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Wytyczne farmakoterapii u pacjentów ze stabilną 

dławicą piersiową

Guidelines on pharmacotherapy in patients with stable angina pectoris

Łukasz A. Małek, Marcin Grabowski, Krzysztof J. Filipiak, Grzegorz Opolski
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W maju br. zosta³y og³oszone nowe wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego, dotycz¹ce
postêpowania u pacjentów ze stabiln¹ d³awic¹ piersiow¹ – stabiln¹ chorob¹ wieñcow¹, d³awic¹ odmienn¹
oraz sercowym zespo³em X. W poni¿szym artykule zostan¹ przedstawione najwa¿niejsze zalecenia
dotycz¹ce farmakoterapii wymienionych chorób. Farmakoterapia stabilnej choroby wieñcowej
koncentruje siê na dwóch celach: (a) poprawie rokowania poprzez zapobieganie zawa³om serca i zgonom
oraz (b) minimalizacji objawów choroby. Pokrótce zostan¹ tak¿e omówione zalecenia ogólne oraz
wskazania do rewaskularyzacji. 

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  stabilna d³awica piersiowa, farmakoterapia, objawy, rokowanie.
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New guidelines on the management of stable angina pectoris (including syndrome X and
vasospastic/variant angina) were announced last May by the European Society of Cardiology. This
article comments on current pharmacotherapy guidelines which concentrate on two main aims: (a)
pharmacological therapy to improve prognosis and (b) pharmacological treatment of symptoms and
ischaemia. General management issues and indications for revascularization are also shortly described.

KKeeyy  wwoorrddss::  stable angina pectoris, pharmacotherapy, symptoms, prognosis.

Wstęp

Farmakoterapia stabilnej choroby wieñcowej (ang.
coronary artery disease – CAD) koncentruje siê
na dwóch celach: (a) poprawie rokowania pacjentów
poprzez zapobieganie zawa³om miêœnia sercowego
i zgonom oraz (b) ograniczeniu lub wyeliminowaniu
objawów choroby. W ka¿dym wypadku nale¿y oprócz
leczenia dokonaæ odpowiedniej modyfikacji stylu ¿y-
cia. Poprawê rokowania osi¹ga siê dziêki zmniejsze-
niu czêstoœci incydentów zakrzepowych oraz wystê-
powania niewydolnoœci serca poprzez hamowanie
wzrostu blaszek mia¿d¿ycowych i ich stabilizacjê,
zmniejszanie stanu zapalnego oraz zapobieganie dys-
funkcji œródb³onka naczyniowego. Ograniczenie ob-
jawów CAD oraz redukcjê cech niedokrwienia (tak-
¿e niemego klinicznie) mo¿na osi¹gn¹æ poprzez stoso-
wanie leków, które zmniejszaj¹ d³ug tlenowy i/lub
zwiêkszaj¹ nap³yw krwi do obszarów niedokrwionych.
W uzasadnionych przypadkach, omówionych poni-
¿ej, nale¿y d¹¿yæ do rewaskularyzacji niedokrwionych
obszarów miêœnia sercowego. 

Wszystkie zalecenia oparto na ogólnie przyjêtej
klasyfikacji, dziel¹c je na klasy i stopieñ wiarygod-
noœci danych, co przedstawiono w tab. 1. [1]. 

