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A koszorúér-betegség gyógyszeres kezelése ko-
rábban a hemodinamikai szerekre – a nitrát,
béta-receptor-blokkoló és kalciumcsatorna-gátló
alkalmazására – korlátozódott. A trimetazidin a
szívizomsejtek energiatermelését a szabad zsír-
savak oxidációjáról a glükózoxidáció felé tolja,
ezzel hatékonyabb oxigénfelhasználást tesz le-
hetôvé. Alkalmazása új megközelítési módot je-
lent a szívizomzat mûködésének javításában:
metabolikus kezelést. 
A közlemény a legutóbbi évek tanulmányai
alapján bemutatja a trimetazidin kedvezô hatá-
sait súlyos és kevésbé súlyos balkamra-disz-
funkció esetén. A bal kamra mûködését jellemzô
paraméterek mellett szó esik a tüneti javulásról
is, továbbá a trimetazidin kedvezô hatásáról
coronariaangioplastica után és idôskorban. A ke-
zelés biztonságos, kedvezô hatáserôssége hosz-
szú távú alkalmazás során sem csökken.
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METABOLIC APPROACH IN THE THERAPY
OF LEFT VENTRICULAR DYSFUNCTION

Coronary heart disease has traditionally been
treated by haemodynamic agents including
beta-blockers, calcium channel blockers and
nitrates. Trimetazidine, which shifts myocardial
energy metabolism from fatty acid oxidation
towards glucose oxidation, thereby providing a
more efficient oxygen utilization, represents a
new, metabolic approach in the medical treat-
ment of this condition.
The present review gives an overview of recent
studies on the beneficial effects of trimetazidine
in severely or moderately impaired left ventri-
cular function. In addition to the parameters that
characterize left ventricular ejection function
and the to the improvement of clinical symp-
toms, the beneficial effects of trimetazidine after
coronary angioplasty and in the older age are
also discussed. Treatment is safe and the efficacy
is maintained in the long-term.

coronary heart disease, myocardial function,
metabolic therapy, trimetazidine

A koszorúerek szûkülete gyakori, az életet is
veszélyeztetô betegség, a fejlett európai és
észak-amerikai országokban a halálozások

nagy részét ez okozza. Az 1970-es években a cardio-
vascularis halálozás Magyarországon hasonló volt a
nyugat-európaihoz, az azt követô idôben szignifikáns
különbség alakult ki: a halálozási mutatók nálunk to-
vább romlottak, ugyanakkor a vasfüggönyön túli or-
szágokban fokozatos, évtizedeken át tartó csökkenés
kezdõdött. 1970-ben Európa nyugati szélétôl kelet fe-
lé haladva a cardiovascularis halálozás kettô–hatszo-

rosára növekedett (1). A helyzetet jellemzi az a sta-
tisztikai adat, hogy Oroszországban 1990–1994 kö-
zött a férfiak születéskor várható élettartama 63,8
évrôl 57,7 évre csökkent (2, 3). 2005-ben Magyaror-
szágon a standardizált cardiovascularis halálozás
504/100 000 volt (4), közel kétszerese az Amerikai
Egyesült Államokénak, ahol 1993 és 2003 között
22,1%-kal csökkent (5).

A halálozási adatok magyar elemzései a külföldi ösz-
szehasonlító vizsgálatokkal egybehangzóan azt iga-
zolták, hogy a hazai adatok nemzetközi összevetés-
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ben – még ha csupán a környezô országokat vesszük is
figyelembe – igen kedvezôtlenek. Ugyanakkor úgy tû-
nik, hogy 1994-ben kedvezô fordulat állt be, amelynek
következtében a halálozási mutatók fokozatosan javul-
nak, de a cardiovascularis betegségek listavezetôk ma-
radtak (6, 7).

A szív- és érrendszeri halálozás csökkenése részben
az egyre inkább elôretörô és széles orvosi körökben
mind elfogadottabb megelôzésnek, részben a már diag-
nosztizált ischaemiás szívbetegség kezelési módszerei-
nek finomodásából adódik. Sokat fejlôdtek az a. revas-
cularisatióra törekvô kísérletek, amelyek vagy a coro-
nariában kialakult vérrög oldását, vagy a mechanikus
megnyitást célozzák. Ugyanakkor egyre jobb és haté-
konyabb gyógyszerek léteznek az angina pectoris ke-
zelésére.

