‘Een pilletje voor het hart’

H. WESSELING

Hartziekten zijn een stuk van het dagelijks
leven en hartpillen staan op het dagelijks
menu van zeer velen. In deze bijdrage komen
aan de orde: nitraten, bétablokkers, calcium-
antagonisten, ACE-remmers, antistollings-
middelen en anti-aritmica. De medicamen-
teuze behandeling van decompensatio cordis
en acuut myocardinfarct blijft buiten be-
schouwing.

Inleiding

Een pilletje voor het hart is veelal een
eufemisme voor een plastic tas of een
schoenendoos vol met flesjes en door-
drukstrips met allerlei pillen en capsu-
les. Hartziekten zijn een stuk van het
dagelijkse leven en hartpillen staan op
het dagelijkse menu van zeer velen van
ons. Het gaat daarbij meestal om de
volgende hartziekten en geneesmid-
delen:

® Chronisch hartfalen

— diuretica;

— digitalis;
vaatverwijders
ren);

inotrope stoffen.
® Angina pectoris
— bétablokkers;

— calcium-antagonisten;

— ACE-remmers.

® Acuut myocardinfarct

— pijnstillers, met name opiaten;

— lidocaine (atropine);

— streptokinase, TPA.

® Toestand na acuut myocardinfarct

— anti-aritmica: quinidine, mexiletine,
disopyramide c.s., amiodamarone;
antistolling: coumarines, acetosal,
etc.

® Ritmestoornissen

ventriculair: anti-aritmica;
supraventriculair.

(afterload-reducto-

I

Het voor de huisarts, in ieder geval naar
frequentie, belangrijkste probleem van
decompensatio cordis blijft in deze bij-
drage buiten beschouwing. Ook de ge-
neesmiddelen die worden toegepast bij
het acute myocardinfarct, worden niet
besproken; het gaat hier om medica-
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menten die door de huisarts zelden — en
dan nog parenteraal — worden toege-
diend. Bij angina pectoris komen alleen
de aanvalsbehandeling en de behande-
ling van stabiele angina aan de orde;
instabiele angina is te beschouwen als
een ziekenhuisindicatie.

Nitraten

Al meer dan een eeuw is de werking van

nitraten bij angina pectoris bekend. In

volgorde van afnemend belang berust
de werking op:

— relaxatie van het veneuze vaatbed,
waardoor de einddiastolische vul-
lingsdruk (‘preload’) afneemt en het
hart een minder groot volume per slag
hoeft uit te persen;

— relaxatie van het arteriolaire stelsel,
waardoor de druk waartegen het hart
moet inpompen afneemt (‘afterload-
reductie’);

— relaxatie van de coronairarterién; de-
ze eigenschap is vooral van belang bij
een zuiver spastische (Prinzmetal-of
variant) angina.

Het aloude nitroglycerine wordt na ora-
le toediening heel snel in de lever tot
inactieve metabolieten afgebroken.
Daarom is de sublinguale toediening
terecht populair: de lever wordt dan
omzeild en het nitraat verschijnt snel in
de circulatie. Nitroglycerine is dan ook
bij uitstek geschikt voor de aanvalsbe-
handeling.

Ook isosorbide dinitraat (ISDN)
wordt sublinguaal goed geresorbeerd en
bij orale toediening door de lever afge-
broken. Twee van de metabolieten die
ontstaan — het 5-mononitraat en in min-
dere mate het 2-mononitraat — zijn ech-
ter eveneens werkzaam. De vereiste
dosis is afhankelijk van de hoeveelheid
ISDN die de lever ‘doorlaat’ en de hoe-
veelheid die wordt omgezet in actieve
metabolieten. Die dosis kan variéren
van 2-3 X 5 mg dd tot 3-4 X 40 mg dd.

Het 5-mononitraaat is zelf ook als
anti-anginamiddel in de handel (Mono
Mack®, Monocedocard®). Als rechtge-
aarde metaboliet is het minder lipoid-
oplosbaar dan de moederstof ISDN, wat
zich verraadt door een slechte sublingu-

ale resorbtie. Daardoor is het ook meer
geschikt voor een onderhoudsbehande-
ling dan voor het couperen van een
acute aanval. ISDN zelf wordt voor
beide gebruikt.

