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SIRDS ENERGETISKA METABOLISMA

KOREKCIJA ISEMIJAS APSTAKLOS -

KLINISKA NEPIECIESAMIBA

SEKUNDARAS PROFILAKSES GADIJUMA

Vilnis Dzérve,
Dr. med., kardiologs, vado3ais pétnieks

LU Kardiologijas un regenerativas medicinas institlts

DAZI FAKTI PAR VESELAS
SIRDS FUNKCIJAM
UN ENERGETISKO
METABOLISMU (1)

Sirds galvena funkcija ir soknét asi-
nis, veicot mehanisku darbu. Sirdij ne-

pieciesams |oti daudz energijas, jo
diennakti  sirds  parsakné  aptuveni
17 000 litru asinu un saraujas ap

100 000 reizu. 51 energija rodas sirds
muskulatiras  energétiska  vielmaina.
Sirds sastav apméram no 1 miljarda Sunu
(kardiomiocTti). Lai nodroSinatu sirds spéju

nepartraukti sarauties, baribas vielu no-
gadei no asinim uz Sanam jabat bez par-
traukumiem.

Tas attiecas ari uz skeleta muskulatdru
- lai més varétu kustéties, stradat, sportot
utt, janotiek nepartrauktai vielu piegadei
muskul$anam. Skeleta muskulatira péc
apjoma veido aptuveni 40% cilvéka ker-
mena masas un prasa 20 un vairak reizu
lielaku apasino$anu darba laika, salidzinot
ar miera stavokli. Darba laika muskulatdra
var patérét lidz 90% ta daudzuma, ko sirds
spéj suknét. Tas nozimé, ka slodzes laika
sirds un asinsrites sistéma funkcioné gal-
venokart skeleta muskulu vajadzibu ap-

mierinasanai.

Galvena energijas razo3anas vieta
stnas ir mitohondriji, kas aiznem ap
30% kardiomiocitu tilpuma un sarazo
ap 95% nepieciesamas energijas. Sirds
ik dienu sarazo un iztéré ATF, kas svértu
15 reizu vairak par pasu sirdi. Normalos
apstaklos, kad nav skabekla trakuma,
energija miokarda adenozintrifosfata (ATF)
veida tiek raZota pamata no taukskabém
(TS) un glikozes. Péc nervu sistémas
signala atbilsto3i nepiecieSamibai notiek
TS mobilizacija, ar karnitina palidzibu
aktivéjas to transports caur mitohondriju
membranam, tur ari nonak pietiekams
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skabekla daudzums. Taukskabju 3 oksida-
cija mitohondrijos veidojas acilkoenzims A
(acil-KoA), kas iesaistas Krebsa cikla, kur ari
top ATF.

Cits energijas avots ir aeroba vai
anaeroba glikozes oksidéSanas. Starp
taukskabju un glikozes metabolismu
pastav dinamisks lidzsvars, ko formulgjis
anglu profesors Filips Randls (Randla
lidzsvars) (2), kura batiba izpauzas divos
galvenos procesos:

a) glikozes uznem3ana pastiprina gli-
kozes oksidaciju, papildina glikozes
un tauku rezerves, ka ari inhibé
taukskabju oksidaciju;

b) taukskabju uznem3ana aktivé to
oksidaciju un uzkrasanu, bet in-
hibé glikozes oksidaciju. Randla
lidzsvara ietekméSanai ir batiska
nozime sirds iSémijas gadijuma.

ENERGETISKAIS
METABOLISMS ISEMIJAS
GADIJUMA

Miokarda iSémiju nosaka neatbilstiba
starp koronaro plasmu un miokarda
metaboliskam prasibam, proti, piegades
vai prasibu ierosinata iSémija (3). Miokarda
iS$émijas patofiziologiskie mehanismi ir
daudzveidigi.

Piegades ierosinata iSémija saistita
ne vien ar lielo epikardialo vainagartériju
caurlaidibas samazinasanos, bet ari ar
mikrovaskularas  gultnes  parmainam,
spazmu veido3anos koronaros asinsvados,
ka ari ekstravaskularu kompresiju.

