób po operacji 

pomostowania aortalno-wieńcowego (CABG), kontynuujący palenie narażeni 

są na dwukrotnie większe ryzyko zawału serca i reoperacji w porównaniu z 

osobami, które przestały palić 2I8. Wpływ palenia na częstość występowania 

restenozy po zabiegach angioplastyki wieńcowej nie został jednoznacznie 

określony. Wykazywano zarówno zwiększenie jej częstości 59, jak i brak 
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wpływu palenia na występowanie restenozy 115,130. Udowodniono, że nieme 

niedokrwienie mięśnia sercowego występuje istotnie częściej w grupie osób 

palących tytoń 17.

W badaniach prowadzonych u osób zdrowych wykazano, że rutynowa, 

krótka porada lekarza na temat rzucenia nałogu powoduje zaprzestanie palenia 

przez około 3 % osób 171. Wielokrotne rozmowy oraz użycie ulotek, folderów 

i wysyłanie motywujących listów zwiększa częstość zaprzestania palenia do 5 

- 15% osób 116,171. Porada lekarska jest szczególnie skuteczna w grupie osób 

hospitalizowanych, zwłaszcza z powodu zawału serca 198. Wykazano, iż 

programy interwencyjne w grupie osób z chorobą niedokrwienną serca 

zwiększają o 50 % częstość trwałego porzucenia nałogu 213. Skuteczność 

plastrów lub gumy z nikotyną jest zbliżona do skuteczności intensywnych 

programów interwencyjnych (z wielokrotnymi poradami oraz zastosowaniem 

ulotek, folderów itp.) 54. Jednak lekarze rzadko zalecają użycie tych środków z 

obawy przed niepożądanymi objawami substytucji nikotyny 19. Nie wykazano 

jednak, by substytucja nikotyny była związana z istotnymi działaniami 

ubocznymi 98,149.

Stwierdzono, iż spośród badanych leków skuteczność w zwiększaniu 

liczby osób trwale rzucających palenie wykazuje bupropion 88. Hurt i wsp. 

wykazali, że bupropion w porównaniu do placebo dwukrotnie zwiększa 

częstość trwałego zaniechania palenia . Porównując ciężar ciała osób, które 

rzuciły nałóg w grupach bupropionu i placebo wykazano, że osoby 

otrzymujące lek w mniejszym stopniu przytyły po rzuceniu nałogu 88. Jorenby 

i wsp. wykazali ostatnio, iż bupropion jest skuteczniejszy od suplementacji 

nikotyny w formie plastrów 97

Nadciśnienie tętnicze.

Nadciśnienie tętnicze jest najczęstszą chorobą układu sercowo- 

naczyniowego 90. Znaczenie podwyższonego ciśnienia tętniczego jako 

czynnika ryzyka choroby niedokrwiennej serca, niewydolności serca, udam 

mózgu i niewydolności nerek jest udowodnione . Na podstawie

dziewięciu dużych badań prospektywnych z udziałem 420 000 osób 
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wykazano, że różnica rozkurczowego ciśnienia tętniczego: 5, 7.5 i 10 mmHg 

wiąże się z różnicą ryzyka wystąpienia udaru mózgu odpowiednio o 34 %, 46 

% i 56 %, a incydentów choroby niedokrwiennej serca o 21 %, 29 % i 37 % 

132. Również obecność izolowanego nadciśnienia skurczowego jest związana 

ze wzrostem śmiertelności 112. W grupie osób z nadciśnieniem tętniczym 

częściej stwierdza się inne czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca w 

porównaniu do normotoników 102. W wyniku ich interakcji pacjenci z 

nadciśnieniem tętniczym stanowią grupę szczególnie dużego ryzyka161.

W metaanalizie opartej na wynikach 11 dużych badań (37 000 osób, 

średni czas obserwacji - 5 lat) stwierdzono, iż różnica ciśnienia 

rozkurczowego o 5-6 mmHg pomiędzy grupą leczoną i kontrolną wiąże się z 

redukcją ryzyka udaru mózgu o 42 %, a incydentów choroby niedokrwiennej 

serca o 14 % 34. Dla udaru mózgu wynik ten jest zgodny z wynikami badań 

obserwacyjnych, natomiast w przypadku choroby niedokrwiennej serca 

leczenie hipotensyjne pozwala unikniąć około połowy ryzyka wykazanego w 

badaniach obserwacyjnych 132. Rozważa się następujące przyczyny tego 

zjawiska: niewystarczająca uwaga przykładana do kontroli ciśnienia 

skurczowego, uboczne działanie diuretyków i beta-blokerów na metabolizm 

lipidów i węglowodanów oraz krótki czas trwania badań, nie wystarczający do 

ujawnienia pełnych efektów leczenia hipotensyjnego 161.

Sytkowski i wsp. w obserwacji dwudziestoletniej porównali populacje 

leczonych i nieleczonych osób z nadciśnieniem tętniczym w Framingham, 

wykazując sześćdziesięcioprocentową redukcję częstości zgonów z przyczyn 

sercowo-naczyniowych i trzydziestoprocentowe zmniejszenie śmiertelności 

ogólnej w grupie osób leczonych 195. Również leczenie izolowanego 

nadciśnienia skurczowego prowadzi do istotnego zmniejszenia śmiertelności 

ogólnej (o 13 %) i sercowo-naczyniowej (o 18 %) 188.

Nadciśnienie tętnicze po zawale mięśnia sercowego lub operacji 

pomostowania aortalno-wieńcowego wiąże się z istotnym pogorszeniem 

rokowania 75,81,82. W badaniu Flacka i wsp., w 15-letniej obserwacji grupy 

osób po zawale serca ryzyko zgonu rosło wraz ze wzrostem ciśnienia 
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skurczowego, będąc wyższe o 69 % w grupie osób z wyjściowym ciśnieniem 

> 160 mmHg, w porównaniu do osób z ciśnieniem < 120 mmHg i o 61 % w 

porównaniu z grupą osób z wyjściowym ciśnieniem skurczowym w zakresie 

120-139 mmHg 51. Osoby z ciśnieniem w granicach 140-159 mmHg miały 

zwiększone ryzyko zgonu z wszystkich przyczyn odpowiednio o: 39 % i 32 

%. W badaniu oceniającym wpływ wartości ciśnienia tętniczego na rokowanie 

u pacjentów po operacji pomostowania aortalno-wieńcowego wykazano, że 

ciśnienie skurczowe w zakresach 140-149 mmHg, 150-159 mmHg i > 160 

mmHg, wiąże się z odpowiednio 2.3, 3.4 oraz 3.3 większym ryzykiem zgonu z 

powodu choroby niedokrwiennej serca w stosunku do ciśnienia w granicach 

130-139 mmHg217.

Nie przeprowadzono dotąd randomizowanych badań, oceniających 

wpływ leczenia hipotensyjnego na śmiertelność po zawale serca. Jednak w 

badaniach nad stosowaniem leków o działaniu hipotensyjnym, takich jak: leki 
 

beta-adrenolityczne55,234,235, inhibitory konwertazy angiotensyny124 i w 

mniejszym stopniu niedihydropirydynowi antagoniści wapnia 233, wykazano 

ich korzystny wpływ na rokowanie w grupie chorych po zawale mięśnia 

sercowego. W subanalizie danych pochodzących z dużego, wieloośrodkowego 

badania The Acute Infarction Ramipril Efficacy Study (oceniającego wpływ 

ramiprilu na rokowanie osób po zawale serca z towarzyszącą jego 

niewydolnością) wykazano, że stosowanie inhibitora konwertazy zmniejsza (o 

32 %) śmiertelność ogólną tylko w grupie osób z nadciśnieniem tętniczym 186. 

Lipidy osocza.

Wysokie stężenie cholesterolu całkowitego, a szczególnie cholesterolu 

LDL jest jednym z najważniejszych czynników ryzyka chorób układu 

krążenia 8’148. Związek między stężeniem cholesterolu całkowitego, a 

śmiertelnością z powodu choroby niedokrwiennej serca nie jest prostoliniowy 

190. W badaniu Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT), w którym 

udział wzięło 356 222 mężczyzn, wykazano, że wraz ze wzrostem stężenia 

cholesterolu z 150 mg/dl do 200 mg/dl ryzyko zgonu z powodu choroby 

niedokrwiennej serca rośnie w niewielkim stopniu, w przedziale 200 — 260 
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mg/dl związek jest prawie liniowy, a powyżej 260 mg/dl ryzyko rośnie bardzo 

znacznie, nadając krzywej zależności stężenie cholesterolu - ryzyko kształt 

funkcji wykładniczej 190. Uważa się, że w przybliżeniu wraz ze wzrostem 

stężenia cholesterolu o 1 %, ryzyko związane z chorobą niedokrwienną serca 

rośnie o 2 % 129,190. W prospektywnych badaniach obserwacyjnych wykazano, 

że hipercholesterolemia w większym stopniu zwiększa prawdopodobieństwo 

zgonu w młodszych grupach wiekowych. Jednak z powodu wyższego 

całkowitego ryzyka u osób starszych, wzrost stężenia cholesterolu jest 

odpowiedzialny za większą bezwzględną liczbę zgonów w tej grupie 

wiekowej 101,125.

Niskie stężenie cholesterolu HDL jest niezależnym czynnikiem ryzyka 

choroby niedokrwiennej serca 12,30,68,157 Wzrost stężenia cholesterolu HDL o 1 

% jest związany ze zmniejszeniem ryzyka sercowo-naczyniowego o około 1 

% 68. Miller i wsp., w 13-letniej obserwacji 740 kolejnych pacjentów z 

koronarograficznie potwierdzoną chorobą niedokrwienną serca, wykazali, iż 

stężenie cholesterolu HDL poniżej 34.8 mg/dl jest związane ze zwiększeniem 

częstości powikłań sercowo-naczyniowych o prawie 80 % 144. Jak wykazali 

Shah i Amin, niskie stężenie cholesterolu HDL jest związane z czterokrotnym 

zwiększeniem częstości występowania restenozy po angioplastyce naczyń 

wieńcowych 182. Zależności tej nie potwierdzono jednak we wszystkich 

badaniach 121.

W większości badań epidemiologicznych obserwowano dodatnią 

korelację między stężeniem trójglicerydów w surowicy krwi, a ryzykiem 

sercowo-naczyniowym 14,60,150,161 Jednak po korekcji pod względem innych 

czynników ryzyka, szczególnie pod względem stężenia cholesterolu HDL 

związek ten zanikał 14,60,150,161. Przyczyną takiego zachowania się relacji 

trójglicerydy - ryzyko sercowo-naczyniowe, mogą być różnice w 

metabolizmie cząsteczek lipoprotein o bardzo małej gęstości (VLDL) i 

lipoprotein o dużej gęstości (HDL) 161. Lipoproteiny VLDL transportują 

większość trójglicerydów w surowicy kiwi 142 i są szybko metabolizowane - 

ich czas półtrwania wynosi mniej niż godzinę, natomiast lipoproteiny HDL są 
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metabolizowane znacznie wolniej, ich czas półtrwania wynosi kilka dni 161. 

Jednocześnie metabolizm obu rodzajów lipoprotein jest powiązany, a stężenie 

cholesterolu HDL jest zazwyczaj niskie, gdy stężenie trójglicerydów jest 

wysokie 161. Z drugiej strony duże cząsteczki chylomikronów i VLDL nie są 

związane z rozwojem miażdżycy, ponieważ ich rozmiar uniemożliwia 

przenikanie do ściany naczyniowej 191. Spośród lipoprotein bogatych w 

trójglicerydy tylko remnanty chylomikronów i VLDL oraz lipoproteiny o 

pośredniej gęstości (IDL) uczestniczą w patogenezie miażdżycy 191. Fakt ten, 

może być drugą przyczyną trudności w ocenie związku między 

trójglicerydami, a zagrożeniem sercowo-naczyniowym 161.

Niedawno opublikowano wyniki badań, które potwierdziły rolę 

trójglicerydów, jako niezależnego czynnika ryzyka choroby niedokrwiennej 

serca 95. Również po ponownej analizie danych z Framingham Heart Study, 

przy użyciu nowoczesnych metod statystycznych, wykazano niezależny od 

stężenia cholesterolu HDL związek między stężeniem trójglicerydów, a 

ryzykiem sercowo-naczyniowym 31. Rolę trójglicerydów potwierdziły także 

wyniki badania Helsinki Heart Study, w którym wykazano istotny wpływ 

stężenia trójglicerydów na rokowanie, zarówno w grupie osób z niskim, jak i 

wysokim stosunkiem stężenia cholesterolu LDL do stężenia cholesterolu HDL 

136. Poza bezpośrednią rolą lipoprotein bogatych w trójglicerydy w 

patogenezie miażdżycy, hipertrójglicerydemia może się przyczyniać do jej 

rozwoju poprzez związek z zaburzeniami metabolizmu węglowodanów oraz 

innych lipoprotein. Podwyższone stężenia trójglicerydów łączą się z większą 

ilością małych, gęstych i bardziej aterogennych lipoprotein o małej gęstości 

(LDL) 13 oraz z insulinoopornością i hiperinsulinemią 232. Wykazano również 

zwiększone stężenie inhibitora tkankowego aktywatora plazminogenu i 

czynnika VII w grupie osób z hipertrójglicerydemią 141

Dotychczas opublikowano wyniki kilkudziesięciu badań oceniających 

wpływ obniżania cholesterolu na rokowanie, zarówno w prewencji pierwotnej, 

jak i wtórnej. Badania te różniły się miedzy sobą rodzajem interwencji 

(zmiana stylu życia, różne klasy leków hipolipemizujących, leczenie 
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chirurgiczne), czasem trwania obserwacji, wielkością i rodzajem badanych 

grup oraz stopniem redukcji stężenia cholesterolu. Niezależnie od ich 

różnorodności, badania te wykazywały zmniejszenie zapadalności na chorobę 

niedokrwienną serca i śmiertelności w jej przebiegu proporcjonalne do 

uzyskanego zmniejszenia stężenia cholesterolu 70,71,86,169.

W 1990 roku wykazano, iż obniżenie cholesterolu o 1 % wiąże się z 

redukcją częstości poważnych powikłań choroby niedokrwiennej serca o 2.5 

% 85. Po opublikowaniu nowszych badań, szczególnie z zastosowaniem leków 

z grupy statyn, wykazano, że obniżenie cholesterolu całkowitego o 1 % 

prowadzi do zmniejszenia liczby zgonów z wszystkich przyczyn o 1.1 %, a 

zgonów z powodu choroby niedokrwiennej serca o 1.5 % 71.

W pierwszych badaniach oceniających terapię hipolipemizującą we 

wtórnej prewencji choroby niedokrwiennej serca, redukcja cholesterolu 

całkowitego o 6 - 23 % była związana ze zmniejszeniem poważnych powikłań 

choroby niedokrwiennej serca o 9 - 35 %27,29,35. W badaniu Scandinavian 

Simvastatin Survival Study (SSSS) w grupie 4444 pacjentów z chorobą 

niedokrwienną serca i hipercholesterolemią (cholesterol całkowity: 5.5 - 8.0 

mmol/1) uzyskano 30 % zmniejszenie całkowitej śmiertelności i 42 % redukcję 

zgonów z powodu choroby niedokrwiennej serca, przy 25 % zmniejszeniu 

stężenia cholesterolu całkowitego i 30 % cholesterolu LDL 203. W badaniach 

Cholesterol And Recurrent Events study (CARE) i The Long-Term 

Intervention with Pravastatin in Ischaemic Disease Study (LIPID) badano 

wpływ terapii hipolipemizującej na rokowanie u pacjentów z chorobą 

niedokrwienną serca i z przeciętnym lub niewiele podwyższonym stężeniem 

cholesterolu całkowitego (średnie stężenie cholesterolu całkowitego 

odpowiednio 209 i 219 mg/dl) l75,202. W badaniach tych leczenie prawastatyną 

wiązało się z 24 % redukcją liczby zawałów serca nie zakończonych zgonem i 

zgonów z powodu choroby niedokrwiennej serca. W badaniu LIPID uzyskano 

również 22 % redukcję liczby zgonów z wszystkich przyczyn 202. Leki z grupy 

statyn zmniejszają także o około 31 % ryzyko wystąpienia udaru mózgu 20. 

Skuteczność tej grupy leków stwierdzono zarówno u mężczyzn, jak i kobiet, w 
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różnych grupach wiekowych oraz wśród pacjentów z nadciśnieniem 

tętniczym i cukrzycą 109,123,165,203

Wpływ leczenia hipolipemizującego na postęp miażdżycy w tętnicach 

wieńcowych był oceniany w kilkunastu badaniach 120. We wszystkich 

badaniach uzyskano obniżenie stężenia cholesterolu LDL, natomiast zmiana 

stężeń cholesterolu HDL i trójglicerydów zależała od rodzaju interwencji. 

Wykazano, iż redukcja stężenia cholesterolu LDL o 26 % była związana ze 

zmniejszeniem częstości progresji blaszek miażdżycowych o 49 % i ponad 

dwukrotnym zwiększeniem liczby blaszek miażdżycowych ulegających 

regresji170. Jednak zmiany wielkości blaszek miażdżycowych były niewielkie, 

często nieistotne statystycznie. Pomimo stosunkowo niedużego wpływu 

leczenia hipolipemizującego na regresję miażdżycy, stwierdzono redukcję 

częstości powikłań choroby niedokrwiennej serca o 47 % 170.