Zalecenia ogólne

Pacjenci ze stabiln¹ chorob¹ wieñcow¹ powinni
zrozumieæ pod³o¿e swojej choroby oraz nauczyæ siê
opanowywaæ napady bólu d³awicowego poprzez pod-
jêzykowe przyjmowanie nitrogliceryny (NTG). Nale-
¿y poinformowaæ pacjentów o potencjalnych dzia³a-
niach niepo¿¹danych NTG, do których nale¿¹ bóle
g³owy lub niedociœnienie, szczególnie przy pierwszych
dawkach leku. Zdaniem autorów wytycznych, rozs¹d-
ne wydaje siê przyjmowanie NTG profilaktycznie
przed planowanym wiêkszym wysi³kiem. Oczywiœcie,
jeœli napad bólu trwa d³u¿ej ni¿ 10–20 min lub nie
ustêpuje po przyjêciu leku, nale¿y poszukaæ pomocy
medycznej. Du¿e znaczenie we w³aœciwym leczeniu
CAD ma zaprzestanie palenia papierosów oraz nad-
miernego spo¿ywania alkoholu, a tak¿e zmiana diety,
tak aby by³a zbli¿ona do diety œródziemnomorskiej.
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Zalecane jest spo¿ywanie ryb przynajmniej raz w ty-
godniu. Z kolei wp³ywaj¹ce na obni¿enie poziomu
trójglicerydów kwasy omega-3 mog¹ przynieœæ wy-
mierne korzyœci w postaci redukcji ryzyka negatyw-
nych zdarzeñ jedynie u pacjentów z grup najwy¿sze-
go ryzyka. Nie uda³o siê potwierdziæ korzystnego
wp³ywu przyjmowania witamin i antyoksydantów,
dlatego te¿ u pacjentów z CAD nie s¹ one wskazane.
U pacjentów z rozpoznan¹ stabiln¹ chorob¹
wieñcow¹ i nadciœnieniem têtniczym nale¿y d¹¿yæ
do uzyskania ni¿szych wartoœci ciœnienia têtniczego
(<130/85 mmHg) ni¿ w populacji osób bez CAD,
a w wypadku wspó³wystêpowania cukrzycy do war-
toœci <130/80 mmHg. Wa¿nym czynnikiem popra-
wiaj¹cym rokowanie pacjentów jest odpowiednio kon-
trolowany wysi³ek fizyczny.

Zalecenia dotyczące poprawy rokowania

Podstawowymi lekami, które powinni przyjmo-
waæ wszyscy pacjenci ze stabiln¹ d³awic¹ piersiow¹
bez przeciwwskazañ, s¹ kwas acetylosalicylowy
(ASA) oraz statyna (tab. 2.).

Optymalna dawka ASA wynosi 75–150 mg/do-
bê, gdy¿ jest ona wystarczaj¹ca do pe³nego zabloko-
wania zale¿nej od cyklooksygenzy (COX)-1 synte-
zy trombosanu. W analizie post hoc badania CURE
(Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent Recurrent
Ischemic Events) wykazano, ¿e dawka ASA ≥200 mg
by³a zwi¹zana z podwy¿szonym ryzykiem negatyw-
nych zdarzeñ sercowo-naczyniowych w porównaniu
z dawk¹ ≥100 mg. W innych badaniach udowod-

niono, ¿e ka¿demu podwojeniu dawki ASA pocz¹w-
szy od 75 mg do 150, a nastêpnie 325 mg, towarzy-
szy podwojenie czêstoœci ryzyka krwawienia z wrzo-
du trawiennego. Wa¿ne jest zrozumienie, ¿e korzy-
œci ze stosowania ASA znacznie przewy¿szaj¹
ryzyko zwi¹zane z leczeniem. 

Wytyczne sporo uwagi poœwiêcaj¹ niesteroido-
wym lekom przeciwzapalnym (NLPZ) z grupy se-
lektywnych inhibitorów COX-2. W zwi¹zku z wy-
cofaniem z rynku rofekoksybu (Vioxx) oraz innymi
doniesieniami o zwiêkszonym ryzyku incydentów
zakrzepowych podczas stosowania tej grupy leków
autorzy wytycznych przestrzegaj¹ przed stosowa-
niem u pacjentów ze stabiln¹ chorob¹ wieñcow¹ pre-
paratów hamuj¹cych COX-2 (bez jednoczesnego
hamowania COX-1). Ponadto stosowanie samych
inhibitorów COX-2 zwiêksza ryzyko wyst¹pienia
niewydolnoœci serca oraz nadciœnienia têtniczego.
Lekiem z wyboru powinien byæ paracetamol. Jeœli
konieczne jest stosowanie NLPZ, powinny byæ one
podawane w najmniejszej efektywnej dawce i przez
mo¿liwie najkrótszy okres. W ka¿dym wypadku
do NLPZ nale¿y dodaæ ma³¹ dawkê ASA w celu
osi¹gniêcia w³aœciwego hamowania funkcji p³ytek.
Diklofenak jest stosunkowo selektywnym inhibito-
rem COX-2, a zatem s³abo hamuje funkcjê p³ytek,
ale nie wp³ywa na dzia³anie przeciwp³ytkowe ASA
i mo¿e byæ stosowany w skojarzeniu. 

