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A metabolikus terapia szerepe
a koszoruér-revascularisatiot kovet6
rekurrens, stabil angina pectoris kezelésében

Toth Csaba

A jelenlegi ajanlasok szerint a stabil angina
pectoris elsé vonalbeli terapidjat a gyogyszeres
kezelés jelenti. Ha a gy6gyszerekkel nem érhetd
el a tinetek megfelel6 javuldsa vagy a myocar-
dialis ischaemia fokozddik, akkor koszortér-re-
vascularisatiés beavatkozds mérlegelendd, ami
az aktudlis ajanlasok alapjan koszordGérbypass-
mUtétet vagy percutan coronariaintervenciot je-
lent.

Rekurrens anginanak nevezik a koszoraér-revas-
cularisatio utan is fenndll6 vagy kidjulé anginas
tiineteket. Ez a klinikai helyzet az djabb koro-
narografia mielébbi elvégzését indokolja. Sok
esetben eléfordul azonban, hogy az ismételt ko-
ronarogréafia nem igazol progressziot vagy reste-
nosist. A rekurrens angina ezen megjelenési for-
mdjanak patolégidja pontosan nem ismert. Mivel
a tunetek gyakran koéros koszordér-véraramlas
nélkul jelentkeznek, a vasodilatator szerek ke-
vésbé hatékonyak a rekurrens angina kezelésé-
ben. Emiatt a terdpia Gj, nem hemodinamikai
megkozelitése valt sziikségessé. Kiilonosen az
érdeklédés kbzéppontjaba keriiltek a sziv anyag-
cseréjének optimalizédldsat elGsegité metaboli-
kus szerek.

A trimetazidin a myocardiumsejtek energiagaz-
dalkodésdra van hatassal, ugyanis az energia
nyerésére felhaszndlt zsirsavak helyett a gliik6z
oxidacidjat serkenti, emellett csokkenti az intra-
cellularis acidosist. Ezen sejtszintd folyamatok
kedvezs befolydsoldsa miatt nevezhetjik a tri-
metazidint a kardioprotektiv szerek els§ képvi-
selGjének.

A revascularisation &tesett betegeken elvégzett
randomizalt és placebokontrolldlt klinikai tanul-
manyok azt igazoltdk, hogy a trimetazidin lénye-
gesen mérsékli az anginds epizédok szamat, a
myocardialis ischaemia biokémiai markereinek
szintje és EKG-jelei is csokkennek a placeb6hoz
képest, valamint javulnak a terheléses tesztek
paraméterei. Kronikus stabil angindban e gyogy-
szer hatékonyan alkalmazhato, csokkenti a sebé-
szi beavatkozds igényét, a revascularisatios be-
avatkozdsok utan javitja a prognézist és enyhiti
a revascularisatiét kovetd rekurrens angina pec-
toris tlineteit.

ischaemids szivbetegség, revascularisatio,
rekurrens angina pectoris, metabolikus terapia

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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z ischaemias szivbetegség — az iparilag fejlett
orszdgokhoz hasonl6an — hazankban is a hala-

lozés egyik vezetd oka, emellett az életming-

ségre és a morbiditdsra gyakorolt hatdsa, valamint a keze-
1és koleségel miatt jelentds terhet r6 az egészségiigyi ella-
térendszerre. A népesség dregedése és az egyéb betegsé-
gek egyre javulé kezelése miatt az ischaemids szivbeteg-

A metabolikus
szerek a sziv-
izomsejtek
anyagcseréjé-
nek kozvetlen
befolyasolasan
keresztiil
hatnak.

ség eléfordulasanak tovabbi novekedésé-
vel szamolhatunk (7, 2).

Az ischaemids szivbetegség klinikai
megjelenése rendkiviil véltozatos, lefo-
lydsa pedig sokszor kiszdmithatatlan. A
betegség hitterében leggyakrabban a ko-
szorterek kritikus besztkiilését okozé
atherosclerosis all. A koszortér-betegség
els6 tiinete rendszerint az angina pec-
toris, a tranziens myocardialis ischaemia
kovetkeztében kialakulé és a legtobb

esetben jellemz8 EKG-elviltozasokkal
kisért mellkasi fijdalom. Ez a klinikai tii-
net jelzi a szivizom oxigénelldtottsiga és az oxigénigény
kozotti egyenstly felbomldsit. Az ischaemids szivbeteg-
ség leggyakoribb megjelenési formdja a fizikai vagy pszi-
chés terhelésre fellépd stabil angina pectoris.

