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Wstep

Choroby ukiadu sercowo-naczyniowego, w tym
choroba niedokrwienna serca, naleza do gléownych
zdrowotnych problemoéw wspoélczesnych spote-
czefistw. Swiadcza o tym wskazniki zapadalnosci na
ostre zespoly wiencowe oraz wysoka chorobowo$¢
w stabilnej chorobie wiencowej, ktora szacuje sie
w populacji ogélnej krajow europejskich na 20—
—-40 tys. przypadkow na kazdy milion mieszkancow.
Czesto$§¢ wystepowania choroby wieicowej ro$nie
wraz z wiekiem. I tak, w populacji oséb w wieku 65—
—-74 lat osiaga wskaznik 10-15% wsrod kobiet
110-20% wsrod mezezyzn.

Stabilna dlawica piersiowa (dusznica bolesna
stabilna) z definicji oznacza objawowy, bolowy okres
choroby naczyn wiehcowych, ktorej najczestsza
przyczyna jest miazdzyca tetnic wiencowych.
W okresleniu jednostki chorobowej znajduje sie
przymiotnik ,,bolesna”, co historycznie podkresla
glowng ceche choroby — bolesne dlawienie w pier-
siach. Dzi§ wiemy niezwykle duzo na temat mecha-
nizmow wiodacych do niedokrwienia mie$nia ser-
cowego, ktore sa przyczyna owego ,,bolesnego” dia-
wienia. Wiadomo, ze bol jest istotnym objawem
ostrzegawczym i pozostaje w bezpoSredniej relacji
do niedokrwienia miokardium. Nie oznacza to jed-
nak, ze relacja ta jest stala 1 powtarzalna u roznych
osob. Wiaze sie to z roznym progiem odczuwania
bolu, rézna wrazliwoscia na adenozyne (gilowny me-
diator reakcji bolowej uwalniany z kardiomiocytow
w trakcie ich niedokrwienia) oraz schorzeniami do-
datkowymi, ktore moga modyfikowac przewodzenie
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1 percepcje bodzca bélowego w obrebie ukiadu ner-
wowego. Typowym przykladem jest neuropatia me-
taboliczna w przebiegu cukrzycy, ktora zwieksza
czesto$¢ bezbdlowego, ,,niemego” niedokrwienia.

Boél jest koncowym elementem kaskady niedo-
krwienia miokardium. Wcze$niej niz bol pojawiaja
sie zaburzenia kurczliwo$ci 1 typowe zmiany elek-
trokardiograficzne.

Obecnos$¢ bolu $wiadczy o istotnym niedo-
krwieniu miokardium, a jego brak nie wyklucza
choroby niedokrwiennej serca. W grupie oséb
z b6lowa postacia niedokrwienia obserwuje sie tak-
ze odwrotna zalezno$¢. Skuteczne leczenie przeciw-
niedokrwienne, ktére mozna ocenia¢ obiektywnie
w badaniach dodatkowych, wplywa na zmniejszenie
liczby dolegliwo$ci diawicowych.

Strategia leczenia
stabilnej choroby wiencowej

Leczenie choroby wieficowej jest zadaniem zto-
zonym. Uwzglednia zapobieganie jej wystapieniu
poprzez skuteczng profilaktyke pierwotna chorob
uktadu sercowo-naczyniowego, ale w przypadku
rozpoznania choroby wieficowej mozna mowic juz
tylko o profilaktyce wtornej — zapobieganiu pro-
gresji choroby 1 jej powiklan.

Celem leczenia stabilnej choroby wiencowej
jest ograniczenie lub wyeliminowanie objawow dla-
wicowych oraz poprawa rokowania rozumiana jako
zmniejszenie ryzyka zawalu serca oraz zgonu pa-
cjenta. Realizacja tak okre§lonego celu odbywa sie
poprzez terapeutyczng zmiane stylu zycia, farma-
koterapie, a w wybranych przypadkach — poprzez
leczenie zabiegowe. Terapia w chorobie wienicowej
jest zatem wielokierunkowa, uwzglednia dziatania
bezposrednio zwigzane z interwencja na naczyniach
wiencowych (angioplastyka wiencowa, pomostowa-
nie aortalno-wiencowe), lecz w wiekszoS$ci przypad-
koéw opiera sie na zlozonej farmakoterapii. Warto
przypomniecé, ze leczenie rewaskularyzacyjne
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W chorobie wieficowej stanowi warto§ciowe rozwia-
zanie dla pacjentow obarczonych duzym ryzykiem
zawalu serca oraz tych, ktérych objawy podmioto-
we sa stabo kontrolowane za pomoca leczenia far-
makologicznego, ale wcigz nie jest ono podstawo-
wym elementem terapii w szerokiej populacji ,,sta-
bilnych” pacjentow.