Dotychczasowe wyniki badañ u pacjentów ze sta-
biln¹ d³awic¹ piersiow¹ oraz zakoñczone ju¿ po opu-
blikowaniu wytycznych badanie CHARISMA 

TTaabb..  11.. Kryteria podzia³u zaleceñ

Klasa

zaleceń

I dane naukowe i/lub powszechnie akceptowana opinia wskazują, że określone postępowanie diagnostyczne
lub lecznicze jest korzystne, użyteczne i skuteczne

II dane naukowe i/lub opinie dotyczące przydatności lub skuteczności określonego postępowania 

diagnostycznego lub leczniczego nie są zgodne

IIa dane naukowe lub opinie przemawiają za użytecznością lub skutecznością

IIb użyteczność lub skuteczność jest słabiej potwierdzona przez dane naukowe lub opinie

III dane naukowe i/lub powszechnie akceptowana opinia wskazują, że określone postępowanie
diagnostyczne lub lecznicze nie jest użyteczne ani skuteczne, a w niektórych przypadkach może 
być szkodliwe

stopień

wiarygodności 

danych

A dane pochodzące z kilku badań z randomizacją lub metaanaliz

B dane pochodzące z jednego badania z randomizacją i/lub dużych badań bez randomizacji

C uzgodniona opinia ekspertów oparta na wynikach badañ naukowych i/lub ma³e badania, badania 
retrospektywne lub dane z rejestrów
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(Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and Ischemic
Stabilization Management and Avoidance) nie udowod-
ni³y przewagi klopidogrelu nad kwasem acetylosali-
cylowym [2]. Dlatego te¿ klopidogrel pozostaje le-
kiem z wyboru jedynie u pacjentów nietoleruj¹cych
ASA. Jedno z opublikowanych niedawno badañ wy-
kaza³o, ¿e dodanie do ma³ej dawki ASA inhibitora
pompy protonowej w celu prewencji nawracaj¹cego
krwawienia z przewodu pokarmowego okaza³o siê
lepsze ni¿ przejœcie na klopidogrel [3].

Autorzy wytycznych podkreœlaj¹, ¿e coraz lepiej
poznanym problemem zaczyna byæ zjawisko opor-
noœci na leki przeciwp³ytkowe, mimo ¿e brak jest jak
na razie kryteriów diagnostyki i postêpowania
zwi¹zanych z tym zagadnieñ. Byæ mo¿e kolejne lata
przynios¹ wiêcej jednoznacznych odpowiedzi [4]. 

Drug¹ grup¹ leków, które powinny byæ stosowa-
ne u wszystkich pacjentów bez przeciwwskazañ
(tak¿e tych z prawid³owym lipidogramem), s¹ sta-
tyny, które oprócz dzia³ania hipolipemizuj¹cego wy-
kazuj¹ efekt plejotropowy (przeciwzapalny, przeciw-
zakrzepowy itp.) [5]. S¹ to jedyne leki hipolipemi-
zuj¹ce o udowodnionym wp³ywie na redukcjê

