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1.ПЕРЕЛІК СКОРОЧЕНЬ 

 

АГ Артеріальна гіпертензія 

АДФ Аденозину дифосфат 

АКШ Аортокоронарне шунтування 

АПФ Ангіотензинперетворюючий фермент 

АТ Артеріальний тиск  

АСК Ацетилсаліцилова кислота 

АЧТЧ Активований частковий тромбопластиновий час 

ББ β-адреноблокатори  

БКК Блокатори каналів кальцію 

БРА Блокатор рецепторів ангіотензину II  

БЛНПГ Блокада лівої ніжки пучка Гіса 

БПНПГ Блокада правої ніжки пучка Гіса 

в/к Внутрішньокоронарний 

в/в Внутрішньовенний 

ВР Відносний ризик 

ГІМ Гострий інфаркт міокарда 

ГКС Гострий коронарний синдром 

ДІ Довірчий інтервал 

ДГП Дигідропіридинові 

ДМЕКГ  Добове моніторування ЕКГ 

ЕД Еректильна дисфункція  

ЗГТ Замісна гормональна терапія 

ІМ Інфаркт міокарда 

ІКГ Інвазивна коронарографія 

ЗХС Загальний холестерин 

ЕКГ  Електрокардіограма 

ЕхоКГ Ехокардіограма  

ІМТ Індекс маси тіла 

ІХС Ішемічна хвороба серця 

КА Коронарні артерії 

КВ Кардіо-васкулярний 

КГ Коронарографія 

КІН Контраст індукована нефропатія 

КР Кардіореабілітація 

КТ Комп’ютерна томографія 

ЛШ Лівий шлуночок 

ЛКА Ліва коронарна артерія 

МРТ Магнітно-резонансна томографія 

НМД Невідкладна медична допомога 

НМГ Низькомолекулярні гепарини 

НФГ Нефракціонований гепарин 

ОМТ Оптимальна медикаментозна терапія 

ПАТТ Подвійна антитромбоцитарна терапія 

ПМК Перший медичний контакт 

ПНГЛКА Передня низхідна гілка лівої коронарної артерії 

ПЕТ  Позитронна емісійна томографія 

РКК Резерв коронарного кровотоку  

САТ Систолічний артеріальний тиск 

СРП С-реактивний протеїн 

ССЗ Серцево-судинні захворювання 
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ТГ Тригліцериди  

ТІА Транзиторна ішемічна атака 

ТФН Толерантність до фізичного навантаження 

УКПМД Уніфікований клінічний протокол надання медичної допомоги 

ПКВ Перкутанне коронарне втручання 

ФВ Фракція викиду 

ФК Функціональний клас 

ФР Фактори ризику 

ФРК фракційний резерв кровотоку  

ФШ Фібриляція шлуночків 

ХС ЛПНЩ Холестерин ліпопротеїнів низької щільності 

ХС ЛПВЩ Холестерин ліпопротеїнів високої щільності 

ХСН Хронічна серцева недостатність 

ХЗН Хронічне захворювання нирок 

ХНН Хронічна ниркова недостатність 

ЦД Цукровий діабет 

ЧКВ Черезшкірне коронарне втручання  

ЧСС Частота серцевих скорочень 

ШКФ швидкість клубочкової фільтрації 

ШТ Шлуночкова тахікардія 

HbA1c Глікозильований гемоглобін 

IVUS ІntraVascular Ultrasound Study (внутрішньосудинне ультразвукове дослідження) 
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2. ПЕРЕДМОВА  
 

Клінічна настанова (КН) ставить за мету допомогти практикуючому лікарю обрати 

оптимальну стратегію щодо ведення хворого зі стабільною ішемічною хворобою серця (ІХС), 

враховуючи можливості, ризики і переваги сучасних діагностичних та терапевтичних заходів. 

Прототипами для розробки Клінічної настанови обрані:  

1. 2013 ESC guidelines on the management of stable coronary artery disease //European Heart 

Journal (2013) 34, 2949–3003 

2. 2012 ACCF/AHA/ACP/AATS/PCNA/SCAI/STS Guideline for the Diagnosis and 

Management of Patients with Stable Ischemic Heart Disease//Circulation, 2012, 126: e354-e471. 