A stabil angina pectoris
Gyogyszeres kezelés

A jelenlegi ajanlisok szerint a stabil angina pectoris elsg
vonalbeli terdpidja a gydgyszeres kezelés (3, 4), aminek
célja a tiinetek enyhitése, a myocardialis ischaemia mér-
séklése, a szivinfarktus és a haldl kockazatinak csokken-
tése, valamint az életmin8ség javitisa. A

tiineti gydgyszeres (antianginds) terdpia

A koszoruér-
revascularisatio
utan visszatéré
angina pectoris

az Gjabb
koronarografia
mielSbbi
elvégzését
indokolja.

hagyoméanyosan magéban foglalja a nit-
rit-, a béta-receptor-blokkolé és a kalci-
umcsatorna-gitlé készitményeket. Eze-
ket a gy6gyszereket, mivel az érellendllds,
a pulzusszdm és a szivizomzat kont-
raktilitdsinak megvaltoztatdsa révén hat-
nak, hemodinamikai szereknek is neve-
zik.

Az ischaemids szivbetegség kezelésé-
nek legtijabban kifejlesztett gyogyszer-

csoportjit az Ugynevezett metabolikus

szerek képezik, amelyek a szivizomsej-
tek anyagcseréjének kozvetlen befolyasoldsan keresztiil
hatnak, hemodinamikai kévetkezmények nélkiil. Ezek a
gyogyszerek kombindlhaték egymidssal, ha a mono-
terdpia nem eredményes.

Revascularisatiés eljarasok alkalmazasa

Ha az alkalmazott gydgyszerekkel a tiinetek megfelels
javuldsa nem érhetd el, vagy a nem invaziv vizsgélati ada-
tok nagy kockazatra utalnak, akkor koszortér-revascu-
larisati6s beavatkozas mérlegelendd, ami az aktudlis ajan-

lisok szerint koszorGérbypass-miitét (CABG) vagy
percutan coronariaintervencié (PCI) lehet (3, 4). Orven-
detes médon hazankban is évek 6ta fokozatosan névek-
szik az évente elvégzett PCI-k szdma, amelyek sorin az
esetek 80-90%-4ban stentet implantilnak. Napjainkban a
PCI-t mir lényegesen gyakrabban és a betegség koraibb
szakaban alkalmazzik, mint az invazivabb és koltsége-
sebb CABG-t. Az ut6bbi évek vizsgilatai alapjan azon-
ban nem tekinthetd bizonyitottnak, hogy a PCI lenne a
hatékonyabb a betegek kezelésében. Tobb klinikai vizs-
galat azt mutatta, hogy bypassmfitét utin szignifikinsan
ritkdbban keriilt sor Gjabb intervenciéra, mint a stent-
implantici6val végzett PCI utdn; cukorbetegek esetében
a kiilonbség még kifejezettebb volt (5, 6). A CABG és a
stentimplanticiéval jir6 PCI hatékonysagat a kdzelmalt-
ban egy nagy randomizélt tanulmanyban vizsgaltak 1205
betegen (7). Mindkét eljirds eredménye hasonlé volt az
egyéves mortalitds, a stroke és a myocardialis infarctus
tekintetében. Ugyanakkor azonban a PCI utén a betegek
21%-4ban, a CABG esetében 4%-aban valt sziikségessé
Ujabb revascularisatio elvégzése.

A kilonboz8 revascularisatios kezelési modok els-
nyds hatdsinak igazoldsira nagyszimu betegen végzett
hossza tav, legalabb 5-10 éves utinkovetésre lenne
sziikség, azonban ezek az &sszehasonlitisok még nem
dllnak rendelkezésre. Az egyik, kozelmultban megjelent
metaanalizis azt az eredményt adta, hogy a PCI nem
elényosebb mint a konzervativ gyégyszeres terdpia olyan
hossza tava, kemény klinikai végpontok vonatkozasa-
ban, mint a haldlozas, a nem haldlos myocardialis infarc-
tus és az Gjabb revascularisatio sziikségességének gyako-
risiga (8).