Prasibu ierosinatu iSémiju nosaka
sirdsdarbibas frekvence, asinsspiediens,
miokarda sienas iestiepums, kontraktilitate
un sistoliskais sienas stress. Abos iSémijas
gadijumos veidojas miokarda hipoksija ar
nepietiekamu energijas razosanu.

ISémijas apstak|os, ipasi akata situacija,
svarigas ir biokimiskas parmainas audos:
pieaug noradrenalina un adrenalina, brivo
taukskabju, steroidhormonu limenis asinis,
pieaug glikozes limenis, un pazeminas
insulina limenis plazma. Saja biokimisko
parmainu kaskadé visbistamaka ir brivo

taukskabju (BT) daudzuma palielinasanas,
ko ierosina paaugstinatais kateholaminu
[imenis. Iso un garo kéZu taukskabes iek|ast
mitohondrijos, tacu to oksidéSanai $0na
nepietiek skabekla. Tapéc iSemizéto audu
Sanu mitohondrijos uzkrajas neoksidétie
TS metaboliti - acilkarnitins un acil-KoA, kas
bloké ATF transportu no mitohondrijiem
uz citosolu, ka ari degradéjosi iedarbojas
uz Sanu membranam, kas var izraisit
iSemizéto Stnu bojaeju.

Pieaugusi BT koncentracija palielina
prasibu péc skabekla, jo BT:

a) kave kardiomiocitu spéju izmantot
citus energijas razosanas avotus -
glikozi, laktatu un piruvatu (Randla
lidzsvars);

b) pastiprina BT uzpem3anu un
oksidaciju (Randla lidzsvars);

c) kavé ATF transportu un ta iz-
manto3anu. Tadéjadi BT iSémijas
apstaklos palielina  energijas de-
ficitu miokarda.

Lai korigétu mainito metabolismu
iSemizétas S0nas, nepieciesams ierobe-
Zot garo kézu TS plasmu caur mitohon-
driju membranam, vienlaikus aktivéjot
alternativu energijas raZo$anas mehanis-
mu Sanas - glikozes oksidaciju. Skabek|a
nepietiekamibas gadijuma izdevigak ir
izmantot glikozes, nevis TS oksidésanu,
jo Sim procesam nepiecieSams mazak
skabekla. ATF raZoSanai aerobas glikolizes
veida nepiecieSsams par 12% mazak
skabekla neka ATF raZo3anai, oksidéjoties
TS.

DiemZzél pieaugu$a cilvéka sirds zau-
déjusi spéju parslégt energijas raZo-
$anas veidu no taukskabju oksidacijas
uz oglhidratu oksidaciju un otradi, ka
tas notiek augla sirdi. ISémijas apstak-
<50%) audos turpinas
energijas iegsana no taukskabju oksi-
dacijas neraugoties uz piruvata un lak-
tata klatieni (glikolize); acil-KkoA un acil-
karnitina uzkraSanas bloké adeninnuk-
leotidtransferazes (ATF suknis) darbibu; ATF
transports un izmanto3ana ir kavéta.

los (apgade

ENERGETISKA
METABOLISMA KOREKCIJAS
IESPEJAS

Minétie fakti par energétiska me-
apstakliem iSémijas gadi-
juma liek domat par energétiska meta-
bolisma korekciju “piespiedu karta”, t.i,
ievadot attiecigus medikamentus. Zinot,
ka iSemizéta zona trikst skabekla un
energeétiskais metabolisms ir apgratinats,
varétu méginat to uzlabot:
a) ievadot metabolitus (metaboliska
terapija) vai
b) korigét metabolismu ekonomiska-
kas energijas razo$anas virziena
(@rstéSana ar fermentu inhibitoriem
vai aktivatoriem -
korektoriem).
Tomeér kliniska prakse pieradijusi, ka
arstéSana ar metabolitiem nav pietiekami
efektiva, jo tos nepiecieSams ievadit lie-
la daudzuma, pie kam, iznemot glikozi,
metalu jonus un insulinu, parenterali nav
iespéjams
cieSama substrata daudzumu pilnveértigai