3. 2014 ESC/EACTS Guidelines on myocardial Revascularization. The Task Force on 

Myocardial Revascularization of the European Society of Cardiology (ESC) and the European 

Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS)// European Heart Journal (2014) 35, 2541–2619 

Європейське кардіологічне товариство, як і Українська Асоціація кардіологів, регулярно 

публікують відповідні документи, які стосуються ведення хворих з кардіологічною патологією. 

Попередні Європейські рекомендації щодо лікування хронічної ІХС вийшли у 2006 році. Новий 

варіант рекомендацій включає результати останніх клінічних досліджень і реєстрів, дані 

практичної кардіології та передбачає використання якісних критеріїв допомоги кардіологічним 

пацієнтам. Рекомендації, які публікує Європейське кардіологічне товариство можна знайти на 

веб сайті: www.escardio.org/guidelines-surveys; Українська асоціація кардіологів. Зазначені 

рекомендації є офіційними документами вищеназваних організацій і представляють офіційну 

точку зору останніх щодо сучасного стану проблеми та належної курації хворих.  

 

Коментар робочої групи: У порівнянні з Європейськими рекомендаціями 2006 року в 

новий документ було внесено цілий ряд суттєвих змін щодо визначення, діагностики і лікування 

захворювання. Так, для визначення нозології замість попереднього «стабільна стенокардія», 

використано термін «стабільна хвороба коронарних артерій», який, безперечно, є більш 

точним з точки зору патогенетичної сутності захворювання. Зазначимо, що за 

номенклатурою ВООЗ, цей термін вважається синонімом «ішемічної хвороби серця (ІХС)». В 

свою чергу, ІХС – загальновизнана назва патології в Україні, тому надалі у тексті 

використовується саме цей термін. Нові рекомендації включають наступні зміни:  

 У діагностичному алгоритмі ІХС більше уваги приділяється визначенню претестової 

імовірності захворювання.  

 Планується, що використання сучасної інформації щодо претестової імовірності, 

дозволить знизити частоту необгрунтованого діагностування ІХС, особливо у жінок.  

 У діагностиці ІХС зростає роль візуалізаційних методів, таких, як магнітно-

резонансна томографія (МРТ), комп’ютерна томографія (КТ), ангіографія.  

 Більше уваги приділяється коронарному вазоспазму, мікроваскулярній дисфункції як 

достатньо розповсюдженим причинам стенокардії. 

  Рекомендується чітке розмежування щодо діагностики і оцінки прогнозу як окремих 

етапів у веденні хворих з підозрою на стабільну ІХС 

  Більше уваги приділяється боротьбі з факторами ризику (ФР) і, таким чином, 

попередженню серйозних коронарних ускладнень.  

 Оновлені рекомендації щодо використання антиангінальних препаратів.  

 Рекомендовані для впровадження нові методи оцінки ішемії і ураження коронарних 

артерій, а також – технічні пристрої для проведення реваскуляризації міокарда.  

 Окремо обговорюється питання щодо стратегії лікування: реваскуляризація чи 

медикаментозне лікування, а також вибір методу реваскуляризації в залежності від потреб 

пацієнта.  

 

 

http://www.escardio.org/guidelines-surveys
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У настанові застосована міжнародну класифікацію доказовості щодо методів діагностики та 

лікування (табл 1 і 2).  

 

Таблиця 1. Клас рекомендацій 

 

Клас 

рекомендацій 

Визначення Практичне застосування  

Клас І 

Існують докази чи загальний консенсус, 

що терапевтичний чи діагностичний захід 

є ефективним, має позитивний вплив і 

приносить хворому користь.  