De halfwaardetijd van het 5-mononi-
traat is lang, circa 7 uur. Over het alge-
meen is het in de handel brengen van
‘retard’-preparaten van stoffen met zo’n
lange halfwaardetijd niet erg zinvol;
waar 5-mononitraat de natuurlijke me-
taboliet van ISDN is, bestaat dan ook
gerechte twijfel aan de zin van ISDN-
retard tabletten.

Er is nog een argument om terughou-
dend te zijn met ons enthousiasme voor
nitraten met zo’n lange halfwaardetijd.
Er zijn aanwijzingen dat het voortdu-
rend bezet houden van de vasculaire
nitraatreceptoren met nitraatmoleculen
tot tolerantie leidt: een afname van de
gevoeligheid voor nitraat en dus tot
geringere werkzaamheid bij gelijk blij-
vende doses en bloedspiegel.'?

Dat probleem doet zich ook voor bij
de zogenaamde nitraatpleister. Er is
momenteel een heftige discussie gaande
of deze pleisters nu wel of niet tolerantie
veroorzaken, m.a.w. of ze wel of niet na
enkele dagen gebruik onwerkzaam zijn
geworden. De registratie van deze pleis-
ters is in eerste instantie op grond van
biobeschikbaarheidsgegevens (in verge-
lijking met tabletten) gebeurd, maar
men moet zich afvragen of voortaan
studies naar de werkzaamheid - en
vooral het aanhouden van die werk-
zaamheid - niet doorslaggevend moeten
zijn.

Bétablokkers

Bétablokkers (‘béta-adrenoceptor
blokkerende stoffen’) zijn middelen van
eerste keuze bij stabiele angina; zij wer-
ken vooral door de hartfrequentie en de
contractiekracht van het hart zowel in
rust als bij inspanning te verlagen. Op
den duur ontstaat ook een afname van
de perifere weerstand (‘afterload-re-
ductie’). Bij stoffen met een eigen, in-
trinsieke sympathische activiteit, zoals
pindolol, ontstaat dat wellicht wat eer-
der dan bij stoffen die deze eigenschap
missen.*

Voor de anti-angineuze werking op
het hart heeft deze eigenschap niet veel
betekenis. Over het algemeen wordt de
voorkeur gegeven aan béta,-selectieve
blokkers (atenolol, metoprolol). Deze
veroorzaken een beduidend geringere
blokkade van de béta,-receptoren, die
onder meer in bronchién en perifere
arteriolen voorkomen en daar bij stimu-
latie spierverslapping bewerkstelligen.
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Daarom zijn atenolol en metoprolol re-
delijk hanteerbaar bij angina-patiénten
met CARA. Ook geven ze wat minder
aanleiding tot koude extremiteiten.

Deze geringere neiging tot vasospas-
me is misschien ook van betekenis als
men variant-angina met bétablokkers
zou willen behandelen. Als de hartfre-
quentie en de intracoronaire druk al te
ver dalen, kan dat ook weer ongunstig
zijn voor de zuurstofvoorziening van het
myocard; men moet daar met de dose-
ring rekening mee houden. Bij nitraten
speelt dit probleem niet.

Calcium-antagonisten

Hartspiercellen worden geactiveerd
door de actiepotentiaal, waarbij eerst
zeer snel natriumionen de cel binnen-
stromen en vervolgens calciumionen.
Door beide processen stijgt het intracel-
lulaire vrije calcium. De verhoging van
de intracellulaire calciumionen-concen-
tratie bewerkstelligt de excitatie-con-
tractiekoppeling, waarbij het actine/my-
osinecomplex geactiveerd wordt en in
contractie wordt gebracht.