œmiertelnoœci (z wyj¹tkiem nielicznych badañ doty-
cz¹cych kwasów t³uszczowych omega-3). Obowi¹-
zuj¹ce wytyczne prewencji sugeruj¹ d¹¿enie do war-
toœci docelowych cholesterolu ca³kowitego <175
mg/dl oraz cholesterolu frakcji LDL <96 mg/dl.
Dobowe dawki statyn o udokumentowanej skutecz-
noœci klinicznej wynosz¹ odpowiednio 40 mg sim-
wastatyny, 10 mg atorwastatyny i 40 mg prawasta-
tyny. Terapia wysokimi dawkami statyn (atorwastaty-
na 80 mg) powinna byæ zarezerwowana jedynie dla
pacjentów wysokiego ryzyka negatywnych zdarzeñ
sercowo-naczyniowych. Alternatywnym rozwi¹za-
niem u osób Ÿle toleruj¹cych statyny, w celu zmniej-
szenia dawki leku, mo¿e byæ dodanie inhibitora
wch³aniania cholesterolu – ezetimibu. U pacjentów
z towarzysz¹cymi wysokimi stê¿eniami trójglicery-
dów i niskimi wartoœciami cholesterolu frakcji HDL
mo¿na rozwa¿yæ stosowanie terapii skojarzonej sta-
tyn¹ i fenofibratem jako tym fibratem, który nie
wp³ywa na katabolizm statyn i co za tym idzie, nie
zwiêksza ryzyka miopatii. 

Inhibitory konwertazy angiotensyny (ACE-I) wy-
kazuj¹ wp³yw wykraczaj¹cy poza dzia³anie hipoten-

TTaabb..  22..  Zalecenia farmakoterapii w celu poprawy rokowania pacjentów

Klasa zaleceń leczenie przeciwpłytkowe·

I • ASA 75 mg/d u wszystkich pacjentów bez przeciwwskazań (np. czynne krwawienie z przewodu 
pokarmowego, alergia na ASA, wywiad nietolerancji leku) (stopień wiarygodności A)

IIa • klopidogrel u pacjentów ze stabilną dławicą piersiową, którzy nie tolerują ASA (stopień wiarygodności A)

leczenie hipolipemizujące

•• statyna

I – u wszystkich pacjentów z stabilną dławicą piersiową (stopień wiarygodności A)

IIa – w dużej dawce u pacjentów wysokiego ryzyka zgonu* z powodu chorób sercowo-naczyniowych 
z udokumentowaną stabilną dławicą piersiową (stopień wiarygodności B)

•• fibraty 

IIb – u pacjentów z niskim stężeniem cholesterolu HDL i wysokim stężeniem TG, którzy chorują na cukrzycę 
lub zespół metaboliczny (stopień wiarygodności B)

IIb – w skojarzeniu ze statyną u pacjentów wysokiego ryzyka zgonu* z niskim stężeniem cholesterolu HDL 
i wysokim stężeniem TG (stopień wiarygodności C)

ACE-I

I – u pacjentów z współwystępującymi wskazaniami do stosowania ACE-I, takimi jak nadciśnienie tętnicze,
niewydolność serca, bezobjawowa dysfunkcja LV, stan po MI z dysfunkcją LV lub cukrzyca (stopień 
wiarygodności A)

IIa – u wszystkich pacjentów objawowych z udokumentowaną stabilną dławicą piersiową (stopień 
wiarygodności B)

LBA

I – u pacjentów po MI lub z niewydolnością serca (stopień wiarygodności B)

ASA – kwas acetylosalicylowy, ACE-I – inhibitor konwertazy angiotensyny, LBA – beta-adrenolityk, LV – lewa komora serca, MI – zawał mięśnia

sercowego, TG – trójglicerydy; *roczne ryzyko zgonu z powodu chorób sercowo-naczyniowych >2%
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syjne. Grupy pacjentów z CAD, u których wykaza-
no korzystny wp³yw na rokowanie zwi¹zany z przyj-
mowaniem ACE-I, obejmuj¹ pacjentów ze wspó³ist-
niej¹cym nadciœnieniem, cukrzyc¹, niewydolnoœci¹
serca, bezobjawow¹ dysfunkcj¹ lewej komory serca
oraz po zawale miêœnia sercowego. Nie ma jak do-
tychczas jednoznacznych danych, które wskazywa-
³yby na to, ¿e ACE-I nale¿y podawaæ u wszystkich
pacjentów z CAD (czyli tak¿e u pacjentów bez nad-
ciœnienia i chorób wspó³istniej¹cych).