Ischaemiás szívbetegség
és myocardiumfunkció

A koszorúér-szûkület lassú, évek, évtizedek alatt foko-
zatosan progrediáló folyamat: a kezdeti endotheldisz-
funkciótól a vér megfelelô áramlását gátló plakk kiala-
kulásán át annak esetleges rupturájához is vezethet. A
plakk viszonylag lassan képzôdik, a sejtek burjánzása,
lipidlerakódás, majd kalcifikáció jellemzi; növekedése
során egyre nagyobb mértékben zavarja a vérkeringést,
részben mechanikusan, részben – a szívmunka növeke-
désével járó fokozott vérigény esetén – a megfelelô di-
latáció gátlása révén is. A szívizom vérellátási zavara,
ischaemia akkor fordul elô, ha a coronariákban keringô
vér nem képes elég oxigént szállítani ahhoz, hogy
megfelelô mennyiségû ATP (adenozin-trifoszfát) kép-
zôdhessen a myocardium kontraktilitásának biztosítá-
sához oxidatív foszforiláció útján. Az ATP relatív hiá-
nya következtében – a mechanikus funkciózavaron túl,
az ionhomeosztázis egyensúlyának felbomlásán ke-
resztül – ritmuszavar is kialakulhat. A hosszú ideig
fennálló ischaemia a myocardium kontraktilitását irre-
verzíbilisen károsíthatja. A koszorúér kialakult szûkü-
lete, az ATP-képzôdés zavara az angina pectoris tüne-
teit idézi elô, ezek felismerésében a beteg panaszain kí-
vül az EKG nyújthat segítséget. 

A myocardium metabolizmusa
és az ischaemia

Normális aerob körülmények között a myocardium
két, egymástól teljesen különbözô biokémiai úton tud
ATP-t képezni (8). Az egyik a klasszikus glükolitikus
folyamat, amelyben glükóz-6-foszfátból piruvát alakul
és ATP képzôdik. A piruvát acetil-koenzim-A-vá redu-
kálódik, amely ez után a Szent-Györgyi–Krebs cik-
lusba kerülve a mitochondriumokban további elekt-
rontranszport útján újabb ATP-ket képez. Egészséges,
nyugalomban levô szívizomzatban a szükséges ATP-
mennyiségnek csak 10–40%-a képzôdik ezen a módon.
Az ATP nagyobb hányada a hosszú láncú szabad zsír-

savak oxidációjából származik. Ezek a mitochond-
riumokba kerülve – a karnitin-palmitoyl transzferáz se-
gítségével – koenzim-A-ra kapcsolódnak. A 3-ketoacil-
CoA-tioláz (3-KAT) segítségével folyó β-oxidációval
acetil-koenzim-A képzôdik, amely a Szent-Györgyi–
Krebs-ciklusban ATP kialakulását segíti elô. Nyuga-
lomban a szabad zsírsavak oxidációja több ATP-t ered-
ményez, mint a glükolízis. Fizikai terhelés hatására
nô a myocardium glükózfelvétele, fokozódik a glü-
kolízis és az ezen folyamatból származó ATP-k fel-
használása is. 

Az ATP képzôdésének két leírt útja
nem teljesen független egymástól, mert
a szabad zsírsavak metabolizmusának
anyagcseretermékei gátolják a piruvát-
dehidrogenáz hatását (ez az enzim se-
gíti a glükóz bekerülését a Szent-
Györgyi–Krebs ciklusba).

Ischaemia esetén az energiatermelés
a glükolízis felé tolódik el (9, 10). Mi-
vel ez a folyamat kevesebb oxigént igé-
nyel, az eltolódás felfogható az oxigén
relatív hiányára adott válaszként is.
Ugyanakkor hangsúlyozni kell, hogy a
szabad zsírsavak oxidációja az energia
fô forrása a myocardium ischaemiája
esetén is. 

Ischaemia esetén az ATP-termelôdés
szintje az optimális alá eshet, aminek következtében
csökkenhet a myocardium kontraktilitása és a sejt-
membrán-potenciált fenntartó nátrium-kálium ATP-áz
(nátriumpumpa) hatása. A szívizomsejtekben a laktát
felszaporodása miatt csökken az intracelluláris pH, ez
tovább ronthatja a myocardium kontraktilitását.