tabolisma

metabolisma

ievadit organismam nepie-

Sanu izdzivoSanai iSémijas
Turpreti metabolisma korektori nav bio-
kimisko tie nomac
aktivos fermentus vai atjauno blokéto
fermentu darbibu (statini, AKE inhibitori,
taukskabju [ oksidacijas parcialie inhibitori
u.c).

Masdienu skatijuma “idealam” meta-
boliskam preparatam batu janovér$ liela
daudzuma neoksidétu BT uzkraSanas
sanas (Sanu membranu bojajuma novér-
$ana), jaaktivé glikozes uztver$ana un
oksidéSana S0nas, janomac laktata vei-
do3anas un javeicina piruvata oksidésana,
ka ari jaspéj kavet aktivétu skabekla formu
veido3anas (oksidativa stresa novér3ana).
Vislielaka méra par “idealu” metabolisko
preparatu var uzskatit labi zinamo
Mildronatu® (meldoniju), jo tas lielaka vai
mazaka pakapé ietekmé visu ieprieks
minéto metabolismu.

apstak|os.

reakciju substrati,
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MILDRONATA®
CITOPROTEKCIJAS
PAMATMEHANISMI
MIOKARDA ISEMIJAS
GADIJUMA

1. Karnitina limena pazeminasana

Mildronats® pieder pie citoprotektoru-
antihipoksantu grupas, kas nodro3ina
dazadu organisma Sdnu aizsardzibu un
piegada energiju i$émijas un palielinatas
slodzes apstak|os. Mildronats® ir y butiro-
betaina (GBB) - pédéja karnitina biosintézes
kédes fermenta cilvéeka un dzivnieku
organisma - konkurentais inhibitors. Tapéc
preparats atgriezeniski pazemina karnitina
koncentraciju plazma.

Vienigais  zinamais  medikaments
pasaulé, kas cilvéka organisma paze-
mina karnitina limeni, ir Mildronats®.

Mildronats® isémijas apstaklos palénina
garo kézu TS iekldSanu un uzkrasanos
mitohondrijos, novérSot ATF transporta
blokadi no mitohondrijiem uz citosolu, ka
ari  mitohondriju membranu bojajumus
saistiba ar aktiveto TS (acilkarnitins un
acil-koA) detergéniskam Tpasibam. Lidz
ar ierobezoto TS transportu un oksidaciju
to koncentracija citosola palielinas,
kas ir alternativas energijas razo3anas
ieslég$anas signals, lai izmantotu aerobo
glikolizi.

Mildronats® aktivé divus svarigakos
aerobas glikolizes fermentus - heksokinazi
un piruvatdehidrogenazi, kas iesaista no
cukuriem veidoto piruvatu Krebsa cikla,
novérsot laktata veido3anos. Mildronata®
ietekmé ne tikai palielinas 30 fermentu
aktivitate, bet ari notiek to biosintéze.

Mildronats®, télaini izsakoties, “trené”
$anas izmantot glikozi isémijas gadijuma,
nodroSinot Sis spéjas ari citosola un mito-
hondriju matricé.

Karnitina limena pazeminaanas cil-
véka organismu ietekmé divéjadi. lero-
beZota karnitina pieejamiba citosola pa-
zemina garo kézu taukskabju aktivacijas
un transporta atrumu uz to oksidéSanas
vietu mitohondrijos, mazinot i5émiskos

Sinu bojajumus atkartotas iSemizacijas
gadijuma, pieméram, slodzes stenokardijas
apstaklos (ts. prekondicionéSanas fe-
nomens). Prekondicioné3anas fenomens
ir sirds spéja izturét atkartotu iSémisku
periodu ar islaicigiem asinsapgades
traucéjumiem. Sada asinsplismas iero-
bezoSana lauj Sunam regulét fermentu
un receptoru sistémas darbu, lai izdzivotu
ilgstosa iSémijas perioda un atjaunotu
funkciju reperfuzijas laika.