Najnowsze standardy zmniejszaj¹ rolê beta-adre-
nolityków (LBA) w leczeniu pacjentów ze stabiln¹
CAD. O ile s¹ one bezwzglêdnie wskazane u pa-
cjentów bez przeciwwskazañ w prewencji wtórnej
po zawale miêœnia sercowego oraz u pacjentów z nie-
wydolnoœci¹ serca, to nie uda³o siê wykazaæ, aby ta
grupa leków wp³ywa³a na rokowanie pacjentów ze
stabiln¹ chorob¹ wieñcow¹  (prewencja pierwotna). 

Antagoniœci wapnia (CCB) mog¹ byæ stosowani
w celu zmniejszenia czêstoœci rytmu serca u pacjen-
tów, którzy nietoleruj¹ beta-adrenolityków. 

Autorzy wytycznych odnosz¹ siê równie¿ do pro-
blemu hormonalnej terapii zastêpczej (HTZ).
Z uwagi na zwiêkszone ryzyko negatywnych zda-
rzeñ sercowo-naczyniowych podtrzymuj¹ oni ko-

niecznoœæ ograniczenia dawek z tendencj¹ do odsta-
wienia HTZ u pacjentek leczonych przewlekle.

Zalecenia dotyczące leczenia w celu

zmniejszenia lub wyeliminowania objawów choroby

Lekami zazwyczaj stosowanymi w celu osi¹gniê-
cia powy¿szego celu s¹ beta-adrenolityki, antagoni-
œci wapnia oraz azotany (tab. 3.).

Idea doraŸnego stosowania azotanów zosta³a ju¿
omówiona. Wa¿n¹ kwesti¹ dotycz¹c¹ stosowania
azotanów d³ugo dzia³aj¹cych jest zjawisko tachy-
filaksji. Aby go unikn¹æ, nale¿y zapewniæ pacjen-
towi odpowiedni odstêp miêdzy kolejnymi dawka-
mi w ci¹gu doby (np. w nocy). Zdaniem autorów
wytycznych, stosowanie plastrów do przezskórne-
go podawania NTG powoduje zwiêkszone ryzyko
niedokrwienia z odbicia, jako ¿e przerwanie terapii
w celu zapewnienia dobowego okresu wolnego
od dzia³ania azotanów wi¹¿e siê z gwa³townym
spadkiem stê¿enia leku w surowicy krwi po odkle-
jeniu plastra. Udowodniono jednoczeœnie, ¿e jeœli
chodzi o dzia³anie przeciwd³awicowe, d³ugo dzia-
³aj¹ce azotany nie maj¹ przewagi nad LBA czy
CCB.

TTaabb..  33..  Zalecenia farmakoterapii w celu zmniejszania objawów i niedokrwienia

Klasa zaleceń

•• azotany

I –  krótko działające – w wypadku napadu bólu dławicowego lub jako profilaktyka sytuacyjna 
(stopień wiarygodności B)

– długo działające 
I – w monoterapii w wypadku nietolerancji LBA lub ich małej skuteczności (stopień 

wiarygodności C)
IIa – w wypadku nieskuteczności monoterapii CCB lub leczenia skojarzonego CCB plus LBA – w miejsce

CCB (stopień wiarygodności C)

•• LBA

I – zwiększane do dawki maksymalnej na podstawie oceny ich wpływu na zmniejszenie objawów; 
należy rozważyć ich stosowanie w celu całodobowej ochrony przed niedokrwieniem (stopień 
wiarygodności A)

•• CCB

I – w monoterapii w wypadku nietolerancji LBA lub ich małej skuteczności (stopień wiarygodności A)

I – w skojarzeniu z LBA (CCB – pochodna dihydropirydynowa) (stopień wiarygodności B)

•• inhibitor węzła zatokowego (iwabradyna)

IIa – w razie nietolerancji LBA (stopień wiarygodności B)

•• leki metaboliczne (trimetazydyna)