W badaniu The Regression Growth Evaluation Statin Study 

(REGRESS) zmiana średnicy tętnicy wieńcowej, minimalnej średnicy 

zwężenia i liczby incydentów klinicznych nie zależały od wyjściowego 

stężenia cholesterolu LDL 100. W badaniach SSSS i The West of Scotland 

Coronary Prevention Study (WOSCOPS) redukcja częstości poważnych 

incydentów wieńcowych również nie zależała od początkowego stężenia 

cholesterolu . Jednak w badaniu CARE wyjściowe stężenie cholesterolu 

LDL było związane ze zmniejszeniem częstości zdarzeń sercowych pod 

wpływem prawastatyny 160. Ryzyko wystąpienia incydentów wieńcowych w 

badaniu WOSCOPS było niezależne od rozmiaru redukcji stężenia 

cholesterolu pod wpływem leczenia prawastatyną 224. Model ryzyka choroby 

niedokrwiennej serca, opracowany na podstawie danych z Framingham, 

dokładnie przewidział ryzyko zdarzeń wieńcowych w grupie placebo w 

powyższym badaniu, lecz zbyt nisko (o 35 %) oszacował zmniejszenie ryzyka 

w grupie osób leczonych prawastatyną. Powyższe analizy sugerują, iż do 

redukcji ryzyka sercowo-naczyniowego mogą przyczyniać się nielipidowe 

mechanizmy działania stosowanych leków 168.
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Terapia hipolipemizująca poprawia czynność śródbłonka u osób z 

hipercholesterolemią 9,18. Wykazano, iż statyny sprzyjają stabilizacji płytek 

miażdżycowych poprzez zmniejszenie liczby makrofagów18,222 i zawartości 

estrów cholesterolu 168 oraz zwiększenie ilości kolagenu i komórek mięśni 

gładkich w pokrywie blaszki 168. Następstwa zakrzepowe spowodowane 

pęknięciem blaszki miażdżycowej są zmniejszane przez statyny na drodze 

hamowania agregacji płytek krwi i przywrócenia równowagi między 

mechanizmami zakrzepowymi i fibrynolitycznymi 18,168. Leki z tej grupy 

zmniejszają wytwarzanie trombiny oraz tromboksanu 168. Lipofilne statyny 

(simwastatyna, fluwastatyna) hamują wydzielanie czynnika tkankowego przez 

makrofagi 33. Niektóre statyny mogą również zmniejszać stężenie inhibitora, 

tkankowego aktywatora plazminogenu 18,168. Istotne jest także 

antyoksydacyjne działanie tych leków 25,89.

W opublikowanej w 1995 roku metaanalizie I. Holme wykazał większą 

skuteczność statyn w porównaniu z fibratami pod względem redukcji 

całkowitej śmiertelności 86. Z drugiej strony wg Goulda i wsp. przewaga 

statyn wynika z ich większej skuteczności w obniżaniu stężenia cholesterolu 

71. Jednak z metaanalizy tej wykluczono badania z czasem obserwacji poniżej 

dwóch lat, a więc nie brano pod uwagę „ostrych” efektów działania statyn, 
 takich jak np. stabilizacja blaszki miażdżycowej71.

Manninen i wsp. udowodnili, iż zmniejszenie zapadalności na chorobę 

niedokrwienną serca pod wpływem gemfibrozilu w Helsinki Heart Study było 

związane z obniżeniem cholesterolu LDL i podwyższeniem cholesterolu HDL. 

Wpływ zmian stężenia trójglicerydów był natomiast niewielki 135. W 

opublikowanym w 1999 roku badaniu, do którego kwalifikowano mężczyzn z 

chorobą niedokiwienną serca oraz z niskim stężeniem cholesterolu HDL (< 1 

mmol/I) i nie podwyższonym lub nieznacznie podwyższonym stężeniem 

cholesterolu LDL (< 3.6 mmol/1) oraz ze stężeniem trójglicerydów <3.4 

mmol/1 wykazano, że stosowanie gemfibrozilu powoduje 22 % zmniejszenie 

ryzyka wystąpienia zawału serca nie zakończonego zgonem lub zgonu z 

powodu choroby niedokrwiennej serca 21. W grupie tej gemfibrozil 
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spowodował zwiększenie stężenia cholesterolu HDL o 6 % z jednoczesnym 

zmniejszeniem stężenia trójglicerydów o 31 %, bez istotnej zmiany stężenia 

cholesterolu LDL. W innym badaniu testującym wpływ podwyższania 

cholesterolu HDL na rokowanie wśród osób z chorobą niedokrwienną serca, 

bezafibrat zmniejszał częstość występowania zawału serca nie zakończonego 

zgonem lub zgonu z powodu choroby niedokrwiennej serca tylko w grupie 

osób ze stężeniem trójglicerydów przekraczającym 2.3 mmol/191.

Cukrzyca.

Cukrzyca typu 2, jak również upośledzona tolerancja glukozy, jest 

związana z występowaniem innych czynników ryzyka tj.: z podwyższonymi 

stężeniami trójglicerydów, niskimi stężeniami cholesterolu HDL, częstszym 

występowaniem nadciśnienia tętniczego i otyłości brzusznej, a także 

wyższymi stężeniami fibrynogenu i inhibitora tkankowego aktywatora 

plazminogenu oraz zaburzeniami funkcji płytek 73,161. Obecność cukrzycy typu 

1 wiąże się również, chociaż w mniejszym stopniu niż cukrzyca typu 2, z 

dyslipidemią i podwyższonymi wartościami ciśnienia tętniczego krwi 76,164.

Zarówno cukrzyca typu 1, jak i typu 2 są związane z istotnym 

zwiększeniem ryzyka sercowo-naczyniowego43,114,143,187. Obecność cukrzycy 

w większym stopniu zwiększa ryzyko u kobiet niż u mężczyzn i znacząco 

zmniejsza ochronny wpływ płci żeńskiej . Ryzyko związane z cukrzycą 

tylko częściowo może być wyjaśnione jej wpływem na inne czynniki ryzyka 

161. Badania epidemiologiczne wskazują na liniowy wzrost ryzyka sercowo- 

naczyniowego wraz ze wzrostem glikemii 61. Fuller i wsp. wykazali w ponad 

7-letniej obserwacji 18 403 osób, że upośledzona tolerancja glukozy łączy się 

z dwukrotnym zwiększeniem częstości zgonów z powodu choroby 

niedokrwiennej serca .

W grupie osób po przebytym zawale mięśnia sercowego cukrzyca 

powoduje dwukrotne zwiększenie częstości występowania zgonów z powodu 

choroby niedokrwiennej serca wśród mężczyzn i aż czterokrotne wśród kobiet 

92,143. W trzyletniej obserwacji chorych po operacji pomostowania aortalno- 

wieńcowego, cukrzyca była związana z pięciokrotnie większą śmiertelnością z
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powodu choroby niedokrwiennej serca 114. W innym badaniu cukrzyca 

zwiększała ponad dwukrotnie ryzyko zgonu po operacji pomostowania 

aortalno-wieńcowego 83. Obecność cukrzycy łączy się również z gorszym 

rokowaniem po angioplastyce wieńcowej ’’ . Cukrzyca zwiększa ryzyko

wystąpienia restenozy po zabiegu angioplastyki wieńcowej 46,21, szczególnie 

jeśli jest źle kontrolowana11. Van Belle i wsp. wykazali, że w grupie osób u 

których implantowano stent w czasie zabiegu angioplastyki cukrzyca nie 

zwiększała częstości restenozy 211. Jednak nie potwierdzono tego we 

wszystkich badaniach46.

Prawidłowa kontrola glikemii w grupie pacjentów z cukrzycą typu 1 

wiąże się z niskimi wartościami ciśnienia tętniczego i prawidłowymi 

stężeniami lipidów we krwi 161, natomiast niedostateczna kontrola glikemii 

jest związana z wyższymi wartościami ciśnienia tętniczego krwi i 

dyslipidemią 76,164.

W badaniu The Diabetes Control and Complications Trial dobra 

kontrola glikemii w grupie osób z cukrzycą typu 1 spowodowała istotne 

zmniejszenie powikłań mikroangiopatycznych i sześćdziesięcioprocentowe 

zmniejszenie liczby zdarzeń związanych z makroangiopatią199. Redukcja 

powikłań na tle makroangiopatii nie osiągnęła jednak istotności statystycznej 
199

Duże, prospektywne badania obserwacyjne wykazały, iż stopień 

kontroli cukrzycy typu 2 jest skorelowany z ryzykiem sercowo-naczyniowym 

119,128,208. W niedawno opublikowanych badaniach interwencyjnych także 

potwierdzono ten związek. W badaniu United Kingdom Prospective Diabetes 

Study (UKPDS) 33, w grupie nieotyłych pacjentów z cukrzycą typu 2 

wykazano, iż właściwa kontrola glikemii osiągnięta za pomocą pochodnych 

sulfonylomocznika lub insuliny zmniejsza ryzyko powikłań 

mikroangiopatycznych; nie wykazano natomiast jej wpływu na śmiertelność 

ogólną 210. Stwierdzone w tym badaniu zmniejszenie częstości występowania 

zawału serca (o 16 %) w grupie leczonej intensywnie nie osiągnęło istotności 

statystycznej (p = 0.052). W podobnym badaniu UKPDS 34 metformina 
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stosowana u otyłych chorych na cukrzycę typu 2, zmniejszyła śmiertelność 

ogólną o 36 %, a częstość występowania powikłań na tle makroangiopatii o 30 

% 209.

Otyłość.

U osób otyłych częściej stwierdza się podwyższone stężenia 

trójglicerydów, cholesterolu LDL i cholesterolu całkowitego oraz niskie

stężenia cholesterolu HDL139, 142. Relacja ta pozostaje również po wykluczeniu 

osób z cukrzycą15. Otyłość jest także związana w wyższymi wartościami 

ciśnienia tętniczego krwi 131,139,196. Jest ona uznawana za najsilniejszy czynnik 

ryzyka wystąpienia cukrzycy typu 2 16, przy czym, jak wykazali Fujioka i wsp. 

u obu płci nagromadzenie tłuszczu trzewnego, a nie podskórnej tkanki 

tłuszczowej jest odpowiedzialne za upośledzenie tolerancji glukozy i 

metabolizmu lipidów . Z kolei Sodolski i wsp. wykazali, iż zawartość 

tłuszczu w ustroju koreluje z podwyższonym ciśnieniem tętniczym, wysokimi 

wartościami stężeń trójglicerydów oraz niskimi cholesterolu HDL 185.

Duże, prospektywne badania epidemiologiczne wykazały związek 

między nadwagą i otyłością, a zwiększonym ryzykiem sercowo-naczyniowym 

99,167,226. Wykazano również, iż otyłość trzewna, wyrażana jako stosunek

obwodu talii do obwodu bioder, jest silniej związana z ryzykiem wystąpienia 

epizodów sercowo-naczyniowych niż otyłość oceniana za pomocą wskaźnika 

masy ciała 53,226.

Już niewielka utrata masy ciała powoduje poprawę wyrównania 

gospodarki lipidowej15,37,139 i węglowodanowej37,139,229 oraz łączy się z 

obniżeniem ciśnienia tętniczego krwi 37,139,166,207. W opublikowanej w 1981 

roku pracy, Kawecka-Jaszcz i wsp. wykazali, iż niefarmakologiczna 

interwencja ukierunkowana na redukcję ciężaru ciała jest związana z poprawą 

parametrów gospodarki lipidowej i węglowodanowej w porównaniu do grupy 

kontrolniej 105. Wykazano również, iż celowa utrata masy ciała wiąże się z 

poprawą rokowania 37,126,227.

Podstawową metodą leczenia jest uzyskanie deficytu energii, przy 

pomocy diety ubogokalorycznej oraz ćwiczeń fizycznych 37,161. W ostatnich 
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latach wprowadzono do użycia dwa nowe leki wspomagające redukcję masy 

ciała: sibutraminę - inhibitor zwrotnego wychwytu serotoniny, oraz orlistat - 

inhibitor lipazy trzustkowej 23,41,180,140 Wykazano, iż redukcji masy ciała przy 

pomocy orlistatu towarzyszy zmniejszenie stężenia cholesterolu, 

trójglicerydów, glukozy, insuliny oraz zmniejszenie ciśnienia tętniczego krwi 

41,80. Natomiast stosowanie sibutraminy jest związane z redukcją stężeń: 

cholesterolu, trójglicerydów i glukozy oraz ze zwiększeniem ciśnienia 

tętniczego i częstości akcji serca 23,140.

Leczenie farmakologiczne zalecane we wtórnej prewencji choroby 

niedokrwiennej serca.

Leki przeciwpłytkowe.

Przewlekłe stosowanie leków przeciwpłytkowych u pacjentów z 

chorobą niedokrwienną serca wiąże się z 22.7 % zmniejszeniem częstości 

występowania poważnych incydentów sercowo-naczyniowych 10. Leki z tej 

grupy powodują 27.7 % redukcję ryzyka ponownego zawału serca i 11.5 % 

zmniejszenie całkowitej śmiertelności w grupie chorych po przebytym zawale 

mięśnia sercowego 10. Leki przeciwpłytkowe są skuteczne zarówno u kobiet, 

jak i mężczyzn, u osób powyżej i poniżej 65 roku życia, w grupach chorych z 

nadciśnieniem tętniczym, jak i cukrzycą 10. O ile zalecanie aspiryny w dużych 

dawkach w prewencji pierwotnej nie jest uzasadnione 10, to aspiryna 

stosowana w dawce 75 mg na dobę jest skuteczna wśród osób z nadciśnieniem 

tętniczym bez choroby niedokrwiennej serca .

Leki beta-adrenolityczne.

Uważa się, że w prewencji wtórnej choroby niedokrwiennej serca 

skuteczność leków beta-adrenolitycznych wynika z blokady receptorów beta, 

a nie z wewnętrznej aktywności sympatykomimetycznej czy własności 

charakterystycznych dla działania leków antyarytmicznych grupy I lub III 

36,55,106. Nie swierdzono istotnych różnic w skuteczności beta-blokerów 

selektywnych i nieselektywnych 55.
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Skuteczność przewlekłego stosowania beta-blokerów po zawale serca 

badano w 31 programach, do których włączono prawie 25 tysięcy pacjentów 

234. Leki beta-adrenolityczne zmniejszają ryzyko zgonu o 23 % 234, a ryzyko 

nagłej śmierci sercowej o 32 % w grapie osób po zawale mięśnia sercowego 

235. Wykazano ich skuteczność również u chorych z przewlekłą 

niewydolnością serca 127. Co więcej, w badaniu The Study of Left Ventricular 

Dysfunction leki beta-adrenolityczne wykazywały działanie renoprotekcyjne 

110. Również pacjenci z cukrzycą leczeni beta-blokerami w ramach wtórnej 

prewencji mają lepsze rokowanie niż pacjenci nie leczeni tymi lekami 32,69,108. 

Inhibitory konwertazy angiotensyny.

Inhibitory konwertazy angiotensyny (Inh. ACE) hamują przebudowę 

mięśnia sercowego po zawale serca 45. Leki z tej grapy redukują śmiertelność 

w grapach pacjentów z pozawałową dysfunkcją skurczową lewej komory 

serca 111,159 oraz u osób z objawami niewydolności serca 197. W cytowanych 

wyżej badaniach leczenie inhibitorem konwertazy angiotensyny wiązało się ze 

zmniejszeniem śmiertelności ogólnej o 19 - 27 %. Znaczenie inhibitorów 

konwertazy angiotensyny w leczeniu pozawałowej niewydolności serca lub 

bezobjawowej dysfunkcji lewej komory serca potwierdził w metaanalizie 

Flather i wsp.52. W badaniu The Heart Outcomes Prevention Evaluation Study 

(HOPE) stosowanie ramiprilu było związane z istotnym obniżeniem 

śmiertelności ogólnej i sercowo-naczyniowej, jak również częstości 

występowania zawałów serca i udarów mózgu 201. W badanej grapie 80 % 

osób miało rozpoznaną chorobę niedokrwienną serca, prawie 50 % 

nadciśnienie tętnicze, a 40 % cukrzycę. Obserwowany kardioprotekcyjny 

wpływ ramiprilu był niezależny od niewielkiego działania hipotensyjnego 201.

Zalecenia towarzystw naukowych.

Zarówno Polskie Towarzystwo Kardiologiczne (PTK) 37,38,104,176,177, jak 

i Amerykańskie Towarzystwa Kardiologiczne 3,4,5 oraz Europejskie 

Towarzystwa Naukowe (European Society of Cardiology, European 

Atherosclerosis Society i European Society of Hypertension) 161,163 zalecają we 
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wtórnej prewencji choroby niedokrwiennej serca: rzucenie palenia, kontrolę 

hipercholesterolemii, ciśnienia tętniczego i cukrzycy, redukcję masy ciała u 

osób otyłych i z nadwagą oraz stosowanie leków przeciwpłytkowych u 

wszystkich pacjentów z chorobą niedokrwienną serca, a beta-blokerów u 

wszystkich chorych po zawale serca (z uwzględnieniem przeciwwskazań). 

Inhibitory enzymu konwertującego zaleca się pacjentom z niewydolnością 

serca lub bezobjawową dysfunkcją lewej komory.

Około 50 % wszystkich zawałów serca i około 70 % zgonów z powodu 

choroby wieńcowej występuje w grupie osób z rozpoznaną wcześniej chorobą 

układu sercowo-naczyniowego 147. Dlatego European Society of Cardiology, 

European Atherosclerosis Society i European Society of Hypertension zalecają 

prowadzenie działań profilaktycznych w pierwszym rzędzie w grupie osób 

największego ryzyka, tj. wśród pacjentów z chorobą niedokrwienną serca lub 

innymi chorobami naczyniowymi na tle miażdżycy 161.

Wyniki dotychczasowych badań epidemiologicznych.

Celami zarówno programu Action on Secondary Prevention through 

Intervention to Reduce Events (ASPIRE) 1, jak i European Action on 

Secondary Prevention through Intervention to Reduce Events 

(EUROASPIRE) 47 były: ocena częstości występowania czynników ryzyka 

rozwoju miażdżycy u pacjentów hospitalizowanych z powodu choroby 

niedokrwiennej serca, ocena działań prowadzonych w ramach wtórnej 

prewencji w zależności od stwierdzanych czynników ryzyka oraz określenie 

skuteczności oddziaływania na czynniki ryzyka i częstości stosowania leków 

po wypisie ze szpitala.

