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A jelenlegi ajánlások szerint a stabil angina
pectoris elsô vonalbeli terápiáját a gyógyszeres
kezelés jelenti. Ha a gyógyszerekkel nem érhetô
el a tünetek megfelelô javulása vagy a myocar-
dialis ischaemia fokozódik, akkor koszorúér-re-
vascularisatiós beavatkozás mérlegelendô, ami
az aktuális ajánlások alapján koszorúérbypass-
mûtétet vagy percutan coronariaintervenciót je-
lent. 
Rekurrens anginának nevezik a koszorúér-revas-
cularisatio után is fennálló vagy kiújuló anginás
tüneteket. Ez a klinikai helyzet az újabb koro-
narográfia mielôbbi elvégzését indokolja. Sok
esetben elôfordul azonban, hogy az ismételt ko-
ronarográfia nem igazol progressziót vagy reste-
nosist. A rekurrens angina ezen megjelenési for-
májának patológiája pontosan nem ismert. Mivel
a tünetek gyakran kóros koszorúér-véráramlás
nélkül jelentkeznek, a vasodilatator szerek ke-
vésbé hatékonyak a rekurrens angina kezelésé-
ben. Emiatt a terápia új, nem hemodinamikai
megközelítése vált szükségessé. Különösen az
érdeklôdés középpontjába kerültek a szív anyag-
cseréjének optimalizálását elôsegítô metaboli-
kus szerek.
A trimetazidin a myocardiumsejtek energiagaz-
dálkodására van hatással, ugyanis az energia
nyerésére felhasznált zsírsavak helyett a glükóz
oxidációját serkenti, emellett csökkenti az intra-
cellularis acidosist. Ezen sejtszintû folyamatok
kedvezô befolyásolása miatt nevezhetjük a tri-
metazidint a kardioprotektív szerek elsô képvi-
selôjének.
A revascularisatión átesett betegeken elvégzett
randomizált és placebokontrollált klinikai tanul-
mányok azt igazolták, hogy a trimetazidin lénye-
gesen mérsékli az anginás epizódok számát, a
myocardialis ischaemia biokémiai markereinek
szintje és EKG-jelei is csökkennek a placebóhoz
képest, valamint javulnak a terheléses tesztek
paraméterei. Krónikus stabil anginában e gyógy-
szer hatékonyan alkalmazható, csökkenti a sebé-
szi beavatkozás igényét, a revascularisatiós be-
avatkozások után javítja a prognózist és enyhíti
a revascularisatiót követô rekurrens angina pec-
toris tüneteit.

ischaemiás szívbetegség, revascularisatio,
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THE ROLE OF METABOLIC THERAPY
IN THE TREATMENT OF STABLE RECURRENT
ANGINA AFTER CORONARY REVASCULARIZATION

Current guidelines recommend drug treatment as first-
line therapy for stable angina. If adequate symptom
relief cannot be achieved with pharmacological mana-
gement, or if myocardial ischaemia progresses, inter-
ventional revascularization procedures should be con-
sidered. Based on current guidelines, this should be
either coronary artery bypass grafting or percutaneous
coronary intervention.
Recurrent angina refers to the persistence or reemer-
gence of angina symptoms after a coronary revas-
cularization procedure. This clinical situation indicates
the repeat of coronarography as soon as possible. The
repeated coronarography, however, often will not con-
firm progression or restenosis. The pathology of this
clinical form of recurrent angina is not exactly known.
As symptoms are frequently seen in the absence of
abnormal coronary blood flow, vasodilator drugs are of
limited effectiveness in recurrent angina. For this
reason new, non-haemodynamic treatment app-
roaches have been suggested. Among these, agents
that help optimise cardiac metabolism are of particular
interest.
Trimetazidine acts on the energy metabolism of myo-
cardial cells by reducing the reliance of myocardial
metabolism on fatty acid oxidation and lifting the
feedback inhibition of the glucose oxidation pathway.
Moreover, trimetazidine reduces intracellular acidosis.
These beneficial effects on cellular processes make
trimetazidine the first representative of cardioprotective
drugs.
In randomized, placebo-controlled clinical trials on
patients after revascularization, trimetazidine signifi-
cantly reduced the number of angina episodes, dec-
reased the ECG signs and the levels of biochemical
markers of myocardial ischaemia, and improved exer-
cise test parameters compared to placebo. The spec-
trum of benefits of this drug in stable angina ranges
from decreasing the need for surgical intervention to
improving the outcome and diminishing the symptoms
of angina pectoris following revascularization.

