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A BEAUTIFUL Study egy multicentrikus, randomizált, prospektív, kettõs vak,
placebokontrollált, két csoportú tanulmány (2004–2008). A vizsgálat a szív-
frekvenciát csökkentõ, az If-csatornát gátló ivabradinnak a hatását tanulmá-
nyozta az optimális kezelésen felül, balkamra-diszfunkciós (EF£39%) stabil
koronáriabetegeken. 5479 beteg kapott ivabradint (átlagosan: 2×6,18 mg/nap),
5438 beteg pedig placebót. Az utánkövetés 19 (16–24) hónapig tartott. Az iva-
bradin a 12. hónapban 6/min-nel csökkentette a szívfrekvenciát. Az ivabradin
mellett a betegek 87%-a kapott béta-blokkolót, biztonságossági probléma nem
merült fel. Az ivabradin kezelés nem befolyásolta a primer kompozit végpontot
(kardiovaszkuláris halálozás, kórházi felvételt igénylõ szívizominfarktus, kórhá-
zi felvétel újkeletû/romló keringési elégtelenség miatt) (HR: 1,00; 95% CI:
0,91–1,1; p=0,94). Komoly mellékhatás 1233 (22,5%) ivabradint szedõ beteg-
nél fordult elõ, míg 1239 (22,8%) betegnek volt hasonló tünete a placebo-
csoportban (p=0,70). A betegek egy elõre specifikált, magasabb (³70/min) szív-
frekvenciás alcsoportjában az ivabradin kezelés nem befolyásolta ugyan a primer
végpontot, de jelentõsen csökkentette a másodlagos koronária-végpontokat: csök-
kent a szívizominfarktus miatti kórházi felvétel (HR: 0,64; 95% CI:
0,49–0,84; p=0,001) és a revaszkularizációs igény (HR: 0,70; 95% CI:
0,52–0,93; p=0,016). Az ivabradin adása esetén a magas szívfrekvencia
(³70/min) koronáriabetegeknek a koronária-események csökkentésére.

BEAUTIFUL Study results: ivabradine reduces coronary events in sta-
ble coronary patients with left ventricular dysfunction. The BEAUTIFUL
Study is a multicenter, randomized, prospektive, double-blind, placebo-controlled
2-arm trial (2004–2008). The study is designed to evaluate the sinoatrial rate
lowering drug, the If channel inhibitor ivabradine over placebo on top of stan-
dard therapy in reducing cardiovascular events in patients with stable coronary
artery disease and left ventricular systolic dysfunction (EF:£39%). 5479
patients received ivabradin (mean: 6.18 mg twice daily) and 5438 patients
received matched placebo. Median follow-up was 19 (16–24) months. Ivabradine
reduced heart rate by 6 beats per minute at 12 months. Most (87%) patients were
received beta-blockers in addition to study drugs, and no safety concern were
identified. Ivabradine did not affect the primary composite endpoint (composite
of cardiovascular death, admission to hospital for acute myocardial infarction,
and admission to hospital for new onset or worsening heart failure) (HR: 1.00;
95% CI: 0.91–1.1; p=0,94). 1233 (22.5%) patients in the ivabradine group had
serious adverse events, compared with 1239 (22.8%) in controls (p=0.70). In a
prespecified subgroup of patients with heart rate of 70 bpm or higher, ivabradine
did not affect the primary composite outcome. However, it did reduce secondary
coronary endpoints: admission to hospital for myocardial infarction (HR: 0.64;
95% CI: 0.49–0.84; p=0.001) and coronary revascularisation (HR: 0.70; 95%
CI: 0.52–0.93; p=0.016). Ivabradine could be used to reduce the incidence of
coronary disease outcomes in patients with heart rate of 70 bpm or greater.
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Jóllehet az elmúlt évtizedben jelentõs fejlõdés történt
a koronáriabetegség kezelésében, a kardiovaszkuláris