Badaną populację w programie ASPIRE stanowiło 2583 pacjentów z 12 

regionów geograficznych Wielkiej Brytanii W programie EUROASPIRE 

wzięły udział ośrodki w dziewięciu państwach (Niemcy, Finlandia, Czechy, 

Francja, Węgry, Włochy, Holandia, Słowenia oraz Hiszpania). W każdym 

ośrodku przebadano co najmniej 525 chorych. Ogółem w programie tym 

uczestniczyło 4863 pacjentów 47. Oba badania ujawniły dużą liczbę pacjentów 
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z niekontrolowanymi czynnikami ryzyka; w około rok po hospitalizacji: 19 % 

pacjentów paliło, u 54.5 % osób stwierdzono stężenie cholesterolu 

całkowitego > 5.5 mmol/1, a ciśnienie skurczowe >160 mmHg u 18.9 % 

wszystkich badanych w obu programach 94. W programie EUROASPIRE 

podwyższone ciśnienie tętnicze (> 140/90 mmHg) wykazano u 58 % badanych 

osób 47Wyniki programów ASPIRE i EUROASPIRE sugerują, że nawet w 

krajach Europy Zachodniej (gdzie programy wtórnej prewencji są bardziej 

zaawansowane) rutynowe określanie czynników ryzyka oraz ich korekcja, jak 

również leczenie farmakologiczne w ramach wtórnej prewencji nie są 

wystarczające. Podobne wyniki uzyskano w grupie osób z chorobą 

niedokrwienną serca leczonych przez lekarzy opieki ogólnej w Wielkiej 

Brytanii 28, jak również wśród pacjentów po operacji pomostowania aortalno- 

wieńcowego 6. Również w badaniach realizowanych w Ameryce Północnej 

oraz w Azji wykazano niezadowalającą realizację zasad wtórnej prewencji 

choroby niedokrwiennej serca 107,156,231.

W przeszłości wykazywano niewystarczającą częstość zalecania beta- 

blokerów po zawale serca, zarówno w Europie 1,47,230, jak i w Stanach

Zjednoczonych 69,215. Natomiast częstość stosowania leków 

przeciwpłytkowych była wyższa i wynosiła: od 75 - 86 % w różnych 

badaniach 1,47,230. W opublikowanym w 1998 roku badaniu brytyjskim 

wykazano niską częstość (40 %) stosowania inhibitorów konwertazy 

angiotensyny u osób z niedokrwienną niewydolnością serca 28 .

Wymienione wyżej badania wykazały dużą częstość modyfikowalnych 

czynników ryzyka choroby niedokrwiennej serca, niedostateczne ich 

zwalczanie oraz potrzebę doskonalenia metod wdrażania zasad wtórnej 

prewencji choroby niedokrwiennej serca.

W Polsce przeprowadzono dotąd dwa duże badania dotyczące 

epidemiologii i czynników zagrożenia chorobą niedokrwienną serca: POL- 

MONICA Warszawa 172 - (populacja wielkomiejska) - oraz POL-MONICA 

Kraków 155 - (populacja pozawielkomiejska). Oceniano w nich między innymi 

częstość występowania głównych czynników ryzyka choroby niedokrwiennej 
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zwalczanie oraz potrzebę doskonalenia metod wdrażania zasad wtórnej 

prewencji choroby niedokrwiennej serca.

W Polsce przeprowadzono dotąd dwa duże badania dotyczące 

epidemiologii i czynników zagrożenia chorobą niedokrwienną serca: POL- 

MONICA Warszawa 172 - (populacja wielkomiejska) - oraz POL-MONICA 

Kraków 155 - (populacja pozawielkomiejska). Oceniano w nich między innymi 
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serca w populacji generalnej oraz częstość zalecania leków pacjentom 

hospitalizowanym z powodu zawału mięśnia sercowego 26,151.

W Polsce nie prowadzono dotąd kompleksowych badań, 

zaprojektowanych w celu oceny zachowania się czynników ryzyka u osób z 

już istniejącą ChNS, szczególnie u chorych po zawale lub rewaskularyzacji 

mięśnia sercowego. Niewiele wiadomo na temat jakości opieki medycznej 

jaką są objęte osoby z grupy najwyższego ryzyka.
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CELE PRACY.

1. Określenie częstości występowania głównych czynników ryzyka 

miażdżycy u pacjentów hospitalizowanych z powodu choroby 

niedokrwiennej serca.

2. Ocena leczenia farmakologicznego zalecanego przy wypisie ze 

szpitala oraz w 6 - 18 miesięcy po hospitalizacji z powodu choroby 

niedokrwiennej serca.

3. Określenie skuteczności oddziaływania na czynniki ryzyka w 6 - 18 

miesięcy po hospitalizacji z powodu choroby niedokrwiennej serca.

4. Ocena różnic w realizacji zaleceń dotyczących wtórnej prewencji 

choroby niedokrwiennej serca w grupach chorych po przebytym 

zawale mięśnia sercowego, epizodzie niestabilnej dusznicy, 

przezskórnej, śródnaczyniowej angioplastyce naczyń wieńcowych 

oraz zakwalifikowanych do operacji pomostowania aortalno- 

wieńcowego w okresie poszpitalnym.
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BADANA GRUPA:

Pacjentów kwalifikowano na podstawie analizy dokumentacji 

medycznej trzech krakowskich klinik kardiologicznych i trzech oddziałów 

szpitalnych:

- I Klinika Kardiologii IK Collegium Medicum Uniwersytetu 

Jagiellońskiego w Krakowie (kierownik: prof. dr hab. med. K. 

Kawecka-Jaszcz),

- II Klinika Kardiologii IK Collegium Medicum Uniwersytetu 

Jagiellońskiego w Krakowie (kierownik: prof. dr hab. med. J. S. 

Dubiel),

- Klinika Chorób Serca i Naczyń IK Collegium Medicum 

Uniwersytetu Jagiellońskiego w Krakowie (kierownik: prof. dr hab. 

med. W. Tracz),

- Oddział Kardiologiczny Specjalistycznego Szpitala im. J. Dietla 

(ordynator: dr med. J. Maciejewicz),

- Oddział Kardiologiczny Specjalistycznego Szpitala im. G.

Narutowicza (ordynator: dr hab. med. W. Śmielak-Korombel),

- Oddział Kardiologiczny Specjalistycznego Szpitala im. L.

Rydygiera (ordynator: dr med. W. Piotrowski).

Kryterium włączenia do badania stanowił: wiek < 70 lat, zameldowanie na 

terenie województwa krakowskiego oraz hospitalizacja z powodu:

- pierwszego lub kolejnego zawału serca, bez wcześniejszej operacji 

pomostowania aortalno-wieńcowego lub angioplastyki wieńcowej, 

pierwszego lub kolejnego epizodu niestabilnej dusznicy, bez

wcześniejszego zawału serca, operacji pomostowania aortalno- 

wieńcowego lub angioplastyki wieńcowej, 

- pierwszej przezskórnej, śródnaczyniowej angioplastyki naczyń 

wieńcowych, bez wcześniejszej operacji pomostowania aortalno- 

wieńcowego,

Praca doktorska - P. Jankowski - Kraków 2001



III. BADANA GRUPA -26

- kwalifikacja do pierwszej operacji pomostowania aortalno- 

wieńcowego.

Do każdej grupy kwalifikowano kolejnych pacjentów 

hospitalizowanych począwszy od 1.07.1996 r., tak, aby liczebność grupy 

zawału serca wynosiła około 150 osób, a pozostałych kategorii po około 125 

osób. Celem było skontrolowanie w 6 - 18 miesięcy po hospitalizacji co 

najmniej stu osób w każdej z kategorii.

Wykluczono z badania pacjentów, którzy zmarli w czasie hospitalizacji. 

Wykluczono również osoby, które zostały zakwalifikowane do operacji 

pomostowania aortalno-wieńcowego połączonego z operacją wymiany 

zastawki. Ostatecznie do badania zakwalifikowano 536 pacjentów.

Do grupy zawału serca zrekrutowano 152 osoby, hospitalizowane od 

1.07.1996 roku do 10.01.1997 roku; do grupy niestabilnej dusznicy 123 

chorych, hospitalizowanych od 1.07.1996 roku do 30.09.1997 roku; do grupy 

PTCA 132 pacjentów, hospitalizowanych od 1.07.1996 roku do 29.07.1997 

roku; a do grupy CABG 129 osób, hospitalizowanych od 1.07.1996 r. do 

30.09.1997 roku.
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METODYKA BADAŃ.

Dokumentacja medyczna.

W pierwszym etapie dokonano przeglądu historii chorób 

zakwalifikowanych pacjentów w celu uzyskania informacji o 

dotychczasowym przebiegu choroby i czynnikach ryzyka. W oparciu o 

ujednolicony kwestionariusz zebrano informacje o wcześniejszych epizodach 

choroby niedokrwiennej serca, a także o czynnikach ryzyka tj.: paleniu 

tytoniu, nadciśnieniu tętniczym, cukrzycy, zaburzeniach lipidowych, otyłości i 

leczeniu zaleconym przy wypisie ze szpitala.

Częstość epizodów choroby niedokrwiennej serca poprzedzających 

hospitalizację.

Na podstawie dokumentacji szpitalnej określono częstość 

odnotowywania dotychczasowego przebiegu choroby niedokrwiennej serca 

oraz częstość występowania w wywiadzie: zabiegów angioplastyki 

wieńcowej, zawałów serca, epizodów niestabilnej dusznicy oraz objawów 

stabilnej dusznicy w okresie przedszpitalnym.

Częstość odnotowywania informacji o dotychczasowym przebiegu 

choroby określano jako stosunek liczby przypadków, w których odnotowano 

informację o przebytym epizodzie choroby niedokrwiennej serca (zawał serca, 

niestabilna dusznica, rewaskularyzacja), obecności objawów choroby lub ich 

braku do liczby wszystkich przypadków.

Częstość występowania w wywiadzie zawału serca, epizodu 

niestabilnej dusznicy oraz angioplastyki wieńcowej definiowano jako stosunek 

liczby osób po zawale serca, niestabilnej dusznicy lub angioplastyce 

wieńcowej do wszystkich przypadków, w których odnotowano informację o 

dotychczasowym przebiegu choroby. Analogicznie częstość braku 

wcześniejszych objawów definiowano jako stosunek liczby osób bez objawów 

choroby niedokrwiennej serca do liczby wszystkich przypadków, w których 

odnotowano informację o dotychczasowym przebiegu choroby. Częstość 
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występowania dusznicy stabilnej obliczano jako stosunek liczby osób z 

wywiadem dolegliwości stenokardialnych (bez zawału serca, niestabilnej 

dusznicy lub rewaskularyzacji) do liczby wszystkich przypadków, w których 

odnotowano informację o dotychczasowym przebiegu choroby.

Palenie tytoniu.

Częstość odnotowywania w dokumentacji medycznej informacji o 

paleniu tytoniu obliczano jako stosunek liczby przypadków, w których 

odnotowano informację o paleniu tytoniu do liczby wszystkich przypadków. 

Aktualne palenie tytoniu definiowano jako palenie w ciągu ostatnich dni przed 

hospitalizacją. Częstość palenia obliczano jako stosunek liczby osób palących 

do liczby przypadków, w których odnotowano w dokumentacji medycznej 

informację na temat palenia.

Na podstawie dokumentacji medycznej oceniano:

♦ częstość odnotowywania w dokumentacji medycznej 

informacji o paleniu tytoniu,

♦ częstość aktualnego palenia tytoniu,

♦ częstość palenia tytoniu w przeszłości,

♦ odsetek pacjentów nigdy niepalących,

♦ odsetek pacjentów, u których odnotowano niepalenie w 

okresie poprzedzającym hospitalizację, przy braku danych 

odnośnie wcześniejszego okresu.

Hiperlipidemia.

Częstość odnotowywania w dokumentacji medycznej informacji o 

hiperlipidemii przed hospitalizacją obliczano jako stosunek liczby 

przypadków, w których odnotowano informację o hiperlipidemii do liczby 

wszystkich przypadków.
Zgodnie z zaleceniami Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego 38 za 

nieprawidłowe wartości przyjęto: stężenie cholesterolu całkowitego ≥ 5.2 

mmol/1, cholesterolu LDL > 3.5 mmol/1, trójglicerydów > 2.3 mmol/1 oraz 

cholesterolu HDL < 0.8 mmol/1 dla mężczyzn i < 1.0 mmol/1 dla kobiet. 

Hipercholesterolemię rozpoznawano, jeśli stężenie cholesterolu całkowitego 
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przekraczało lub było równe 5.2 mmol/1 i/lub zalecono pacjentowi przy 

wypisie leki hipolipemizujące.

Na podstawie dokumentacji medycznej oceniano:

♦ częstość odnotowywania w dokumentacji medycznej 

informacji o występowaniu hiperlipidemii przed 

hospitalizacją,

♦ częstość wykonywania badań: cholesterolu całkowitego, 

cholesterolu HDL, LDL oraz trójglicerydów w pierwszej 

dobie hospitalizacji,

♦ częstość występowania podwyższonych stężeń cholesterolu 

całkowitego (> 5.2 mmol/1) w grupie osób, które miały 

wykonane badanie w pierwszej dobie hospitalizacji,

♦ częstość występowania podwyższonych stężeń cholesterolu 

LDL (≥ 3.5 mmol/1) w grupie osób, które miały wykonane 

badanie w pierwszej dobie hospitalizacji,

♦ częstość występowania niskich stężeń cholesterolu HDL (< 

0.8 mmol/1 u mężczyzn lub < 1.0 mmol/1 u kobiet) w grupie 

osób, które miały wykonane badanie w pierwszej dobie 

hospitalizacji,

♦ częstość występowania podwyższonych stężeń 

trójglicerydów (> 2.3 mmol/1) w grupie osób, które miały 

wykonane badanie w pierwszej dobie hospitalizacji,

♦ częstość występowania hipercholesterolemii w grupie osób, 

które miały oznaczone stężenie cholesterolu całkowitego w 

pierwszej dobie hospitalizacji.

Nadciśnienie tętnicze.

Częstość odnotowywania w dokumentacji medycznej informacji o 

występowaniu nadciśnienia tętniczego w wywiadzie obliczano jako stosunek 

liczby przypadków, w których odnotowano informację o nadciśnieniu 

tętniczym do liczby wszystkich przypadków.
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Do grupy osób z nadciśnieniem tętniczym kwalifikowano pacjentów, 

którzy zostali wypisani z kliniki, bądź oddziału kardiologicznego z 

rozpoznaniem nadciśnienia tętniczego.

Na podstawie dokumentacji medycznej oceniano:

♦ częstość odnotowywania w dokumentacji medycznej 

informacji o występowaniu nadciśnienia tętniczego przed 

hospitalizacją,

♦ częstość dokonywania pomiarów ciśnienia tętniczego krwi w 

pierwszej dobie hospitalizacji,

♦ częstość rozpoznawania nadciśnienia tętniczego.

Cukrzyca.

Częstość odnotowywania w dokumentacji medycznej informacji o 

cukrzycy przed hospitalizacją obliczano jako stosunek liczby przypadków, w 

których odnotowano informację o cukrzycy do liczby wszystkich przypadków. 

Do grupy osób z cukrzycą kwalifikowano pacjentów, którzy zostali wypisani z 

kliniki, bądź oddziału kardiologicznego z rozpoznaniem cukrzycy typu 1 lub 

2.

Na podstawie dokumentacji medycznej oceniano:

♦ częstość odnotowywania w dokumentacji medycznej 

informacji o występowaniu cukrzycy przed hospitalizacją,

♦ częstość występowania cukrzycy.

Otyłość.

Częstość odnotowywania w dokumentacji medycznej informacji o 

otyłości przed hospitalizacją obliczano jako stosunek liczby przypadków, w 

których odnotowano informację o otyłości do liczby wszystkich przypadków. 

Otyłość rozpoznawano jeśli wskaźnik masy ciała (BM1) wynosił co najmniej 

30 24. BMI obliczano w oparciu o wzór24:

W2 Lw2_

M - masa ciała (kg), W - wzrost (m).
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Częstość występowania otyłości obliczano jako stosunek liczby osób 

otyłych do liczby przypadków, w których odnotowano w dokumentacji 

medycznej informację zarówno o masie, jak i wzroście pacjenta.

Na podstawie dokumentacji medycznej oceniano:

♦ częstość odnotowywania w dokumentacji medycznej 

informacji o występowaniu otyłości przed hospitalizacją,

♦ częstość odnotowywania wzrostu pacjenta,

♦ częstość odnotowywania masy ciała,

♦ częstość odnotowywania zarówno wzrostu, jak i masy ciała, 

♦ częstość występowania otyłości.

Leczenie farmakologiczne.

Na podstawie dokumentacji medycznej określano częstość zalecania 

pacjentom wypisywanym z klinik i oddziałów kardiologicznych:

♦ leków przeciwpłytkowych,

♦ beta-blokerów,

♦ inhibitorów konwertazy angiotensyny,

♦ antagonistów wapnia,

♦ diuretyków,

♦ leków hipolipemizujących,

♦ leków przeciwcukrzycowych, 

♦ antykoagulantów.

Badanie kontrolne w 6-18 miesięcy po hospitalizacji.

W drugim etapie (w 6 - 18 miesięcy po hospitalizacji kwalifikującej do 

badania) do wszystkich osób wysłano listy z zaproszeniem do badania. Do 

osób, które nie odpowiedziały wysyłano drugi list.