ischemic heart disease, revascularization,
recurrent angina, metabolic therapy
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Az ischaemiás szívbetegség – az iparilag fejlett 
országokhoz hasonlóan – hazánkban is a halá-
lozás egyik vezetô oka, emellett az életminô-

ségre és a morbiditásra gyakorolt hatása, valamint a keze-
lés költségei miatt jelentôs terhet ró az egészségügyi ellá-
tórendszerre. A népesség öregedése és az egyéb betegsé-
gek egyre javuló kezelése miatt az ischaemiás szívbeteg-

ség elôfordulásának további növekedésé-
vel számolhatunk (1, 2). 

Az ischaemiás szívbetegség klinikai
megjelenése rendkívül változatos, lefo-
lyása pedig sokszor kiszámíthatatlan. A
betegség hátterében leggyakrabban a ko-
szorúerek kritikus beszûkülését okozó
atherosclerosis áll. A koszorúér-betegség
elsô tünete rendszerint az angina pec-
toris, a tranziens myocardialis ischaemia
következtében kialakuló és a legtöbb
esetben jellemzô EKG-elváltozásokkal
kísért mellkasi fájdalom. Ez a klinikai tü-

net jelzi a szívizom oxigénellátottsága és az oxigénigény
közötti egyensúly felbomlását. Az ischaemiás szívbeteg-
ség leggyakoribb megjelenési formája a fizikai vagy pszi-
chés terhelésre fellépô stabil angina pectoris.

A stabil angina pectoris 

Gyógyszeres kezelés

A jelenlegi ajánlások szerint a stabil angina pectoris elsô
vonalbeli terápiája a gyógyszeres kezelés (3, 4), aminek
célja a tünetek enyhítése, a myocardialis ischaemia mér-
séklése, a szívinfarktus és a halál kockázatának csökken-

tése, valamint az életminôség javítása. A
tüneti gyógyszeres (antianginás) terápia
hagyományosan magában foglalja a nit-
rát-, a béta-receptor-blokkoló és a kalci-
umcsatorna-gátló készítményeket. Eze-
ket a gyógyszereket, mivel az érellenállás,
a pulzusszám és a szívizomzat kont-
raktilitásának megváltoztatása révén hat-
nak, hemodinamikai szereknek is neve-
zik. 

Az ischaemiás szívbetegség kezelésé-
nek legújabban kifejlesztett gyógyszer-
csoportját az úgynevezett metabolikus
szerek képezik, amelyek a szívizomsej-

tek anyagcseréjének közvetlen befolyásolásán keresztül
hatnak, hemodinamikai következmények nélkül. Ezek a
gyógyszerek kombinálhatók egymással, ha a mono-
terápia nem eredményes. 

Revascularisatiós eljárások alkalmazása

Ha az alkalmazott gyógyszerekkel a tünetek megfelelô
javulása nem érhetô el, vagy a nem invazív vizsgálati ada-
tok nagy kockázatra utalnak, akkor koszorúér-revascu-
larisatiós beavatkozás mérlegelendô, ami az aktuális aján-

lások szerint koszorúérbypass-mûtét (CABG) vagy
percutan coronariaintervenció (PCI) lehet (3, 4). Örven-
detes módon hazánkban is évek óta fokozatosan növek-
szik az évente elvégzett PCI-k száma, amelyek során az
esetek 80-90%-ában stentet implantálnak. Napjainkban a
PCI-t már lényegesen gyakrabban és a betegség koraibb
szakában alkalmazzák, mint az invazívabb és költsége-
sebb CABG-t. Az utóbbi évek vizsgálatai alapján azon-
ban nem tekinthetô bizonyítottnak, hogy a PCI lenne a
hatékonyabb a betegek kezelésében. Több klinikai vizs-
gálat azt mutatta, hogy bypassmûtét után szignifikánsan
ritkábban került sor újabb intervencióra, mint a stent-
implantációval végzett PCI után; cukorbetegek esetében
a különbség még kifejezettebb volt (5, 6). A CABG és a
stentimplantációval járó PCI hatékonyságát a közelmúlt-
ban egy nagy randomizált tanulmányban vizsgálták 1205
betegen (7). Mindkét eljárás eredménye hasonló volt az
egyéves mortalitás, a stroke és a myocardialis infarctus
tekintetében. Ugyanakkor azonban a PCI után a betegek
21%-ában, a CABG esetében 4%-ában vált szükségessé
újabb revascularisatio elvégzése. 