2. Vazodilatacijas mehanisms

Mildronata® ietekmé  paaugstinas
karnitina priekSteca - GBB koncentracija
plazma. GBB un galvenokart ta esteri
veicina slapekla oksida (NO), kas ir gal-
venais asinsvadu tonusu reguléjo3ais
faktors un ietekmé ari trombocitu
agregaciju un eritrocitu elastibu, biosintézi.
Jauzsver, ka NO raksturiga ipatniba ir
ta spéja atri (ne mazak ka 5 sekundés)
difundét caur to sintezéjusas 3unas
membranu starp3inu telpa un viegli (bez
receptoru lidzdalibas) ieklat meérk3anas.
Sina tas aktivéjas viens pats un inhibé
citus fermentus, piedaloties intracelularas
funkcijas, un faktiski darbojas par lokalu
signalmolekulu.

NO ir loti spécigs vazodilatators, kas
tiek sintezéts asinsvadu sienas endo-
télija, atri ieklast subendoteliala telpa
un iedarbojas uz asinsvadu gludas mus-
kulatiras $Gnam. NO molekula atbilstosi
guanilatciklazes aktivacijas mehanismam
pazemina intracelulara kalcija limeni. Tas
izraisa asinsvadu gludas muskulataras
$0nu  atslabumu, mikrocirkulacijas un
endotelialo funkciju uzlabo3anos.

Mildronata® terapeitiska un aizsar-
gajosa iedarbiba izpauZas ar ietekmi
uz energétiskas kédes metaboliskiem
posmiem, nodrosinot pilnvértigaku 3dnas
funkcionéSanu skabekla nepietiekamibas
apstak|os. Mildronata® antiisémiskie efekti
tiek iegti, pavajinot taukskabju oksi-
désanas intensitati i5émijas apstaklos
(skabek|a ekonomija), glikozes uztverSanas
un oksidéSanas mehanismu aktivaciju
energijas raZosanai, farmakologisko “tre-
ninu” (prekondicionésanas, kompensa-

torisku mehanismu ieslégsana - trenind
ar karnitina sintézes nomaksanas starp-
niecibu), veicinot slapekla oksida bio-
sintézes indukciju un péc vazoaktivas
ietekmes mazinoties perifériskai asinsvadu
pretestibai.

No teikta izriet, ka ne tikai pielaujama,
bet absoliti nepieciesama Mildronata®
lietoSana isémisku slimibu klinika, jo var
gaidit sirds un skeleta muskulatiras
darbaspéju uzlabo3anos, periférisko asins-
vadu tonusa mazinasanos pacientiem
ar koronaro sirds slimibu un periférisko
artériju slimibu.

Tomeér no klinicista viedokla, lai ari cik
perfekti batu pamatoti preparata darbibas
mehanismi un to izpausmju pielavumi,
zinaSanas par tiem nav neka vértas, ja 3i
darbiba netiek pieradita klinika atbilstoSi
uz pieradijumiem balstitas medicinas
kritérijiem.

Turpmak analizéti kliniskie Mildronata®
efektivitates un lietoSanas droSibas pé-
tijumi.