Bij glad spierweefsel is veeleer sprake
van een langzamer, over de hele spier
voortschrijdend elektrisch front. De in-
stromende ionen bestaan hier bijna ge-
heel uit calcium, dat (zij het op een iets
andere wijze dan in de hartcel) ook nu
weer verantwoordelijk is voor de con-
tractie.’

In beide gevallen geschiedt de Ca*-
instroom via zeer specifieke calciumka-
nalen, die ook op een zeer specificke
wijze geblokkeerd kunnen worden. De
stoffen die hiertoe in staat zijn, noemt
men calcium-antagonisten. Beter is de
Engelse term ‘calcium entry blockers’.
Op dwarsgestreepte spieren hebben ze
geen effect, omdat de Ca*-influx geen
rol speelt bij de zeer snelle actiepotenti-
alen van dwarsgestreepte spieren.

Er zijn drie groepen van zulke cal-
cium entry blockers, die alle drie een
iets ander aangrijpingspunt op het cal-
ciumkanaal hebben.

Verapamil

Van de eerste groep is — althans voor de
cardiologie — alleen het verapamil (Isop-
tin®) in Nederland in de handel. Vera-
pamil werkt krachtiger op de calciumka-
nalen van de hartcellen dan op die van
gladde spiercellen; de stof vermindert
dan ook vooral de contractiekracht van
de hartspier. Maar ook in het gelei-
dingsweefsel van het hart worden de
calciumkanalen geblokkeerd: zowel de
hartfrequentie als de prikkelgelei-
dingssnelheid nemen af, en met name de

cellen van de atrioventriculaire (AV)
knoop zijn zeer gevoelig. Op de perifere
vaten (arterién, arteriolae) is verapamil
maar matig actief en dat geldt dus ook
voor de coronairarterién.

Als we dit profiel overzien, zal het
duidelijk zijn dat verapamil en béta-
blokkers elkaars werking zullen verster-
ken. Vooral wat de blokkade van de
AV-knoop betreft, is dat niet zonder
risico en daarom wordt combineren dan
ook ontraden. Ook combineren met
digitalis, zonder controle van de digoxi-
nespiegels (eventueel zelfs dosiscorrec-
tie) is onverstandig: op complexe wijze
kan verapamil namelijk de spiegels van
digoxine met 50-100 procent doen toe-
nemen.® Digitoxine zou minder gevoe-
lig zijn voor dit verapamil effect.

Nifedipine

De tweede groep calcium-antagonisten
wordt gevormd door de dihydropyridi-
nes, waarvan nifedipine (Adalat®) mo-
menteel de enige in Nederland geregi-
streerde vertegenwoordiger is. Er zul-
len evenwel nog vele andere middelen
uit deze groep bijkomen (nitrendipine,
nisoldipine, etc.).

Hoewel minuscule verschillen in wer-
king tussen deze middelen voorkomen,
zijn die — voor zover nu bekend — kli-
nisch van geen enkele betekenis; men
moet aannemen dat de ‘-pine’s’ allemaal
hetzelfde doen en dat de arts zich bij het
maken van een keuze door ervaring en
kostprijs kan laten leiden.

De dihydropyridines blokkeren,
evenals verapamil, de calciumionen-in-
stroom via kanalen, maar zijn juist veel
actiever op de gladde spiercel dan op de
hart(spier)cel. Nifidipine vermindert in
eerste instantie de arteriolaire systemi-
sche weerstand; het reduceert dus de
afterload. Het heeft een verwijdend ef-
fect op de coronairvaten. In het dieren-
hart in vitro geeft het, evenals verapa-
mil, ‘een contractickracht-afname en
een blokkade van de AV-knoop.