Leki stosowane w chorobie wiehcowej mozna
podzieli¢ na dwie zasadnicze grupy:

— leki stosowane do kontrolowania objawow nie-
dokrwienia;
— leki poprawiajace rokowanie.

Leki poprawiajace rokowanie decyduja o diu-
gosSci zycia pacjentow z dusznica bolesna stabilna.
W grupie tej znajduja sie:

— kwas acetylosalicylowy;

— statyny;

— inhibitory konwertazy angiotensyny;

— Dbeta-adrenolityki (u chorych po zawale lub

z niewydolno$cia serca).

Kwas acetylosalicylowy (ASA) w dawce 75 mg
dziennie oraz statyna sg obowigzkowym elementem
terapii wszystkich pacjentow z chorobg wiencowa.
Leki te modyfikuja przebieg aterotrombozy. Zmniej-
szaja ryzyko zakrzepu tetniczego (ASA) oraz pro-
gresje miazdzycy (statyny). Statyny poprzez stabi-
lizacje blaszek miazdzycowych, za§ ASA poprzez
zmniejszanie ryzyka zakrzepicy redukuja liczbe
ostrych incydentéw wiencowych. Z tego wzgledu
ASA i statyny powinny by¢ stosowane u wszystkich
pacjentow z choroba wieficowa, u ktorych nie
stwierdza sie ewidentnych przeciwwskazan do ta-
kiego leczenia. Najnowsze wytyczne Europejskie-
go Towarzystwa Kardiologicznego rekomenduja
takze stosowanie inhibitorow konwertazy u wszyst-
kich chorych ze stabilng choroba wiencowa, zwlasz-
cza tych, u ktorych choroba wiehcowa wspotistnie-
je z nadci$nieniem tetniczym, niewydolnoS$cia ser-
ca, dysfunkcja lewej komory, stanem po zawale
z dysfunkcja lewej komory czy cukrzyca. Wspo-
mniane zalecenia rekomenduja stosowanie inhibi-
toréw konwertazy o udokumentowanej skuteczno-
$ci (peryndopryl, ramipryl), w dawkach, ktore wy-
kazaly korzystny efekt w duzych projektach
badawczych (EUROPA, HOPE).

Beta-adrenolityki zalecane sa w celu poprawy
rokowania u chorych po przebytym zawale lub
z niewydolnoscia serca.

Wytlaczajac beta-adrenolityki, pozostate leki
modyfikujace rokowanie w stabilnej chorobie wien-
cowej nie wplywaja na objawy podmiotowe. Stoso-
wanie tych lekOw nie wigze sie ze zmniejszeniem
liczby dolegliwoS$ci dtawicowych, a co za tym 1dzie,
nie poprawia komfortu zycia pacjentow. Z tego wzgle-

du rownie waznym elementem farmakoterapii jest
racjonalne stosowanie lekow przeciwdiawicowych
1znoszacych objawy niedokrwienia. W tej grupie znaj-
duja sie hemodynamiczne leki wiehcowe oraz leki
usprawniajace metabolizm niedokrwionego mie$nia.

Farmakoterapia przeciwniedokrwienna
stabilnej choroby wiencowej

Leki przeciwdlawicowe stanowia niejedno-
rodng grupe, w ktorej znajduja sie leki o réznych
mechanizmach dzialania przeciwniedokrwiennego.
Tradycyjnie wyr6znia sie w niej hemodynamiczne
leki wiencowe oraz tzw. leki metaboliczne.

Stosowanie hemodynamicznych lekéw wienco-
wych wplywa na ci$nienie tetnicze i/lub czesto§é
pracy serca. W tej grupie znajduja sie:

— leki beta-adrenolityczne;
— antagoni$ci kanaléw wapniowych;
— azotany.