MILDRONATA® LIETOSANA
ATBILSTOSI UZ
PIERADIJUMIEM BALSTITAS
MEDICINAS KRITERIJIEM

Uz pieradijumiem balstita medicina

Pirms analizéjam preparata klinisko
nozimibu, nepiecieS$ams atzimét dazus
principus, kas jaievéro, vértéjot ta vai
cita medikamenta vietu klinika. Runa
ir par to, vai attiecigais preparats iztur
uz pieradijumiem balstitas medicinas
prasibas vai né. Jaatzimé, ka terminu
evidence-based medicine pirmo reizi 1990.
gada piedavaja Makmastera universitates
zinatnieki  (Toronto), un tas nozimé
medicinu, kuras pamata ir pétniecibas
rezultatu salidzinasana, apkopo3ana un
pieradijumu izplatiSana, lai tos izmantotu
slimnieku laba. Uz pieradijumiem balstitas
medicinas uzdevums ir parvérst zinatnisko
pétijumu rezultatus konkrétos kliniskos
ieteikumos arstiem. Kliniskos ieteikumus
péc to nozimibas iedala klasés. Preparatu
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iedalijums attiecigas klasés atkarigs no ta,
kada limena pieradijumi iegati kliniskos
pétijumos.  Pieradijumu  limenis  tiek
iedalits ari atkariba no pétijumu rezultatu
ticamibas (skat tabulu) [4].

No teikta izriet, ka patlaban jebkura
preparata lietoSanas  nepiecieSamiba
sei tas atbilst un kada limena pétijumu
rezultati (pieradijumi) apstiprina preparata
iedalijumu taja vai cita klasé.

KURAI [ETEIKUMU KLASEI
ATBILST MILDRONATA®
LIETOSANA KLINIKA, UN
KADA LIMENA PIERADIJUMI
TO APSTIPRINA?

Mildronata® klinisko pétijumu ideja
galvenokart balstita uz logisku hipotézi
un tai sekojoSu secinajumu: ja tie3am
Mildronata® darbibas mehanismi saistiti ar
energétiskas vielmainas parstrukturizaciju
un citoprotekciju (i3émijas apstak|os),
kliniski tam vajadzétu izpausties ar sirds
muskulatdras un skeleta muskulatiras
darbaspéju uzlaboSanos. Minétas hi-
potézes parbaudei veikti vairaki uz
pieradijumiem balstitas medicinas pra-
sibam atbilsto3i pétijumi, kas publicéti
pédéjo 15 gadu laika. Pirma $adam
prasibam  atbilstoSu  pétijumu  grupa
veltita Mildronata® lieto3anas pétniecibai
pacientiem ar hronisku sirds mazspéju
(HSM):

1) dubultakls nejausinats, placebo
kontroléts pétijums, kas ilga 6 ne-
délas, ieklaujot 120 koronaras
sirds slimibas (KSS) pacientus ar
2. funkcionalas klases HSM (1995).
Pétijumi notika divos centros - Riga
un Tomska (Krievija) (5);

2) dubultakls nejausinats, placebo
kontroléts IV fazes pétijums, kas
ilga 6 méne3us, ieklaujot 120 KSS
pacientus ar 2.-3. funkcionalas
klases HSM (2002-2003). Pétijumi
notika divos centros - Riga un
Kauna (6).

Tabula

Klinisko ieteikumu klases

Ir pieradijumi un/vai visparatzits uzskats, ka iedarbiba vai preparats

I lase ir lieto3anai derigi un efektivi.
Pieradijumi un uzskati par iedarbibas vai preparata lietosanas
Il klase : L e R
lietderigumu ir dazadi.
lla Pieradijumi/uzskati par lietoSanas lietderigumu ir pietiekami.

llb Efektivitate nepietiekami plasi pieradita.

Il klase

Ir pieradijumi un/vai visparatzits uzskats, ka iedarbiba vai preparats
ir lietoSanai neefektivi un iespéjamas nopietnas blaknes.

Pieradijumu limeni

B limenis

Pieradijumi ar vidéju ticamibu, kas iegati atseviskos labas kval
nejausinatos kliniskos pétijumos vai metaanalizé par vairakiem
labi organizétiem pétijumiem ar kontrolgrupu (kliniski pétijumi bez
nejaudinasanas, gadijumu kontroles pétijumi, kohortu pétijumi). .