Rekurrens angina pectoris

Rekurrens angininak nevezik a koszortér-revascula-
risatio utdn is fennallé vagy kigjulé anginis tiineteket. Az
eldz8ekben emlitett 6sszehasonlité tanulminyban a
PClI-csoportban a betegek 21%-dnak, a CABG-cso-
portban 10%-dnak az intervenciét kévets egy év utdn is
jelentkeztek anginds panaszai (7). Ennél magasabb, csak-
nem 50%-os el6forduldsi aranyrdl szdmoltak be egy, a
természetes korlefolyast vizsgalé tanulményban (9). A
lengyel trimetazidintanulmanyban (TRIMPOL 1II),
amely stabil angina pectorisban szenvedd betegeken vég-
zett randomizalt, placebokontrolldlt vizsgalat volt, a be-
tegek 22%-dnak volt rekurrens angindja a kordbbi
CABG-t vagy PCI-t kévetSen (10).

A koszortér-revascularisatio utdn viszszatér$ angina
pectoris az Gjabb koronarogrifia miel8bbi elvégzését
indokolja. Sokszor elgfordul azonban, hogy az ismételt
koronarogrifia nem igazol progressziét vagy resteno-
sist. A rekurrens angina ezen megjelenési formédjinak
kértana nem ismert pontosan.

Bar a koszortér-revascularisatiés beavatkozisok, kii-
16ndsen a PCI, anatémiailag latvanyosan megsziintetik a
normalis vérdramlas fizikai akadalyat, a szignifikdns ko-
szortér-sziikiiletet vagy -elzar6dast, és az érlumen rend-
szerint dtjarhat6va valik, a vérellitds mégsem mindig all
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helyre teljesen. Ilyenkor a myocardium rezidualis ischae-
midja all fenn, amelyet az ST-szakasz perzisztal6 eleva-
cidja jelezhet az EKG-n, 6sszefiiggésben a rekurrens an-
gina tiineteivel és a fokozott mortalitdssal (77). Nem
tisztazott annak az oka, hogy az angiografidval igazolt
koszoriér-elzar6das megoldasa utdn miért nem tér vissza
teljes mértékben a myocardium funkcidja. A héttérben
egyrészt irreverzibilis microvascularis keringési zavar,
misrészt lokalis ischaemids szoveti kirosodas tételezhetd

fel.

Gyogyszeres terdpia, elméleti megfontoldsok

A rekurrens angina kezelése jelent8s kihivast jelent a
kezel6orvos szadmadra, kiilénds tekintettel arra, hogy az
érintett betegek szama fokozatosan ng az invaziv kardi-
olégiai diagnosztika egyre bviils hozziférhet&ségével
parhuzamosan. Mivel a tiinetek gyakran jelentkeznek ko-
ros koszoruér-vériramls nélkiil, a vasodilatator gyégy-
szerek kevésbé hatékonyak a rekurrens angina kezelésé-
ben. Ezért a kezelés (), nem hemodinamikai szempontt
megkozelitése valt szitkségessé. Az érdeklsdés kozép-
pontjaba kiilondsen a sziv anyagceseréjének optimalizala-
sat el8segits gybgyszerek keriiltek.

Az ischaemias szivizom metabolikus védelme

A myocardialis ischaemia metabolikus kezelésének célja
a szivizom anyagcseréjének optimalizaldsa annak érdeké-
ben, hogy a csékkent vérellitas miatt kialakult oxigénhi-
any feltételei kozott a sziv biztositani tudja a megfelels
pumpafunkciét (72). A myocardium két Gtvonalon ké-
pez ATP-t. Az egyik a szabad zsirsavak oxidici6ja, a ma-
sik a klasszikus glikolizis és oxidativ foszforilici. Az
elébbi az egészséges sziv elsédleges energiaforrasa. A két
Gtvonal egymést6l nem fiiggetlen, a szabad zsirsavak me-
tabolizmusdnak magas szintje gitolja a glitkézfelhasz-
naldst. Mindamellett a szabadzsirsav-oxidacié révén az
ATP képzdése kevésbé hatékony, mint a glikézoxi-
décié ayan. A glikéz oxidicidja ugyanazt az ATP-
mennyiséget kevesebb oxigén felhasznildsaval biztositja,
ami kritikus mértékd myocardialis ischaemia esetén 1ét-
fontossagi a sejtek életben maradasa és miikodése szem-
pontjabol.