A különbözô revascularisatiós kezelési módok elô-
nyös hatásának igazolására nagyszámú betegen végzett
hosszú távú, legalább 5–10 éves utánkövetésre lenne
szükség, azonban ezek az összehasonlítások még nem
állnak rendelkezésre. Az egyik, közelmúltban megjelent
metaanalízis azt az eredményt adta, hogy a PCI nem
elônyösebb mint a konzervatív gyógyszeres terápia olyan
hosszú távú, kemény klinikai végpontok vonatkozásá-
ban, mint a halálozás, a nem halálos myocardialis infarc-
tus és az újabb revascularisatio szükségességének gyako-
risága (8).

Rekurrens angina pectoris

Rekurrens anginának nevezik a koszorúér-revascula-
risatio után is fennálló vagy kiújuló anginás tüneteket. Az
elôzôekben említett összehasonlító tanulmányban a
PCI-csoportban a betegek 21%-ának, a CABG-cso-
portban 10%-ának az intervenciót követô egy év után is
jelentkeztek anginás panaszai (7). Ennél magasabb, csak-
nem 50%-os elôfordulási arányról számoltak be egy, a
természetes kórlefolyást vizsgáló tanulmányban (9). A
lengyel trimetazidintanulmányban (TRIMPOL II),
amely stabil angina pectorisban szenvedô betegeken vég-
zett randomizált, placebokontrollált vizsgálat volt, a be-
tegek 22%-ának volt rekurrens anginája a korábbi
CABG-t vagy PCI-t követôen (10).

A koszorúér-revascularisatio után viszszatérô angina
pectoris az újabb koronarográfia mielôbbi elvégzését
indokolja. Sokszor elôfordul azonban, hogy az ismételt
koronarográfia nem igazol progressziót vagy resteno-
sist. A rekurrens angina ezen megjelenési formájának
kórtana nem ismert pontosan.

Bár a koszorúér-revascularisatiós beavatkozások, kü-
lönösen a PCI, anatómiailag látványosan megszüntetik a
normális véráramlás fizikai akadályát, a szignifikáns ko-
szorúér-szûkületet vagy -elzáródást, és az érlumen rend-
szerint átjárhatóvá válik, a vérellátás mégsem mindig áll
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helyre teljesen. Ilyenkor a myocardium reziduális ischae-
miája áll fenn, amelyet az ST-szakasz perzisztáló elevá-
ciója jelezhet az EKG-n, összefüggésben a rekurrens an-
gina tüneteivel és a fokozott mortalitással (11). Nem
tisztázott annak az oka, hogy az angiográfiával igazolt
koszorúér-elzáródás megoldása után miért nem tér vissza
teljes mértékben a myocardium funkciója. A háttérben
egyrészt irreverzíbilis microvascularis keringési zavar,
másrészt lokális ischaemiás szöveti károsodás tételezhetô
fel.

Gyógyszeres terápia, elméleti megfontolások

A rekurrens angina kezelése jelentôs kihívást jelent a
kezelôorvos számára, különös tekintettel arra, hogy az
érintett betegek száma fokozatosan nô az invazív kardi-
ológiai diagnosztika egyre bôvülô hozzáférhetôségével
párhuzamosan. Mivel a tünetek gyakran jelentkeznek kó-
ros koszorúér-véráramlás nélkül, a vasodilatator gyógy-
szerek kevésbé hatékonyak a rekurrens angina kezelésé-
ben. Ezért a kezelés új, nem hemodinamikai szempontú
megközelítése vált szükségessé. Az érdeklôdés közép-
pontjába különösen a szív anyagcseréjének optimalizálá-
sát elôsegítô gyógyszerek kerültek.