In het totale dier —c.q. in de mens —is
het vasodilatoire effect evenwel van
veel meer belang. De bekendste neve-
neffecten van nifedipine — blozen, peri-
feer oedeem, hartkloppingen - zijn logi-
sche gevolgen van deze vasodilatatoire
(hoofd)werking. Door de vasodilatatie
ontstaat een sympathische reflexactivi-
teit die het remmende effekt op het hart
(met name de AV-knoop) weer te niet
doet. Daarom is Adalat® ook minder
geschikt als monotherapie bij angina
pectoris: het kan zelfs een angina-aan-
val provoceren. In tegenstelling tot ver-
apamil is het dan ook wel heel geschikt
om met bétablokkers te combineren (als

HUISARTS EN WETENSCHAP 1987; 30 (suppl H&P11)

deze laatste als monotherapie tenminste
onvoldoende effect geven). Bij pa-
tiénten die al bétablokkers gebruiken
kan nifedipine worden aangewend ter
coupering van een angina-aanval (door-
bijten van een tablet/capsule).

Het ligt voor de hand dat nifedipine
bij de zeldzame (spastische) variant-
angina wel goed als monotherapie kan
worden aangewend.’

Diltiazem

De derde groep calcium-antagonisten
kent maar één vertegenwoordiger, het
diltiazem (Tildiem®). Diltiazem be-
kleedt een tussenpositie tussen verapa-
mil en nifedipine. Men zou populair
kunnen zeggen: het werkt ongeveer als
verapamil plus nifedipine, gedeeld door
twee. Op receptorniveau versterkt dilti-
azem de werking van nitrendipine, een
nifedipine-analoog dat op zijn beurt de
binding van verapamil verzwakt: dit il-
lustreert nog eens dat de drie stoffen
gerelateerd zijn, maar zeker niet iden-
tiek. Ook bij diltiazem moet men met
een eventuele digitalis-interactie reke-
ning houden.

Alle drie de groepen calcium-antago-
nisten kunnen bij de onderhoudsbehan-
deling van angina pectoris worden aan-
gewend als behandeling met bétablok-
kers ongewenst of ontoereikend is.’
Deze middelen hebben het voordeel dat
ze enige ‘quality of life’-verminderende
neveneffecten van bétablokkers missen
en dat ze gewoonlijk geen problemen
geven bij CARA-patiénten en bij diabe-
ten. Het sterk vasodilatatoire effect van
nifedipine (en in mindere mate van dilti-
azem) en de geleidingsblokkerende ef-
fecten van verapamil op het hart wegen
het zwaarst op de ander kant van de
schaal.

ACE-remmers

Van de groep remmers van het angio-
tensine converterend enzyme (ACE-
remmers) zijn in ons land captopril (Ca-
poten®) en enalapril (Renitec®) geregi-
streerd, maar niet voor de indicatie an-
gina pectoris. Eigenlijk is dat merk-
waardig, omdat ACE-remmers zowel
een perifere arteriolaire vasodilatatie
bewerkstelligen — waardoor afterload-
reductie optreedt — als een preload-
reductie, vermoedelijk door een rem-
mend effect op het ontstaan van angio-
tensine II, ter plaatse in de vaatwand.
De hartfrequentie wordt niet veran-
derd, terwijl er ook aanwijzingen zijn
dat in elk geval captopril ook een coro-
nairvat-verwijdend effect heeft, althans
bij dierproeven.?
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Het onderzoek naar de mogelijke bruik-
baarheid van ACE-remmers bij angina
pectoris komt momenteel op gang. De
voornaamste reden van terughoudend-
heid schijnt te zijn dat men niet graag
normotensieve angina-patiénten met
een uitgesproken hypotensivum wil be-
handelen.

Bétablokkers en antistollings-
middelen na hartinfarct

Bij patiénten die een hartinfarct hebben

doorgemaakt en dit hebben overleefd, is

medicamenteuze behandeling vooral
gericht op drie zaken:

— een eventueel secundair hartfalen;

— een blijvende ventriculaire ritme-
stoornis; hiervoor komen bij voor-
keur in aanmerking membraanstabili-
serende anti-aritmica (zie volgende
paragraaf), in samenhang met midde-
len in gebruik bij supraventriculaire
stoornissen;

- preventie van een volgend infarct;
hiervoor komen antistollingsmidde-
len en béta-blokkerende stoffen in
aanmerking.’