Leki beta-adrenolityczne, blokujac receptory
beta-1 w sercu, prowadza do zmniejszenia czesto-
§ci pracy serca, zmniejszenia kurczliwoS$ci lewe;j
komory, obnizenia ciSnienia tetniczego oraz popra-
wy perfuzji podwsierdziowej zaleznej od wydiuze-
nia czasu trwania rozkurczu. Mechanizm dziatania
przeciwniedokrwiennego jest glownie zwiazany ze
zmniejszeniem zapotrzebowania mies$nia sercowe-
go na tlen, wynikajacym ze zmniejszenia czestoSci
akcji serca. Poza lokalng redystrybucja przeptywu
krwi przez warstwe podwsierdziowa w fazie rozkur-
czu, beta-adrenolityki nie wplywaja na podaz tlenu,
czyli nie wplywaja na przeplyw krwi w tetnicach
nasierdziowych. Dodatkowo, o czym wspominano
wczesniej, beta-adrenolityki poprawiajg rokowanie
0s0b po przebytym zawale serca i z zastoinowa nie-
wydolno$cia serca.

AntagoniSci kanaléw wapniowych sa niejedno-
rodna grupa lekow, ktorej wspolnym mechanizmem
dziatania jest blokowanie kanal6w wapniowych
typu L. Werapamil i diltiazem wywieraja glownie
dziatanie chronotropowo ujemne, czyli zwalniaja
czesto§¢ pracy serca. W tym mechanizmie przy-
pominajag w dzialaniu beta-adrenolityki, cho¢ ich
wplyw na redukcje akcji serca jest istotnie mniej-
szy. Leki z grupy pochodnych dihydropirydyny nie
wplywaja bezposrednio na czesto$¢ pracy serca.
Ich gléwnym mechanizmem dzialania jest rozkurcz
mie$niéwki gladkiej naczyn, a co za tym idzie, spa-
dek ci$nienia systemowego oraz rozszerzenie tet-
nic wiencowych. Wszystkie wymienione mechani-
zmy zmniejszaja zapotrzebowanie mie$nia serco-
wego na tlen, a dodatkowo poprzez rozszerzenie
tetnic wiencowych zwiekszaja jego podaz do mio-
kardium.

2 www.fce.viamedica.pl



Marek Chmielewski i Artur Mamcarz, Leczenie metaboliczne w nowoczesnej farmakoterapii choroby wiencowej

Azotany sa najstarsza grupa hemodynamicz-
nych lekow wiencowych. Wspolnym mechanizmem
ich dzialania jest rozszerzenie fozyska naczyniowe-
go poprzez dostarczanie egzogennego tlenku azotu
(NO). Tlenek azotu to silna substancja naczynioroz-
szerzajaca produkowana przez zdrowy Srodblonek.
Toniczne wydzielanie NO w §rodblonku utrzymuje
naczynia w stanie relaksacji. Podawanie azotanéw
prowadzi do rozszerzenia fozyska naczyn zylnych oraz,
w zalezno$ci od dawki, naczyn tetniczych. Azotany
krotkodziatajace (nitrogliceryna i dwuazotan izosor-
bidu) silnie obnizaja ci$nienie tetnicze, zmniejszajac
przede wszystkim powro6t zylny 1, co sie z tym wiaze,
obciazenie wstepne lewej komory. Wplywaja takze na
rozszerzenie tetnic wieicowych oraz systemowych.
Efekt hemodynamiczny azotanow diugodziatajacych
jest slabiej wyrazony i1 ogranicza sie w praktyce do
efektywnego rozszerzenia uktadu zylnego, co prowa-
dzi do zmniejszenia powrotu zylnego i redukcji ob-
cigzenia wstepnego lewej komory. Zaleta azotanow
jest silny efekt przeciwdlawicowy, zwlaszcza w lecze-
niu interwencyjnym preparatami krétkodziatajacymi.
Wada jest brak dobrze zaprojektowanych badan kli-
nicznych oceniajacych stosowanie tych lekow oraz
ryzyko rozwoju tolerancji na leczenie przewlekie.

Stosowanie hemodynamicznych lekow wien-
cowych przynosi najwieksze korzySci wowczas,
gdy wyjSciowe parametry hemodynamiczne sg
nieprawidlowe. Stosowanie tych lekow w grupie
0s6b z prawidiowymi warto$ciami ci$nienia tetni-
czego lub z niska spoczynkowa czestoScig rytmu
serca moze by¢ trudne, zwlaszcza jeSli zachodzi po-
trzeba stosowania leczenia skojarzonego w za-
awansowanej postaci choroby wiencowe;.