megbetegedések még mindig a morbiditás/mortalitás
vezetõ okai a világon (1). Nemrég közzétett adatok sze-
rint az Európai Unió országaiban évente több mint két-
millió ember hal meg kardiovaszkuláris betegségek kö-
vetkeztében, amelyek egyedül mintegy 192 billió euró
kiadást jelentenek az európai gazdaságnak (2). Ráadá-
sul, a REACH-vizsgálat (2007) felmérése szerint, még
az optimálisan kezelt, stabil koronária-betegeken is
mind a rekurrens szívizominfarktus, mind pedig a to-
vábbi revaszkularizáció reziduális rizikója magas a ko-
ronáriabetegség progresszív természete miatt (3).
Számos epidemiológiai vizsgálat kimutatta, hogy ko-
ronáriabetegségben az emelkedett nyugalmi szívfrek-
vencia fokozott rizikót jelent a kardiovaszkuláris ese-
mények bekövetkezésére (4, 5, 6, 7). Emellett az is is-
mert, hogy a magas szívfrekvencia összefügg a plakk-
ruptúra gyakoriságával dokumentált koronáriabeteg-
ségben (4, 5, 6). Mindeddig azonban prospektív vizsgá-
lat nem tanulmányozta azt a kérdést, hogy milyen nyu-
galmi szívfrekvencia emelkedési küszöb felett növek-
szik meg jelentõsen a koronária-események gyakorisá-
ga. Mindezek alapján nagyon kívánatos lehetõség len-
ne a kardiovaszkuláris farmakoterápiában – még a je-
lenlegi gyógyszeres kezelési lehetõségek mellett is – a
szívfrekvencia szelektív csökkentése. Erre a célra jó le-
hetõséget kínál a mintegy 30 éve kifejlesztett, azóta
széleskörûen vizsgált, a szívfrekvenciát szelektíve csök-
kentõ, antianginás gyógyszerként már elfogadott
ivabradin alkalmazása (8, 9).
Az ivabradin egy új, innovatív gyógyszercsoport, az ún.
sinuscsomó modulátorok elsõ képviselõje (8, 9). Ez a
szer a sinuscsomó pacemaker-sejtjeiben az ún. If
(funny)-ioncsatorna (HCN4 alaptípus) specifikus, dó-
zisfüggõ gátlásával a spontán, diasztolés depolarizáció
meredekségének csökkentése révén szelektíve mérsék-
li a szívfrekvenciát, anélkül, hogy más transzmembrán
ionáramot vagy receptort befolyásolna. Az ivabradin-
nak nincs direkt hatása a szívizom kontraktilitására, a
vérnyomásra, a kamrai repolarizációra (a QTc-interval-
lumra), vagy az AV-, illetve a pitvari és a kamrai inge-
rületvezetésre. Nem rendelkezik ezért ún. proaritmiás
aktivitással sem. Mivel csökkenti a szív oxigénfogyasz-
tását, javítja a koronária-keringést, fokozza a koroná-
ria-vazodilatációt, ezért markáns antianginás és antiisz-
kémiás hatásokkal is rendelkezik, amelyeket számos
klinikai vizsgálat bizonyított (8, 9). Az ivabradin
Procoralan® néven került forgalomba (2007) Magyar-
országon.

BEAUTIFUL-vizsgálat

A BEAUTIFUL Study egy multicentrikus, randomi-
zált, kettõs vak, placebokontrollált, prospektív, párhu-

zamos kétcsoportú tanulmány. A vizsgálat az ivabra-
dinnak a placebóhoz viszonyított, mortalitásra és a kar-
diovaszkuláris eseményekre, a vizsgálati végpontokra
kifejtett hatását kísérte figyelemmel bal kamrai sziszto-
lés diszfunkciós, stabil koronáriabetegeken. A vizsgálat
2005. januárban kezdõdött és 2008. januárban zárult. A
vizsgálati eredményeket az ESC 2008-as müncheni
kongresszusán ismertették elõször, ugyanazon napok-
ban jelent meg a Lancet-ben is (10, 11).