Az ischaemiás szívbetegség kezelése:
hemodinamikai és metabolikus
megközelítés
A koszorúér-betegség kezelésének hosszú távú célja a
szívinfarktus megelôzése, a rövid távú célok pedig az
anginás tünetek lehetô legritkábbá tétele és a beteg
életminôségének javítása. Az ischaemiás szívbetegség
gyógyszeres kezelése korábban a hemodinamikai sze-
rekre, a nitrátok, a béta-receptor-blokkolók és a kalci-
umcsatorna-gátlók alkalmazására korlátozódott. Ezek
a szerek érfali hatásaikon keresztül javítják az oxigénel-
látást, de alkalmazásuk gyakran elégtelen ahhoz, hogy
maradéktalanul helyreállítsák a szívizomzat mûködé-
sét, kombinálásukkor kevéssé érvényesülnek a sziner-
gista hatások (11). Ugyanakkor együttes alkalmazásuk
nemkívánatos hatásokat okozhat a frekvencia, a vér-
nyomás és a szívritmus területén. 

Az ischaemiás szívbetegség kezelésében a hagyomá-
nyos hemodinamikai szerek alkalmazása mellett megje-
lent egy új megközelítési mód, a metabolikus kezelés.
Ily módon a szívizomsejtek anyagcseréjére hatva az
energiatermelés a jobb hatékonyságú oxigénfelhaszná-
lás felé tolható el (12). A szívizomsejtek anyagcseréjé-
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ellentétben
a trimetazidin
sem nyuga-

lomban, sem
terhelés esetén
nem befolyá-
solja a szív-

frekvenciát és
a vérnyomást.



LAM 2007;17(Suppl2):S28–S33.30

ben a mitochondriumokban a szabad zsírsavak lebon-
tásának gátlása több szempontból is elônyös a csök-
kent oxigénellátás melletti myocardium mûködésére.
Elôször is az ATP-termelés eltolása a szabad zsírsavak
oxidációjától a glükózoxidáció felé, hatékonyabb
oxigénfelhasználást tesz lehetôvé. Másodsorban a
piruvát-dehidrogenáz erôsítésével a piruvát bekerülhet
a Szent-Györgyi–Krebs ciklusba és ezzel csökken a sej-
ten belüli laktátszint. Harmadsorban emelkedni fog a
pH és visszarendezôdik az ionok homeosztázisa. 

Az ischaemiás szívbetegség metabo-
likus kezelésében egyedülálló hatású a
trimetazidin. Ez a szer szelektíven gá-
tolja a zsírsavak Szent-Györgyi–Krebs
ciklusba bejutását szabályozó 3-KAT
enzimet (13). A zsírsavak béta-oxidáci-
ójának következményes gátlása a glü-
kóz és a piruvát felé tolja el az energia-
felhasználást (14). Ezzel javul a
kontraktilitás, mérséklôdik a sejtek
acidózisa, csökken az intracelluláris
szabadkalcium-szint, valamint a szabad
gyökök szintje. Mindezen hatások vé-
dik a szívizmot ischaemia esetén.

A trimetazidin alkalmazásának ked-
vezô hatását mind monoterápia, mind
hemodinamikai szerekkel való együttes
adás esetén több, nagy betegszámú,

randomizált vizsgálat igazolta (15). A hemodinamikai
szerekkel ellentétben a trimetazidin sem nyugalomban,
sem terhelés esetén nem befolyásolja a szívfrekvenciát
és a vérnyomást. 

Az alábbiakban az utóbbi években megjelent tanul-
mányok alapján összegzem a trimetazidin kedvezô
hatásait a bal kamra mûködésére és a klinikai tünetek-
re, a bal kamra különbözô eredetû mûködési zavarai
esetén. 

A trimetazidin hatása
cardiomyopathiában 

Az ischaemiás eredetû rossz balkamra-funkciójú be-
tegeken a trimetazidinnel végzett elsô randomizált,
kontrollált vizsgálatot 1990-ben közölték (16). Eb-
ben 20, infarktuson átesett, súlyos cardiomyopathiás
beteg kapott a megszokott terápia mellett trimeta-
zidint vagy placebót. Minden aktív kezelésben ré-
szesülô betegen javulást figyeltek meg (legalább egy
osztállyal lépett elôre a NYHA-besorolásban),
ugyanakkor a placebocsoportban csak egy esetben lát-
tak kedvezô változást (p<0,001). A trimetazidin-
csoportban a bal kamra mûködését jellemzô három
paraméter – ejekciós frakció, szívtérfogat, bal kamrai
frakcionális roströvidülés – egyaránt javulást muta-
tott. Bár a betegek száma nem volt nagy, a vizsgálat
igazolta a trimetazidinnel végzett metabolikus kezelés
kedvezô hatását ischaemiás cardiomyopathiában. Rá-
adásul még egy nagyon fontos megfigyelés született:
az optimális tünetek eléréséhez szignifikánsan keve-

sebb egyéni gyógyszeres kezelésre volt szükség az ak-
tívan kezelt csoportban.