A szabadzsirsav-oxidacié gitlasira képes szerek is-
chaemids dllapotban és koszortér-reperftizi6 sordn képe-
sek a myocardium anyagcseréjét a hatékonyabb glii-
kézoxidaci6 felé terelni, és ezzel javitani a funkcionilis
statust. Igy ezek a készitmények alternativit nydjtanak
az angina kezelésében aziltal, hogy javitjak a sziv energia-
haztartisit, kozvetlen hemodinamikai, inotrop vagy
chronotrop hatdsuk nincs. A metabolikus szerek oszta-
lydnak egyik képvisel&je a trimetazidin.

A trimetazidin a szabad zsirsavak béta-oxidaciéjaért
felelgs hosszt lanca 3-ketoacil-koenzim A-tioldz enzim
szelektiv gitlasin keresztiil fejti ki hatdsit (13). Ennek
kovetkeztében a zsirsav-oxidicié sordn kevesebb acetil-
koenzim A termel&dik a mitochondriumokban, ezért né
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a piruvat-dehidrogendz enzim aktivitdsa, ami néveli a
glikézoxidici6 sebességét. A zsirsavoxidicié mérséklé-
sével és a glilk6zoxidicié fokozdsival a trimetazidin a
szivizom sejtjeinek ATP-ellitdsit viszonylag kevesebb
oxigén felhasznédldsa mellett képes biztositani, aminek
hypoxids koriilmények kozott van nagy jelentSsége. A
megnovekedett ardnyt gliik6zoxidicié kévetkeztében a
sejtekben kevesebb savas anyagcseretermék képz&dik,
kevesebb kalcium és natrium halmozédik fel, valamint
mérsékldik a szabad gyokok képzddése. Mindez el6se-
giti a celluldris homeosztizis fenntartdsit (14, 15). A
trimetazidin kardioprotektiv hatdsa a metabolikus folya-
matok sejtszintd, kedvez8 befolyasolasin alapul.

A trimetazidin klinikai hatékonysiga

Az elmilt években a trimetazidinnel végzett szdmos kli-
nikai tanulményban kimutattdk a gy6gyszer hatékonysa-
git az angina pectoris kezelésében, mind monoteri-
pidban, mind pedig mis, klasszikus antianginds gyogy-
szercsoportok  tagjaival  kombindlva

(16-19). A trimetazidin sikeres klinikai
alkalmazdsinak kezdetén hatdsmecha-
nizmusdnak részletei még nem voltak
tisztazva. Fabiani és munkatdrsai 1992-
ben azt mutattdk ki, hogy a koszoru-
érbypass-miitétek utdn javult a balkam-
ra-funkcié és a klinikai allapot azokban a

betegekben, akik trimetazidinkezelésben anyagcseréjé-
részesiiltek (20). Kober és munkatirsai a nek optimali-
trimetazidin protektiv hatdsit vizsgiltdk saldsa

PCI alatt bekovetkezd8 mesterséges

A myocardialis
ischaemia
metabolikus
kezelésének
célja a szivizom

ischaemia alatt (27). A tanulmdnyban 20
olyan beteget vizsgaltak, akiknek tera-
piarezisztens angindjuk volt. A beavatkozds sordn dssze-
sen hirom ballonfelfdjist végeztek és az ischaemids va-
laszt intracoronarids EKG-val monitoroztik. Az elsg
ballonfelfajis utin a betegek fele trimetazidinbolust (6
mg bolus), a misik fele placebét kapott kdzvetleniil a ko-
szortérbe. A két betegcsoport nem kiillonbozott egy-
mést6l a koszordér-stenosis stlyossigiban. Az ST-
szakasz és a T-hullim amplittd6elmozduldsat folyamato-
san regisztraltik a ballon okozta occlusidk alatt, és dssze-
hasonlitottdk a beavatkozas el6tti és utdni adatokat.
Azokban a betegekben, akik placeb6t kaptak, nem volt
megfigyelhetd kiilonbség a két mérés eredménye kozott,
ellenben azokban a betegekben, akik trimetazidint kap-
tak, az EKG-n regisztrélt eltérések lényegesen csokken-
tek, jelezve az ischaemids vélasz csokkenését.