Glukoza

Glikoliza
/

Optymalizacja
metabolizmu
komorki

Trimetazydyna

Oksydacj p-pksydacja
glukozy

Acetylo-CoA

Leki usprawniajace metabolizm
w chorobie wiencowej

W grupie lekow usprawniajacych metabolizm
znajduja sie trimetazydyna (ryc. 1), ranolazyna
1 L-karnityna — leki oceniane w randomizowanych
badaniach klinicznych. Dziatanie przeciwniedokrwien-
ne lekéw metabolicznych nie wiaze sie z wplywem na
ci$nienie tetnicze oraz czesto$¢ rytmu serca. Leki te
nie zwiekszaja podazy tlenu w obszarze niedokrwie-
nia lecz optymalizuja jego wykorzystanie. Dobrym
przyktadem jest trimetazydyna, ktora poprzez blo-
kowanie tiolazy 3 ketoacylo—CoA o diugim lancu-
chu hamuje beta-oksydacje kwasow tluszczowych,
stymulujac tym samym utlenianie pirogronianu.
Efektem koncowym jest 17-procentowe zmniejsze-
nie zuzycia tlenu potrzebnego do wytworzenia cza-
steczki ATP oraz zmniejszenie wytwarzania kwa-
su mlekowego. A zatem, niezaleznie od wplywow
hemodynamicznych oraz deficytu tlenu zwieksza sie
1lo§¢ energii powstajacej w kardiomiocytach.

Efekty dzialania lek6w metabolicznych ocenia-
no w badaniach klinicznych. Ranolazyna, lek zare-
jestrowany do stosowania w stabilnej diawicy pier-
siowej, oceniano w badaniach ERICA oraz CARISA.
W badaniu ERICA, w ktorym wzielo udziat 565 pa-
cjentow, wykazano, ze 6-tygodniowe leczenie rano-
lazyna w polaczeniu z amlodyping istotnie zmniej-
sza liczbe bolow dlawicowych oraz potrzebe doraz-
nego stosowania krétkodziatajacych azotanéow [1].
Podobne wyniki uzyskano w badaniu CARISA,
w ktorym oprocz oceny wplywu na przebieg klinicz-
ny dlawicy analizowano wplyw ranolazyny na para-
metry testu wysitkowego. W grupie 823 pacjentow
uczestniczacych w tym badaniu zaobserwowano

Wolne kwasy ttuszczowe

_ - Ochrona
btony komorkowej

[\\Mitochondrium

Poprawa

kurczliwosci

4 ATP

Rycina 1. Mechanizm dziatania trimetazydyny

Cytoplazma
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istotng poprawe tolerancji wysitku podczas testu
oraz wydluzenie czasu do wystapienia b6lu wien-
cowego [2].

Podobne dowody na skuteczno$§¢ w dusznicy
bolesnej stabilnej uzyskano w badaniach przepro-
wadzonych z uzyciem trimetazydyny. Trimetazydy-
na okazala sie rownie skuteczna jak beta-adrenoli-
tyk (propranolol w dawce 3 X 40 mg/d.) [3]. W in-
nych badaniu dotaczenie trimetazydyny do leczenia
diltiazemem w dawce 3 X 60 mg/d. wydtuzato czas
trwania wysitku do momentu pojawienia sie niedo-
krwienia oraz zmniejszalo liczbe epizodéw bélo-
wych zwiazanych z niedokrwieniem [4, 5]. W jed-
nym z najwiekszych badan przeprowadzonych
z uzyciem trimetazydyny (badanie TRIMPOL II) po-
rownywano efekt dolaczenia trimetazydyny do stan-
dardowego leczenia choroby wienhcowej z uzyciem
100 mg metoprololu na dobe (tab. 1). W wyniku
12-tygodniowej terapii trimetazydyng uzyskano
istotna poprawe tolerancji wysitku. Wydtuzeniu ulegt
czas do wystapienia bolu oraz czas do wystapienia
niedokrwienia podczas testu wysitkowego. Zmniej-
szeniu ulegta tygodniowa liczba bolow dlawicowych
1 konsumpcja krotkodziatajacych azotanow [6].

Badania kliniczne przeprowadzone z zastoso-
waniem lek6w metabolicznych potwierdzaja ich
skuteczno$¢ w zwalczaniu objawdw dusznicy bole-
snej stabilnej zaro6wno w monoterapii, jak 1 w lecze-
niu skojarzonym z hemodynamicznymi lekami
wiencowymi [7].