 

Захід показаний/ 

рекомендований для 

застосування 

Клас ІІ 

Існують протиріччя чи розбіжності щодо 

даних відносно користі/ефективності 

терапевтичного/діагностичного заходу 

 

 

Клас ІІа 

Переважають позитивні оцінки 

ефективності й користі терапевтичного/ 

діагностичного заходу 

Необхідно розглянути 

можливість застосування 

Клас ІІb 

Користь/ефективність терапевтичного/ 

діагностичного заходу мають менше 

доказів 

Можливість застосування 

може бути розглянута 

Клас ІІІ 

Існують докази чи консенсус щодо 

неефективності та недоцільності 

застосування терапевтичного/ 

діагностичного заходу, в окремих 

випадках — його шкідливості для хворого 

Захід не рекомендований 

для застосування 

  

Таблиця 2. Рівень доказовості 

 

Рівень А 
Дані щодо терапевтичного/ діагностичного заходу отримано в численних 

рандомізованих клінічних дослідженнях або мета-аналізах 

Рівень В 
Дані отримано в одному рандомізованому чи великому нерандомізованому 

дослідженні 

Рівень С 
Дані базуються на консенсусі позицій експертів і/або результатах невеликих 

досліджень, ретроспективних досліджень та реєстрів 

  

3. ВСТУП 

 

Рекомендації призначені для надання медичної допомоги пацієнтам з підтвердженим діагнозом 

чи підозрою на стабільну ІХС, включаючи : 

1) хворих зі стабільною стенокардією чи її еквівалентами (наприклад, задишкою) 

2) хворих з підтвердженим діагнозом ІХС, у яких завдяки терапії симптоматика відсутня 

(ця група хворих потребує регулярного диспансерного нагляду) 

3) хворих, які мають стабільну симптоматику протягом тривалого періоду (кілька місяців), 

проте звернулись за допомогою вперше. 

 

Враховуючи, що перебіг ІХС включає різні фази, обстеження пацієнта має виключити наявність 

гострого коронарного синдрому (ГКС).  

 

Алгоритми діагностики та лікування стабільної ІХС можуть також бути застосовані : 
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 У хворих, які мають стенокардію, що виникла вперше, та низький ризик ГКС (відсутні: 

рекурентний біль, симптоми серцевої недостатності, зміни на ЕКГ у стані спокою, 

біохімічні маркери міокардіального некрозу – підвищення рівнів тропоніну) 

 У безсимптомних пацієнтів з аномальними результатами діагностичних тестів 

 У хворих після стабілізації ГКС. 

 

Традиційні уявлення про стабільну ІХС передбачають, що симптоматика захворювання 

провокується фізичними навантаженнями чи стресовими ситуаціями і обумовлена 

гемодинамічно значущими звуженнями (> 50% діаметру) > 1 з основних коронарних артерій. 

Порівняно з попередніми, рекомендації 2013 р. приділяють більше уваги діагностиці і 

прогностичному значенню інших патогенетичних механізмів захворювання, зокрема – 

вазоспазму коронарних судин та мікроваскулярній дисфункції. Ще одна відмінність нових 

рекомендацій – це визначення претестової імовірності ІХС як суттєвого чинника наступного 

діагностичного алгоритму. 

 

4. ВИЗНАЧЕННЯ І ПАТОФІЗІОЛОГІЯ 

 

Стабільна ІХС характеризується розвитком епізодів ішемії, які обумовлені дисбалансом між 

потребами та кровопостачанням міокарда. Як правило, такі епізоди провокуються фізичними 

або емоційними навантаженнями чи іншими стресовими ситуаціями, проте можуть з'являтись 

спонтанно. Класичним проявом ішемії міокарда є напади стенокардії. В деяких випадках 

захворювання певний час може мати безсимптомний перебіг і дебютувати гострим коронарним 

синдромом (ГКС). ІХС може мати довготривалий доклінічний період на фоні підтвердженого 

коронарного атеросклерозу. Стенокардія спокою, викликана спазмом коронарних судин, 

розглядається як одна із форм ІХС. Основні характеристики захворювання представлені у 

таблиці 1 

 

Таблиця 3. Основні характеристики стабільної ІХС 

 

Патогенез  

Атеросклеротичні (анатомічно стабільні) та/чи функціональні (вазоспазм) ураження 

епікардіальних коронарних артерій та/чи порушення на рівні мікроциркуляції.  