W trakcie kontrolnego badania, w oparciu o ujednolicony 

kwestionariusz, przeprowadzono strukturalizowany wywiad z każdym z 
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pacjentów, w czasie którego określano częstość czynników ryzyka i 

przyjmowane leki. Jednocześnie przeprowadzane były pomiary: ciśnienia 

tętniczego, wzrostu i masy ciała, a także pobierano krew w celu oznaczenia 

parametrów lipidogramu oraz stężenia glukozy w surowicy krwi.

Palenie tytoniu.

Częstość palenia tytoniu określano na podstawie wywiadu w oparciu o 

standardowy kwestionariusz.

Hiperlipidemia.

Próbki krwi w celu oznaczenia lipidogramu pobierano rano w 

godzinach od 7.30 do 8.30, po minimum 12 godzinach od ostatniego posiłku. 

Oznaczenie lipidów surowicy: cholesterolu całkowitego, cholesterolu LDL, 

cholesterolu HDL oraz trójglicerydów wykonywano za pomocą analizatora 

biochemicznego „Technicon RA-1000”. Cholesterol całkowity i frakcję HDL 

oznaczano metodą enzymatyczną CHOD-PAP 103,183, cholesterol HDL 

oznaczono po wcześniejszym wytrąceniu cholesterolu LDL i VLDL 

mieszaniną heparyny i chlorku manganu. Trójglicerydy oznaczano metodą 

oksydazową GPO-PAP 219.

Badania wykonane zostały w Zakładzie Diagnostyki Laboratoryjnej 

Katedry Biochemii Klinicznej Collegium Medicum Uniwersytetu 

Jagiellońskiego w Krakowie, której kierownikiem jest prof. dr hab. med. Jerzy 

Naskalski.

W oparciu o wzór Friedewalda56 obliczano cholesterol frakcji LDL:

cholesterol LDL = cholesterol całkowity - cholesterol HDL - 

trójglicerydy/2.19

Stężenie cholesterolu LDL obliczano tylko wówczas, gdy stężenie 

trójglicerydów było mniejsze od 4.6 mmol/156.

Analizie statystycznej poddano stężenie cholesterolu całkowitego u 

wszystkich pacjentów, natomiast stężenie cholesterolu HDL i trójglicerydów 

tylko u osób będących po co najmniej dwunastu godzinach od ostatniego 

posiłku 147.
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Zgodnie z zaleceniami Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego 38 za 

nieprawidłowe wartości przyjęto: stężenie cholesterolu całkowitego > 5.2 

mmol/1, cholesterolu LDL >3.5 mmol/1, trójglicerydów > 2.3 mmol/1 oraz 

cholesterolu HDL < 0.8 mmol/1 dla mężczyzn i < 1.0 mmol/1 dla kobiet.

W pracy przedstawiono:

♦ częstość występowania podwyższonego stężenia cholesterolu 

całkowitego,

♦ częstość występowania podwyższonego stężenia cholesterolu 

LDL,

♦ częstość występowania za niskiego stężenia cholesterolu 

HDL,

♦ częstość występowania podwyższonego stężenia 

trójglicerydów.

Nadciśnienie tętnicze.

Ciśnienie tętnicze mierzono przy pomocy sfigmomanometru 

rtęciowego. Dwa pomiary wykonywano w warunkach standardowych tj. w 

pozycji siedzącej, w temperaturze pokojowej, o stałej porze dnia tzn. między 

godziną 7.30 a 10.00, po co najmniej 30 minutowym wstrzymaniu się od 

jedzenia i palenia tytoniu oraz po 10 minutowym odpoczynku. Pomiary 

dokonywano na prawym ramieniu. Za wartość rozkurczową ciśnienia 

tętniczego przyjmowano V fazę Korotkowa 158. Analizie poddano średnie 

wartości ciśnienia skurczowego i rozkurczowego z obu pomiarów.

Zgodnie z zaleceniami Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia 

Tętniczego oraz Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego za podwyższone 

ciśnienie tętnicze uważano wartości > 140 mmHg dla ciśnienia skurczowego 

i/lub > 90 mmHg dla ciśnienia rozkurczowego l04,236.

W pracy przedstawiono:

♦ częstość występowania podwyższonego ciśnienia tętniczego 

krwi.
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Cukrzyca.

Próbki krwi w celu oznaczenia stężenia glukozy na czczo pobierano 

rano w godzinach od 7.30 do 8.30, po minimum 12 godzinach od ostatniego 

posiłku. Stężenie glukozy oznaczano metodą enzymatyczną GOD-PAP przy 

użyciu analizatora Expres 550 Ciba-Coming 205. Za nieprawidłowe wartości 

stężenia glukozy na czczo przyjęto glikemię > 6.0 mmol/148.

W pracy przedstawiono:

♦ częstość występowania podwyższonego stężenia glukozy. 

Otyłość.

Otyłość rozpoznawano jeśli wskaźnik masy ciała (BMI) wynosił co 

najmniej 3024. W pracy przedstawiono:

♦ częstość występowania otyłości.

Leczenie farmakologiczne.

W oparciu o ujednolicony kwestionariusz określano częstość 

przyjmowania: leków przeciwpłytkowych, beta-blokerów, inhibitorów 

konwertazy angiotensyny, antagonistów wapnia, diuretyków, leków 

hipolipemizujących, leków przeciwcukrzycowych, antykoagulantów.
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Analiza statystyczna.

Przeprowadzono analizę statystyczną podstawowych parametrów 

wszystkich pomiarów. W pracy przedstawiono statystykę opisową z 

uwzględnieniem podziału chorych na cztery grupy: zawału serca, niestabilnej 

dusznicy, PTCA i CABG.

W przypadku zmiennych ciągłych, określano wartość średnią oraz 

odchylenie standardowe. Dla zmiennych jakościowych, przedstawiono 

zestawienie bezwzględnej i odsetkowej liczby przypadków w stosunku do 

analizowanej grupy.

Analizując różnice między grupami pod względem zmiennych 

jakościowych używano testu chi2 Pearsona. W przypadku zmiennych ciągłych, 

w analizie statystycznej używano:

- test W Shapiro-Wilka, w celu sprawdzenia czy badana cecha ma 

rozkład normalny,

- test Levene’a jednorodności wariancji, w celu sprawdzenia 

jednorodności wariancji między badanymi grupami,

- analizę wariancji w klasyfikacji pojedynczej, jeśli cecha miała 

rozkład normalny i wariancje były jednorodne,

- test Kruskala-Wallis,a gdy cecha nie miała rozkładu normalnego lub 

wariancje nie były jednorodne.

Jeśli analiza wariancji wykazała istotność różnic między badanymi grupami, 

używano test Spjotvolla i Stolinea w celu wykazania, która grupa jest 

odpowiedzialna za istotność różnicy stwierdzoną w teście analizy wariancji.

Przy analizie różnic między dwoma grupami pod względem zmiennych 

ciągłych używano:

- test W Shapiro-Wilka, w celu sprawdzenia czy badana cecha ma 

rozkład normalny,

- test t - Studenta dla zmiennych niezależnych dla cech z rozkładem 

normalnym,

- test U Manna-Whitneya dla cech bez rozkładu normalnego.
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Wyniki przedstawiono w tabelach i na wykresach z zaznaczeniem, w 

których przypadkach zaobserwowano różnice statystycznie istotne. Za poziom 

istotności przyjęto p < 0.05.

Wyniki badań zostały opracowane przy pomocy komputera Toshiba 

Satellite 4070CDT, używając pakietu statystycznego STATISTICA for 

Windows 5.0.
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WYNIKI.

Wiek oraz rozkład płci w badanej grupie.

Podstawowe dane demograficzne przedstawiono w tabeli I oraz na 

rycinie 1 (rozkład płci) i rycinie 2 (wiek). Mężczyźni stanowili 73.9 %, a 

kobiety 26.1 % badanej populacji. Większa liczebność mężczyzn jest 

zaznaczona we wszystkich grupach. Średnia wieku wynosiła 56.6 lat i była 

istotnie niższa w grupie PTCA.

Tabela I. Podstawowe dane demograficzne badanej grupy.

Dokumentacja medyczna.

Parametr Ogółem
Zawał 

serca

Niestabilna 
dusznica

PTCA CABG
Poziom 

istotności

Liczebność N 536 152 123 132 129

grupy: % 100 28 23 25 24

Płeć:

Mężczyźni

Kobiety
N

396

140

111

41

79

44

99

33

107

22
<0.05

Wiek
Lata

± SD

56.6

±8.4

57.3

±8.6

58.3

± 8.4

53.5

±8.5

57.4

± 7.6
<0.05

Częstość odnotowywania w dokumentacji medycznej informacji o 

dotychczasowym przebiegu choroby niedokrwiennej serca.

W badanej populacji chorych tylko w jednym przypadku nie 

odnotowano informacji o wcześniejszym przebiegu choroby niedokrwiennej 

serca (tabela II). We wszystkich historiach chorób w grupach zawału serca. 

PTCA i CABG odnotowano informację na ten temat.
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Tabela II. Częstość odnotowywania w dokumentacji medycznej informacji o 

dotychczasowym przebiegu choroby niedokrwiennej serca.

Parametr:
Ogółem

N=536

Zawał 

serca

N=152

Niestabilna 

dusznica

N=123

PTCA

N=132

CABG

N=129

Poziom 

istotności

Odnotowano 

dotychczasowy 

przebieg 

choroby

N

%

535

99.8

152

100.0

122

99.2

132

100.0

129

100.0
NS

Brak 

informacji

N

%

1

0.2

0

0.0

1

0.8

0

0.0

0

0.0

Częstość epizodów choroby niedokrwiennej serca poprzedzających 

hospitalizację.

Na podstawie dokumentacji medycznej stwierdzono obecność istotnych 

różnic między badanymi grupami pod względem częstości występowania 

przebytego zawału serca, niestabilnej dusznicy bolesnej, jak również pod 

względem częstości występowania dusznicy stabilnej w wywiadzie (tabela 

III). Ogółem w 18.7 % przypadków hospitalizacja kwalifikująca do badania 

była związana z pierwszymi w życiu epizodami choroby niedokrwiennej 

serca. Obecność w wywiadzie zarówno zawału mięśnia sercowego, jak i 

epizodu niestabilnej dusznicy bolesnej stwierdzono u dwóch osób w grupie 

zawału serca oraz jedenastu w grupie PTCA. Podobnie, u czternastu osób z 

grupy CABG stwierdzono w wywiadzie zawał serca, epizod niestabilnej 

dusznicy i/lub angioplastykę wieńcową.
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Tabela III. Częstość epizodów choroby niedokrwiennej serca poprzedzających 

hospitalizację.

* - Stabilna dusznica bez zawału serca, epizodu niestabilnej dusznicy lub

Parametr:
Ogółem

N=535

Zawał 

serca

N=152

Niestabilna 

dusznica

N=122

PTCA

N=132

CABG

N=129

Poziom

istotności

PTCA
N

%

3

0.6

0

0.0

0

0.0

0

0.0

3

2.3
<0.05

Zawał serca
N

%

183

34.2

36

23.7

0

0.0

72

54.6

75

58.1
<0.05

Niestabilna 

dusznica

N

%

82

15.3

5

3.3

18

14.8

33

25.0

26

20.2
<0.05

Dusznica 

stabilna*

N

%

194

36.3

50

32.9

70

57.4

38

28.8

36

27.9
<0.05

Brak

wcześniejszych 

objawów

N

%

100

18.7

63

41.4

34

27.7

0

0.0

3

2.3
<0.05

rewaskularyzacji.

Częstość odnotowywania informacji o czynnikach ryzyka przed 

hospitalizacją.

Częstość odnotowywania informacji o czynnikach ryzyka w okresie 

przed hospitalizacją różniła się istotnie między badanymi grupami, jak 

również między poszczególnymi czynnikami ryzyka (tabela IV, ryc. 3). 

Najczęściej w dokumentacji szpitalnej odnotowywano informacje o paleniu 

tytoniu (89.4 %) oraz nadciśnieniu tętniczym (80.0 %), a najrzadziej o otyłości 

(1.7 %) i hiperlipidemii (10.6 %).
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Tabela IV. Częstość odnotowywania w dokumentacji medycznej informacji o 

czynnikach ryzyka w okresie przed hospitalizacją.

Parametr:
Ogółem

N=536

Zawał 

serca

N=152

Niestabilna 

dusznica

N=123

PTCA

N=132

CABG

N=129

Poziom 

istotności

Palenie 

tytoniu

N

%

479

89.4

141

92.8

110

89.4

109

82.6

119

92.3
<0.05

Hiper

lipidemia

N

%

57

10.6

5

3.3

8

6.5

29

22.0

15

11.6
<0.05

Nadciśnienie 

tętnicze

N

%

429

80.0

134

88.2

105

85.4

94

71.2

96

74.4
<0.05

Cukrzyca
N

%

221

41.2

93

61.2

85

69.1
19

14.4
24

18.6
<0.05

Otyłość
N

%

9

1.7

0

0.0

2

1.6

5

3.8
2

1.6
NS

Częstość wykonywania pomiarów czynników ryzyka i odnotowywania ich 

w dokumentacji medycznej.

Częstość wykonywania pomiarów ciśnienia tętniczego krwi w 

pierwszej dobie hospitalizacji była istotnie mniejsza w grupach poddanych 

rewaskularyzacji w porównaniu do grup zawału serca i niestabilnej dusznicy 

(tabela V, ryc. 4).

Istotne statystycznie były różnice w częstości określania parametrów 

lipidogramu w ciągu pierwszych 24-godzin pobytu w szpitalu (tabela V, ryc. 

4). Zarówno stężenie cholesterolu całkowitego, jak i cholesterolu HDL i 

trójglicerydów było istotnie częściej oznaczane wśród pacjentów poddanych 

rewaskularyzacji, w porównaniu do grup niestabilnej dusznicy i zawału serca. 

W tej ostatniej grapie cholesterol całkowity oznaczono 6.6 %. Ogółem w 
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pierwszej dobie hospitalizacji stężenie cholesterolu całkowitego, cholesterolu 

HDL i trójglicerydów oznaczono u co trzeciego chorego.

Wzrost ciała odnotowano w dokumentacji szpitalnej w 54.9 % 

skontrolowanych historii chorób, ciężar ciała w 85.1 %, natomiast zarówno 

ciężar, jak i wzrost ciała w 54.3 % przypadków (tabela V, ryc. 4).

Tabela V. Częstość wykonywania pomiarów czynników ryzyka i 

odnotowywania ich w dokumentacji medycznej.

- w pierwszych 24 godzinach hospitalizacji, pozostałe w całym

Parametr:
Ogółem

N=536

Zawał 

serca 

N=152

Niestabilna 

dusznica

N=123

PTCA

N=132

CABG

N=129

Poziom 

istotności

Ciśnienie
* 

tętnicze

N

%

476

88.8

147

96.7

115

93.5

105

79.6

109

84.5
<0.05

Chol.
* 

całk.

N

%

176

32.8

10

6.6

13

10.6

79

59.9

74

57.4
<0.05

Chol.
*

HDL

N

%

162

30.2

8

5.3

11

8.9

75

56.8

68

52.7
<0.05

Trójgli-
* 

cerydy.

N

%

173

32.3

9

5.9

13

10.6

79

59.9

72

55.8
<0.05

Wzrost
N

%

294

54.9

59

38.8

56

45.5

94

71.2

85

65.9
<0.05

Masa 

ciała

N

%

456

85.1

126

82.9

103

83.7

118

89.4

109

84.5
NS

Wzrost 

i ciężar 

ciała

N

%

291

54.3

59

38.8

55

44.7

94

71.2

83

64.3
<0.05

okresie hospitalizacji.
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Częstość występowania czynników ryzyka choroby niedokrwiennej serca.

Przy przyjęciu do szpitala 36.7 % pacjentów deklarowało palenie 

tytoniu, przy czym największą częstość palenia stwierdzono w grupie zawału 

serca, a najmniejszą w grupie operacji pomostowania aortalno-wieńcowego 

(tabela VI, ryc. 6). Nie stwierdzono istotnych różnic w liczbie osób nigdy 

niepalących między badanymi grupami, natomiast odsetek osób, które 

przestały palić był istotnie większy w grupach PTCA i CABG w porównaniu 

do grup zawału serca i niestabilnej dusznicy.

Tabela VI. Częstość palenia tytoniu.

* - brak danych odnośnie wcześniejszego okresu

Parametr:
Ogółem

N=479

Zawał 

serca

N=141

Niestabilna 
dusznica

N=110

PTCA

N=109

CABG

N=119

Poziom 

istotności

Aktualnie N 176 86 38 27 25
<0.05

pali tytoń % 36.7 61.0 34.6 24.8 21.0

Palił tytoń w N 166 23 30 56 57
<0.05

przeszłości % 34.7 16.3 27.3 51.4 47.9

Nigdy nie N 37 12 7 9 9
NS

palił % 7.7 8.5 6.4 8.3 7.6

Obecnie N 100 20 35 17 28
<0.05

niepalący * % 20.9 14.2 31.8 15.6 23.5

Częstość występowania podwyższonego stężenia cholesterolu 

całkowitego (> 5.2 mmol/1) w grupie 176 osób, które miały oznaczone 

parametry lipidogramu w pierwszych 24 godzinach pobytu w szpitalu 

przedstawiono w tabeli VII oraz na rycinie 5. Częstość występowania 

podwyższonych stężeń cholesterolu LDL (> 3.5 mmol/1) przedstawiono w 
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tabeli VIII, niskich stężeń cholesterolu HDL (< 0.8 mmol/1 w grupie mężczyzn 

lub ≤  1.0 mmol/1 w grupie kobiet) w tabeli IX, a częstość występowania 

podwyższonego stężenia trójglicerydów (> 2.3 mmol/1) w tabeli X i na rycinie 

5. Różnice pod względem wszystkich parametrów lipidogramu między 

badanymi grupami nie były istotne statystycznie.

Tabela VII. Częstość występowania stężenia cholesterolu całkowitego > 5.2 

mmol/1.