A szívizomzat kontraktilitásának
változása

Ischaemiás cardiomyopathiában a trimetazidin kont-
raktilitásra gyakorolt hatását két olyan vizsgálat igazol-
ta, amelyekben dobutamininfúziót használtak, és az
anginaküszöböt, valamint az ST-depresszió fellépésé-
nek idejét mérték.

Lu és munkatársai 15, legalább három hónappal ko-
rábban szívinfarktuson átesett, koronarográfiával iga-
zolt ischaemiás szívbeteget kezeltek trimetazidinnel
vagy placebóval, crossover módszerrel, 15-15 napon át.
A beválasztáskor és mindkét 15 napos periódus végén
dobutamintesztet végeztek, ennek során a különbözô
szegmensek vastagodását mérve megállapították a fal-
mozgás indexet (wall motion score index). A vizsgálat
kimutatta, hogy trimetazidinkezelés hatására a place-
bóval szemben szignifikánsan csökkent a falmozgás
index mind nyugalomban (p=0,013), mind dobutamin
hatására (p=0,018); ez azt igazolta, hogy javult a
kontraktilitás. További kedvezô hatásnak írták le, hogy
a dobutaminterhelés során az anginaküszöb eléréséig
eltelt idô szignifikánsan hosszabb volt a trimeta-
zidinnel kezeltek között (1. ábra). A vizsgálat során
igazolva látták, hogy a trimetazidin erôsebbé teszi a
myocardiumot, és kevésbé fogékonnyá a gyorsabb
szívmûködés következtében fellépô anginás fájdalomra
(17).

Belardinelli és Purcaro vizsgálatában csökkent bal-
kamra-funkciójú, három hónapon belül szívinfarktu-
son átesett 38 beteg vett részt. A betegek két hónapon
át szedtek trimetazidint vagy placebót. Az aktívan ke-
zelt csoportban szignifikáns javulást figyeltek meg a
bal kamrai végszisztolés volumen, az ejekciós frakció, a
szisztolés falvastagodási index tekintetében nyugalom-
ban és a dobutaminteszt alatt (2. ábra). A dobuta-
minteszt alatt a trimetazidincsoportban az infarktus ál-
tal nem érintett területen 69, diszfunkciós falmozgást
mutató szegmentum kontraktilitása javult, ugyanakkor
a placebóval kezeltek között egy sem (18).

Az eredmények azt igazolták, hogy balkamra-disz-
funkció esetén a trimetazidin nem csupán a kontrak-
tilitást javítja jelentôsen, hanem a funkcionális állapo-
tot is. Ebben teljesen egybeesnek a két, egymástól
merôben különbözô munkacsoport eredményei, a be-
tegek súlyossági besorolásának, az infarktus óta eltelt
idônek és a kezelés alkalmazási idejének különbözô-
sége ellenére.

Magyar vizsgálat dilatatív
cardiomyopathiában

Ischaemiás cardiomyopathia esetén bizonyított a
trimetazidin kedvezô hatása. Baranyai és Hôgye 2000–
2002 között a Szegedi Egyetem II. Belgyógyászati Kli-
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nika betegei között vizsgálták a szer hatását ischaemiás
és nem ischaemiás eredetû cardiomyopathia esetén. A
hat hónapig tartó vizsgálatot 41 beteg fejezte be, közü-
lük 26 fô ischaemiás eredetû szívizom-elfajulásban
szenvedett. Ebben a csoportban mindenki kapott tri-
metazidint. Nem ischaemiás eredetû cardiomyopathia
esetén 13 beteg trimetazidinkezelésben részesült, 15
beteg képezte a kontrollcsoportot. Az ischaemiás
cardiomyopathiás betegcsoportban a kezelés hatására
az ejekciós frakció a kiinduláshoz képest 7,15%-ot ja-
vult (p<0,01). A 13, trimetazidint szedô dilatatív
cardiomyopathiás beteg ejekciós frakciója 10%-ot ja-
vult (p<0,01), a csak standard kezelésen lévôk esetén
2,13%-os – a betegség progressziójának megfelelô –
romlást észleltek (19). A vizsgálat azt igazolta, hogy a
trimetazidin okozta kedvezô anyagcsere-változások
nem ischaemiás szívizom-károsodás fennállásakor is ja-
vítják a myocardium funkcióját. 