Az ischaemiás szívizom metabolikus védelme 

A myocardialis ischaemia metabolikus kezelésének célja
a szívizom anyagcseréjének optimalizálása annak érdeké-
ben, hogy a csökkent vérellátás miatt kialakult oxigénhi-
ány feltételei között a szív biztosítani tudja a megfelelô
pumpafunkciót (12). A myocardium két útvonalon ké-
pez ATP-t. Az egyik a szabad zsírsavak oxidációja, a má-
sik a klasszikus glikolízis és oxidatív foszforiláció. Az
elôbbi az egészséges szív elsôdleges energiaforrása. A két
útvonal egymástól nem független, a szabad zsírsavak me-
tabolizmusának magas szintje gátolja a glükózfelhasz-
nálást. Mindamellett a szabadzsírsav-oxidáció révén az
ATP képzôdése kevésbé hatékony, mint a glükózoxi-
dáció útján. A glükóz oxidációja ugyanazt az ATP-
mennyiséget kevesebb oxigén felhasználásával biztosítja,
ami kritikus mértékû myocardialis ischaemia esetén lét-
fontosságú a sejtek életben maradása és mûködése szem-
pontjából.

A szabadzsírsav-oxidáció gátlására képes szerek is-
chaemiás állapotban és koszorúér-reperfúzió során képe-
sek a myocardium anyagcseréjét a hatékonyabb glü-
kózoxidáció felé terelni, és ezzel javítani a funkcionális
státust. Így ezek a készítmények alternatívát nyújtanak
az angina kezelésében azáltal, hogy javítják a szív energia-
háztartását, közvetlen hemodinamikai, inotrop vagy
chronotrop hatásuk nincs. A metabolikus szerek osztá-
lyának egyik képviselôje a trimetazidin.

A trimetazidin a szabad zsírsavak béta-oxidációjáért
felelôs hosszú láncú 3-ketoacil-koenzim A-tioláz enzim
szelektív gátlásán keresztül fejti ki hatását (13). Ennek
következtében a zsírsav-oxidáció során kevesebb acetil-
koenzim A termelôdik a mitochondriumokban, ezért nô

a piruvát-dehidrogenáz enzim aktivitása, ami növeli a
glükózoxidáció sebességét. A zsírsavoxidáció mérséklé-
sével és a glükózoxidáció fokozásával a trimetazidin a
szívizom sejtjeinek ATP-ellátását viszonylag kevesebb
oxigén felhasználása mellett képes biztosítani, aminek
hypoxiás körülmények között van nagy jelentôsége. A
megnövekedett arányú glükózoxidáció következtében a
sejtekben kevesebb savas anyagcseretermék képzôdik,
kevesebb kalcium és nátrium halmozódik fel, valamint
mérséklôdik a szabad gyökök képzôdése. Mindez elôse-
gíti a celluláris homeosztázis fenntartását (14, 15). A
trimetazidin kardioprotektív hatása a metabolikus folya-
matok sejtszintû, kedvezô befolyásolásán alapul.

A trimetazidin klinikai hatékonysága

Az elmúlt években a trimetazidinnel végzett számos kli-
nikai tanulmányban kimutatták a gyógyszer hatékonysá-
gát az angina pectoris kezelésében, mind monoterá-
piában, mind pedig más, klasszikus antianginás gyógy-
szercsoportok tagjaival kombinálva
(16–19). A trimetazidin sikeres klinikai
alkalmazásának kezdetén hatásmecha-
nizmusának részletei még nem voltak
tisztázva. Fabiani és munkatársai 1992-
ben azt mutatták ki, hogy a koszorú-
érbypass-mûtétek után javult a balkam-
ra-funkció és a klinikai állapot azokban a
betegekben, akik trimetazidinkezelésben
részesültek (20). Kober és munkatársai a
trimetazidin protektív hatását vizsgálták
PCI alatt bekövetkezô mesterséges
ischaemia alatt (21). A tanulmányban 20
olyan beteget vizsgáltak, akiknek terá-
piarezisztens anginájuk volt. A beavatkozás során össze-
sen három ballonfelfújást végeztek és az ischaemiás vá-
laszt intracoronariás EKG-val monitorozták. Az elsô
ballonfelfújás után a betegek fele trimetazidinbolust (6
mg bolus), a másik fele placebót kapott közvetlenül a ko-
szorúérbe. A két betegcsoport nem különbözött egy-
mástól a koszorúér-stenosis súlyosságában. Az ST-
szakasz és a T-hullám amplitúdóelmozdulását folyamato-
san regisztrálták a ballon okozta occlusiók alatt, és össze-
hasonlították a beavatkozás elôtti és utáni adatokat.
Azokban a betegekben, akik placebót kaptak, nem volt
megfigyelhetô különbség a két mérés eredménye között,
ellenben azokban a betegekben, akik trimetazidint kap-
tak, az EKG-n regisztrált eltérések lényegesen csökken-
tek, jelezve az ischaemiás válasz csökkenését. 