Bevonási kritériumok
A bevonási kritériumok röviden a következõk voltak:
férfi vagy nõ, 55 év feletti életkor (diabétesz esetén 18
év felett), dokumentált koronáriabetegség, csökkent
bal kamrai szisztolés funkció (EF£39%, végdiasztolés
bal kamrai átmérõ >56 mm), ³60/min sinusritmus
nyugalomban, stabil klinikai tünetek az elmúlt 3 hó-
napban, valamint optimális, konvencionális stabil
gyógyszeres kezelés az elmúlt egy hónapban.

Vizsgálati végpontok
Primer végpont: kompozit jellegû, amely a kardiovasz-
kuláris halálozásból, valamint az akut szívizominfark-
tus vagy újkeletû/romló keringési elégtelenség miatti
hospitalizációból áll.
Szekunder végpontok:
x kompozit jellegû, amely az akut koronária szindró-

ma, koronária-revaszkularizáció, újkeletû/romló ke-
ringési elégtelenség miatti hospitalizációból áll.
Koronáriabetegség okozta mortalitás „All-cause”-
mortalitás.

x Fatális vagy nem-fatális szívizominfarktus.
x A primer és szekunder kompozit végpontok egyedi
komponensei.

A vizsgálat célkitûzése, analízise
A BEAUTIFUL Study egy klinikai és egy patofizio-
lógiai kérdést tanulmányozott:
x az ivabradinnak a placebóhoz viszonyított, kardio-

vaszkuláris eseményekre kifejtett hatását bal kamrai
szisztolés diszfunkciós stabil koronáriabetegeken, az
optimális, konvencionális gyógyszeres kezelésen
felül, valamint

x az alacsonyabb (<70/min) és a magasabb (>70/min)
nyugalmi szívfrekvencia hatását a vizsgálat primer és
szekunder végpontjaira.

Az összes vizsgálati végpontot statisztikailag analizálták
az egész vizsgált populációt (nyugalmi szívfrekvencia:
³60/min) tekintve, valamint a ³70/min nyugalmi szív-
frekvencia feletti betegcsoportra vonatkozóan is.
A BEAUTIFUL-vizsgálat tervezésérõl, a beválasztási
kritériumairól, kizárási feltételeirõl, a primer és szekun-
der végpontokról, a vizsgálatba bevont betegek sajátos-
ságairól, a vizsgálat menetérõl elõzõ közlemények rész-
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letesen beszámoltak (12, 13, 14, 15). Jelen közlemény
célja a BEAUTIFUL Study fõbb eredményeinek ismer-
tetése.

A BEAUTIFUL-vizsgálat eredményei
A BEAUTIFUL-vizsgálatban 33 ország 781 centrumá-
ból 10.917 beteg vett részt, akiknek stabil koronária-
betegsége, csökkent bal kamrai szisztolés funkciója
(EF£39%) és sinusütem mellett 60/min feletti nyugal-
mi pulzusszáma volt. 5479 beteg ivabradint (2×5 mg
vagy 2×7,5 mg/nap), 5438 beteg pedig placebót kapott.
A vizsgálat átlagos hossza 19 hónap (maximum: 35 hó-
nap) volt. Az ivabradinos betegcsoport átlagosan
2×6,18 mg/nap gyógyszert kapott, amely a pulzusszá-
mot 5/min-nel csökkentette a második év végére. A be-
tegek nagy része a kezelési iránymutatók által javasolt,
optimális kardiovaszkuláris terápiát kapta. A randomi-
zált betegek jellemzõit összefoglalóan az 1. táblázat mu-
tatja be.