Parametr:
Ogółem

N=176

Zawał 

serca

N=10

Niestabilna 

dusznica

N=13

PTCA

N=79

CABG

N=74

Poziom 

istotności

Cholesterol całk. N 132 6 12 58 56
NS

> 5.2 mmol/1 % 75.0 60.0 92.3 73.4 75.7

Tabela VIII. Częstość wstępowania stężenia cholesterolu LDL >3.5 mmol/1.

Parametr:
Ogółem

N=151

Zawał 

serca 

N=8

Niestabilna 
dusznica

N=9

PTCA

N=73

CABG

N=61

Poziom 
istotności

Cholesterol LDL N 92 5 8 38 41
NS

>3.5 mmol/1 % 60.1 62.5 88.9 52.1 67.2
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Tabela IX. Częstość występowania stężenia cholesterolu HDL < 0.8 mmol/1 u 

mężczyzn i < 1.0 mmol/1 u kobiet.

* cholesterol HDL < 0.8 mmol/1 w grupie mężczyzn lub <1.0 mmol/1 w

Parametr:
Ogółem

N=162

Zawał 

serca 

N=8

Niestabilna 

dusznica

N=ll

PTCA

N=75

CABG

N=68

Poziom 

istotności

Cholesterol

HDL <0.8 

mmol/1 lub 

< 1.0 mmol/1 *

N

%

19

11.7

0

0.0

3

27.3

6

8.0

10

14.7
NS

grupie kobiet.

Tabela X. Częstość wstępowania stężenia trójglicerydów > 2.3 mmol/1.

Parametr:
Ogółem

N=173

Zawał 

serca 

N=9

Niestabilna 

dusznica

N=13

PTCA

N=79

CABG

N=72

Poziom 

istotności

Trój glicerydy 

> 2.3 mmol/1

N

%

71

41.0

1

11.1

3

23.1

34

43.0

33

45.8
NS
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Częstość występowania hipercholesterolemii (stężenie cholesterolu 

całkowitego >5.2 mmol/1 i/lub leki hipolipemizujące zalecone przy wypisie) 

przedstawiono w tabeli XI i na rycinie 6, nie wykazując istotnych różnic 

między badanymi grupami.

Częstość rozpoznawania nadciśnienia tętniczego również nie różniła się 

istotnie pomiędzy badanymi grupami (tabela XII, ryc. 6). Natomiast 

stwierdzono istotne różnice w częstości rozpoznawania cukrzycy między 

grupami poddanymi i nie poddanymi rewaskularyzacji (tabela XII, ryc. 6).

Otyłość stwierdzono u 20.3 % osób. Częstość występowania otyłości 

nie różniła się istotnie między badanymi grupami (tabela XIII, ryc. 6).

Tabela XI. Częstość występowania hipercholesterolemii (chol. całk. > 5.2 

mmol/1 i/lub leki hipolipemizujące przy wypisie).

Parametr:
Ogółem

N=176

Zawał 

serca 

N=10

Niestabilna 

dusznica

N=13

PTCA

N=79

CABG

N=74

Poziom 

istotności

Hiper- N 140 6 12 63 59
NS

cholesterolemia % 79.5 60.0 92.3 79.7 79.7

Tabela XII. Częstość rozpoznawania nadciśnienia tętniczego i cukrzycy przy 

wypisie.

Parametr:
Ogółem

N=536

Zawał 

serca 

N=152

Niestabilna 
dusznica

N=123

PTCA

N=132

CABG

N=129

Poziom 
istotności

Nadciśnienie N 300 84 73 71 72
NS

tętnicze % 56.0 55.3 59.4 53.8 55.8

N 83 26 28 12 17
< 0.05Cukrzyca

% 15.5 17.1 22.8 9.1 13.2
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Tabela XIII. Częstość występowania otyłości podczas hospitalizacji (BMI > 

30 m/kg2).

Parametr:
Ogółem

N=291

Zawał 

serca 

N=59

Niestabilna 

dusznica

N=55

PTCA

N=94

CABG

N=83

Poziom 

istotności

Otyłość
N 59 12 17 18 12

14.5
NS

% 20.3 20.3 30.9 19.2

Częstość zalecania wybranych grup leków przy wypisie ze szpitala.

Oceny częstości zalecania leków przeciwpłytkowych, beta-blokerów, 

inhibitorów konwertazy angiotensyny, antagonistów wapnia, diuretyków, 

leków hipolipemizujących, leków przeciwcukrzycowych oraz 

antykoagulantów przy wypisie ze szpitala dokonano w całej grupie z 

wyjątkiem czterech osób, u których w dokumentacji medycznej nie było 

informacji dotyczącej farmakoterapii zaleconej przy wypisie ze szpitala 

(tabela XIV, ryc. 7).
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Tabela XIV. Częstość zalecania wybranych grup leków przy wypisie.

Parametr:
Ogółem

N=532

Zawał 

serca

N=151

Niestabilna 

dusznica

N=123

PTCA

N=130

CABG

N=128

Poziom

istotności

Leki 

przeciw- 

płytkowe

N

%

461

86.7

133

88.1

110

89.4

128

98.5

90

70.3
<0.05

Leki beta- 

adreno- 

lityczne

N

%

353

66.4

102

67.6

57

46.3

97

74.6

97

75.8
<0.05

Inh. ACE.
N

%

267

50.2

86

57.0

65

52.9

57

43.9

59

46.1
NS

Antagoniści 

wapnia

N

%

162

30.5

8

5.3

51

41.5

60

46.2

43

33.6
<0.05

Diuretyki
N

%

68

12.8

25

16.6

19

15.5

7

5.4

17

13.3
<0.05

Leki 

hipolipe- 

mizujące

N

%

144

27.1

21

13.9

11

8.9

62

47.7

50

39.1
<0.05

Leki 

przeciw

cukrzycowe

N

%

53

10.0

17

11.3

16

13.0

8

6.2

12

9.4
NS

Anty- 

koagulanty

N

%

79

14.8

29

19.2

27

22.0

5

3.9

18

14.1
<0.05
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Badanie w 6-18 miesięcy po hospitalizacji.

W badaniu przeprowadzonym w 6-18 miesięcy po hospitalizacji 

wzięło udział 418 osób, tj. 78.0 % osób zrekrutowanych w pierwszej fazie 

badania. Różnice frekwencji między grupami nie były istotne statystycznie 

(tabela XV, ryc. 8).

Czas od hospitalizacji do badania kontrolnego w poszczególnych 

grupach przedstawiono w tabeli XV oraz na rycinie 9. Wykazano, iż czas od 

hospitalizacji do badania kontrolnego w grupie zawału serca różnił się istotnie 

od czasu w grupach PTCA i CABG.

Tabela XV. Frekwencja w badaniu kontrolnym oraz czas od hospitalizacji do 

badania kontrolnego.

Parametr:
Ogółem

N=536

Zawał 

serca 

N=152

Niestabilna 
dusznica

N=123

PTCA

N=132

CABG

N=129

Poziom 

istotności

Frekwencja w 

badaniu 

kontrolnym

N

%

418

78.0

114

75.0

95

77.2

110

83.3

99

76.7
NS

Czas w 

miesiącach od 

hospitalizacji 

do badania 

kontrolnego

Sr.

±

SD

14.9

±5.1

16.6

±3.7

15.6

±6.7

14.0

±4.8

13.4

±4.7
<0.05
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Pacjenci, którzy nie zgłosili się do badania kontrolnego nie różnili się 

istotnie od pacjentów zgłaszających się pod względem średniej wieku (56.5 ± 

8.3 lat vs 57.0 ± 8.8 lat, NS). Mężczyźni i kobiety uczestniczyli w badaniu w 6 

-18 miesięcy po hospitalizacji z podobną częstością (77.0 % vs 80.7 %, NS). 

Natomiast osoby, które uczestniczyły w badaniu kontrolnym istotnie rzadziej 

paliły tytoń w porównaniu do pozostałych chorych (34.4 % vs 45.2 %, p < 

0.05). W tej grupie również istotnie rzadziej rozpoznawano cukrzycę podczas 

hospitalizacji (13.6 % vs 22.0 %, p < 0.05). Nie było natomiast istotnych 

różnic pod względem częstości występowania hipercholesterolemii (78.6 % vs 

83.3 %, NS), otyłości (21.3 % vs 16.4 %, NS) oraz częstości rozpoznawania 

nadciśnienia tętniczego (54.8 % vs 60.2 %, NS) w trakcie pobytu w szpitalu.

Palenie tytoniu.

Ocenianą na podstawie deklaracji pacjentów częstość palenia tytoniu 

podczas badania kontrolnego przedstawiono w tabeli XVI oraz na rycinie 10. 

Częstość palenia tytoniu uległa ponad dwukrotnemu zmniejszeniu w okresie 

poszpitalnym (p < 0.05). Redukcję częstości palenia zaobserwowano we 

wszystkich badanych grupach.
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Tabela XVI. Częstość występowania palenia tytoniu, podwyższonego stężenia 

cholesterolu całkowitego, podwyższonego ciśnienia tętniczego krwi oraz 

otyłości w 6 - 18 miesięcy po hospitalizacji.

Parametr:
Ogółem

N=418

Zawał 

serca 

N=114

Niestabilna 

dusznica

N=95

PTCA

N=110

CABG

N=99

Poziom 

istotności

Palenie tytoniu
N

%

68

16.3

27

23.7

16

16.8

18

16.4

7

7.1
<0.05

Cholesterol 

całkowity > 

5.2 mmol/1

N

%

275

65.8

81

71.1

68

71.6

61

55.5

65

65.7
<0.05

Ciśnienie 

tętnicze > 

140/90 mmHg

N

%

193

46.2

48

42.1

48

50.5

53

48.2

44

44.4
NS

BMI>30 

kg/m2

N

%

103

24.6

33

29.0

26

27.4

26

23.6

18

18.2
NS

Hiperlipidemia.

Częstość występowania podwyższonego stężenia cholesterolu 

całkowitego (> 5.2 mmol/1) przedstawiono w tabeli XVI oraz na rycinie 11. 

Sześć badanych osób nie było na czczo, wobec czego przy ocenie częstości 

występowania podwyższonych stężeń trójglicerydów oraz obniżonych 

cholesterolu HDL do analizy włączono 412 przypadków. Stężenie 

trójglicerydów > 2.3 mmol/1 stwierdzono u 20.4 % badanych pacjentów 

(tabela XVII, ryc. 12). Za niskie stężenie cholesterolu HDL stwierdzono u 

pięciu osób (1.2 %), w tym u czterech z grupy PTCA oraz u jednego pacjenta 

z grupy zawału serca (tabela XVII, ryc. 13).

U 18 osób stwierdzono stężenie trójglicerydów > 4.6 mmol/1. Stężenie 

cholesterolu LDL w oparciu o wzór Friedewalda wyliczono w 394 
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przypadkach. Częstość występowania za wysokiego stężenia cholesterolu 

LDL (> 3.5 mmol/1) przedstawiono w tabeli XVIII oraz na rycinie 12.

Nadciśnienie tętnicze.

Skurczowe ciśnienie tętnicze krwi > 140 mmHg i/lub rozkurczowe 

ciśnienie tętnicze krwi > 90 mmHg stwierdzono u 46.2 % kontrolowanych 

osób (tabela XVI, ryc. 15). Różnice między badanymi grupami nie były 

istotne statystycznie.

Cukrzyca.

Podwyższone stężenie glukozy na czczo (> 6.0 mmol/1) stwierdzono u 

17.7 % kontrolowanych osób (tabela XVII, ryc. 16).

Tabela XVII. Częstość występowania podwyższonego stężenia trójglicerydów 

i glukozy oraz za niskiego stężenia cholesterolu HDL w 6 - 18 miesięcy po 

hospitalizacji.

Parametr:
Ogółem

N=412

Zawał 

serca 

N=113

Niestabilna 

dusznica

N=94

PTCA

N=106

CABG

N=99

Poziom 

istotności

Trójglicerydy

>2.3 mmol/1

N

%

84

20.4

21

18.6

19

20.2

28

26.4

16

16.2
NS

Cholesterol

HDL < 0.8 

mmol/1 lub 

<1.0 mmol/1 *

N

%

5

1.2

1

0.9

0

0

4

3.8

0

0
<0.05

Glukoza > 6.0

mmol/1

N

%

73

17.7

22

19.5

19

20.2

18

17.0

14

14.1
NS

* - cholesterol HDL < 0.8 mmol/1 w grupie mężczyzn lub < 1.0 mmol/1 w 

grupie kobiet.
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Otyłość.

Otyłość (BMI >30 kg/m2) stwierdzono u 24.6 % kontrolowanych 

pacjentów (tabela XVI, ryc. 17). Różnice pomiędzy badanymi grupami nie 

były istotne statystycznie.

Tabela XVIII. Częstość występowania podwyższonego stężenia cholesterolu 

LDL w 6 — 18 miesięcy po hospitalizacji.

Parametr:
Ogółem

N=394

Zawał 

serca 

N=109

Niestabilna 

dusznica

N=90

PTCA

N=100

CABG

N=95

Poziom 

istotności

Cholesterol 

LDL

≥3.5 mmol/1

N

%

192

48.7

56

51.4

48

53.3

40

40.0

48

50.5
NS

Leczenie farmakologiczne w 6 - 18 miesięcy po hospitalizacji.

Częstość stosowania leków przeciwpłytkowych, beta-blokerów, 

inhibitorów konwertazy angiotensyny, antagonistów wapnia, diuretyków, 

leków hipolipemizujących, leków przeciwcukrzycowych oraz 

antykoagulantów, przedstawiono w tabeli XIX i na rycinie 18.

Porównanie częstości stosowania wybranych grup leków przy wypisie 

oraz w 6 - 18 miesięcy po hospitalizacji przedstawiono w tabeli XX oraz na 

rycinie 19. W okresie po hospitalizacji istotnie zmniejszyła się częstość 

stosowania leków przeciwpłytkowych i beta-blokerów, istotnie wzrosła 

natomiast częstość stosowania leków hipolipemizujących. Nie stwierdzono 

istotnych różnic w częstości stosowania inhibitorów konwertazy angiotensyny, 

antagonistów wapnia, diuretyków, leków przeciwcukrzycowych oraz 

antykoagulantów.
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Tabela XIX. Częstość stosowania wybranych grup leków w 6 - 18 miesięcy 

po hospitalizacji.

Parametr:
Ogółem

N=418

Zawał 

serca 

N=114

Niestabilna 

dusznica

N=95

PTCA

N=110

CABG

N=99

Poziom 

istotności

Leki 

przeciw

płytkowe

N

%

318

76.1

89

78.1

62

65.3

98

89.1

69

69.7
<0.05

Leki beta- 

adreno- 

lityczne

N

%

247

59.1

76

66.7

46

48.4

75

68.2

50

50.5
<0.05

Inh. ACE.
N

%

192

45.9

58

50.9

44

46.3

46

41.8

44

44.4
NS

Antagoniści 

wapnia

N

%

120

28.7

16

14.0

32

33.7

50

45.5

22

22.2
<0.05

Diuretyki
N

%

71

17.0

26

22.8

20

21.1

6

5.5

19

19.2
<0.05

Leki 

hipolipe

mizujące

N

%

142

34.0

31

27.2

21

22.1

60

54.6

30

30.3
<0.05

Leki 

przeciw

cukrzycowe

N

%

43

10.3

10

8.8

15

15.8

7

6.4

11

11.1
NS

Anty- 

koagulanty

N

%

52

12.4

14

12.3

10

10.5

1

0.9

27

27.3
<0.05
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Tabela XX. Porównanie częstości zalecania wybranych grup leków przy 

wypisie oraz częstości ich stosowania w 6 - 18 miesięcy po hospitalizacji.

Parametr:
Przy wypisie *

N = 418

W 6 - 18 miesięcy 

po hospitalizacji 

N = 418

Poziom 

istotności

Leki przeciw- 

płytkowe

N

%

374

89.5

318

76.1
<0.05

Leki beta- 

adrenolityczne

N

%

286

68.4

247

59.1
<0.05

Inh. ACE.
N

%

206

49.3

192

45.9
NS

Antagoniści 

wapnia

N

%

128

30.6

120

28.7
NS

Diuretyki
N

%

53

12.7

71

17.0
NS

Leki hipolipe- 

mizujące

N

%

115

27.5

142

34.0
<0.05

Leki przeciw

cukrzycowe

N

%

35

8.4

43

10.3
NS

Antykoagulanty
N

%

56

13.4

52

12.4
NS

* - tylko osoby, które wzięły udział w badaniu kontrolnym w 6-18 miesięcy 

po hospitalizacji.
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RYCINY.

Ryc. 1. Rozkład płci w badanych grupach.

Zawał serca
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Ryc. 2. Wiek osób zakwalifikowanych do badania.
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Ryc. 3. Częstość odnotowywania w dokumentacji medycznej informacji o 

czynnikach ryzyka w okresie przed hospitalizacją.
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Ryc. 4. Częstość wykonywania pomiarów czynników ryzyka i odnotowywania 

ich w dokumentacji medycznej.

* wzrost i ciężar ciała w ciągu całego okresu hospitalizacji, pozostałe w 

pierwszej dobie po przyjęciu do szpitala.
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Ryc. 5. Częstość występowania podwyższonego stężenia cholesterolu 

całkowitego, cholesterolu LDL i trójglicerydów oraz obniżonego stężenia 

cholesterolu HDL.

* < 0.8 mmol/1 u mężczyzn i < 1.0 mmol/1 u kobiet.
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Ryc. 6. Częstość występowania głównych czynników ryzyka choroby 

niedokrwiennej serca w trakcie hospitalizacji.

* - wg adnotacji w dokumentacji szpitalnej,

* * - chol. całk. > 5.2 mmol/1 i/lub leki hipolipemizujące zalecone przy 

wypisie,

* ** - wg rozpoznania przy wypisie ze szpitala,

* *** - BMI > 30 kg/m2.