In het begin van de jaren ’70 zijn ver-
schillende grootschalige onderzoeken
verricht waarbij een bétablokker/place-
bo werd gegeven aan patiénten die een
infarct hadden doorgemaakt. Wanneer
de behandeling 4-28 dagen na het ont-
staan van het infarct werd gestart, werd
bij een aantal bétablokkers (proprano-
lol, timolol en metoprolol) een reductie
van de acute sterfte over één jaar van
25-30 procent ten opzichte van de place-
bogroep vastgesteld. Wanneer de be-
handeling zeer vroeg intraveneus werd
gestart (atenolol, metoprolol) en slechts
kort werd voortgezet (1-2 week), be-
droeg de sterftereductie over één jaar
ongeveer 15 procent ten opzichte van de
placebogroep.'**

Het grote probleem voor de huisarts
is nu: moet men 98 op de honderd
patiénten ‘voor niets’ blootstellen aan
een langdurige bétablokkade om er
twee te redden? Daarbij komt dat het
zeer moeilijk, zo niet onmogelijk is om
de risico’s voor een individuele patiént
te beoordelen.

De Zweedse onderzoekers die de me-
toprolol-trial hebben gedaan, beschou-
wen niet-behandelen vrijwel als one-
thisch; anderen vinden dat de behande-
ling hooguit dient te worden ingesteld
bjj risicogroepen, gekenmerkt door blij-
vende ischemische verschijnselen, per-
sisterende ventriculaire aritmieén en
verhoogde diastolische druk.

In ons land helt men over tot de
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laatste zienswijze, waarbij moet worden
aangetekend dat bij ons de situatie nog
gecompliceerd wordt doordat zeer veel
post-myocardinfarct-patiénten met an-
tistolling worden behandeld, terwijl de-
ze combinatie nooit in de bétablokker-
trials is onderzocht. Op farmacologi-
sche gronden is het aannemelijk dat de
bescherming additief zal zijn; er is
voorts niet veel te vrezen voor onaan-
vaardbare interacties van de combina-
ties. Bij de risicogroepen lijkt het voor-
schrijven derhalve aanvaardbaar.

De volgende vraag luidt: is iedere
bétablokker goed? Het antwoord is een-
voudig: we weten het niet zolang het
niet is onderzocht. Het lijkt voor de
hand te liggen dat ook andere, al dan
niet selectieve bétablokkers zonder in-
trinsieke sympatische activiteit even ef-
fectief zullen blijken te zijn. Maar hoe
zit het met stoffen mét duidelijke intrin-
sieke sympathische activiteit? Bij alpre-
nolol (Aptine®) en oxprenolol (Trasi-
cor®) was een protectieve trend waar-
neembaar, maar de onderzochte groe-
pen waren klein.” *® Hoe het gesteld is
met produkten met nog sterkere intrin-
sicke sympathische activiteit zoals pin-
dolol (Viskeen®) staat, is onbekend.

Tenslotte de vraag: als we een béta-
blokker geven, wanneer en hoelang?

De grootste sterftereductie treedt tij-
dens de eerste dagen van de behande-
ling op, al blijken de ‘overlevingscur-
ven’ bij bétablokker en placebo ook bij
voortgezette behandeling wat uiteen te
lopen. Zo vroeg mogelijk beginnen lijkt
dus de juiste strategie. Over hoelang
men zou moeten doorgaan, bestaat nog
steeds geen eensluidend oordeel. De
propranololonderzoekers (BHAT-stu-
die) bevelen drie jaar aan; het lijkt er op
dat er na één jaar behandelen niet veel
meer gewonnen wordt.

Een zinnige vergelijking van bétablok-
kers met antistollingsbehandeling is
(nog) niet te maken. Nederland be-
kleedt een uitzonderingspositie wat be-
treft de antistollingsbehandeling van het
acute infarct en resultaten van een
grootschalig, met de bétablokker-stu-
dies vergelijkbaar onderzoek zijn nog
niet voorhanden. Wel kan gezegd wor-
den dat het de behandeling met acetosal
in het algemeen een minder resultaat
geeft dan de behandeling met bétablok-
kers;" er is maar één duidelijk positief
onderzoek, maar ook daar is de winst
nog bescheiden.® Het geven van aceto-
sal in niet te lage doses (300 mg dd) lijkt
vooral nuttig bij toestanden van drei-
gende coronaire trombosering (insta-
biele angina).*

Er is geen klinisch onderzoek bekend
waaruit blijkt dat toevoeging van dipyri-
damol (Persantin®) in dezen enig nut
heeft.

