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1.CCSIII,CCSIV („ angina crescendo”)

2.Ischemic burden > 10-15%

3.High risk events >3%;EF<45- 50%

4. CT „High risk ”anatomy; LM,
3VD, Prox. LAD 

Eur Heart J 2013

CABG > PCI

Koronarografia + OMT



Śmiertelność całkowita

Śmiertelność sercowa

Zawał serca
Rewaskularyzacja

Pursanani et al. Circulation 2012

• ANALIZOWANE ZDARZENIA  KLINICZNE

• NIE  RÓŻNICOWAŁY ISTOTNIE  PCI  I  OMT

• DOLEGLIWOŚCI DŁAWICOWE BYŁY

• ISTOTNIE  RZADSZE W GRUPIE PCI 



Arch Inter Med. 2012

Mortality
Non fatal MI 

Revascularization
Persistent angina

NS

NS



BMJ 2014

Everolimus



Medication Baseline 1 Yr 3 Yr 5 Yr Baseline 1 Yr 3 Yr 5 Yr

ACE inhibitor 58% 64% 64% 66% 60% 62% 62% 62%

ARB 4% 9% 12% 11% 5% 10% 13% 16%

Statin 86% 93% 93% 93% 89% 95% 92% 93%

Other antilipid 8% 23% 39% 49% 8% 25% 38% 54%

Aspirin 96% 95% 95% 95% 95% 95% 95% 94%

Beta - blocker 85% 85% 84% 85% 89% 89% 86% 86%

Calcium chanel blocker 40% 40% 43% 42% 43% 49% 50% 52%

Nitrates* 62% 53% 47% 40% 72% 67% 61% 57%

Angina free** 12% 66% 72% 74% 13% 58% 67% 72%

n=2287

Optymalne leczenie 

farmakologiczne vs PCI

*Wszystkie różnice istotne **Różnice istotne tylko w 1 i 3 roku

• choroba naczyń (%) :

• 1- 31 vs 30

• 2 - 39 vs 39

• 3 - 30 vs 31.
• cholesterol, RR, BMI - ns Boden W.E. et all NEJM 2007;356

PCI group (n=1149) Medical therapy group(n=1149)

94% - stent

EF 60% vs 60%

CCS I- III

U 32% chorych 

wykonano PCI

U 21% chorych 

wykonano PCI



Death and nonfatal MI 1,05 (0,87-1,27) 19,0      18,5

Death, MI, stroke 1,05 (0,87-1,27) 20,0      19,5

Total non fatal MI 1,13 (0,89-1,43) 13,2      12,3

Stroke 1,56 (0,80-3,04) 2,1        1,8

Revascularization (PCI or CABG) 0,60 (0,51-0,71) 21,1      32,6

0,4 1 2 30,7

Favored medicalFavored PCI

n=2287

Optymalne leczenie 

farmakologiczne vs PCI

Boden W.E. et all NEJM 2007;356

Outcome Hazard Ratio (95%CI)

Cumulative Rate at 4,6 Yr

1            2

1 - PCI group

2 - Medical therapy group

Złożony punkt końcowy: płeć, wiek, EF, czynniki ryzyka, liczba naczyń, CCS - ns!



Zgon sercowy/MI

Zgon sercowy/MI/hospitalizacja

Zgon sercowy/MI/udar/hospitalizacja

Boden W et al. Am J Cardiol 2010



COURAGE 12-15 lat obserwacji
NEJM 2016



1.CCSIII,CCSIV („ angina crescendo”)

2.Ischemic burden > 10-15%

3.High risk events >3%;EF<50%

4.„High risk ”anatomy CT; LM,
3VD, Prox. LAD 

Eur Heart J 2013



JAMA 2014

58,2% Death or MI
N = 20291





Death Non-fatal MI

Unplaned revascularisation Angina during follow-up

JAMA 2014



Adenosine induced total Perfusion Defect Size > 20%,

ischemic PDS > 10% 

Chorzy po zawale serca, stabilna dławica prawidłowa EF

Mahmarian J et al. JACC 2006

Agresywne leczenie

Wysokie ryzyko zgonu.

N =  101 vs 104

EF 47 % vs 49%  Ponowne badanie SPECT po 2 miesiacach





Coronary Heart Disease vs Ischemic Heart disease

Marzilli M et al. JACC 2012





Zgon CV, zawał, udar vs dawka ASA PLATO  L. Wallentin 2010

Aspiryna osłabia kliniczną skuteczność Tikagreloru .
1.



Hipoteza niekorzystnego działania aspiryny z 
silnym inhibitorem receptora P2Y12

Warner TD, Armstrong P, Curzen NP. Heart 2010;96:1693-4



Skuteczne blokada aktywności płytek przez  aspirynę nie przyniosła 
korzystnych  efektów a zwiększyła istotnie powikłania krwotoczne.