AZ IVABRADIN HATÁSA A PRIMER KOMPOZIT
VÉGPONTRA
A BEAUTIFUL-vizsgálatban a primer kompozit vég-
pontban nem volt különbség az ivabradinos betegcso-
port (844 esemény, 15,4%) és a placebocsoport (832 ese-
mény, 15,3%) között (HR 1,00; 95% CI: 0,91–1,10;
p=0,94). Az ivabradin hatása nem különbözött a pla-
cebocsoporttól az összes elõzetesen specifikált alcso-
portban: béta-blokkoló szedése, életkor (70 év alatt
vagy felett), nem, diabétesz vagy metabolikus szindró-

ma jelenléte vagy hiánya, elõzetes szívizominfarktus,
revaszkularizáció, hipertónia, keringési elégtelenség
NYHA-osztálya, bal kamrai ejekciós frakció 35% felett
vagy alatt. Nem volt különbség a halálozásban sem: 572
beteg (10%) halt meg az ivabradinnal kezelt betegcso-
portban, 547 beteg (10%) pedig a placebo betegcsoport-
ban (HR 1,04; 95% CI: 0,92–1,16; p=0,55).

A 70/MIN FELETTI SZÍVFREKVENCIA HATÁSA
A KORONÁRIAESEMÉNYEKRE
70/min feletti szívfrekvencia mellett fokozódik a koro-
nária-események rizikója stabil koronáriabetegeken. A
BEAUTIFUL-vizsgálat elsõ fontos eredménye az volt,
hogy azoknál a stabil koronáriabetegeknél, akiknek a
nyugalmi szívfrekvenciája ³70/min, jelentõsen na-
gyobb a kardiovaszkuláris halálozás (34%), keringési
elégtelenség miatti kórházi felvétel (53%), fatális vagy
nem-fatális szívizominfarktus miatti kórházi felvétel
(46%) (1. ábra), valamint a koronária-revaszkularizáció
(ACBG + PCI) (38%) gyakorisága a 70/min alatti be-
tegcsoporthoz viszonyítva. A 70/min feletti betegcso-
portban a kontroll 79/min-rõl az ivabradin 66/min-re
csökkentette a nyugalmi szívfrekvenciát, amely a pla-
cebocsoporthoz képest 6,9/min-nel volt kevesebb az
utánkövetés végén, vagyis a nyugalmi szívfrekvencia-
csökkenés ivabradin hatására stabil maradt a vizsgálat
végéig.

AZ IVABRADIN HATÁSA OPTIMÁLIS PREVENTÍV
TERÁPIA ESETÉN
Az ivabradin csökkenti a koronária-eseményeket a már
optimális preventív terápiát kapó betegeken. A bete-
geknek egy elõzetesen specifikált alcsoportjában, akik-
nek a nyugalmi szívfrekvenciája 70/min felett volt, az
ivabradin kezelés jelentõsen, 22%-kal csökkentette a
kompozit koronária-végpontot (kórházi felvétel fatális
vagy nem-fatális szívizominfarktus vagy instabil angi-
na pectoris miatt) (HR [95% CI]: 0,78 (0,62–0,97);
p=0,023) (2. ábra). Az ivabradin jótékony hatása a jelen-
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1. táblázat. A BEAUTIFUL-vizsgálatban résztvevõ
betegek általános jellemzõi (az adatok átlagérté-
kek±standard deviációk)

Demográfiai adatok
Betegszám 10.917
Életkor (évek) 65±8
Nyugalmi pulzusszám (bpm) 71,6±9,9
Szisztolés vérnyomás (Hgmm) 128±15,7
Diasztolés vérnyomás (Hgmm) 77,5±9,3

Társbetegségek
Hipertónia (%) 70
Elõzõ MI (%) 88
A legutóbbi MI óta eltelt idõ (évek) 6±6
Elõzõ revaszkularizáció (%) 52
Diabétesz (%) 37

Gyógyszeres kezelés
RAS-blokkolók (%) 90
Antitrombotikus szerek (%) 94
Statinok (%) 74
Béta-blokkolók (%) 87

1. ábra. A szívfrekvencia elõrejelzõje a szívizom-
infarktus miatti kórházi felvételnek a placebo-
csoportban (³³70/min szívfrekvencia mellett 46%-
kal nagyobb volt a fatális vagy nem-fatális szív-
izominfarktus miatti hospitalizáció)



leg javasolt optimális gyógyszeres kezelésen felül jelent-
kezett már néhány hónapos kezelés után és végig meg-
figyelhetõ volt az átlagosan közel 2 éves utánkövetés
során.