Перебіг захворювання  

Стабільні безсимптомний та симптоматичний періоди перебігу захворювання, на фоні яких 

можливий розвиток ГКС 

Механізми розвитку ішемії міокарда 

Фіксований чи динамічний стеноз епікардіальної коронарної артерії  

Локальний чи дифузний спазм епікардіальної коронарної судини 

Мікроваскулярна дисфункція  

У деяких пацієнтів перераховані механізми можуть поєднуватись та змінюватись вподовж 

захворювання. 

Клінічні прояви 

Стенокардія напруження виникає внаслідок: 

  стенозу епікардіальної коронарної артерії  

 мікроваскулярної дисфункції  

 вазоконстрикції у місці динамічного стенозу  

 поєднання вищенаведених механізмів 

Стенокардія спокою виникає внаслідок:  

вазоспазму (локального чи дифузного)  

 епікардіального локального  

 епікардіального дифузного  
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 мікроваскулярного  

 поєднання вищенаведених механізмів 

  

5. ЕПІДЕМІОЛОГІЯ 

 

Визначення реальної поширеності стабільної ІХС має певні труднощі через 

мультисимптомність захворювання. Як, правило, епідеміологічні дослідження ІХС базуються 

на виявленні стабільної стенокардії, як найбільш типової клінічної ознаки хвороби, з наступним 

клінічним підтвердженням діагнозу. Класичним скринінговим підходом до виявлення 

стенокардії є використання відповідних анкет, наприклад, опитувальника Rose. Слід зазначити, 

що при порівнянні отриманих результатів з даними коронарографії, анкета Rose має високу 

специфічність ~ 80-95% і дещо варіабельну чутливість – 20-80%. Поширеність стенокардії 

суттєво зростає з віком незалежно від статі. У жінок показник складає 5-7% у віці 45-64 роки і 

10-12% у віці 65-84 роки. У чоловіків – 4-7% у віці 45-64 роки та 12-14% у 65-84 роки.  

 

Коментар робочої групи: за офіційною статистикою 2013р поширеність усіх форм ІХС серед 

дорослого населення України становить ~ 2 4%, в тому числі серед осіб працездатного віку – 

близько 10%. Захворюваність ~ 2% на рік. Стенокардія зустрічається ~ у 35,5% хворих з ІХС, 

які звертаються за медичною допомогою. Проте, за результатами «Українського 

дослідження 20 факторів серцево-судинного ризику в міській популяції м. Дніпропетровськ 

(2009-2013 рр)», Мітченко О.І. та співавтори, розповсюдженість ІХС у віковій групі 30-69 

років за клінічними даними і змінами на ЕКГ склала 13,2%, тобто, суттєво менше офіційних 

показників і практично відповідає європейським.  

 

6. ПЕРЕБІГ ТА ПРОГНОЗ ЗАХВОРЮВАННЯ 

 

У багатьох пацієнтів, ранніми проявами ІХС є дисфункція ендотелію і мікросудинна 

стенокардія. Їх наявність пов'язана з підвищеним ризиком ускладнень ІХС. Сучасні дані щодо 

загального прогнозу у хворих з ІХС можуть бути отримані з клінічних досліджень, присвячених 

визначенню ефективності лікування з використанням антиангінальних засобів та 

медикаментозних препаратів для покращення прогнозу та/або реваскуляризації, також ці дані 

можуть ґрунтуватись на результатах окремих підрозділів популяційних досліджень. За їх 

результатами розрахункові показники щорічної загальної смертності у зазначеної категорії 

хворих складають 1,2-2,4%, смертності від серцево-судинних причин – 0,6-1,4%.  

 

Коментар робочої групи: в Україні у дорослих показник смертності від серцево-судинної 

патології серед усіх причин смерті складає 66,5%. Причому, у більшості померлих від 

кардіоваскулярних захворювань (68,1%) причиною смерті визнана ІХС, що становить 660,5 

осіб на 100 тисяч населення.  

 

Серед чинників, які погіршують прогноз хворих з ІХС – зниження фракції викиду лівого 

шлуночка (ФВ ЛШ) і серцева недостатність, більша кількість уражених судин, проксимальна 

локалізація і значна вираженість коронарного стенозу, більша площа ЛШ, на яку 

розповсюджується ішемія, старший вік, значна депресія сегменту ST на ЕКГ і більш тяжкий 

функціональний клас стенокардії. 