Oporność Oporność

72,5% miało wszczepiony everolimus lub zotarolimus.

Aspiryna nie redukuje

Aspiryna zwiększa

Aspiryna nie redukuje



MI + IS + zgon sercowo-naczyniowy 

Lancet 2004



Eur Heart J 2014 on-line

42%  chorych ACS

1,41%`



Eur Heart J 2014



Any bleeding

Death, myocardial infarction, stroke
target vessel revascularizatuion
stent thrombosis

Lancet 2013



TT

Lamberts M et al. JACC 2013



Klopidogrel 75mg vs aspiryna 375mg 
Obserwacja  od roku do 3 lat (1,9)

Lancet 1996



Zgon, Mi – nie zakończony zgonem, Udar.

Perindopryl, Ramipryl Trandolapryl

Cleland J G Eur Heart J 2013;34:3412-3418



MACE

Pierwszy epizod ACS

Angio stenosis diameter 32,3% +/-20,6%                                                                                  65,4%+/-16,3%

Stone G et al. NEJM 2011

IVUS 
Virtual Histology

Leczenie: lokalne standardy

NEJM 2011

2.



JAMA 2014 Nonobstructive 20%– 70%
No apperent 20%<
Obstructive > 70% 



„Prewencja pierwotna”

„Prewencja wtórna”

50 – 70 mg%

50 – 70 mg%

O”Keefe et al.  JACC 2004

2004 O’Keefe



Slajd 31

24 m follow-up,n= 346

Rosuvastatyna 40mg

LDL -130,4 mg%

60,8 mg%

53,2 %

Nissen S et al. JAMA 2006;295:1556

Po raz pierwszy 

wykazano remisję 

zmian miażdżycowych



Nissen S et al. JAMA 2006;295:1556

O Keefe regresja 2004



104 tygodnie leczenia

1039 chorych

40 mg rosuwastatyny

80 mg atorwastatyny

Blaszka

Objętość blaszki. Ocena IVUS

Remisja     Progresja

Nicholls S et al. NEJM 2011 

Rosuwastatyna; 119 mg% – 62mg%

Atorwastatyna;   120mg%  - 70 mg%



104 tygodnie leczenia

1039 chorych

40 mg rosuwastatyny

80 mg atorwastatyny

Objętość blaszki. Ocena IVUS

Remisja     Progresja

Nicholls S et al. NEJM 2011 

Rosuwastatyna; 119 mg% – 62mg%

Atorwastatyna;   120mg%  - 70 mg%



Zmiany stężeń LDL-C i lipidów

Mediana średniego stężenia w czasie

69,5 wobec 53,7 mg/dl



Simwast

atyna*

EZ/Simwast

atyna*

Wartość 

p

Pierwszorzędowy 34,7 32,7 0,016

CVD/MI/UA/rewask. w./CVA

Drugorzędowy Nr 1 40,3 38,7 0,034

Zgony/MI/UA/rewask. w./CVA

Drugorzędowy Nr 2 18,9 17,5 0,016

CHD/MI/pilna rewask. w.

Drugorzędowy Nr 3 36,2 34,5 0,035

CVD/MI/UA/rewask. ogółem/CVA

0,936

Na korzyść 

ezetymibu/simwastatyny

Na korzyść 

simwastatyny

UA — udokumentowana niestabilna dławica piersiowa wymagająca hospitalizacji; rewask. w. —

rewaskularyzacja wieńcowa 

(≥ 30 dni po randomizacji); zgony — niezależnie od przyczyny; CHD — zgon z powodu choroby wieńcowej; 

rewask. ogółem — wieńcowa i pozawieńcowa (≥ 30 dni)

*Częstość występowania zdarzeń 

w ciągu 7 lat (%)

Analiza ITT dla pierwszorzędowego i 3 określonych 
z góry punktów końcowych

0,8 1,0 1,1

0,948

0,912

0,945



Badanie IMPROVE-IT a badanie CTT: 
porównanie korzyści ze stosowania ezetymibu i statyny

CTT Collaboration. 

Lancet 2005; 366:1267-78; 

Lancet 2010;376:1670-81. 

IMPROVE-IT





Całkowity czas
testu

wysiłkowego.

Czas do 
obniżenia
odcinka  ST 1 mm

Stabilna choroba wieńcowa..

3.



VASCO – angina study. 
Dusznica bolesna wysiłkowa pomimo leczenia β-blokerami, n=645.
Dawki Trimetazydynay 70mg/d i 140mg/d

Stabilna choroba wieńcowa..

Obie dawki istotnie lepsze od placebo  jakkolwiek dawka 140 mg  > lepsza od 70 mg

Obie dawki łącznie                                             Obie dawki łącznie. 

Viatle C et al. Int Journal Cardioloigy 2012

p < 0,001
p < 0,02



International Journal of Cardiology 2014



Brak istotnych różnic  w charakterystyce klinicznej  i proceduralnej (PCI)
między porównywalnymi grupami. 