AZ IVABRADIN CSÖKKENTI A SZÍVIZOMINFARK-
TUST ÉS A KORONÁRIA-REVASZKULARIZÁCIÓT
A magas nyugalmi szívfrekvenciájú (³70/min) iva-
bradinos betegcsoportban a gyógyszer jelentõsen,
36%-kal csökkentette a fatális vagy nem-fatális szív-
izominfarktus miatti kórházi felvételt (HR [95% CI]:
0,64 [0,49–0,84]; p=0,001) (3. ábra), valamint szigni-
fikánsan, 30%-kal csökkentette a koronária-revasz-
kularizáció szükségességét, beleértve a koronária-
mûtétet (CABG) és a perkután koronária-inter-

venciót (PCI) is (HR [95% CI]: 0,70 [0,52–0,93];
p=0,016) (3. ábra).
A stabil koronáriabetegeken az ivabradin hatására, az
optimális preventív gyógyszeres kezelésen felül ész-
lelt relatív rizikócsökkenést a 2. táblázatban tüntettük
fel.

AZ IVABRADIN BIZTONSÁGOSSÁGA ÉS
MELLÉKHATÁSAI
A vizsgálat idõtartama alatt a betegek az ivabradint
igen jól tolerálták. A súlyos, nem kívánt mellékhatások
gyakorisága nem különbözött az ivabradint szedõ bete-
gek (1233 beteg, 23%) és a placebocsoport (1239 beteg,
23%) között. A gyógyszeres kezelést 1528 beteg (28%)
szakította meg az ivabradinos csoportban, 856 beteg
(16%) pedig a kontrollcsoportban. A magasabb gyógy-
szeres kezelés abbahagyása az ivabradint szedõknél a
bradycardia (705 beteg, 13%) miatt következett be,
szemben a placebocsoporttal (79 beteg, 2%). Az összes
bradycardia azonban csak 21%-ban volt szimptomati-
kus. Vizuális tünetek, foszfének, látászavar miatt 28
betegnél (0,5%) kellett elhagyni az ivabradint, hasonló
panaszok 9 betegnél (0,2%) fordultak elõ a placebocso-
portban. Mind a bradycardia, mind pedig a vizuális za-
varok reverzibilisek voltak.
Az ivabradin kitûnõ biztonságosságát és jó tolerálható-
ságát már több, mint húszezer betegen végzett klinikai
vizsgálatok bizonyították. Az ivabradin/placebocsopor-
tok 2%-ot meghaladó, részletes mellékhatás-profiljáról
nemrég beszámoltak.

Megbeszélés

A BEAUTIFUL-vizsgálatban az ivabradin kezelés a
placebóval korrigálva az elsõ 12 hónap után 6/min-nel,
a 24. hónap végén pedig 5/min-nel csökkentette a nyu-
galmi szívfrekvenciát. Az ivabradin kezelés nem befo-
lyásolta a vizsgálat primer kompozit végpontját (kar-
diovaszkuláris halálozás+kórházi felvételt igénylõ akut
szívizominfarktus+kórházi felvételt igénylõ újkeletû/
romló keringési elégtelenség) sem összességében, sem
pedig egyik vizsgált alcsoport-analízis tekintetében. A
BEAUTIFUL-betegek az irányelvek által javasolt, opti-
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2. táblázat. Stabil koronáriabetegeken (csökkent
bal kamrai szisztolés funkció + ³³70 bpm nyugal-
mi szívfrekvencia) az ivabradin kezelés hatására
észlelt fõbb eredmények