Ook is onderzocht in hoeverre cal-
cium entry blockers een mogelijk secun-
dair protectief effect hebben. Er is ech-
ter weinig zicht op een indicatie in de-
zen; er zijn bijwerkingen gemeld (AV-
block bij verapamil, perifeer oedeem bij
nifedipine) en een positief effect was
soms niet aantoonbaar. Of ACE-rem-
mers iets te bieden hebben, weten we
nog niet; er is enige reden tot hoop.

Een belangrijke vraag betreft tenslot-
te de mogelijkheden tot primaire pre-
ventie van het acuut myocard infarct.

In het afgelopen decennium hebben
drie grote onderzoeken plaatsgehad bij
hypertensiepatiénten waarbij metopro-
lol en oxprenolol werden vergeleken
met een diureticum, of waarbij een bé-
tablokker (propranolol) werd vergele-
ken met een diureticum en een place-
bo.?% Er was weliswaar een duidelijke
reductie van de cerebrovasculaire sterf-
te, maar de invloed op de cardiovascu-
laire sterfte was niet indrukwekkend.
De beste resultaten wat dat laatste be-
treft lijken nog te worden bereikt bij
niet-rokende mannen en bij de hogere
bloeddrukken.?

Men concludere nu overigens niet dat
hypertensiebehandeling weinig zin zou
hebben. Hoogte van de bloeddruk, an-
dere risicofactoren, aard van de midde-
len, karakteristieken van de patiént en
dergelijke verschillen daarvoor te zeer
van onderzoek tot onderzoek.

Anti-aritmica

Tenslotte: een pilletje voor harten die
niet ritmisch kloppen.

Anti-aritmica zijn te verdelen in vier
klassen, gebaseerd op hun elektrofar-
macologische eigenschappen.* De
meest toegepaste zijn de zogenaamde
membraanstabiliserende (klasse I) anti-
aritmica. Zij omvatten weer drie sub-
klassen, Ia, Ib en Ic, een indeling die
berust op de verschillende wijze waarop
zij de relatie geleidingssnelheid/refrac-
tairperiode beinvloeden.

Tot de klasse I antiaritmica behoren
stoffen als lidocaine en ook de oraal
toepasbare produkten kinidine, procai-
namide, disopyramide, mexiletine, etc.

Supraventriculaire aritmieén vormen
een groep heterogene aandoeningen,
waarvan boezemfibrilleren de bekend-
ste en meest voorkomende is. Conversie
van de acute vormen geschiedt meestal
elektrisch,” al worden klasse I anti-
aritmica hier ook toegepast; zij worden
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echter vooral gebruikt bij de preventie

en onderhoudsbehandeling van supra-

ventriculaire aritmieén.*

a Acute ventriculaire aritmieén wor-

den nog steeds op goede gronden be-

handeld met intramusculair of intrave-
neus lidocaine, zo snel mogelijk toege-
diend.” %

Bij de behandeling van de chronische
ventriculaire aritmieén doet zich een
probleem voor bij patiénten met fre-
quente en complexe ventriculaire arit-
mieén (ook zonder voorafgaand infarct)
met ‘runs’ van ventriculaire extrasystoli-
eén en met bigeminie. Hoewel deze
ritmestoornissen onder behandeling
met klasse I anti-aritmica verminderen,
verandert de prognose quoad vitam er
nauwelijks door.” * Toch worden anti-
aritmica veel voorgeschreven; veel pa-
tiénten hebben ook subjectief ernstige
hinder van hun aritmie.