IIb – jako terapia dodatkowa lub w sytuacji, gdy leki konwencjonalne okazują się nieskuteczne (stopień 
wiarygodności B)

CCB – antagoniści wapnia, LBA – beta-adrenolityki
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Beta-adrenolitykami o udokumentowanej sku-
tecznoœci przeciwd³awicowej s¹ metoprolol, atenolol
i bisoprolol. W celu osi¹gniêcia skutecznego dzia³a-
nia dawki docelowe powy¿szych leków powinny wy-
nosiæ odpowiednio 10 mg/d bisoprololu, 200 mg/d
metoprololu o przed³u¿onym uwalnianiu (metopro-
lol CR/XL) oraz 100 mg/d atenololu (lub 50 mg
2 razy/d). Lekiem, który zosta³ zarejestrowany w Eu-
ropie jako alternatywa dla osób nietoleruj¹cych LBA,
jest iwabradyna, dzia³aj¹ca poprzez hamowanie pr¹du
If obecnego w komórkach wêz³a zatokowego. 

Efekt przeciwd³awicowy antagonistów wapnia
jest u wiêkszoœci pacjentów addytywny w stosunku
do wp³ywu LBA. Metaanalizy porównuj¹ce wp³yw
beta-adrenolityków i antagonistów wapnia w stabil-
nej chorobie wieñcowej wykazuj¹, ¿e LBA skutecz-
niej zmniejszaj¹ czêstoœæ napadów d³awicy, podczas
gdy wp³yw na tolerancjê wysi³ku oraz niedokrwie-
nie jest w wypadku obu klas leków porównywalny.
W zwi¹zku z tym, jeœli pacjent nie przeby³ wczeœniej
zawa³u miêœnia sercowego, decyzjê o wyborze leku
(LBA lub antagonista wapnia) nale¿y podejmowaæ
na podstawie indywidualnej tolerancji obu leków
przez pacjenta, wspó³wystêpowania innych chorób
oraz ewentualnych interakcji lekowych. Jeœli po roz-
wa¿eniu powy¿szych zagadnieñ, ¿aden z leków nie
wydaje siê bardziej wskazany, preferuje siê stosowa-
nie beta-adrenolityku jako leku pierwszego rzutu.
Nale¿y podkreœliæ, ¿e przed dodaniem kolejnego le-
ku przeciwd³awicowego nale¿y zawsze d¹¿yæ
do optymalizacji leczenia jednym lekiem, gdy¿ udo-
wodniono, ¿e stosowanie wiêkszej liczby leków
wp³ywaj¹cych na objawy wykazuje czêsto mniejsz¹
skutecznoœæ od terapii bardziej ograniczonej.

Zgodnie z zaproponowanym przez autorów wy-
tycznych algorytmem postêpowania, u pacjentów,
u których objawy choroby nie daj¹ siê kontrolowaæ
mimo optymalizacji terapii lekowej, trzeba rozwa-
¿yæ wskazania do rewaskularyzacji. Nale¿y podkre-
œliæ, ¿e postêpowanie inwazyjne lub kardiochirur-
giczne u pacjentów leczonych optymalnie farmako-
logicznie z minimalnie objawow¹ d³awic¹
(w klasie I wg Kanadyjskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego – CCS) nawet wobec obecnoœci choro-
by trójnaczyniowej i obiektywnych cech du¿ego nie-
dokrwienia znajduje siê jedynie w klasie zaleceñ IIb,
czyli o stosunkowo s³abo udokumentowanej skutecz-
noœci. Du¿ym problemem pozostaje kwestia reste-
nozy po leczeniu inwazyjnym. Jednoczeœnie brak
jest jednoznacznych danych, które potwierdza³yby,
¿e przezskórne zabiegi na têtnicach wieñcowych ma-
j¹ przewagê nad optymaln¹ terapi¹ zachowawcz¹ lub
nad postêpowaniem chirurgicznym w tej grupie pa-

cjentów ze stabiln¹ CAD. Pomostowanie aortalno-
-wieñcowe jest wskazane u osób ze zwê¿eniem du-
¿ych naczyñ wieñcowych (pnia lewej têtnicy wieñ-
cowej, proksymalnego odcinka ga³êzi przedniej zstê-
puj¹cej), z chorob¹ wielonaczyniow¹, a szczególnie
w wypadku upoœledzenia funkcji lewej komory. 