C lmenis

Pirma no minétiem pétijumiem tika
salidzinata dazadu Mildronata® (M) devu
(0,5 g/d; 1,0 g/d; 1,5 g/d) ietekme uz sirds
sistolisko funkciju un slodzes panesibu.
Pétijums pieradija, ka hipotéze par M
labvéligo iedarbibu uz sirds un skeleta
muskulatiras darbaspéjam attaisnojas
un ka vélamai M dienas devai vajadzétu
bat 1,0 g/d. So secindgjumu pamatoja $adi
objektivi raditaji:

1) nav statistiski ticamas veloergo-
metrijas un ehokardiografijas par-
mainu atskiribas, lietojot M 0,5 g/d
vai placebo;

2) 63-78% pacientu M 1,0 g/d grupa
novérota pareja no 2. funkcionalas
klases uz pirmo, placebo grupa -
27%;

3) M grupa 1,0 g/d maksimala velo-

Pieradijumi ar zemu ticamibu, kas iegti atseviskos pétijumos
ar kontrolgrupu (kliniski pétijumi bez nejausinasanas, gadijumu
kontroles pétijumi, kohortu pétijumi).

ergometriska slodze pieauga par
15,5 + 4,4 W, darba ilgums - par 1,9
+ 0,4 min;
4) kreisa kambara izsviedes frakcija M
1,0 g/d grupa pieauga par 15,9%.
Nav statistiski ticamu veloergometrijas
datu atSkiribas M 1,0 g/d un M 1,5 g/d grupa.
Otra pusgadu ilgusa pétijuma mér-
kis bija novértét kombinétas terapijas
Mildronats® + AKE inhibitors (lizinoprils)
priekSrocibas hroniskas sirds mazspéjas
arstéSana, salidzinot ar AKE inhibitora
(lizinoprila) viena pasa lietosanu, ka ari
novértéet Sis terapijas panesibu jeb lie-
toSanas droSumu, ti, iespéjamo ne-
labvéligo  iedarbibu uz  organismu.
Mildronata® pievieno3ana pamatterapijai
statistiski ticami pieradija fiziskas slo-
dzes tolerances pieaugumu, miokarda
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kontraktilo ipasibu uzlabo3anos, asinsvadu
perifériskas pretestibas samazinaanos,
ka ari simptomu mazinasanos un dzives
kvalitates uzlabo3anos. Japiebilst, ka
visefektivakas minéto raditaju izmainas
tika konstatétas, pievienojot Mildronatu®
1,0 g/d. Nemot véra endotélija disfunkcijas
nozimi HSM patogenézé, klinikai buatiska
atrade ir, ka sirds mazspéjas slimniekiem
Mildronats® veicina asinsvadu perifé-
riskas pretestibas samazinasanos un
endotélijatkarigo  vazodilataciju (7, 8).
Pédéjos gados publicéti dati par vél 3
starptautiskiem pétijumiem par Mildro-
nata® efektivitati un lietosanas droSumu
KSS pacientiem. Sie pétijumi atbilst visiem
uz pieradijumiem balstitas medicinas kri-
térijiem:

«  MILSS Il (2009) - Mildronata® efek-
tivitate un droSums, arstéjot
hronisku koronaro sirds slimibu
(stabilu stenokardiju) 12 ménesus,
pétijumi veikti 4 valstu 37 centros,
piedaloties 278 pacientiemn (9);

«  MILSS | (2010) - Mildronata® efek-
tivitate un droSums, arstéjot
hronisku koronaro sirds slimibu
(stabilu stenokardiju) 3 méne3us,
pétijumi 4 valstu 74 centros,
piedaloties 512 pacientiem (10);

«  MI&CI (20100 - Mildronata® lieto-
$anas efektivitate un droSums
slimniekiem ar mijkliboSanu (clau-
dicatio intermittens), 6 méne-
Sus ilgs viena centra pétijums,
piedaloties 62 pacientiem (11)

«  MILSS Il pétijuma, salidzinot divas
pacientu grupas - to, kas sanéma
stabilas stenokardijas standart-
terapiju, un to, kas bez pamat-
terapijas sanéma veél Mildronatu®,
redzams, ka veloergometrijas slo-
dzes ilgums Mildronata® grupa
batiski pieaug péc 12 ménesu te-
rapijas, kamér placebo grupa tas
praktiski nemainas.