 

Загальновизнані фактори ризику (ФР) що призводять розвитку ІХС – артеріальна гіпертензія 

(АГ), гіперхолестеринемія, цукровий діабет (ЦД), гіподинамія, ожиріння, тютюнопаління та 

обтяжений сімейний анамнез – також мають негативний вплив на прогноз пацієнтів з наявним 

захворюванням, переважно, за рахунок прогресування атеросклеротичного процесу. Дуже 

важливо, що відповідне лікування здатне зменшити зазначені ризики. Підвищену частоту 

серцевих скорочень (ЧСС) також відносять до показників несприятливого прогнозу у хворих з 



12 

 

підозрою чи підтвердженим діагнозом ІХС. Тому корекція цього показника розглядається як 

обов’язкова складова оптимальної фармакотерапії.  

 

7. ДІАГНОСТИКА СТАБІЛЬНОЇ ІХС  

 

Діагностика та обстеження хворого зі стабільною ІХС включає клінічний огляд, лабораторне 

дослідження (визначення показників ліпідного обміну, глюкози крові, інших біохімічних 

даних), спеціальні кардіологічні дослідження (проби з дозованим фізичним навантаженням, 

проби з візуалізацією коронарних артерій, тощо). Такий комплекс досліджень при підозрі на 

ІХС необхідний для встановлення діагнозу, а також для визначення супутньої патології, 

факторів, які погіршують перебіг основного захворювання, стратифікації ризику та оцінки 

ефективності терапії. На практиці обстеження не тільки допомагає встановити діагноз, але і 

надає інформацію щодо прогнозу пацієнта. Проте для кращого сприйняття, у тексті 

рекомендацій данні щодо діагностики захворювання та оцінки прогнозу хворого представлені 

окремо.  

 

7.1 Клінічні симптоми  

 

Збір анамнезу залишається наріжним каменем у діагностиці стенокардії. У більшості випадків 

анамнез дозволяє встановити точний діагноз, а фізикальне обстеження та інструментальні 

методи дослідження необхідні тільки для його підтвердження чи виключення альтернативної 

патології. 

 

Специфічні особливості больового синдрому (стенокардії), викликаного ішемією міокарда, 

включають наступні параметри: локалізацію, характер, тривалість болю, його зв’язок з 

фізичним чи психоемоційним навантаженням, а також фактори, які його усувають. 

 

У типових випадках дискомфорт, обумовлений ішемією, локалізується у загрудинній області з 

можливою іррадіацією в нижню щелепу, ліве плече, епігастральну область, спину або верхні 

кінцівки. Дискомфорт характеризується як відчуття стискання, напруження, тяжкості, печії у 

зазначеній області. При зборі анамнезу необхідно запитувати пацієнтів про наявність такого 

«дискомфорту», оскільки багато хто з них не сприймають свої відчуття як «біль». Стенокардію 

може супроводжувати задишка, а також менш специфічні симптоми такі, як слабкість, нудота, 

відчуття тривоги, головокружіння. Задишка може бути єдиним симптомом стабільної ІХС, у 

таких випадках необхідна диференційна діагностика з патологією органів дихання. 

Симптоматика при стенокардії є короткотривалою і у більшості хворих продовжується кілька 

хвилин (не більше 10 хвилин в цілому). Проте, біль, який триває кілька секунд, не є 

стенокардією. Важливою характеристикою ангінозного больового синдрому є його зв’язок з 

фізичними навантаженнями, специфічною активністю чи емоційним стресом. У класичному 

варіанті симптоматика наростає при збільшенні навантаження, наприклад, при підйомі вгору, а 

також при ходьбі проти вітру чи в холодну погоду. Патологічні відчуття швидко – протягом 

кількох хвилин – зменшується після припинення дії провокуючих факторів. Посилення 

симптомів при фізичній активності після переїдання чи одразу після пробудження у ранкові 

години також є класичною ознакою стенокардії. Симптоматика може зменшуватись при 

повторних навантаженнях, у деяких хворих спостерігається «синдром розходжування». 