Praca doktorska - P. Jankowski - Kraków 2001



VI. RYCINY - 61

Ryc. 7. Częstość zalecania wybranych grup leków przy wypisie.
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Ryc. 9. Okres czasu od hospitalizacji do badania kontrolnego.
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Ryc. 10. Częstość palenia tytoniu w badaniu kontrolnym.

Ryc. 11. Częstość występowania podwyższonego stężenia cholesterolu 

całkowitego (> 5.2 mmol/1) w badaniu kontrolnym.
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Ryc. 12. Częstość występowania podwyższonego stężenia trójglicerydów (> 
2.3 mmol/1) w badaniu kontrolnym.

Ryc. 13. Częstość występowania za niskiego stężenia cholesterolu HDL (< 0.8 
mmol/1 u mężczyzn i < 1.0 mmol/1 u kobiet) w badaniu kontrolnym.
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Ryc. 14. Częstość występowania podwyższonego stężenia cholesterolu LDL 
(> 3.5 mmol/1) w badaniu kontrolnym.

Ryc. 15. Częstość występowania podwyższonego ciśnienia tętniczego (> 
140/90 mmHg) w badaniu kontrolnym.
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Ryc. 16. Częstość występowania podwyższonego stężenia glukozy na czczo 
(> 6.0 mmol/1) w badaniu kontrolnym.

Ryc. 17. Częstość występowania otyłości (BMI > 30 kg/m2) w badaniu 
kontrolnym.
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Ryc. 18. Częstość stosowania wybranych grup leków stwierdzona w badaniu 
kontrolnym.
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Ryc. 19. Porównanie częstości zalecania wybranych grup leków przy wypisie 
oraz częstości ich stosowania w 6 - 18 miesięcy po hospitalizacji.
Ryc. 19a.
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OMÓWIENIE WYNIKÓW I DYSKUSJA.

Analiza doboru chorych.

W Krakowie działają cztery uniwersyteckie kliniki kardiologiczne, w 

których wykonywane są zabiegi koronarografii i angioplastyki wieńcowej. W 

trzech spośród nich dokonano rekrutacji do badania. Na terenie byłego 

województwa krakowskiego działają trzy szpitale posiadające oddziały 

kardiologiczne; do omawianego badania kwalifikowano pacjentów 

hospitalizowanych w każdym z powyższych oddziałów. Poza wymienionymi 

jednostkami, na terenie województwa krakowskiego działa sześć szpitali nie 

posiadających w swej strukturze oddziałów kardiologicznych, 

hospitalizujących pacjentów z chorobą niedokrwienną serca w oddziałach 

internistycznych. Cztery z tych szpitali znajdują się na terenie Krakowa, 

pozostałe dwa poza Krakowem; w jednostkach tych nie dokonywano 

rekrutacji. Podsumowując, spośród siedmiu wyspecjalizowanych, 

kardiologicznych jednostek szpitalnych z terenu byłego województwa 

krakowskiego, w omawianym badaniu udział wzięło sześć z nich.

Pacjenci poddani inwazyjnym procedurom są dobrze reprezentowani w 

grupie zakwalifikowanej do badania. Jednak pacjenci z zawałem serca oraz 

niestabilną dusznicą, mieszkający w gminach na południu oraz północy 

województwa mogą być niewystarczająco reprezentowani w badaniu, 

ponieważ w większości byli hospitalizowani w szpitalach rejonowych, nie 

biorących udziału w badaniu.

Osoby z grup zawału serca i niestabilnej dusznicy, w większości były 

hospitalizowane w oddziałach kardiologicznych szpitali miejskich, natomiast 

osoby z grup angioplastyki wieńcowej i operacji pomostowania aortalno- 

wieńcowego w klinikach Collegium Medicum UJ.

Średnia wieku pacjentów z grupy PTCA była istotnie niższa niż średnie 

wieku osób z pozostałych grup. Fakt ten może być wyrazem mniej częstego 

kwalifikowania starszych pacjentów do zabiegu angioplastyki wieńcowej. W 
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przeszłości wykazywano, iż wiek jest niezależną zmienną związaną z mniej 

częstą kwalifikacją chorych do inwazyjnych zabiegów kardiologicznych133,134.

We wszystkich grupach odsetek kobiet jest niższy niż mężczyzn, ale do 

grupy CABG zakwalifikowano mniej kobiet w porównaniu z pozostałymi 

grupami. Wielokrotnie wykazywano, iż kobiety w porównaniu do mężczyzn 
 

rzadziej są kwalifikowane do procedur inwazyjnych137,192.204,223, w 

szczególności do operacji pomostowania aortalno-wieńcowego . Jednak, 

wykazywano także brak wpływu płci na częstość kwalifikacji do procedur 

inwazyjnych 84. Rzadsza kwalifikacja kobiet do leczenia inwazyjnego ChNS 

może być również przyczyną dużego odsetka kobiet w grupie niestabilnej 

dusznicy - jeśli pacjent z niestabilną dusznicą został zakwalifikowany do 

operacji pomostowania aortalno-wieńcowego lub był poddany zabiegowi 

angioplastyki wieńcowej, zgodnie z przyjętymi kryteriami, włączany był do 

grupy PTCA lub CABG, a nie do grupy niestabilnej dusznicy. Z drugiej 

strony, w badaniu Thrombolysis in Myocardial Infarction wśród osób z 

ostrymi epizodami wieńcowymi, w grupie kobiet w porównaniu do mężczyzn 

częściej rozpoznawano niestabilną dusznicę84.

W badaniu kontrolnym, które przeprowadzono w 6 - 18 

miesięcy po hospitalizacji uczestniczyło 78 % osób zakwalifikowanych do 

badania. Frekwencja nie różniła się istotnie między grupami i była 

porównywalna lub wyższa od frekwencji w badaniach ASPIRE i 

EUROASPIRE1,47. Większa częstość występowania cukrzycy wśród osób, 

które nie zgłosiły się do badania kontrolnego może wynikać z większej liczby 

zgonów w tej grupie - cukrzyca jest czynnikiem istotnie obciążającym 

rokowanie 43,114,143,206.

Metodyka omawianego badania, z wyjątkiem między innymi kryteriów 

wyrównania hipercholesterolemii, była podobna do metodyki zastosowanej w 

programie EUROASPIRE 47. Dzięki temu zapewniono porównywalność 

wyników uzyskanych w ośrodku krakowskim z wynikami pochodzącymi z 

innych ośrodków europejskich.
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Dokumentacja szpitalna - dane o wcześniejszym przebiegu choroby.

W badanej grupie chorych tylko w jednym przypadku nie odnotowano 

w dokumentacji szpitalnej informacji o wcześniejszym przebiegu choroby 

niedokrwiennej serca. Jednak adnotacje w dokumentacji mogą nie być pełne. 

Zwraca uwagę niska częstość występowania epizodów niestabilnej dusznicy w 

porównaniu do częstości zawałów serca w okresie przed hospitalizacją 

stanowiącą kryterium włączenia do badania (tabela III). W grupie PTCA 

niestabilna dusznica występuje ponad dwukrotnie rzadziej, niż zawał serca. W 

grupie CABG różnica jest prawie trzykrotna, a w grupie zawału serca ponad 

siedmiokrotna. Być może informacja o wcześniejszych hospitalizacjach i 

rozpoznawaniu niestabilnej dusznicy rzadziej była odnotowywana w 

dokumentacji w porównaniu do informacji o przebyciu zawału serca.

Palenie tytoniu.

Informacji o paleniu tytoniu nie odnotowano w dokumentacji szpitalnej 

w 10.6 % przypadków. W ośrodkach z dziewięciu krajów europejskich, 

biorących udział w badaniu EUROASPIRE informacji o paleniu tytoniu nie 

odnotowano w 18 % przypadków 212. W brytyjskim badaniu ASPIRE odsetek 

ten wynosił 24 % w grupie kobiet i 23 % w grupie mężczyzn1. We włoskim 

badaniu The FAPOI Study Group, którym objęto 3320 osób z 277 oddziałów 

chorób wewnętrznych, informacji o paleniu tytoniu nie odnotowano w 8.9 % 

przypadków 200.

Odsetek pacjentów palących tytoń w okresie przed hospitalizacją wahał 

się od 21.0 % w grupie CABG do 61.0 % w grupie zawału serca; ogółem 36.7 

% osób paliło. Różnice w częstości palenia między grupami mogą być 

częściowo wyjaśnione przez różnice w długości wywiadu chorobowego - 

odsetek osób, dla których hospitalizacja kwalifikująca do badania była 

związana z pierwszymi w życiu objawami choroby niedokrwiennej serca, 

wahał się od 0 % w grupie PTCA do 41.4 % w grupie zawału serca (tabela 

III). Porada na temat rzucenia palenia tytoniu mogła być częściej udzielana 

osobom z dłuższymi wywiadem wieńcowym, uprzednio już hospitalizowanym 

z powodu choroby niedokrwiennej serca. Wykazano, iż zalecenie rzucenia 
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nałogu jest szczególnie skuteczne, jeśli jest udzielane podczas hospitalizacji 

spowodowanej ostrym epizodem wieńcowym 198. W dziewięciu ośrodkach 

biorących udział w badaniu EUROASPIRE częstość palenia była zbliżona i 

wynosiła 34.4 %, przy nieco mniejszych różnicach między badanymi grupami 

47,212. W badaniu populacji ogólnej, przeprowadzonym w prawobrzeżnej 

Warszawie w 1993 roku paliło 50 % mężczyzn i 33 % kobiet w wieku 35-64 

lata 172. W populacji województwa tarnobrzeskiego w tym samym roku paliło 

54 % mężczyzn i 20 % kobiet152.

W krakowskim ośrodku podczas badania kontrolnego w 6 - 18 

miesięcy po hospitalizacji palenie tytoniu deklarowało 16.3 % osób. Ponieważ 

deklaracji pacjentów nie kontrolowano w sposób obiektywny (na przykład za 

pomocą analizy stężenia tlenku węgla w powietrzu wydechowym), odsetek 

osób palących może być zaniżony. W brytyjskim badaniu ASPIRE w grupie 

1982 osób 19 % pacjentów paliło 1. W badaniu EUROASPIRE w co najmniej 

6 miesięcy po hospitalizacji paliło 19.4 % osób 47, jednak tylko 15.5 % 

deklarowało palenie 212. Z kolei w brytyjskim badaniu, oceniającym realizację 

wtórnej prewencji choroby niedokrwiennej serca wśród pacjentów leczonych 

przez lekarzy rodzinnych, paliło 18 % osób 28. W podobnym badaniu 

norweskim paliło 25 % badanych osób 193.

W omawianym badaniu zmniejszenie częstości palenia w okresie 

poszpitalnym zaobserwowano we wszystkich badanych grupach, przy czym 

palenie rzuciło proporcjonalnie najwięcej osób z grup operacji pomostowania 

aortalno — wieńcowego oraz zawału serca.

Hiperlipidemia.

Informacja o występowaniu hiperlipidemii w okresie przed 

hospitalizacją nie została odnotowana w prawie 90 % przeglądniętych historii 

chorób. W badaniu ASPIRE informacji o stężeniu cholesterolu przed 

przyjęciem do szpitala nie odnotowano w około połowie przypadków 

natomiast we wspomnianym włoskim badaniu informacji o hiperlipidemii 

przed hospitalizacją nie było tylko w 12.6 % przypadków 200.
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Zgodnie z aktualną wiedzą medyczną, zaleca się oznaczenie pełnego 

lipidogramu pacjentom hospitalizowanym z powodu zawału serca, przy czym 

badanie to powinno zostać wykonane w pierwszej dobie hospitalizacji 

37,38,147,161. Zalecenie to dotyczy również osób hospitalizowanych z powodu 

niestabilnej dusznicy 38,147,161. Stężenie cholesterolu spada również w okresie 

około- i pozabiegowym 38,147,161 Kolejny wiarygodny wynik można uzyskać 

badając cholesterol po minimum 6 tygodniach 37. W omawianym badaniu 

stężenie cholesterolu całkowitego w pierwszej dobie hospitalizacji oznaczono 

tylko u 32.8 % osób, cholesterolu HDL u 30.2 %, a trójglicerydów u 32.3 % 

pacjentów (tabela V, ryc. 4). Na podstawie powyższych parametrów stężenie 

cholesterolu LDL można było obliczyć tylko w 28.2 % przypadków. Przy 

czym w grupach PTCA i CABG istotnie częściej wykonywano te badania w 

porównaniu do grup zawału serca i niestabilnej dusznicy. W cytowanym 

wyżej włoskim badaniu, stężenie cholesterolu całkowitego zostało oznaczone 

u 85.4 % pacjentów, jednak w publikacji tej analizowano badania wykonane w 

całym okresie hospitalizacji 200.

Ponieważ kontrola pacjentów została zakończona w 1998 roku jako 

kryteria obecności zaburzeń lipidowych przyjęto wartości zalecane w 

rekomendacjach opublikowanych w 1997 r.38, pomimo opublikowania w 

2000 roku nowych wytycznych Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego 37. 

Podwyższone stężenie cholesterolu całkowitego stwierdzono u 75.0 % osób, 

cholesterolu LDL u 60,1 %, trójglicerydów u 41 %, a za niskie stężenie 

cholesterolu HDL u 11.7 pacjentów. Przy zdefiniowaniu hipercholesterolemii 

jako stężenie cholesterolu całkowitego > 5.2 mmol/1 i/lub leczenie 

hipolipemizujące zalecone przy wypisie, częstość jej wyniosła 79.5 % (tabela 

XI, ryc. 6). Jednak wyniki dotyczące częstości występowania zaburzeń 

lipidowych mogą być obarczone błędem z powodu niewielkiego odsetka 

przypadków, w których wykonano badania, szczególnie w grupach zawału 

serca i niestabilnej dusznicy. W badaniu EUROASPIRE częstość 

występowania hipercholesterolemii (stężenie cholesterolu całkowitego >5.5 

mmol/1 i/lub leki hipolipemizujące) w podobnej grupie pacjentów wyniosła
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71.1 % 47. Jak wykazał S. Rywik i wsp. w polskiej populacji wielkomiejskiej 

stężenie cholesterolu całkowitego >5.2 mmol/1 w 1993 roku występowało u 

67-70 % osób w wieku 35-64 lat 172. Natomiast w populacji 

pozawielkomiejskiej podwyższone stężenie cholesterolu całkowitego 

stwierdzono u 63-64 % 37. Odsetek osób ze stężeniem cholesterolu LDL 

przekraczającym 3.4 mmol/1 wynosił 56 — 61 % w populacji prawobrzeżnej 

Warszawy oraz 50-51 % w populacji województwa tarnobrzeskiego 37,172. 

Stężenie trójglicerydów > 2.3 mmol/1 stwierdzono u odpowiednio 6 - 15 % 

oraz 12 - 18 % badanych osób, a stężenie cholesterolu HDL poniżej 0.9 
 

mmol/1 u odpowiednio 1 - 4 % oraz u 1 % osób37-172.

W stanowisku American Heart Association z 1997 roku zaleca się 

jednoczasowe włączenie niefarmakologicznego i farmakologicznego leczenia 

hipolipemizującego, jeśli stężenie cholesterolu LDL przekracza 3.4 mmol/1 74. 

W omawianym badaniu leki hipolipemizujące zalecono 27.1 % wypisywanych 

pacjentów, mimo, iż stężenie cholesterolu LDL >3.5 mmol/1 stwierdzono u 

60.1 % pacjentów. Leki te istotnie częściej zalecano chorym z grup PTCA i 

CABG, czego jedną z przyczyn mogło być częstsze oznaczanie parametrów 

lipidogramu w tych grupach (tabela V). Drugą przyczyną opisanej różnicy 

może być większy odsetek osób z grup zawału serca i niestabilnej dusznicy, 

których hospitalizacja była związana z pierwszymi w życiu objawami choroby 

niedokrwiennej serca. W 1993 roku w szpitalach województwa 

tarnobrzeskiego stosowanie leków hipolipemizujących przy wypisie należało 

do rzadkości (< 1 % chorych) 151. W ośrodku krakowskim częściej zalecano te 

leki w grupach PTCA i CABG, niż w ośrodku szczecińskim wśród kobiet 

poddanych rewaskularyzacji62.

W badaniu kontrolnym w 6 - 18 miesięcy po hospitalizacji 

podwyższone stężenie cholesterolu całkowitego stwierdzono u 65.8 % 

badanych osób, przy czym w grupie angioplastyki wieńcowej odsetek ten był 

istotnie niższy w porównaniu do pozostałych badanych grup. Stężenie 

cholesterolu LDL przekraczające 3.5 mmol/1 stwierdzono ogółem u 48.7 % 

badanych osób, jednak we wszystkich grupach z wyjątkiem grupy PTCA 
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odsetek ten przekraczał 50 % (tabela XVIII, ryc. 14). Powyższa różnica jest 

związana z około dwukrotnie częstszym stosowaniem leków 

hipolipemizujących w grupie PTCA w porównaniu do pozostałych grup. W 

brytyjskim badaniu ASPIRE, w co najmniej 6 miesięcy po hospitalizacji, 

stężenie cholesterolu całkowitego powyżej 5.0 mmol/1 stwierdzono o około 

osiemdziesięciu procent badanych osób1. Natomiast w ośrodkach biorących 

udział w badaniu EUROASPIRE stężenie cholesterolu całkowitego > 5.5 

mmol/1 stwierdzono u 44.0 % chorych 47.