A trimetazidinnak a myocardiumra gyakorolt védha-
tasit azok a vizsgalatok tdmasztottak ald, amelyek a sziv-
1zom-specifikus izomfehérje, a troponin szérumszintjét
mérték a koszortér-revascularisatiés beavatkozisok so-
ran. A troponin T (TnT) vizsgilata az egyik legérzéke-
nyebb médszer a szivizomsejt necrosisinak kimutatdsira
(22). Tiinerir és munkatdrsai 30 beteget vontak be
randomizdlt, kettds vak, placebokontrollalt tanulma-
nyukba, akiknek esetében ischaemids szivbetegség miatt
elektiv CABG-t végeztek (23). A betegek a miitét elStt
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1. ABRA
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olyan betegeken, akik a revascularisatio

A szérum troponin-I-koncentrdcidjinak viltozdsa a PCI utin (24)

el6tt trimetazidinkezelésben részesiil-

tek. A vizsgilatba 94 olyan beteget
vontak be, akiknél az akut myocardialis
infarctus utdn PCI-t végeztek (25). A
betegek randomizaltan trimetazidint
vagy placebo6t kaptak intravénidsan az
intervenci6 el6tt. Ez utdin EKG-moni-
torozassal az ST-szakasz viltozésait,
valamint a bal kamra falinak mozgasit
kovették a szivkatéterezés soran. A tri-
metazidinnel kezelt csoportban alacso-
nyabb volt azon betegek ardnya, akik-
nél az EKG-n ST-elevici6 lépett fel az

intervenci6 alatt (7/44 a trimetazidin-
csoportban, illetve 14/50 a placebocso-
portban), és a PCI-t kévet&en lényege-
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harom héten keresztiil kaptak trimetazidint (60 mg na-
ponta) vagy placeb6t per os. A szérum-TnT-értékek
mindkét csoportban szignifikinsan (p<0,001) emelked-

A trimetazidin
a szivizom
sejtjeinek
ATP-ellatasat
viszonylag
kevesebb
oxigén
felhasznalasa
mellett képes
biztositani.

tek a mitét utdn. Ugyanakkor a TnT-
érték cstcsa szignifikinsan alacsonyabb
volt a trimetazidinnal kezelt, mint a
placebocsoportban. Egy mésik vizsgila-
tot Labrou és munkatirsai végeztek 50
betegen, akik a tervezett PCI el6tt
randomizéltan placeb6t vagy napi 20 mg
trimetazidint kaptak legaldbb 15 napon
it (24). Ebben a vizsgilatban a troponin
I szérumszintjét mérték. A vizsgalat so-
rdn a troponin I szintjének — hasonléan
az elébbi CABG-tanulmanyhoz — sta-
tisztikailag szignifikans kiilonbsége volt
megfigyelhet§ a trimetazidinkezelésben
részesiilt betegek javara (1. dbra). Levon-
hat6 az a koévetkeztetés, hogy a trime-

tazidin kozvetlen myocardialis antiischaemids hatdsa ré-
vén jelentSsen csokkenti a PCI alatt bekovetkezs
myocardialis necrosist.

Steg és munkatdrsai a klinikai kérlefolyast vizsgaltak

sen gyorsabb volt az ST-szakasz nor-
malizal6ddsa, mint a placebocso-
portban (2. dbra). Ez az adat kiilénésen jelents klinika-
ilag, hiszen az ST-elevicié mértéke dsszefliggést mutat a
kedvezdtlen hossza tava prognézissal (11). A bal kamra
falanak mozgasat jelz8 paraméterek nem kiilonboztek, és
az ejekcios frakei6 javuldsa is hasonlé volt a két csoport-
ban. Két hét utdn a klinikai kérlefolyas hasonlé volt, bar
a placebocsoportban a szév8dmények némileg gyakrab-
ban fordultak el8 a trimetazidincsoporthoz képest (pél-
daul elzar6das vagy stentimplanticié sziikségessége).