Ari visi sekundarie efektivitates kritériji
péc terapijas ir statistiski ticami labveligaki
Mildronata® grupa, salidzinot ar placebo
grupu. Seviski jaatzimé Mildronata® lieto-
ganas droSums, jo, lietojot to veselu gadu,

netika konstatétas bdatiskas blaknes, kas
saistitas tiesi ar $a preparata lietoSanu.

Pétijuma MILSS | galvena uzmaniba
tika veltita Mildronata® efektivas devas
noteikSanai KSS pacientiem ar stabilu
stenokardiju. Tris méne3u terapija pie-
radija, ka slodzes ilguma parmainas (pie-
augums) pacientiem, kas papildus pamat-
terapijai sanéma Mildronatu®, palielinas
[idz ar Mildronata® devas pieaugumu no
100 mg/d lidz 1000 mg/d, salidzinot ar
placebo grupu. Devu palielinot, slodzes
ilguma pieaugums vairs nepalielinas,
pat nedaudz samazinas. Placebo grupa
slodzes ilguma raditaji nemainas.

Atseviski jamin pétijums MI&CI, kas
bija veltits slodzes panesibas pétijumiem
pacientiem ar periférisko artériju slimibu
(PAS). Slodzes raditajus pacientiem noteica,
izmantojot slido3a celina metodi. Par
primaro efektivitates kritériju lietoja mak-
simali iespéjamo noieto attalumu metros.
Par slodzes partrauk$anas kritériju iz-
mantoja neparvaramas sapes  ikros
(claudicatio). Péc arstéSanas pacientiem,
kam papildus pamatterapijai pievienoja
Mildronatu®, slodzes panesiba pieauga
statistiski ticami vairak neka placebo
grupa: Mildronata® grupa 231,22+¢179,02 m,
placebo grupa 126,67+120,72 m, (p=0,026).

Batiski piebilst, ka MI&CI pétijuma tika
konstatéta ilgsto3a Mildronata® ietekmes
saglabasanas péc pétijuma partrauk3anas.
Mildronata® grupa absolltais noietais at-
talums vél ménesi péc terapijas partrauk-
$anas saglabajas tada pasa limeni un pat
nedaudz vairak (627 m) neka péc 6 ménesu
terapijas (602 m), kamér placebo grupa tas
samazinajas (no 494 m lidz 466 m).

S0 kontroléto paralélo grupu dubult-
aklo, nejausinato pétijumu rezultati ap-
stiprina, ka Mildronats® KSS un PAS pa-
cientiem veicina fiziskas slodzes panesibas
pieaugumu.

Tadéjadi nopietnu pétijumi rezultati
neparprotami apstiprina Mildronata® vietu
hroniskas koronaras sirds slimibas, sirds
mazspéjas un periférisko artériju slimibas
terapija, jo tie apstiprina Mildronata®
pozitivo ietekmi uz slodzes panesibu,
miokarda kontraktilitati, periférisko asins-

riti un dzives kvalitati, lietojot to papildus
pamatterapijai. Mildronats® ir dross, tas
kontrindicéts tikai paaugstinatas jutibas
pret aktivo vielu gadijuma, un ta lieto3ana
iespéjama dazadas kombinacijas.

Mildronata® lieto3ana kiinika atbilst
1. klases ieteikumiem par metabolisma
korektoru izmantoSanu KSS, SM, PAS ars-
tésana, jo ir pieradijumi un visparatzits
uzskats, ka preparats ir lietoSanai derigs
un efektivs. leteikumi balstiti uz A un
B pieradijumu limeni (ir pieradijumi ar
augstu ticamibu, kas ieguti vairakos la-
bas kvalitates nejauSinatos  kliniskos
pétijumos). MM
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