Skojarzone leczenie przeciwniedokrwienne
w chorobie wiencowej

Zasady farmakoterapii przeciwniedokrwienne;j
uzalezniaja sposob leczenia od stopnia zaawansowa-
nia dlawicy piersiowej. W tym celu postugujemy sie
powszechnie akceptowana klasyfikacja Kanadyj-
skiego Towarzystwa Chorob Serca i Naczyn (CCS,
Canadian Cardiovascular Society). W najlzejszej
postaci diawicy, w klasie I wg CCS, nie ma potrze-
by stosowania lekow wiehcowych na stale. Zaleca
sie jedynie krotkodzialajacy azotan w celu przery-

wania sporadycznie wystepujacych dolegliwoSci.
Poczawszy od klasy Il wg CCS, gdy dolegliwo$ci wy-
stepuja przy wiekszych wysitkach dnia codzienne-
go, rozpoczyna sie leczenie systematyczne diawi-
¢y, a preferowanym lekiem pierwszego wyboru jest
beta-adrenolityk. Wobec nieskutecznosci leczenia
beta-adrenolitykiem lub innym lekiem wybranym
jako pierwszy lek wieficowy zaleca sie dolaczenie
kolejnego leku. Przed rozpoczeciem terapii skoja-
rzonej nalezy zoptymalizowa¢ dawke jednego leku
przeciwdlawicowego. Zaleca sie rowniez zmienia-
nie polaczen dwulekowych przed podjeciem decy-
zji 0 leczeniu trzema lekami wiencowymi.
Stosujac leczenie skojarzone przy udziale roz-
nych lekéw hemodynamicznych, spodziewamy sie
zwykle efektu addycyjnego, czyli sumowania efek-
tow terapeutycznych dwoch lub wiecej lekow, kto-
re bedzie prowadzi¢ do zmniejszenia objawow dusz-
nicy bolesnej. Wyniki uzyskane w badaniach klinicz-
nych zaprojektowanych w celu oceny leczenia
skojarzonego lekami hemodynamicznymi sg jednak
rozbiezne. W badaniu TIBET, jednej z najwiekszych
prob oceniajacych leczenie skojarzone dwoma leka-
mi wieicowymi, porownywano leczenie atenololem
w dawce 50 mg/d. lub nifedyping SR w dawce 20 mg/d.
z leczeniem skojarzonym dwoma wymienionymi
lekami. Nie obserwowano wplywu terapii skojarzo-
nej na parametry testu wysitkowego, obiektywnie
oceniajace skuteczno$¢ leczenia. Wnioskiem z ba-
dania bylo stwierdzenie, ze brak jest obiektywnych
dowodow na to, aby kojarzenie dwoch lekow wien-
cowych o roznych mechanizmach dziatania popra-
wialo ukrwienie mie$nia sercowego [8]. We wcze-
$niejszych badaniach tej samej grupy autorow (CE-
SAR Study) do wyjSciowego leczenia atenololem
dotaczano jako drugi lek amlodypine lub diltiazem.
W trakcie 11-tygodniowe] obserwacji stwierdzono
wprawdzie wplyw leczenia skojarzonego na zmniej-
szenie liczby dolegliwo$ci dtawicowych oraz kon-
sumpcje krotkodzialajacych azotanéw, ale podobnie
jak w badaniu TIBET nie wykazano wplywu terapii
skojarzonej na parametry testu wysitkowego [9].

Tabela 1. Gtéwne wyniki badania TRIMPOL |l z zastosowaniem trimetazydyny w dusznicy stabilnej

Metoprolol + trimetazydyna Metoprolol + placebo P
Catkowity czas marszu [s] 485 + 122 457 = 133 0,05
Obcigzenie [METS] 9,7 £ 2,2 9,0+ 25 0,01
Czas do obnizenia odcinka ST o 1 mm [s] 427 + 133 381 = 147 < 0,01
Czas do bélu [s] 465 + 123 423 + 149 < 0,01
Srednia liczba boléw (tygodnie) 21+24 33+4,2 <0,01
Srednie zuzycie NTG (tygodnie) 1,56+1,9 2,3+39 0,02
Podwadjny produkt (HR x SBP) 20116 = 5092 19377 = 4245 NS
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Whnioskiem w innych badan, oceniajacych leczenie
atenololem w skojarzeniu z nifedyping SR lub mo-
noazotanem, jest stwierdzenie, ze laczenie 2 lub
3 lekow wiencowych nie jest bardziej skuteczne niz
maksymalna beta-blokada, a wiekszoS¢ pacjentéw
z dusznica bolesng stabilng prawdopodobnie przyj-
muje zbyt wiele lekow wiencowych (ryc. 2) [10].

