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studií, do nichž byli zařazeni rizikoví pacienti 
s ICHS, jako jsou např. diabetici, starší pacienti, 
pacienti po revaskularizaci a pacienti s kardio-
myopatií ischemické etiologie nebo srdečním 
selháním.4–8

Diabetik s ICHS
Pacienti s diabetes mellitus jsou vystave-

ni vysokému kardiovaskulárnímu riziku, počet 
úmrtí z kardiovaskulárních příčin je u nemoc-
ných s diabetem dvojnásobný než u nemoc-
ných bez diabetu. Využití léčiv ovlivňujících 
metabolické procesy při ischemii u pacientů 
s diabetem představuje logický přístup k je-
jich léčbě, protože u diabetiků se přirozeně 
pozoruje snížení příjmu a využívaní glukózy, 
doprovázené vyšším využíváním VMK. Pacien-
ti s diabetem jsou tak z metabolických příčin 
náchylnější ke vzniku ischemie. Trimetazidin, 
díky mechanismu svého účinku, přímo ovlivňu-
je tyto nepříznivé změny metabolismu.

Trimetazidin prokázal svoji účinnost v roz-
sáhlé studii u 580 diabetiků s ICHS léčených 
standardními postupy. Po 6 měsících podávání 
došlo k významnému poklesu počtu anginóz-
ních atak o 68 % (p < 0,001) a zlepšení parame-
trů zátěžového testu: prodloužení doby tolero-
vané zátěže (p < 0,001), času do deprese úse-
ku ST (p = 0,02) a celkového výkonu (MET) 
(p < 0,001).4 

U diabetiků s ICHS je vysoké riziko výskytu 
epizod němé ischemie, která je z hlediska ri-
zika a následků stejně závažná jako ischemie 
symptomatická. Omezení němé ischemie by 
tedy mělo být také jedním z cílů léčby pacientů 
s vysokým rizikem jejího výskytu. V jedné z po-
sledních studií bylo u diabetiků s ICHS 24ho-
dinovým EKG prokázáno významné snížení 
výskytu epizod němé ischemie: po 6měsíčním 
podávání trimetazidinu v porovnání s place-
bem bylo zjištěno významné zkrácení celkové 
doby trvání ischemie o 35 % (p < 0,01), celkové 
ischemické zátěže o 29 % (p < 0,01) a pokles 
počtu epizod němé ischémie/24 hodin v prů-
měru o 39 % (p < 0,01).9 

Snášenlivost trimetazidinu je u diabetiků 
s ICHS výborná, neboť je metabolicky neutrální 
a neovlivňuje krevní tlak ani tepovou frekvenci.4,9 

Další skupinou pacientů s ICHS, u nichž je 
léčba trimetazidinem přínosná, jsou pacienti 
s dysfunkcí levé komory srdeční. Trimetazidin 
dlouhodobě zlepšuje objektivní i subjektivní 
parametry levokomorové dysfunkce, což bylo 
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Za normálních aerobních podmínek je 
60–90 % spotřeby energie v srdci kryto z vol-
ných mastných kyselin (VMK), a glukóza (gly-
kolýza/oxidace pyruvátu a laktátu) se podílí jen 
na 10–40 % spotřeby. Při nedostatku kyslíku 
v průběhu ischemie se zvyšuje vychytávání 
glukózy, což je pro srdeční sval energeticky vý-
hodnější, protože pro tvorbu stejného množství 
ATP z mastných kyselin je potřeba o 10–15 % 
více kyslíku než z glukózy. Snížená dodávka 
kyslíku do srdečního svalu však zvýší závislost 
myokardu na anaerobní glykolýze. Stoupá sice 
vychytávání glukózy, ale její využití je neúplné, 
zachována je jen první – anaerobní – část me-
tabolismu. Myokard produkuje laktát, na rozdíl 
od normálního stavu, při kterém využívá laktát 
jako zdroj energie.1 Hlavním zdrojem energie 
zůstává nadále oxidace VMK. Důležitou sku-
tečností je, že kromě vyšší spotřeby kyslíku 
pro tvorbu jednotky energie inhibuje oxidace 
VMK pyruvátdehydrogenázu a vede k potla-
čení oxidace glukózy (pyruvátu). Tím dochází 
ke kumulaci laktátu a protonů v ischemických 
buňkách, k acidóze, redukci kontraktilní funkce 
a ke snížení prahu komorových arytmií.2 Zvrá-
cení tohoto procesu by mělo přinést jak zlepše-
ní akutních klinických symptomů, tak celkové 
prognózy. Zpomalení oxidace VMK vede ke zvý-
šení využívaní glukózy v myokardu, a protože 
je do určité míry potlačena také inhibice pyru-
vátdehydrogenázy, dochází i k lepšímu využití 
pyruvátu a snížení produkce laktátu.

Snížení kyslíkových požadavků je možné 
dosáhnout nepřímo, tj. pomocí ovlivnění he-
modynamiky, nebo přímo ovlivněním meta-
bolismu pomocí metabolicky působících léčiv, 
jako je např. trimetazidin.3 Trimetazidin (Pre-
ductal MR) prokázal svoji antiischemickou 
a antianginózní účinnost v celé řadě klinických 

potvrzeno např. v dvojitě zaslepené placebem 
kontrolované studii u 200 pacientů s ICHS 
a dysfunkcí levé komory (průměrná ejekční 
frakce levé komory [EFLK] na počátku studie 
byla 36 %). Trimetazidin přidaný na 2 roky 
k předchozí standardní terapii zlepšil všech-
ny sledované echokardiografi cké parametry: 
významně zvýšil EFLK o 7 % (absolutní rozdíl 
EFLK před léčbou a po skončení, p < 0,0001) 
v porovnání s placebem (obrázek 1) a zvý-
šil index ztluštění levé komory o 89 % 
(p < 0,00001). Doba tolerované zátěže byla 
prodloužena z 275 s na 391 s, což představovalo 
zlepšení o 46 % (p < 0,0001). Během dvoule-
tého sledování byl zaznamenán také významný 
rozdíl v přežívání; 92 % přežívajících pacien-
tů ve skupině léčené trimetazidinem vs. 62 % 
na placebu (p < 0,0001). Parametry funkce levé 
komory srdeční byly stanoveny pomocí vysoce 
objektivní metody gated SPECT (pozitronová 
emisní tomografi e).7 Zlepšení objektivních pa-
rametrů při léčbě trimetazidinem je provázeno 
také zlepšením samotného klinického stavu ne-
mocných, hodnoceno pomocí klasifi kace NYHA 
a dotazníku kvality života SAQ.8,10

Trimetazidin díky svému jedinečnému 
mechanismu účinku ovlivňuje samotnou meta-
bolickou podstatu ischemie, je také prospěšný 
i u rizikových pacientů s ICHS, a může tak být 
vhodnou aditivní terapií. 
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Obrázek 1: Vliv dvouletého podávání trimetazidinu při-
daného k předchozí standardní terapii na hodnotu ejekč-
ní frakce levé komory – stanoveno pomocí gated SPECT 
(zařazeno 200 pacientů s ICHS a dysfunkcí LK).7
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