A trimetazidinnak a myocardiumra gyakorolt védôha-
tását azok a vizsgálatok támasztották alá, amelyek a szív-
izom-specifikus izomfehérje, a troponin szérumszintjét
mérték a koszorúér-revascularisatiós beavatkozások so-
rán. A troponin T (TnT) vizsgálata az egyik legérzéke-
nyebb módszer a szívizomsejt necrosisának kimutatására
(22). Tünerir és munkatársai 30 beteget vontak be
randomizált, kettôs vak, placebokontrollált tanulmá-
nyukba, akiknek esetében ischaemiás szívbetegség miatt
elektív CABG-t végeztek (23). A betegek a mûtét elôtt
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három héten keresztül kaptak trimetazidint (60 mg na-
ponta) vagy placebót per os. A szérum-TnT-értékek
mindkét csoportban szignifikánsan (p<0,001) emelked-

tek a mûtét után. Ugyanakkor a TnT-
érték csúcsa szignifikánsan alacsonyabb
volt a trimetazidinnal kezelt, mint a
placebocsoportban. Egy másik vizsgála-
tot Labrou és munkatársai végeztek 50
betegen, akik a tervezett PCI elôtt
randomizáltan placebót vagy napi 20 mg
trimetazidint kaptak legalább 15 napon
át (24). Ebben a vizsgálatban a troponin
I szérumszintjét mérték. A vizsgálat so-
rán a troponin I szintjének – hasonlóan
az elôbbi CABG-tanulmányhoz – sta-
tisztikailag szignifikáns különbsége volt
megfigyelhetô a trimetazidinkezelésben
részesült betegek javára (1. ábra). Levon-
ható az a következtetés, hogy a trime-

tazidin közvetlen myocardialis antiischaemiás hatása ré-
vén jelentôsen csökkenti a PCI alatt bekövetkezô
myocardialis necrosist.

Steg és munkatársai a klinikai kórlefolyást vizsgálták

olyan betegeken, akik a revascularisatio
elôtt trimetazidinkezelésben részesül-
tek. A vizsgálatba 94 olyan beteget
vontak be, akiknél az akut myocardialis
infarctus után PCI-t végeztek (25). A
betegek randomizáltan trimetazidint
vagy placebót kaptak intravénásan az
intervenció elôtt. Ez után EKG-moni-
torozással az ST-szakasz változásait,
valamint a bal kamra falának mozgását
követték a szívkatéterezés során. A tri-
metazidinnel kezelt csoportban alacso-
nyabb volt azon betegek aránya, akik-
nél az EKG-n ST-eleváció lépett fel az
intervenció alatt (7/44 a trimetazidin-
csoportban, illetve 14/50 a placebocso-
portban), és a PCI-t követôen lényege-
sen gyorsabb volt az ST-szakasz nor-
malizálódása, mint a placebocso-

portban (2. ábra). Ez az adat különösen jelentôs klinika-
ilag, hiszen az ST-eleváció mértéke összefüggést mutat a
kedvezôtlen hosszú távú prognózissal (11). A bal kamra
falának mozgását jelzô paraméterek nem különböztek, és
az ejekciós frakció javulása is hasonló volt a két csoport-
ban. Két hét után a klinikai kórlefolyás hasonló volt, bár
a placebocsoportban a szövôdmények némileg gyakrab-
ban fordultak elô a trimetazidincsoporthoz képest (pél-
dául elzáródás vagy stentimplantáció szükségessége). 

A béta-blokkoló terápia mellé adott trimetazidin kli-
nikai hatékonyságát elemezték Ruzyllo és munkatársai
a revascularisatiót követôen kialakult rekurrens angina
esetében a TRIMPOL II tanulmány 94 fôs alcsoportjá-
ban (10). A tanulmányba történô bevonáskor már min-
den beteget napi 2×50 mg metoprolollal kezeltek, ami
monoterápiában nem volt elegendô a tünetek meg-
szüntetésére. Véletlen besorolás alapján 44 beteg ka-
pott trimetazidint a béta-blokkoló mellé, és 50 beteg
került a placebocsoportba. A hatékonyság elsôdleges
kritériumának a terheléses teszt során bekövetkezô
változásokat tekintették. A kiindulási paraméterekben
nem volt különbség a placebo- és a trimetazidincsoport
betegei között. A három hónapos kezelés során min-
den paraméter javult a trimetazidincsoportban, ugyan-
akkor a változás minimális mértékû volt a placebo-
csoportban (1. táblázat). A vizsgálat végén a kettôs
szorzat kivételével valamennyi paraméter tekintetében
szignifikáns különbség adódott a trimetazidin javára.
Mindezek mellett kedvezô változás mutatkozott az an-
ginák heti gyakorisága és az akut sublingualis nitrát-
fogyasztás vonatkozásában is. A csökkenés mindkét
tényezô vonatkozásában a trimetazidincsoportban lé-
nyegesen nagyobb mértékû volt, mint a placebocso-
portban.