A trimetazidin hatása a balkamra-
diszfunkcióra angioplastica után

Ischaemiás szívbetegség esetén a szívizom vérellátásá-
nak javítására az utóbbi néhány évtizedben gyakran vé-
geztek koszorúérmûtéteket, korábban vena saphena
graftok, újabban az arteria mammaria internák felhasz-
nálásával. Napjainkban a revascularisatióra szoruló be-
tegek többségén percutan beavatkozást végeznek. A
régi bypassmûtétek graftjainak stenosisai nemritkán
okoznak és igényelnek újabb beavatkozásokat. 

Romano és munkatársai 24 olyan beteget vizsgáltak,
akik 7–20 évvel korábban vena saphena graft mûtéten
estek át, és stabil anginás panaszok miatt fordultak or-
voshoz. A betegeket a korábbi terápia megtartása mel-
lett trimetazidin- és placebocsopor-
tokba osztották. A tanulmány indulá-
sa elôtt és 12 hónapos kezelés után
terheléses EKG-t és radionuklid-
ventrikulográfiát végeztek. A terhelé-
ses vizsgálat során a trimetazidin-
csoportban szignifikánsan javult a
terhelési tolerancia. Az angina fellé-
péséig eltelt idôt tekintve mindkét
csoportban szignifikáns növekedést
figyeltek meg (a trimetazidinnel ke-
zeltek körében 473 másodperc volt a
kezelés kezdetén és 574 másodperc a
12. hónap után, a placebót szedôknél
kezdetkor 480, a vizsgálat végén 512
másodperc), de az aktívan kezelt cso-
portban a növekedés jelentôsebbnek
bizonyult. Az ST-depresszió mértéke
csak a trimetazidinnel kezeltek kö-
zött csökkent szignifikánsan. A ra-
dionuklid-ventrikulográfiával nyert
eredményeket elemezve azt állapítot-
ták meg, hogy az ejekciós frakció
szignifikánsan jobban javult a tri-
metazidincsoportban (p<0,05) (20).

Hosszú távú hatás

Figyelembe véve azt, hogy az ischaemiás szívbetegség
idült, progresszív kórkép, nagyon fontos annak igazo-
lása, hogy a beállított kezelés hatása hosszú távon is ér-
vényesüljön. 

Di Napoli és munkatársai 18 hónapos vizsgálat kere-
tében hasonlították össze a standard terápia és a stan-
dard terápia+trimetazidin hatását. A vizsgálat azt iga-
zolta (3. ábra), hogy a trimetazidinnel kezelt csoport-
ban a bal kamrai ejekciós frakció hat hónapos kezelés
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A dobutamininfúzió idôtartama és kumulatív dózisa a do-
butaminterheléses vizsgálat során (N=15). A betegek a terhe-
léses vizsgálat elôtt vagy placebót (üres oszlop), vagy trimeta-
zidint (TMZ, fekete oszlop) kaptak 15 napon keresztül (Stu-
dent-féle t-próba) (5)

1. ÁBRA

A bal kamra kontrakciós paramétereinek változása dobutamininfúziós terhelés so-
rán, placebót (n=19) és trimetazidint (n=19) kapó betegen. Az üres oszlop a kiin-
dulási, a kitöltött oszlop a két hónapos gyógykezelés után mért adatok átlagértékeit
mutatja (Student-féle t-próba) (6)

BK: bal kamra; ESZV: végszisztolés volumen; EF: ejekciós frakció; SZFVi: szisztolés falvastagodási
index; TMZ: trimetadizin

2. ÁBRA
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után észlelt javulása nemcsak megmaradt a 12. és 18.
hónapos kontrollok esetén, hanem még jelentôsebbé
vált a csak standard kezelést kapó csoporthoz képest
(21). A funkcionális állapotot illetôen a trimetazidin-
csoportban 20 betegen javult legalább egy osztályt a
NYHA-besorolás, míg a standard kezelési csoportban
csak egy betegen figyeltek meg javulást. Ez a vizsgálat
azt bizonyította, hogy a trimetazidinkezelés kedvezô
hatásai hosszú távon állnak fenn és mutathatók ki.