International Journal of Cardiology 2014



P< 0,03

P< 0,006

International Journal of Cardiology 2014

Freedom from MACE



International Journal of Cardiology 2014
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n=39

r=0.72

LV mass index (g/m2)
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Grupa I II III

LVEF 68 71 44

LVMI (g/m2) 105 124 174

Spadek liczby miocytów 

towarzyszy nam przez całe 

życie. 

Mechanizmy:

•necrosis (miocytoliza)

•apopptosis

•przedwczesne starzenie

(krótsze telomery)

•oncosis

Pons-Ilado G. et al. JACC 2000.36.2198

Heart-to-lung ratio

Normal range



NEJM 2009



76%



NEJM 2015



NEJM 2015

NEJM 2015



Cytoprotekcja;   CABG w stabilnej chorobie wieńcowej.

Trimetazydyna w dawce 3 x 20 mg 14 dni przed 
zabiegiem  pomostowania zmniejsza
okołooperacyjny  wzrost markerów martwicy

Iskesen I et al. Heart Surg Forum 2009 



130 chorych

136 chorychTrimetazydyna 60mg /30min przed PCI

Bonello et al. Heart 2007

Trimetazydyna zmniejsza ryzyko martwicy okołozabiegowej.

II. Cytoprotekcja; PCI w  stabilnej  chorobie  wieńcowej.



Am Heart J  2007

NEJM 2009

76%



Lancet 2015

Wpływ na epizody niedokrwienia 

4.



Uwagi do leczenia SCAD w 2016 roku.

1. OMT i rewaskularyzacja są metodami komplementarnymi a         
nie alternatywnymi.

2. Rewaskularyzacja jest rekomendowana chorym wysokiego 
ryzyka: CCS III-IV, niedokrwienie > 12-15%, roczne ryzyko 
zgonu > 3%, EF < 50%, zmiany w tt. wieńcowych : LM,  3VD, 
prox. LAD .

3. Podstawą  OMT- jest indywidualizacja leczenia. 
4. Standardowe leczenie oparte jest na normalizacji 

czynników ryzyka, stosowania leków blokujących receptory 
beta, blokerów kanału wapniowego, nitratów , inhibitorów 
enzymu konwertującego, 



Uwagi do leczenia SCAD w 2016 roku.

5.Leczenie przeciwpłytkowe w monoterapii zmierza w kierunku  zastąpienia           
aspiryny silniejszymi lekami: aspiryna < klopidogrel < tikagrelor.

DAPT po wszczepieniu stentu (DES II generacja) u chorych podwyższonego           
ryzyka powikłań krwotocznych aspiryna może być odstawiona po miesiącu i 
kontynuacja klopidogrelem ( tikagrelor) do 6 miesięcy.

U chorych z FA i wszczepionym stencie ( DES II generacja) na potrójnym  leczeniu  
(TT) przy  podwyższonym ryzyku powikłań krwotocznych można zrezygnować z 
aspiryny.  



Uwagi do leczenia SCAD w 2016 roku.

6. LDL cholesterol. Chory z rozpoznaną chorobą niedokrwienną obligatoryjnie
winien mieć poziom cholesterolu LDL poniżej 70mg%.  

7. Cytoprotekcja ma coraz większe  znaczenie - Trimetazydyna.
Lek zmniejsza uwalnianie wysokoczułej troponiny T będącej istotnym
wskaźnikiem śmiertelności, (szczególnie u chorych z cukrzycą i SCAD) 

niezależnym od zastosowanego leczenia (OMT i/lub Rewaskularyzacja) 











28%

18%

Not significant

Maron J et al. Am J Cardiol 2010

Rewaskularyzacja           21,2%  vs 32,6%

PCI + OMT vs OMT

Chorzy wysokiego ryzyka

vs

Chorzy niskiego ryzyka

33%     vs  43%

20% vs 31%  

Angina CCSIII < 2m, ACS<2 weeks



Bonaca M et al. NEJM 2015

3 lata obserwacji

Wszyscy chorzy 1 do 3 lat po przebyciu zawału serca, 32% cukrzyca, 77% nadciśnienie tętnicze
16% > 1 zawał serca.



Przeżycie w grupie leczonej zachowawczo (CASS)

85-90%

Nie stosowano OMT, u 75% chorych   EF powyżej  50%

Populacja 1975 -1979

Mayo Registry (2010) DES w stabilnej 

chorobie wieńcowej. 

Śmiertelność  wewnatrzszpitalna 0,1%,

Sukces  zabiegu 97%. 

Śmiertelność po 4 latach  10%

Przeżywalność w obu grupach  ( CABG vs MT) niemal identyczna

Wniosek ; CABG  w grupie MT tylko w przypadku zaostrzenia obj. klinicznych

Rokowanie w stabilnej chorobie wieńcowej