Bij het maken van een keuze moet de
arts erop letten
— of de stof goed geresorbeerd wordt na

orale toediening (lidocaine dus niet);

- of de halfwaardetijden niet zo kort
zijn dat onaardvaardbare bloed-
spiegelschommelingen optreden
(soms wordt dat door de vorming van
een actieve, lang aanwezig blijvende
metaboliet ondervangen);

— of de negatief-inotrope effecten van
de stof niet zo uitgesproken zijn dat
de vaak toch al minder goede pomp-
functie van het hart nog verder wordt
aangetast;

— of hetzij de metabolieten, hetzij de
moederstof niet te veel hinderlijke
bijwerkingen heeft, met name hoofd-
pijn, misselijkheid en slaapstoor-
nissen;

— of de stof niet zelf onaanvaardbaar
vaak kameraritmieén veroorzaakt
(het zogenaamde pro-aritmogene ef-
fect).

Aan patiénten met ventriculaire ritme-
stoornissen wordt nogal eens het klasse
IIT antiaritmicum amiodarone (Corda-
rone®) voorgeschreven. Hoewel dit
middel bij refractaire kamerritmestoor-
nissen een uitkomst kan zijn en het
proaritmogene effect heel gering is,
dient het uitsluitend te worden voorge-
schreven wanneer andere middelen
hebben gefaald en alleen op specia-
listisch advies. Het middel heeft een
aantal ernstige bijwerkingen zoals hui-
dreacties, pneumonitis en neurologi-
sche stoornissen. Mogelijk berusten de-
ze op stapeling van het amiodarone,
samenhangend met de uitzonderlijk
lange halfwaardetijd (soms een aantal
maanden).”

Terug naar de schoenendoos

De schoenendoos of plastic tas uit het
begin van deze uiteenzetting, gevuld
met vele pilletjes-voor-het-hart, kent
een prototype-eigenaar. Dat is een ou-
dere patiént, vaker nog patiénte, tensie
170/110 mm Hg, wat pijn op de borst bij
inspanning, lang geleden een infarct ge-
had en klagend over dikke voeten aan
het eind van de dag. Een dergelijke
patiénte heeft al gauw op haar dagmenu
staan:  digoxine-hydrochlorothiazide,
kaliumdurettes, nitrobaat, isosorbide
dinitraat, disopyramide, een bétablok-
ker of calcium antagonist en een laxans.

En dan laten we eventuele benzodiaze-

pinen, antidiabetica, CARA-middelen,

pilletje voor artrose en dergelijke maar
even buiten beschouwing.

Eerbiedig slaan wij het krasse mens
gade: het moet niet mee vallen oud te
worden met zo’n dieet. De wijsheid (?)
van de ouderdom heeft wellicht een
zegenrijke non-compliantie bewerkstel-
ligd. Of is in ernst vol te houden dat het
met ‘minder’ slechter zou zijn gegaan?

Het is moeilijk; wie onzer een eerste
steen naar de schoenendoos zou willen
werpen zou kunnen proberen antwoord
te geven op vragen als:

— is het echt nodig digitalis te blijven
geven, vooral als ook een afterload-
reducer is voorgeschreven,;

— is het echt nodig zowel een calcium
antagonist als een langwerkend ni-
traat te geven,

— zou het — alleen al gezien de kans op
tolerantie-ontwikkeling — niet moge-
lijk zijn de frequentie van het isosor-
bide-dinitraat terug te brengen naar
2 dd;

— moet koste wat het kost de ECG-
strook extrasystolie-vrij worden ge-
maakt (en dan ook nog met een anti-
cholinerg werkend middel bij een ou-
dere patiént);

— is het erg rationeel een patiénte die
flink wordt ontwaterd en die een glad-
de, spierverslappende — dus obstipa-
tie veroorzakende — calcium-antago-
nist gebruikt een laxans voor te
schrijven;

— is oedeem bij een weinig mobiele
oude dame ecen indicatiec voor een
diureticum?

Enzovoort. Laten we bedenken: het
hele verschil tussen ‘een pilletje voor
het hart’ en ‘één pilletje voor het hart’ is
een kwestie van accenten leggen.
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