Буккальні та сублінгвальні форми нітратів здатні швидко усунути ангінозний біль і тому 

вважаються стандартними терапевтичними засобами для таких випадків. «Поріг» виникнення 

стенокардії, як і клінічна симптоматика, можуть відрізнятися у різні дні і навіть вподовж одного 

дня.  

 

Визначення типової і атипової стенокардії представлені у таблиці 4. Атипова стенокардія 

нагадує типові напади, проте їй властиві не усі характерні особливості останніх. Поява 
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стенокардії у стані спокою, з посиленням інтенсивності болю до максимуму протягом до 15 

хвилин, повільне зменшення больових відчуттів можуть свідчити про те, що причиною 

захворювання є коронарний вазоспазм. Відповідна локалізація і характер болю, який може 

з’являтись не під час навантаження, а після його припинення, недостатня ефективність нітратів 

часто спостерігаються у пацієнтів з мікроваскулярною стенокардією.  

 

Таблиця 4. Клінічна класифікація больового синдрому у грудній клітці  

 

Типова стенокардія (напевно) 

За наявності усіх 3-х з наступних характеристик: 

1) загрудинний біль/дискомфорт, що має характерні 

ознаки та тривалість 

2) провокується фізичним навантаженням чи емоційним 

стресом 

3) усувається після відпочинку та/чи прийому нітратів 

протягом кількох хвилин 

Атипова стенокардія 

(можливо) 

За наявності 2-х з вищеназваних характеристик 

Неангінальний біль  
За наявності тільки 1-ї чи відсутності вищеназваних 

характеристик 

  

Неангінальний біль не відповідає описаним типовим характеристикам, він може локалізуватись 

у невеликій ділянці правої або лівої половини грудної клітки і тривати від кількох годин до 

кількох днів. Як правило, така симптоматика не полегшується після застосування 

нітрогліцерину (за виключенням випадків езофагального спазму) і може провокуватись 

пальпацією відповідних ділянок грудної клітини. За наявності неангінального больового 

синдрому необхідно шукати некардіальні причини захворювання.  

 

Класифікація Канадського кардіологічного товариства широко застосовується для визначення 

функціонального класу/тяжкості стабільної стенокардії з урахуванням порогового фізичного 

навантаження, під час якого з’являються симптоми захворювання (таблиця 5). Слід зазначити, 

що ангінозний біль у стані спокою, як вияв коронарного вазоспазму, може виникати за 

наявності стенокардії напруження будь-якого функціонального класу. Функціональний клас 

(ФК) стенокардії характеризує максимальне обмеження фізичних можливостей пацієнта, і в 

певні проміжки часу його самопочуття може бути кращим.  

 

Таблиця 5. Класифікація Канадського кардіологічного товариства щодо функціонального 

класу/тяжкості стабільної стенокардії  

 

Функціональний клас І 

Звичайна фізична активність (ходьба, підйом сходами) не 

провокує стенокардію. 

Стенокардія виникає при значних, раптових чи тривалих 

навантаженнях 

Функціональний клас ІІ 

Незначні обмеження звичайної фізичної активності. 

Стенокардія провокується швидкою ходою чи підйомом 

сходами, фізичними навантаженнями після прийому їжі, в 

холодну, вітряну погоду, після емоційних стресів чи 

тільки в перші години після пробудження. 

Рівень ТФН – ходьба більше 2 кварталів* / підйом 

сходами вище, ніж на один поверх у звичайному темпі і 

за нормальних умов. 

Функціональний клас ІІІ 
Суттєві обмеження звичайної фізичної активності. 

Стенокардія виникає при подоланні відстані 1-2 
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квартали* по рівній поверхні чи підйомі на 1 поверх у 

звичайному темпі і за нормальних умов. 