Relatív
rizikócsökkenés p-érték

Koronária-események –22% p=0,023
Szívizominfarktus –36% p=0,001 
Revaszkularizáció –30% p=0,016

2. ábra. Az ivabradin kezelés hatása a koronária-
események gyakoriságára ³³70/min szívfrekvencia
esetén (Az ivabradin kezelés 22%-kal csökkentette
a miokardiális infarktus – MI – vagy instabil angi-
na miatti kórházi felvételt)

3. ábra. Az ivabradin hatása a kórházi felvételt
igénylõ szívizominfarktus és a revaszkularizációs
igény gyakoriságára ³³70/min szívfrekvenciás sta-
bil koronáriabetegeken (Az ivabradin kezelés
36%-kal csökkentette a szívizominfarktus gyako-
riságát, 30%-kal pedig a revaszkularizációs
igényt)



mális gyógyszeres kezelést nagyobb arányban kapták,
mint pl. az EuroHeart Survey (15, 16) vizsgálatban a ke-
ringési elégtelenségben szenvedõ betegek, valamint ha-
sonló arányban, mint a stabil koronáriabetegek a
COURAGE (15, 17) tanulmányban. Ennek ellenére a
BEAUTIFUL-tanulmányban a kardiovaszkuláris ese-
mények magasak voltak: évente mintegy 10% primer
végpont-esemény fordult elõ, amelyeknek fele fatális
volt. Az ivabradin kezelést a betegek jól tolerálták, ke-
vés mellékhatás fordult elõ a bradycardia kivételével,
amely túlnyomóan aszimptomatikus és reverzibilis volt.
Biztonságossági problémák sem merültek fel dacára
annak, hogy a betegek 87%-a szedett béta-blokkolót.
Az ivabradin kezelés neutrális hatása a primer kompo-
zit végpontra annak következménye lehetett, hogy
nehéz már egy, az irányelvek által javasolt maximális
gyógyszeres kezelésben részesített (a RAAS-gátlókat,
béta-blokkolókat, statinokat, antithrombocyta szereket
közel száz százalékban kapták) placebocsoport mellett
további, jelentõs javulást elérni. További ok lehetett az
is, hogy a primer kompozit végpontban a keringési
elégtelenség miatti hospitalizáció is súlyozottan
szerepelt, ezt viszont az ivabradin nem befolyásolta sem
a 70/min szívfrekvencia alatti, sem pedig a feletti
betegcsoportban. Felmerült az is, hogy kevés volt a
vizsgálat során az 5-6/min szívfrekvencia-csökkentés,
vagy pedig alacsony volt a ³60/min nyugalmi pulzus-
szám beválasztási kritérium. Ez utóbbira utal a vizsgá-
lat ³70/min szívfrekvenciás alcsoportban kapott ered-
ményeknek az analízise.
Ebben a betegalcsoportban az ivabradinnak nem volt
hatása a primer kompozit végpontra vagy a kardiovasz-
kuláris halálozásra, illetve a kórházi felvételt igénylõ ke-
ringési elégtelenség elõfordulására. Ezzel szemben az
ivabradin jelentõsen csökkentette a koronáriabetegség-
gel kapcsolatos végpontokat: szignifikánsan kevesebb
volt a kórházi felvétel a fatális vagy nem-fatális szív-
izominfarktus miatt (36%-os relatív rizikócsökkenés;
p=0,001). Ezek a megfigyelések megerõsítik azokat a
korábbi adatokat, miszerint a 75/min feletti nyugalmi
szívfrekvencia káros, fokozza a halálozást koronária-
betegeken (4, 5, 6).
A magas nyugalmi szívfrekvenciás (³70/min) betegal-
csoportban az ivabradin 30%-kal (p=0,016) csökkentet-
te a koronária-revaszkularizáció (CABG-mûtét vagy
PCI) gyakoriságát is. Ez a megfigyelés jó összhangban
van az ivabradin antianginás, antiiszkémiás tulajdonsá-
gával (9). Ráadásul ez a jelentõs klinikai hatás a béta-
blokkoló kezelésen felül jelentkezett.
Az ivabradin a várakozással ellentétben nem befolyásol-
ta a keringési elégtelenséggel kapcsolatos végpontokat,
a béta-blokkolók ismert hatásától eltérõen. Ennek pon-
tos oka nem ismert (10, 18). Az ivabradinnal jelenleg fo-
lyó SHIFT-vizsgálat további adatokat fog ezzel kapcso-