Szczególne postacie stabilnych zespołów 

wieńcowych

Sercowy zespół X

Leczenie zespo³u X powinno opieraæ siê na zwal-
czaniu objawów za pomoc¹ d³ugo dzia³aj¹cych azo-
tanów (klasa I). W razie dalszego utrzymywania siê
dolegliwoœci mo¿na dodaæ beta-adrenolityk lub an-
tagonistê wapnia (klasa I). Nale¿y jednoczeœnie le-
czyæ choroby wp³ywaj¹ce na dysfunkcjê œródb³onka
naczyniowego, takie jak nadciœnienie czy hiperlipi-
demia. Najlepszymi lekami w tej sytuacji wydaj¹ siê
ACE-I oraz statyny, które jednoczeœnie ograniczaj¹
wystêpowanie indukowanego wysi³kiem niedokrwie-
nia (klasa I). W wypadku utrzymuj¹cego siê bólu
mo¿na rozwa¿yæ zastosowanie aminofiliny lub imi-
praminy (klasa IIb).

Dławica odmienna (Prinzmetala)

Podstawowe znaczenie ma wyeliminowanie wy-
wo³uj¹cych j¹ czynników, takich jak palenie papie-
rosów. Farmakoterapia tej grupy pacjentów opiera
siê na azotanach i antagonistach wapnia. Nale¿y d¹-
¿yæ do stosowania wysokich dawek antagonistów
wapnia (480 mg/d werapamilu, 260 mg/d diltiaze-
mu, do 120 mg/d nifedypiny), gdy¿ jest to grupa le-
ków, która najskuteczniej ogranicza wystêpowanie
objawów choroby. Mimo tego ca³kowite zniesienie
objawów udaje siê osi¹gn¹æ u mniej ni¿ po³owy cho-
rych. Pozostali wymagaj¹ skojarzonego leczenia azo-
tanami lub drugim lekiem z grupy antagonistów
wapnia. W wypadku ust¹pienia objawów i ich nie-
nawracania mo¿na rozwa¿yæ odstawienie leczenia
po up³ywie 6–12 mies. 

Podsumowanie

Celowana farmakoterapia stabilnej d³awicy pier-
siowej powinna obejmowaæ stosowanie krótko dzia-
³aj¹cych azotanów w celu zmniejszenia objawów
choroby. Po wykluczeniu przeciwwskazañ oraz
przy braku nietolerancji wszyscy pacjenci powinni
otrzymaæ kwas acetylosalicylowy (75–150 mg/d)
oraz statynê. W celu osi¹gniêcia efektu przeciwd³a-
wicowego mo¿na stosowaæ beta-adrenolityki, d³ugo
dzia³aj¹ce azotany lub antagonistów wapnia – w ra-
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zie potrzeby w skojarzeniu. Inhibitory konwertazy
angiotensyny nale¿y podawaæ chorym z dysfunkcj¹
lewej komory serca, nadciœnieniem têtniczym, po za-
wale serca lub z cukrzyc¹. Ich w³¹czenie nale¿y rów-
nie¿ rozwa¿yæ u innych pacjentów wysokiego ryzy-
ka. Obecne wytyczne znacznie umniejszaj¹ rolê
LBA w farmakoterapii CAD, ograniczaj¹c jej za-
stosowanie do wybranych grup chorych (po zawale
lub z niewydolnoœci¹ serca). Du¿ym problemem
w skutecznym leczeniu stabilnej d³awicy piersiowej
jest wci¹¿ zbyt niski procent przepisywania podsta-
wowych leków, jakimi s¹ kwas acetylosalicylowy
i statyny, przez lekarzy rodzinnych.
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