Összegzés

A stabil angina pectoris kezelésében a trimetazidin haté-
konyságát már számos randomizált klinikai tanulmány
alátámasztotta. A trimetazidin által kifejtett metabolikus

A szérum troponin-I-koncentrációjának változása a PCI után (24)

1. ÁBRA

Az ST-szakasz-eleváció rendezôdéséig eltelt idô az
EKG-n PCI után (25)

2. ÁBRA

A trimetazidin
a szívizom
sejtjeinek

ATP-ellátását
viszonylag
kevesebb
oxigén

felhasználása
mellett képes
biztosítani.
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hatás igen elônyös a koszorúér-revascularisatiót követô
rekurrens angina kezelésében, amikor koszorúér-szûkü-
let már nem mutatható ki, ezért a hagyományos,
hemodinamikai hatású antianginás gyógyszerek adása ke-
vésbé célszerû. A rekurrens angina kezelésében azért is
különös jelentôségû a tüneteket enyhítô gyógyszeres te-
rápia, mert az újabb revascularisatiós beavatkozás a kez-
deti intervencióhoz viszonyítva várhatóan már nem
csökkenti tovább a szívinfarktus és a halálozás kockáza-
tát.

A revascularisatión átesett betegeken elvégzett ran-
domizált és placebokontrollált klinikai tanulmányok azt
igazolták, hogy a trimetazidin a placebóhoz képest lé-
nyegesen mérsékli az anginás epizódok számát, a
myocardialis ischaemia biokémiai markereinek szintje

és EKG-jelei csökkennek, valamint javulnak a terhelé-
ses tesztek paraméterei. A PCI és CABG során a
myocardialis ischaemiával szemben kifejtett protektív
hatása miatt a készítmény növeli a revascularisatiós eljá-
rás biztonságosságát és eredményességét. A trimetazidin
képes védelmet nyújtani a reperfúziós károsodások ellen,
ami meghatározza a gyógyulás ütemét és mértékét az
ischaemiás szívbetegség miatt végzett mûtéti beavatko-
zások után. 

A trimetazidin racionális választást jelent a rekurrens
angina kezelésében, hatékonysága és biztonságossága bi-
zonyított. Krónikus stabil anginában a sebészi beavatko-
zás igényét csökkenti, a revascularisatiós beavatkozások
utáni prognózist javítja és hatékonyan enyhíti a revas-
cularisatiót követô rekurrens angina tüneteit.

A terheléses EKG paraméterei rekurrens angina pectorisban szenvedô betegekben a TRIMPOL II tanulmányban (10)

Placebo Trimetazidin

Kiindulási A tanulmány Kiindulási A tanulmány 
érték végén érték végén

Terhelési idô (s)* 447,2±115,1 466,9±144,8 458,4±102 524,4±131,5

Az 1 mm-es ST-depresszióig eltelt idô (s)** 368,2±122,6 385,1±144,6 380,7±91,4 465±143,8

Maximális ST-depresszió (mm)** 1,6±0,5 1,8±0,7 1,7±0,4 1,4±0,8

Teljes munka (metabolikus ekvivalens)* 8,6±1,8 9±2,4 8,6±1,6 10,1±2,4

Az angina kezdetéig eltelt idô (s)* 401,4±127,2 433,6±164 415,1±104,8 508,1±132,4

Kettôs szorzat (Hgmm×pulzusszám)×103

(NS) 19,2±4,1 19,5±3,9 20,7±7,4 21,6±7,2

A kiindulási értékekben nem volt jelentôs különbség a placebo- és a trimetazidinkezelésben részesült csoport között. A csillagos (*) jelzések a
szignifikáns különbségek mértékét jelzik a két csoport között a tanulmány végén.
*p<0,05; **p<0,001; NS: nem szignifikáns
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