A béta-blokkol6 terapia mellé adott trimetazidin kli-
nikai hatékonysagit elemezték Ruzyllo és munkatarsai
a revascularisatiét kévet8en kialakult rekurrens angina
esetében a TRIMPOL II tanulmany 94 {8s alcsoportji-
ban (70). A tanulmanyba t6rténé bevoniskor mar min-
den beteget napi 250 mg metoprolollal kezeltek, ami
monoterdpidban nem volt elegendd a tiinetek meg-
sziintetésére. Véletlen besorolds alapjin 44 beteg ka-
pott trimetazidint a béta-blokkolé mellé, és 50 beteg
keriilt a placebocsoportba. A hatékonysig elsédleges
kritériumdnak a terheléses teszt sorin bekovetkezd
valtozasokat tekintették. A kiinduldsi paraméterekben
nem volt kiillénbség a placebo- és a trimetazidincsoport
betegei koz6tt. A hdrom hénapos kezelés soran min-
den paraméter javult a trimetazidincsoportban, ugyan-
akkor a viltozds minimalis mértékd volt a placebo-
csoportban (1. tdblizat). A vizsgilat végén a kettds
szorzat kivételével valamennyi paraméter tekintetében
szignifikdns kiilonbség adédott a trimetazidin javira.
Mindezek mellett kedvez8 valtozds mutatkozott az an-
gindk heti gyakorisiga és az akut sublingualis nitrit-
fogyasztis vonatkozdsiban is. A csokkenés mindkét
tényezd vonatkozdsdban a trimetazidincsoportban 1é-
nyegesen nagyobb mértékd volt, mint a placebocso-
portban.

Osszegzés
A stabil angina pectoris kezelésében a trimetazidin haté-

konysdgit mir szdmos randomizélt klinikai tanulmédny
aldtdmasztotta. A trimetazidin altal kifejtett metabolikus

LAM 2006;16(Suppl2):S5-510.
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A terbeléses EKG paraméterei rekurrens angina pectorisban szenvedd betegekben a TRIMPOL I1 tanulmdnyban (10)

Placebo Trimetazidin

Kiindulasi A tanulminy Kiindulasi A tanulmany

érték végén érték végén
Terhelési id6 (s)* 447.2+115,1 466,9+144,8 458,4+102 524,4+131,5
Az 1 mm-es ST-depresszidig eltelt id& (s)** 368,2+122,6 385,1+144,6 380,7+91,4 465+143,8
Maximilis ST-depresszié (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 id8 (s)* 401,4+127,2 433,6+164 415,1+104,8 508,1+132,4
Kett8s szorzat (Hgmm X pulzusszdm) X 10

(NS) 19,2+4,1 19,5%3,9 20,7+7,4 21,6x7,2

A kiinduldsi értékekben nem volt jelentds kiilonbség a placebo- és a trimetazidinkezelésben részesiilt csoport kézott. A csillagos (*) jelzések a
szignifikdns kiilonbségek mértékét jelzik a két csoport kozétr a tanulmdny végén.

#$<0,05; **p<0,001; NS: nem szignifikdns

hatds igen el8ny6s a koszortiér-revascularisatiét kovetd
rekurrens angina kezelésében, amikor koszoraér-sztikii-
let mir nem mutathaté ki, ezért a hagyomanyos,
hemodinamikai hatst antianginis gy6gyszerek adasa ke-

vé

sbé célszeri. A rekurrens angina kezelésében azért is

s o2z 2

kiilonos jelent8ségii a tiineteket enyhitd gydgyszeres te-
ripia, mert az Gjabb revascularisatiés beavatkozis a kez-
deti intervencibhoz viszonyitva virhatéan mir nem
csokkenti tovabb a szivinfarktus és a haldlozas kockaza-
tat.

A revascularisation tesett betegeken elvégzett ran-

domizalt és placebokontrolldlt klinikai tanulmanyok azt
igazoltdk, hogy a trimetazidin a placebohoz képest 1é-
nyegesen mérsékli az anginds epizédok szimit, a
myocardialis ischaemia biokémiai markereinek szintje

— IRODALOM
1.

2.

és EKG-jelei csokkennek, valamint javulnak a terhelé-
ses tesztek paraméterei. A PCI és CABG sorin a
myocardialis ischaemidval szemben kifejtett protektiv
hatdsa miatt a készitmény noveli a revascularisatiés elja-
rds biztonsigossigit és eredményességét. A trimetazidin
képes védelmet nytjtani a reperftiziés kirosodasok ellen,
ami meghatdrozza a gyogyulds iitemét és mértékét az
ischaemias szivbetegség miatt végzett miitéti beavatko-
z4sok utdn.

A trimetazidin raciondlis valasztast jelent a rekurrens

angina kezelésében, hatékonysiga és biztonsigossiga bi-
zonyitott. Krénikus stabil anginaban a sebészi beavatko-
z4s igényét csokkent, a revascularisatiés beavatkozasok
utdni prognozist javitja és hatékonyan enyhiti a revas-
cularisatiét kévetd rekurrens angina tiineteit.
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