A trimetazidin hatása idôskorban 

Az idôsebb populáció nemcsak azért különösen érde-
kes, mert a kor elôrehaladtával egyre gyakoribb az

ischaemiás szívbetegség elôfordulása, hanem azért is,
mert idôskorban a gyógyszerek megválasztása – több
betegség egyidejû elôfordulása miatt – nagyobb odafi-
gyelést igényel. Ezt a különbözô interakciók lehetô-
sége és az életkor következtében megváltozott meta-
bolizmus egyaránt szükségessé teszi. Az ischaemiás
szívbetegség és a balkamra-diszfunkció metabolikus
kezelését jelentô trimetazidin azért jó választás, mert
eleve ritkák a nemkívánatos hatások, nincsen hemo-
dinamikai hatás. A gyógyszer-interakciók lehetôsége is
jelentôsen kisebb, mert a szer csak nagyon kicsi mér-
tékben metabolizálódik a máj citokróm-P450 enzim-
rendszerén (22).

Egy idôseken végzett vizsgálat során 62, ismerten
ischaemiás szívbetegségben szenvedô beteget placebót
vagy trimetazidint szedô csoportba randomizáltak, és a
kezelést hat hónapig végezték. A bal kamra funkciójá-
nak megállapítására a vizsgálat elején és a kezelés végén
szív-ultrahangvizsgálatot végeztek. A vizsgálat végén a
trimetazidint szedôk csoportjában szignifikánsan na-
gyobb volt az ejekciós frakció, szignifikánsan kisebb a
falmozgási index, és szignifikánsan kisebb a bal kamra
szisztolés és diasztolés átmérôje és volumene, mint a
placebocsoportban (minden paraméterre p<0,0001).
Ezenkívül az aktívan kezelt csoportban szignifikán-
san csökkent az anginák száma és a nitroglicerinigény
is (p<0,01), a NYHA-stádiumbesorolásban pedig
kedvezô trendet figyeltek meg a kevésbé súlyos felé
(23).

E vizsgálatban újdonság volt, hogy vizuális analóg
skála segítségével próbálták a betegek életminôségének
változását meghatározni. A 4. ábrán látható, hogy szig-
nifikáns javulást figyeltek meg a trimetazidint szedôk
között, a placebocsoportban nem mutatkozott válto-
zás. 

Biztonságosság

Az összefoglalónkban említett vizsgálatokban a trime-
tazidinnel kezeltek között nagyon ritkán vagy nem for-
dultak elô mellékhatások. A nausea volt az egyetlen,
szintén ritka, de említésre méltó nemkívánatos ese-
mény. Egy tanulmányban sem kellett megszakítani a
kezelést hirtelen fellépô mellékhatás miatt. A trime-
tazidin mint a szívizom metabolizmusát javító gyógy-
szer nem befolyásolta a frekvenciát, a vérnyomást és a
szívritmust. 

Megbeszélés

A trimetazidinnel végzett vizsgálatok azt igazolták,
hogy az ischaemiás szívbetegség metabolikus kezelésé-
nek helye van napjaink terápiás palettáján. Alkalmazá-
sával nem csupán az anginák száma csökken, hanem ja-
vul a kontraktilitás és a bal kamrai ejekciós frakció is. A
verôvolumen növekedése következményeként a funk-
cionális teljesítôképesség mind nyugalomban, mind fi-
zikai terhelés hatására javul. 
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Az életminôségi adatok átlagértékeinek változása a ki-
indulási helyzethez (üres oszlop) képest, hat hónapos
gyógykezelés után (kitöltött oszlop) azon a 44 idôs be-
tegen, akiket trimetazidin- (TMZ) vagy placebocso-
portba randomizáltak (ismételt mintavétellel végzett
kovarianciaanalízis) (10)

4. ÁBRA

A bal kamrai ejekciós frakció átlagértékének változása standard
gyógyszeres kezelésben részesülô betegek (üres oszlop), illetve
emellé trimetazidint is kapó betegek (kitöltött oszlop) között, a
gyógyszeres kezelést követô különbözô idôpontokban. (való-
színûségszámítás: kétutas varianciaanalízis, ismételt mintavé-
tellel)

BK: bal kamra, EF: ejekciós frakció

3. ÁBRA
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A trimetazidin hatékony monoterápiában, valamint
hemodinamikai szerekkel való kombinációban is. A
trimetazidinnel végzett metabolikus kezelés biztonsá-
gos és hatékony elsô vonalbeli terápia ischaemiás szív-
betegségben szenvedô betegeken, megtartott és káro-

sodott bal kamrai funkció esetén egyaránt. Kieme-
lendô, hogy a betegeknek nemcsak a tüneteit és a funk-
cionális kapacitását, hanem az életminôségét is szigni-
fikánsan tudták javítani. 
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