W opublikowanej w 1999 r. pracy M. Janion wykazała, iż w populacji 

pacjentów hospitalizowanych w Oddziale Kardiologii Wojewódzkiego 

Szpitala w Kielcach z powodu zawału serca częstość stosowania leków z 

grupy statyn w okresie poszpitalnym wynosiła 8.2 % 93. W realizowanym w 

latach 1994-95 badaniu ASPIRE leki hipolipemizujące stosowało 16 % 

badanych osób, natomiast w realizowanym rok później badaniu 

EUROASPIRE leki z tej grupy zażywało 32 % pacjentów 1,47. W obu 

badaniach najwyższą częstość stosowania leków hipolipemizujących 

stwierdzono w grupach PTCA i CABG 94. W norweskim badaniu, 

realizowanym w latach 1996/97, w grupie 1353 osób z chorobą niedokrwienną 

serca, stężenie cholesterolu LDL > 2.6 mmol/1 stwierdzono u 83 % osób, przy 

czym 55 % biorących udział w badaniu pacjentów było leczonych lekami 

hipolipemizującymi 193. Wszystkie cytowane wyżej opracowania, podobnie 

jak omawiane badanie, zrealizowane w ośrodku krakowskim, wykazały 

bardzo wysoką częstość występowania hipercholesterolemii wśród osób z 

chorobą niedokrwienną serca oraz niedostatecznie częste stosowanie 

farmakoterapii hipolipemizującej. Podobna opinię wyraża się w Stanach 

Zjednoczonych 40,138.

Nadciśnienie tętnicze.

Informacja o występowaniu nadciśnienia tętniczego w okresie przed 

hospitalizacją nie została odnotowana w 20 % kontrolowanych historii chorób. 

W podobnym odsetku przypadków brak było adnotacji o ciśnieniu tętniczym 

krwi w okresie przed hospitalizacją w prowadzonym kilka lat wcześniej 
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badaniu ASPIRE 1, natomiast we włoskim badaniu, realizowanym w tym 

czasie co własna obserwacja, informacji tej brakowało tylko w 2.4 % 

przypadków 200.

Ponieważ ciśnienie tętnicze krwi mierzone w ostrej fazie zawału serca 

lub niestabilnej dusznicy bolesnej nie może służyć do kwalifikacji chorych do 

grup z lub bez nadciśnienia tętniczego oraz wobec zalecania przy wypisie 

prawie wszystkim chorym leków o działaniu hipotensyjnym, do grupy osób z 

nadciśnieniem tętniczym kwalifikowano osoby, które zostały wypisane ze 

szpitala z rozpoznaniem nadciśnienia tętniczego. Przy zastosowaniu 

powyższego kryterium nadciśnienie tętnicze występowało u 56.0 % 

pacjentów. Odsetek ten może być obarczony błędem, spowodowanym 

stosowaniem różnych kryteriów rozpoznawania nadciśnienia tętniczego w 

poszczególnych szpitalach i klinikach biorących udział w badaniu. Z drugiej 

strony, odsetek ten dobrze koresponduje z częstością występowania 

nadciśnienia tętniczego w populacji generalnej. Wykazano, iż w polskiej 

populacji nadciśnienie tętnicze występuje u 36 - 43 % kobiet i u 44 - 46 % 

mężczyzn (odpowiednio populacja prawobrzeżnej Warszawy oraz 

województwa tarnowskiego) 37. W podobnym odsetku przypadków 

nadciśnienie tętnicze stwierdzono w populacji ogólnej Krakowa w latach

siedemdziesiątych113.

Terapia hipotensyjna w grupie pacjentów z chorobą niedokrwienną 

serca powinna być prowadzona według podobnych zasad jak leczenie 

nadciśnienia tętniczego w prewencji pierwotnej ChNS 161. Polskie 

Towarzystwo Nadciśnienia Tętniczego oraz Polskie Towarzystwo 

Kardiologiczne zalecają bezzwłoczne włączenie leków hipotensyjnych u 

wszystkich osób z chorobą niedokrwienną serca i nadciśnieniem tętniczym 

37,236. Celem leczenia jest obniżenie ciśnienia tętniczego poniżej wartości 

140/90 mmHg 37,104,161,236.

W trakcie badania kontrolnego, w 6 - 18 miesięcy po hospitalizacji, 

ciśnienie tętnicze > 140/90 mmHg stwierdzono u prawie połowy badanych 

osób. W brytyjskim badaniu ASPIRE, w co najmniej 6 miesięcy po 
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hospitalizacji rozkurczowe ciśnienie tętnicze > 90 mmHg stwierdzono u 26 % 

badanych osób, natomiast podwyższone ciśnienie skurczowe (> 160 mmHg) u 

17 % osób 1. Z kolei w badaniu EUROASPIRE za wysokie wartości ciśnienia 

tętniczego (> 140/90 mmHg) stwierdzono u 53.1 % chorych, przy czym we 

wszystkich ośrodkach uczestniczących w badaniu odsetek osób z 

podwyższonym ciśnieniem tętniczym był większy niż odsetek stwierdzony w 

populacji badanej w Krakowie 47. Niezadowalającą kontrolę ciśnienia 

tętniczego we wtórnej prewencji choroby niedokrwiennej serca stwierdzono 

również w Norwegii193.

Cukrzyca.
W krakowskich szpitalach informację o obecności cukrzycy w okresie 

przed hospitalizacją odnotowano w 41,2 % przypadków, przy czym z grupach 

PTCA i CABG odsetek ten wyniósł poniżej 20 %, a wśród osób z zawałem 

serca lub niestabilną dusznicą ponad 60 %. W badaniu EUROASPIRE odsetek 

ten wynosił 75 %, nie różniąc się istotnie między badanymi grupami 

pacjentów 47 . W cytowanym wyżej badaniu włoskim adnotacji o 

występowaniu cukrzycy nie było tylko w 2.8 % kontrolowanych przypadków 

200, natomiast w badaniu ASPIRE w prawie połowie przypadków brakowało 

informacji o stężeniu glukozy przed hospitalizacją 1.

Ponieważ stężenie glukozy mierzone w ostrej fazie zawału serca lub 

niestabilnej dusznicy bolesnej nie może służyć do rozpoznawania cukrzycy, 

do grupy osób z cukrzycą kwalifikowano pacjentów, w oparciu o rozpoznanie 

tej choroby w karcie wypisowej. Jej częstość wahała się od 9.1 % w grupie 

PTCA do 22.8 % w grupie niestabilnej dusznicy, ogółem cukrzycę rozpoznano 

w 15.5 % przypadków. Mniejsza częstość cukrzycy w grupach PTCA i CABG 

może być wyrazem rzadszej kwalifikacji pacjentów z cukrzycą do 

inwazyjnego leczenia choroby niedokrwiennej serca z powodu mniej 

korzystnego przebiegu pozabiegowego, co ma szczególnie znaczenie w grupie 

PTCA 181,206. Z drugiej strony, powyższe różnice mogą być spowodowane 

różną częstością odnotowywania w dokumentacji medycznej informacji o 

rozpoznaniu cukrzycy. Znaczenie może mieć również stosowanie różnych 
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kryteriów rozpoznawania cukrzycy w poszczególnych szpitalach biorących 

udział w badaniu. W populacji generalnej cukrzyca występuje z częstością 
ponad 6 % 37,78. W grupie badanej w programie EUROASPIRE cukrzycę 

stwierdzono u 21.8 % osób 47. W ośrodkach europejskich częstość 

występowania cukrzycy w grupie osób poddawanych operacji pomostowania 

aortalno-wieńcowego waha się od 12 do 28 % 146.

Ryzyko związane z makroangiopatią rośnie istotnie przy stężeniu 

glukozy na czczo powyżej 6.0 mmol/1 48. W grupie pacjentów badanych w 6 - 

18 miesięcy po hospitalizacji stężenie glukozy na czczo powyżej 6.0 mmol/1 

stwierdzono u 17.7.% pacjentów (tabela XVII, ryc. 16). W badaniu ASPIRE 

stężenie glukozy >10 mmol/1 w co najmniej 6 miesięcy po hospitalizacji 

stwierdzono u 6 % kobiet i 7 % mężczyzn 1.

W czasie badania kontrolnego 10.3 % pacjentów stosowało leki 

przeciwcukrzycowe. W podobnym odsetku leki te były stosowane w innych 

ośrodkach europejskich 47.

Otyłość.
We włoskich oddziałach internistycznych zarówno wzrost, jak i ciężar 

ciała odnotowywano w 81.1 % przypadków 200. We własnym materiale 

adnotację o ciężarze ciała stwierdzono u 85.1 % badanych, a o wzroście w 

54.9 % przypadków. Wskaźnik masy ciała można było obliczyć w 54.3 % 

przypadków, istotnie częściej w grupach PTCA i CABG niż w grapach zawału 

serca i niestabilnej dusznicy.

W badanej grapie otyłość w okresie hospitalizacji występowała u 20.3 

% osób, natomiast w badaniu EUROASPIRE otyłość stwierdzono u 18.5 % 

hospitalizowanych 47. W polskiej populacji generalnej w 1993 r. otyłość 

występowała u 15-22 % mężczyzn oraz u 29-36 % kobiet w wieku 35 — 64 lat 

37 . Mniejsza częstość występowania otyłości w grapach PTCA i CABG, 
stwierdzona w badaniu krakowskim, jak również w badaniu EUROASPIRE 47, 

może wynikać z rzadszej kwalifikacji pacjentów otyłych do inwazyjnego 

leczenia choroby niedokrwiennej serca, co ma szczególne znaczenie w grapie 

CABG. Wynik ten może jednak być obarczony dużym błędem, gdyż zarówno 
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wzrost, jak i ciężar ciała odnotowano tylko w co drugiej historii choroby. 

Powyższe różnice mogą być spowodowane różną częstością odnotowywania 

wzrost i ciężaru ciała u pacjentów hospitalizowanych z różnych powodów.

W badaniu przeprowadzonym w 6 - 18 miesięcy po hospitalizacji 

otyłość stwierdzono u 24.6 % osób. Podobnie w programie EUROASPIRE w 

okresie poszpitalnym częstość występowania otyłości wzrosła do 25.3 % 47. 

Natomiast w badaniu ASPIRE w co najmniej 6 miesięcy po hospitalizacji z 

powodu choroby niedokrwiennej serca otyłość stwierdzono u prawie 28 % 

kontrolowanych pacjentów 1.

Leczenie farmakologiczne.

Leki przeciwpłytkowe.

Leki przeciwpłytkowe są zalecane u wszystkich osób z chorobą 

niedokrwienną serca, które nie mają przeciwwskazań do ich stosowania 

3,4,37,161,163,176,177 . W omawianym badaniu leki przeciwpłytkowe zalecono 86.7 

% wypisywanych pacjentów. Spośród pozostałych siedemnastu osobom (3.2 

%) zalecono leki przeciwzakrzepowe. W byłym województwie tarnobrzeskim, 

w 1993 roku, w grupie osób hospitalizowanych z powodu zawału serca, leki 

przeciwpłytkowe zastosowano przy wypisie u 84 % osób 151. W 1992 r., w 

szpitalach biorących udział w Programie Pol-MONICA Warszawa leki z tej 

grupy stosowano w trakcie hospitalizacji u 69 % pacjentów 26 Częstość 

stosowania aspiryny w trakcie hospitalizacji z powodu pełnościennego 

zawału serca w latach 1992-96 w Oddziale Kardiologii Wojewódzkiego 

Szpitala w Kielcach wyniosła 90.5 % 93. Z kolei w latach 1994-99, w ośrodku 

szczecińskim leki przeciwpłytkowe zastosowano u 70 % kobiet poddanych 

PTCA oraz u 43 % kobiet poddanych CABG 62. W 1995 roku, we Francji 

aspirynę zalecono w 89 % przypadków hospitalizacji z powodu zawału 

mięśnia sercowego 39. Jak podaje Woods i wsp., w latach 1993-94 częstość 

zalecania przy wypisie leków przeciwpłytkowych pacjentom 

hospitalizowanym z powodu zawału serca w jedenastu krajach europejskich 

wynosiła 77 % 230. W podobnym odsetku przypadków zalecano przy wypisie 

aspirynę w Stanach Zjednoczonych 117.
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W 6 - 18 miesięcy po hospitalizacji leki przeciwpłytkowe zażywało 

trzech na czterech badanych pacjentów, przy czym pacjenci z grup zawału 

serca i PTCA istotnie częściej je stosowali, niż osoby z grup niestabilnej 

dusznicy i CABG (tabela XIX, ryc. 18a). W okresie po wypisie ze szpitala 

częstość stosowania leków przeciwpłytkowych w badanej grupie istotnie się 

zmniejszyła. Podobne zmniejszenie częstości stosowania leków 

przeciwpłytkowych w okresie po wypisie ze szpitala obserwowano w 

populacji pacjentów hospitalizowanych w Oddziale Kardiologii 

Wojewódzkiego Szpitala w Kielcach 93. W badaniu EUROASPIRE, w grupie 

osób kontrolowanych w co najmniej 6 miesięcy po hospitalizacji częstość 

stosowania leków przeciwpłytkowych wyniosła 81.2 %, przy czym w grupie 

niestabilnej dusznicy odsetek ten był znacznie niższy i wyniósł 59.7 % 47. 

Również w badaniu ASPIRE najniższą częstość stosowania tych leków 

stwierdzono w grupie niestabilnej dusznicy1. W innym wieloośrodkowym 

badaniu, w którym uczestniczyło jedenaście krajów europejskich leki 

przeciwpłytkowe w sześć miesięcy po hospitalizacji stosowało 75 % 

pacjentów 230. W grupie osób z chorobą niedokrwienną serca leczonych przez 

lekarzy opieki ogólnej w Wielkiej Brytanii kwas acetylosalicylowy zażywało 

63 % osób 28. Również w Stanach Zjednoczonych lek ten jest stosowany za 

rzadko 189.

Leki beta-adrenolityczne.

Leki beta-adrenolityczne są zalecane wszystkim pacjentom po zawale 

serca (z uwzględnieniem przeciwwskazań) 3,4,37,161,163,177. Ocenia się, iż do 20 

% pacjentów wypisywanych z oddziałów kardiologicznych z rozpoznaniem 

zawału serca ma przeciwwskazania do stosowania leków z tej grupy 215. W 

omawianym badaniu leki te zalecono u 66.4 % wypisywanych pacjentów. W 

podobnym odsetku przypadków leki beta-adrenolityczne zalecano w grupie 

osób hospitalizowanych z powodu świeżego zawału serca. Częściej niż w 

grupie zawału serca leki te stosowano w grupach osób poddanych 

rewaskularyzacji, mimo iż tylko około połowy z nich przebyło zawał serca . 

W Oddziale Kardiologii Wojewódzkiego Szpitala w Kielcach, w latach 1992-
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96 leki z tej grupy stosowano u 54 % osób z zawałem serca 93. W byłym 

województwie tarnobrzeskim, w roku 1993, w podobnej grupie osób leki beta- 

adrenolityczne zalecono przy wypisie u 47 % osób 151. Z kolei W 1992 r. w 

szpitalach biorących udział w Programie Pol-MONICA Warszawa leki z tej 

grupy stosowano w trakcie hospitalizacji u 44 % pacjentów 26. W latach 1994- 

99, w ośrodku szczecińskim leki beta-adrenolityczne zastosowano u 56 % 

kobiet poddanych PTCA oraz u 55 % kobiet poddanych CABG 62. Z kolei w 

badaniu, w którym udział wzięły szpitale z Stanów Zjednoczonych, Meksyku i 

Izraela leki beta-adrenolityczne zalecono przy wypisie u około połowy 

pacjentów hospitalizowanych z powodu zawału serca 215. W krajach 

europejskich odsetek ten wynosi 46 %. W porównaniu z powyższymi danymi 

częstość stosowania tych leków w Krakowie jest dość wysoka, jednak w  
 Szwecji i Finlandii odsetek ten wynosi odpowiednio 77 % i 75 %230.

W badanej grupie w 6 - 18 miesięcy po hospitalizacji 59.1 % osób 

stosowało lek z grupy leków beta-adrenolitycznych. W okresie poszpitalnym 

odsetek ten uległ zmniejszeniu w stosunku do częstości stosowania tej grupy 

leków przy wypisie. W badaniach ASPIRE i EUROASPIRE, w podobnej 

grupie chorych, częstość stosowania leków beta-adrenolitycznych w co 

najmniej sześć miesięcy po hospitalizacji z powodu choroby niedokrwiennej 

serca wyniosła 47.3 % 94. Z kolei w cytowanej wyżej publikacji z ośrodka 

kieleckiego częstość stosowania leków beta-adrenolitycznych w okresie 

poszpitalnym wśród osób po zawale serca wyniosła 50 %93. Podobną częstość 

stosowania tych leków stwierdzono w ośrodkach z jedenastu krajów 

europejskich biorących udział w badaniu The European Secondary Prevention 

Study Group 230. Z kolei wśród pacjentów po zawale serca, leczonych przez 

kardiologów w Stanach Zjednoczonych tylko 48 % zażywało leki beta- 

adrenolityczne22. Natomiast w grupie osób z chorobą niedokrwienną serca, 

leczonych przez lekarzy opieki ogólnej w Wielkiej Brytanii leki te stosowało 

32 % z nich 28.
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Inhibitory enzymu konwertującego.

Inhibitory enzymu konwertującego zalecane są pacjentom po zawale 

serca z bezobjawową dysfunkcją lewej komory, niewydolnością serca lub 

nadciśnieniem tętniczym 37,161,163,177. Leki z tej grupy zastosowano u prawie co 

drugiego pacjenta wypisywanego ze szpitali biorących udział w omawianym 

badaniu. W Oddziale Kardiologii Wojewódzkiego Szpitala w Kielcach, w 

latach 1992-96, leki z tej grupy stosowano u 69 % osób z zawałem serca93. W 

byłym województwie tarnobrzeskim, w roku 1993, w podobnej grupie osób 

inhibitory enzymu konwertującego zalecono przy wypisie u 20 % osób 151. W 

latach 1994-99, w ośrodku szczecińskim leki z tej grupy zastosowano u co 

trzeciej kobiety poddanej rewaskularyzacji62.