Korzystne wyniki uzyskano w badaniu IMAGE,
w ktorym stosowano metoprolol w dawce 200 mg/d.
lub nifedypine SR w dawce 40 mg/d. w poré6wnaniu
z leczeniem skojarzonym. W grupie pacjentow pod-
danych terapii dwoma lekami ohserwowano zmniej-
szenie liczby objawdw dlawicowych oraz obiek-
tywna poprawe parametrow testu wysitkowego
[11]. Analiza poszczeg6lnych przypadkéw wykaza-
ta jednak, ze statystyczna poprawa obserwowana po
dotaczeniu kolejnego leku nie zalezala od wszyst-
kich pacjentow — nie obserwowano typowego efek-
tu addycyjnego u wszystkich chorych. Rzeczywisty
efekt kolejnego leku wystepowat tylko u pacjentow
niepodatnych lub stabo podatnych na dotychczas sto-
sowany lek. U pozostalych osob efekt doigczenia ko-
lejnego leku byt staby lub wcale nie wystepowatl.

Wyniki prezentowanych badan sugeruja, ze
faczenie hemodynamicznych lekow wieficowych
w wiekszo$ci przypadkow sprowadza sie do poszu-
kiwania jednego skutecznego leku 1 nie jest zwia-
zane z synergia dzialania kolejnych dolgczanych pre-
paratow.

Skojarzone leczenie przeciwniedokrwienne
z zastosowaniem lekow metabolicznych
Wyniki badan klinicznych z zastosowaniem
metabolicznych lekoéw wiencowych pozwalaja na
ocene leczenia skojarzonego z hemodynamicznym
lekiem wiencowym. Prezentowane wcze$niej rezul-
taty badan z zastosowaniem ranolazyny i trimeta-
zydyny wskazuja na korzystny efekt dodania tych
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Rycina 2. Brak efektu sumujgcego przy skojarzeniu
lekow hemodynamicznych [10]

lekéw do monoterapii beta-adrenolitykiem lub an-
tagonista kanalow wapniowych. Spodziewany efekt
tacznego stosowania trimetazydyny z antagonista
kanaléw wapniowych — diltiazemem okazatl sie
wiekszy niz leczenie skojarzone antagonista kana-
t6w wapniowych 1 beta-adrenolitykiem. Dotaczenie
trimetazydyny do leczenia diltiazemem powodowalo
wydluzenie czasu do wystapienia niedokrwienia
w teScie wysitkowym o 88% [5], w poréwnaniu
z cytowanym juz badaniem TIBET, w ktorym sto-
sujac atenolol z nifedyping SR, obserwowano 52-pro-
centowe wydluzenie czasu do niedokrwienia. Dola-
czenie trimetazydyny do leczenia antagonista kana-
tow wapniowych lub beta-adrenolitykiem zmniejsza
liczbe dolegliwosci dtawicowych o ponad 60% [5,
12]. Jest to blisko 2-krotnie wiecej niz uzyskano
w badaniach oceniajacych terapie skojarzong anta-
gonista kanalow wapniowych i beta-adrenolitykiem.

W jednym z projektow badawczych poréwnywa-
no takze skuteczno$¢ przeciwniedokrwienng i prze-
ciwdiawicowa trimetazydyny z dlugodziatajacym ni-
tratem. Dotaczenie trimetazydyny do leczenia beta-
adrenolitykiem okazalo sie skuteczniejsze w zakresie
zar6wno obiektywnych, jak i subiektywnych parame-
trow niedokrwienia od czesto stosowanego skojarze-
nia leku beta-adrenolitycznego z nitratem (ryc. 3).

Odmienne mechanizmy dziatania hemodyna-
micznych 1 metabolicznych lekow wiencowych po-
zwalaja na uzyskanie addycyjnego efektu terapii.
Efekt dzialania lek6w metabolicznych jest niezalez-
ny od wyjSciowych warto$ci ci$nienia tetniczego
1 czestoSci rytmu serca, ktore moga stanowic istot-
ne ograniczenie laczenia hemodynamicznych lekow
wiencowych.

Leki metaboliczne znalazly swoje miejsce
w aktualnych standardach postepowania w dusznicy
bolesnej stabilnej [13]. Sg one zalecane w leczeniu sko-
jarzonym z hemodynamicznymi lekami wiencowymi.
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Rycina 3. Skuteczno$é trimetazyzdyny w poréwnaniu
z dtugodziatajgcym nitratem [12]
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Mozna nimi takze zastepowac leki hemodynamicz-
ne w przypadku ich nietolerancji (klasa zalecen Ilb,
stopien wiarygodno$ci B).
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