latban szolgáltatni. A BEAUTIFUL Study számos al-
vizsgálata (echo, Holter) is még közlés elõtt áll.
A BEAUTIFUL-vizsgálat (10, 11) azt igazolta, hogy az
ivabradin biztonságosan adható csökkent bal kamrai
szisztolés funkciós, stabil koronáriabetegeknek. A
gyógyszernek a béta-blokkolóval való kombinációja
nemcsak biztonságos volt, hanem tovább javította a
70/min feletti szívfrekvenciás koronáriabetegek életki-
látásait.

A BEAUTIFUL Study hatása
a mindennapos klinikai gyakorlatra
Kiemelendõ, hogy a BEAUTIFUL-vizsgálat volt az
elsõ mega-tanulmány, amely egy egyszerû klinikai
paraméter, a nyugalmi pulzusszám hatását vizsgálta a
kardiovaszkuláris végpontokra balkamra-diszfunkciós,
stabil koronáriabetegeken. Emellett a BEAUTIFUL-
vizsgálat (10, 11) volt az elsõ prospektív vizsgálat, amely
bizonyította, hogy a magasabb nyugalmi szívfrekvenci-
ás (³70/min) koronáriabetegeknek jelentõsen nagyobb
a rizikója szívizominfarktus kialakulására, revaszkula-
rizációs beavatkozásra, dacára az optimális preventív
kezelésnek.
A vizsgált koronáriabetegek több, mint a felének
70/min-nél nagyobb volt a nyugalmi pulzusszáma a bé-
ta-blokkoló kezelés ellenére is (10, 11).
A BEAUTIFUL-vizsgálatban a ³70/min nyugalmi
szívfrekvenciás betegcsoportban az ivabradin – dacára
az optimális, konvencionális gyógyszeres kezelésnek –
jelentõsen tovább csökkentette a koronária-eseménye-
ket: a szívizominfarktus gyakorisága 36%-kal, a revasz-
kularizációs igény pedig 30%-kal mérséklõdött (10, 11).
Az elõzõek alapján a BEAUTIFUL-vizsgálat klinikai
relevanciái a következõk:
x koronáriabetegeken a nyugalmi pulzusszám, szív-

frekvencia-mérése továbbra is igen fontos orvosi
alapparaméter, amely a betegek optimális kezelésé-
nek a vezetésére és ellenõrzésére szolgál.

x Ha a nyugalmi szívfrekvencia ³70/min, ivabradin
adása javasolt a koronáriabetegek életkilátásainak ja-
vítására, függetlenül a kapott alapkezeléstõl.

Az ivabradin és a béta-blokkolók együttes alkalmazása
biztonságosnak bizonyult balkamra-diszfunkciós,
stabil koronária-betegekben. Az ivabradin biztonságos
gyógyszer, számottevõ mellékhatása – a bradycardiától
eltekintve – nem volt.
Számítások szerint ezeknek az elveknek és az ivabra-
dinnak az alkalmazásával évente egymillió koronária-
beteg esetén 10.000 szívizominfarktus és 6000 koro-
nária-revaszkularizáció megelõzhetõ lenne (19). Ezek
a jótékony, preventív hatások további elõrelépést je-
lentenek a koronáriabetegek széleskörben alkalmaz-
ható modern farmakoterápiájában.
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