W 6 - 18 miesięcy po hospitalizacji leki te były stosowane w 

omawianym badaniu przez 45.9 % badanych osób. W podobnym odsetku 

przypadków stosowano je w okresie poszpitalnym w ośrodku kieleckim 93 

oraz na Węgrzech 47, natomiast w ośrodkach z innych krajów europejskich 

częstość stosowania inhibitorów konwertazy angiotensyny była niższa 1,47.

Pozostałe grupy leków.

Stosowanie antagonistów wapnia we wtórnej prewencji po zawale 

mięśnia sercowego nie jest zalecane przez Polskie Towarzystwo 

Kardiologiczne 37,177, ani przez Europejskie Towarzystwa Naukowe I61,163. 

Natomiast Amerykańskie Towarzystwa Kardiologiczne dopuszczają 

stosowanie antagonistów wapnia we wtórnej prewencji w razie obecności 

przeciwwskazań do leków beta-adrenolitycznych 3,4. W omawianym badaniu 

w grupie zawału serca leki z grupy antagonistów wapnia zalecono tylko u 5.3 

% wypisywanych pacjentów. W byłym województwie tarnobrzeskim, w roku 

1993, w grupie osób hospitalizowanych z powodu zawału serca leki z grupy 
antagonistów wapnia zalecono przy wypisie u 23 % osób 151. Z kolei w 1992 r. 

w szpitalach biorących udział w Programie Pol-MONICA Warszawa leki z tej 
grupy stosowano w trakcie hospitalizacji u 25 % pacjentów 26. W grupach 

pacjentów poddanych rewaskularyzacji leki z grupy antagonistów wapnia 
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stosowano przy wypisie z krakowskich szpitali nieco częściej niż w ośrodku 

szczecińskim 62.

Również w 6 - 18 miesięcy po hospitalizacji najniższą częstość 

stosowania antagonistów wapnia stwierdzono w grupie zawału serca. W 

ośrodkach biorących udział w badaniu EUROASPIRE częstość stosowania 

antagonistów wapnia także była najniższa w grupie zawału serca i wynosiła 26 

% 47. W opublikowanym rok wcześniej badaniu ASPIRE co trzeci pacjent po 

zawale serca stosował leki z tej grupy 1. W ośrodku kieleckim w okresie 

poszpitalnym, w grupie osób po zawale serca częstość stosowania 

antagonistów wapnia wyniosła 18 % 93. Najniższa częstość zalecania tych 

leków pacjentom po zawale mięśnia sercowego w krakowskim ośrodku może 

wynikać z upływu czasu - cytowane wyżej badanie były realizowane 

wcześniej, a redukcja częstości stosowania antagonistów wapnia w tej grupie 

chorych może wynikać z wpływu publikowanych zaleceń towarzystw 

naukowych.

Stosowanie antykoagulantów zaleca się w ramach wtórnej prewencji
 

choroby niedokrwiennej serca u wyselekcjonowanych osób3,4,37,118,161,163. 

Częstość stosowania antykoagulantów przy wypisie w krakowskich szpitalach 

jest większa od częstości stosowania tych leków w innych ośrodkach polskich 

151 i europejskich 230. Również w okresie poszpitalnym częstość stosowania 

antykoagulantów w Krakowie jest większa niż w innych ośrodkach 47,93,230, 

szczególnie w grupie CABG47.

Diuretyki były stosowane w Krakowie z częstością podobną do innych 

ośrodków 47,62,93.

Analizowany materiał wykazał za małą częstość wykonywania 

badań mających na celu wykrycie obecności czynników ryzyka u pacjentów 

hospitalizowanych z powodu choroby niedokrwiennej serca, a także 

niedostateczną korekcję głównych, modyfikowalnych czynników ryzyka w tej 

grupie osób. Również leki o udowodnionej skuteczności profilaktycznej 
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stosowano z niewystarczającą częstością. Zwraca uwagę fakt, iż powyższe 

wyniki uzyskano w ośrodku akademickim. W mniejszych ośrodkach sytuacja 

w zakresie realizacji wtórnej prewencji choroby niedokrwiennej serca może 

być gorsza. Wyniki uzyskane w omawianym badaniu są podobne do wyników 

uzyskanych w innych ośrodkach europejskich 1,42,47. Wskazują one na 

potrzebę wdrożenia kompleksowego programu, celem poprawy realizacji 

wtórnej prewencji choroby niedokrwiennej serca.

Potencjalne przyczyny niewystarczającej realizacji wtórnej prewencji 

choroby niedokrwiennej serca mogą zależeć od towarzystw naukowych, stanu 

wiedzy lekarzy pracujących w specjalistycznych oddziałach oraz w 

podstawowej opiece medycznej, jak również od edukacji i współpracy 

pacjentów.

Powodem niewystarczającej realizacji wtórnej prewencji mogą być 

różnice między zaleceniami różnych towarzystw naukowych lub różnych grup 

ekspertów 50. Z drugiej strony złożoność zaleceń może zmniejszać ich wpływ 

na leczenie stosowane przez lekarzy pierwszego kontaktu50.

Jedną z przyczyn zaniedbywania wtórnej prewencji choroby 

niedokrwiennej serca przez lekarzy pracujących w klinikach i oddziałach 

kardiologicznych może być przekonanie, iż ich podstawowym zadaniem jest 

leczenie ostrych stanów kardiologicznych50,161. Znaczenie może mieć również 

gratyfikacja w postaci szybkiej poprawy stanu klinicznego chorego, która nie 

występuje we wtórnej prewencji 161. Niedostateczne prowadzenie działań 

zalecanych w ramach wtórnej prewencji choroby niedokrwiennej serca wśród 

pacjentów hospitalizowanych prowadzi do niezadowalającej kontroli 

czynników ryzyka oraz do niewystarczającej częstości stosowania leków o 

udowodnionej skuteczności profilaktycznej w okresie poszpitalnym. Zdarza 

się, iż pacjenci są wypisywani ze szpitala bez zaleceń dotyczących dalszego 

postępowania w zakresie czynników ryzyka. Takie postępowanie może być 

przyczyną przekonania części lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej o małej 

istotności takich zaleceń 161. Należałoby przyjąć jako standard by karty 

informacyjne, jakie pacjenci otrzymują przy wypisie ze szpitala zawierały 
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informację o czynnikach ryzyka, wynikach badań oceniających obecność ich, 

cele leczenia oraz zalecane leki z uwzględnieniem dawek aktualnych oraz 

optymalnych.

Lekarze pierwszego kontaktu mogą odegrać kluczową rolę w realizacji 

wtórnej prewencji choroby niedokrwiennej serca, jeśli będą traktować 

prewencję jako istotną część swojej pracy 161. Niewystarczająca jej realizacja 

w szpitalu może powodować wśród lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej 

przekonanie, iż wtórna prewencja jest nieistotna dla dalszego przebiegu 

choroby. Wykazano, iż lekarze pierwszego kontaktu częściej kontynuują 

terapię rozpoczętą w szpitalu, niż ją modyfikują szczególnie w zakresie leków 

sercowo-naczyniowych 49. Podobnie zwyczajowe stosowanie określonych 

leków w szpitalu, wiąże się z istotnym zwiększeniem częstości ich zalecania 

przez lekarzy pierwszego kontaktu współpracujących ze szpitalem I62.

Planując programy mające na celu poprawę postępowania w ramach 

wtórnej prewencji choroby niedokrwiennej serca należałoby użyć środków, 

które mają największy wpływ na postępowanie lekarzy. Allery L.A. i wsp.: 

wykazali, iż specjaliści modyfikują sposób leczenia głównie pod wpływem 

innych specjalistów oraz naukowych czasopism, znaczenie ma również 

uczestniczenie w konferencjach naukowych 7. Natomiast największy wpływ 

na leczenie stosowane przez lekarzy pierwszego kontaktu mają 

współpracujący z nimi specjaliści 7. Istotne znaczenie mają także kursy i 

spotkania szkoleniowe 7. Wykazano również, iż opinia lokalnego autorytetu - 

specjalisty wywiera większy wpływ na lekarzy pierwszego kontaktu niż 

wytyczne towarzystw naukowych 50. Największy jednak efekt odnosi 

połączenie wpływu lokalnego autorytetu z danej dziedziny, specjalistów 

współpracujących z lekarzami pierwszego kontaktu oraz zaleceń towarzystw 

naukowych.

Kolejną przyczyną niewystarczającej korekcji czynników ryzyka może 

być nierealizowanie przez pacjentów zaleceń lekarzy 50. Dotyczy to zmiany 

stylu życia, jak również farmakoterapii. Wynika to zarówno z nieświadomości 

i małej motywacji pacjentów, jak i obawy przed skutkami działań ubocznych 
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stosowanych leków 161. Nawet jeśli pacjenci są leczeni z powodu obecności 

czynników ryzyka, cele leczenia często są nieosiągane z powodu ciężkości 

czynników ryzyka, nieodpowiednich leków, za małych dawek lub 

niezażywania leków przez pacjentów l61. Stosowanie się do zaleceń lekarskich 

przez wszystkich pacjentów nigdy nie będzie stuprocentowe, niemniej 

maksymalizacja działań lekarskich, mających na celu poprawę sytuacji w tym 

zakresie powinna być podstawą wszystkich programów mających na celu 

poprawę realizacji wtórnej prewencji choroby niedokrwiennej serca 161.
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WNIOSKI.

1. W grupie 536 osób z chorobą niedokrwienną serca stwierdzono wysoką 

częstość występowania czynników ryzyka miażdżycy: hiper- 

cholesterolemii u 79.5 % chorych, nadciśnienia tętniczego u 56 %, 

palenia tytoniu u 36.7 %, otyłości u 20.3 %, natomiast cukrzycę 

stwierdzono u 15.5 % badanych.

2. Wykazano niewystarczającą kontrolę czynników ryzyka w okresie 

poszpitalnym. W 6 - 18 miesięcy po hospitalizacji stężenie cholesterolu 

całkowitego >5.2 mmol/1 stwierdzono u 65.8 %, ciśnienie tętnicze krwi 

> 140/90 mmHg u 46.2 %, otyłość (BMI > 30 kg/m2) u 24.6 %, 

glikemię na czczo > 6.0 mmol/1 u 17.7 %, a palenie tytoniu u 16.3 % 

badanych osób.

3. Grupą leków najczęściej stosowanych zarówno przy wypisie ze szpitala 

(86.7 %), jak i w średnio 15 miesięcy po hospitalizacji (76.1 %) były 

leki przeciwpłytkowe. Leki beta-adrenolityczne stosowano u dwóch 

trzecich pacjentów z grupy zawału serca. Częstość stosowania leków 

hipolipemizujących w okresie poszpitalnym uległa zwiększeniu, 

natomiast rzadziej stosowano leki przeciwpłytkowe i beta- 

adrenolityczne.

4. Najwyższą częstość stosowania leków przeciwpłytkowych, beta- 

adrenolitycznych i hipolipemizujących oraz najlepszą skuteczność 

leczenia hipercholesterolemii stwierdzono w grupie PTCA, natomiast 

chorzy z grupy CABG najrzadziej palili tytoń.

5. Nie stwierdzono istotnych różnic w skuteczności leczenia nadciśnienia 

tętniczego, otyłości oraz częstości występowania hiperglikemii na 

czczo między badanymi grupami w 6 - 18 miesięcy po hospitalizacji.

6. Przedstawione wyniki u chorych hospitalizowanych z powodu choroby 

niedokrwiennej serca wskazują na konieczność intensyfikacji u nich 

wtórnej prewencji przeciwmiażdżycowej.
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STRESZCZENIE.

W Polsce nie prowadzono dotąd kompleksowych badań, 

zaprojektowanych dla oceny realizacji wtórnej prewencji choroby 

niedokrwiennej serca. Celem niniejszego badania było: określenie częstości 

występowania głównych czynników ryzyka miażdżycy u pacjentów 

hospitalizowanych z powodu choroby niedokrwiennej serca, ocena leczenia 

farmakologicznego zalecanego przy wypisie ze szpitala oraz w 6 - 18 

miesięcy po hospitalizacji, określenie skuteczności oddziaływania na czynniki 

ryzyka w 6 - 18 miesięcy po hospitalizacji oraz ocena różnic w realizacji 

zaleceń dotyczących wtórnej prewencji choroby niedokrwiennej serca w 

okresie poszpitalnym w grupach chorych po zawale mięśnia sercowego, po 

epizodzie niestabilnej dusznicy, po przezskórnej, śródnaczyniowej 

angioplastyce naczyń wieńcowych oraz zakwalifikowanych do operacji 

pomostowania aortalno-wieńcowego.

Grupę badaną stanowili kolejni pacjenci kwalifikowani na podstawie 

analizy dokumentacji medycznej trzech krakowskich klinik kardiologicznych i 

trzech oddziałów szpitalnych. Kryteria włączenia do badania stanowiły: wiek 

< 70 lat, zameldowanie na terenie województwa krakowskiego oraz 

hospitalizacja z powodu: pierwszego lub kolejnego zawału serca, pierwszego 

lub kolejnego epizodu niestabilnej dusznicy, pierwszej przezskórnej, 

śródnaczyniowej angioplastyki naczyń wieńcowych lub kwalifikacja do 

operacji pomostowania aortalno-wieńcowego.

W pierwszym etapie dokonano przeglądu historii chorób 

zakwalifikowanych pacjentów celem uzyskania informacji o dotychczasowym 

przebiegu choroby i czynnikach ryzyka miażdżycy. W oparciu o ujednolicony 

kwestionariusz zebrano dane o wcześniejszych epizodach choroby 

niedokrwiennej serca, a także czynnikach ryzyka tj.: paleniu tytoniu, 

nadciśnieniu tętniczym, cukrzycy, zaburzeniach lipidowych i otyłości oraz 

leczeniu farmakologicznym zaleconym przy wypisie ze szpitala. W drugim 

etapie (w 6 - 18 miesięcy po hospitalizacji kwalifikującej do badania) 
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zrealizowano badanie kontrolne. W oparciu o ujednolicony kwestionariusz 

przeprowadzono strukturalizowany wywiad z każdym z pacjentów, w czasie 

którego określano częstość wymienionych czynników ryzyka i przyjmowane 

leki. Jednocześnie przeprowadzane były pomiary: ciśnienia tętniczego, 

wzrostu i masy ciała, a także pobierano krew w celu oznaczenia lipidogramu 

oraz stężenia glukozy w surowicy krwi.

Do badania zakwalifikowano 536 osób (140 kobiet i 396 mężczyzn, 

średni wiek 56.6 ± 8.4 lata) hospitalizowanych od 1.07.1996 r. do 30.09.1997 

roku. Najwyższą częstość odnotowywania informacji o występowaniu 

czynników ryzyka przed hospitalizacją stwierdzono odnośnie do palenia 

tytoniu (89.4 %) oraz nadciśnienia tętniczego (80.0 %), następnie cukrzycy 

(41.2 %), a najniższą w otyłości (1.7 %) i hiperlipidemii (10.6 %). Częstość 

wykonywania pomiarów ciśnienia tętniczego krwi w pierwszej dobie 

hospitalizacji wynosiła 88.8 %. Stężenie cholesterolu całkowitego oznaczono 

w pierwszej dobie pobytu w szpitalu u 32.8 % osób, cholesterolu HDL u 30.2 

%, a trójglicerydów u 32.3 % pacjentów. Zarówno stężenie cholesterolu 

całkowitego, jak i cholesterolu HDL i trójglicerydów było istotnie częściej 

oznaczane wśród pacjentów poddanych rewaskularyzacji w porównaniu do 

grup zawału serca i niestabilnej dusznicy. Wzrost ciała odnotowano w 

dokumentacji szpitalnej w 54.9 % skontrolowanych historii chorób, ciężar 

ciała w 85.1 %, natomiast zarówno ciężar, jak i wzrost ciała, umożliwiające 

określenie wskaźnika masy ciała w 54.3 % przypadków.

Palenie tytoniu stwierdzono u 36.7 %, hipercholesterolemię u 79.5 %, a 

otyłość u 20.3 % pacjentów. Nadciśnienie tętnicze rozpoznano u 56 %, 

natomiast cukrzycę u 15.5 % chorych. Leki przeciwpłytkowe zalecono przy 

wypisie u 86.7 %, leki beta-adrenolityczne u 66.4 %, inhibitory konwertazy 

angiotensyny u 50.2 %, natomiast leki hipolipemizujące u 27.1 % osób.

W 6 - 18 miesięcy po hospitalizacji podwyższone stężenie cholesterolu 

całkowitego (> 5.2 mmol/1) stwierdzono u 65.8 %, podwyższone ciśnienie 

tętnicze krwi (> 140/90 mmHg) u 46.2 %, otyłość (BMI ≥ 30 kg/m2) u 24.6 

%, hiperglikemię na czczo ≥ 6.0 mmol/1 u 17.7 %, a palenie tytoniu u 16.3 % 
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badanych osób. W okresie poszpitalnym stwierdzono istotne zmniejszenie 

częstości stosowania leków przeciwpłytkowych (o 13.4 %) i beta- 

adrenolitycznych (o 9.3 %) oraz zwiększenie częstości stosowania leków 

hipolipemizujących (o 6.5 %). Częstość stosowania pozostałych grup leków 

nie uległa istotnym zmianom.

W badanej grupie osób hospitalizowanych z powodu choroby 

niedokrwiennej serca, stwierdzono wysoką częstość występowania głównych, 

modyfikowalnych czynników ryzyka. Wykazano niedostateczną korekcję 

czynników ryzyka w okresie poszpitalnym. Również leki o udowodnionej 

skuteczności profilaktycznej stosowano z niewystarczającą częstością. 

Uzyskane wyniki wskazują na potrzebę wdrożenia kompleksowego programu, 

celem poprawy realizacji wtórnej prewencji choroby niedokrwiennej serca.
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