Функціональний клас ІV 

Неможливість виконувати будь-які фізичні 

навантаження без дискомфорту – синдром стенокардії 

може виникати у стані спокою  

* еквівалент 100-200 м  
 

Пацієнти з болем у грудній клітці часто зустрічаються у клінічній практиці. У таких хворих для 

попереднього визначення імовірності ІХС рекомендований простий тест, який включає 5 

показників:  

- стать/вік (чоловіки >55 років, жінки >65);  

- підтверджений діагноз судинної патології,  

- підтверджений факт, що больовий синдром має кардіальне походження;  

- біль посилюється при фізичному навантаженні  

- біль не провокується пальпацією грудної клітки.  

Наявність кожного показника дорівнює 1 балу. Специфічність тесту складає 81% (> 2 балів), 

чутливість – 87% (3-5 балів). Даний тест необхідно використовувати з урахуванням іншої 

клінічної інформації. Наприклад, наявність кашлю і колючий біль у грудях роблять діагноз ІХС 

малоймовірним. В той же час, іррадіація болю в ліву руку, відомий діагноз серцевої 

недостатності чи цукрового діабету (ЦД) підвищують вірогідність ІХС.  

 

Важливими складовими клінічного дослідження хворого з підозрою на стенокардію є 

визначення наявності анемії, артеріальної гіпертензії (АГ), клапанних вад серця, гіпертрофічної 

обструктивної кардіоміопатії чи аритмій. Таким пацієнтам рекомендовано розрахувати індекс 

маси тіла (ІМТ) та проводити обстеження на предмет некоронарогенних захворювань. 

Зазначений огляд повинен включати оцінку пульсації на периферичних артеріях, аускультацію 

сонних та феморальних артерій, визначення гомілково-плечового індексу, а також – виявлення 

ознак коморбідних станів, при наявності захворювань щитоподібної залози, патології нирок чи 

ЦД. Хоча не існує специфічних особливостей щодо аускультації серця при стенокардії, під час 

чи одразу після епізоду ішемії міокарда можуть з’являтись ІІІ та IV серцеві тони, а також – 

ознаки мітральної недостатності, проте ці симптоми не є надійними і специфічними.  

 

7.2 Неінвазивні кардіологічні дослідження  

 

Хоча існує багато методів неінвазивних досліджень, які використовуються для підтвердження 

діагнозу стабільної ІХС, оптимальне застосування наявних ресурсів потребує попереднього 

визначення показника претестової імовірності захворювання, що базується на простих 

клінічних даних. Після встановлення діагнозу ІХС подальша курація хворого значною мірою 

залежить від тяжкості симптомів, ризику кардіоваскулярних ускладнень і побажань самого 

пацієнта. Йдеться про вибір між виключно медикаментозною терапією чи реваскуляризацією, з 

відповідним визначенням типу останньої. Існує усього кілька рандомізованих досліджень, які 

оцінювали результати діагностичних тестів, тому їх класифікація за рівнем доказовості 

базується на даних нерандомізованих досліджень і мета-аналізах цих же досліджень. 

 

Базові дослідження 

Перед проведенням будь-якого тестування необхідно оцінити загальний статус пацієнта, 

наявність супутніх захворювань і провести опитування щодо якості життя (наприклад, за 

анкетою «QoL»). Якщо попередня оцінка стану здоров’я пацієнта робить перспективу 

реваскуляризації малоімовірною, подальше обстеження хворого доцільно скоротити до клінічно 

необхідного мінімуму, при цьому потрібно призначити відповідну терапію, з можливим 

пробним призначенням антиангінальних препаратів, навіть якщо діагноз стабільної ІХС не 

повністю підтверджений.  
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Базове (першої лінії) дослідження пацієнтів з підозрою на стабільну ІХС включає загальний та 

біохімічний аналізи крові (таблиця 6), ЕКГ у стані спокою (таблиця 8), можливо – амбулаторне 

моніторування ЕКГ (якщо є вірогідність, що клінічна симптоматика обумовлена 

пароксизмальними порушеннями ритму) (таблиця 10), ЕхоКГ у стані спокою (таблиця 9), у 

вибраних хворих – рентгенографія грудної клітини (таблиця 11). Таке дослідження може 

проводитись амбулаторно. 

 

Лабораторні дослідження крові  
Лабораторні дослідження використовуються для визначення можливих причин ішемії, 

виявлення кардіоваскулярних ФР та пов’язаних з ними показників, а також для оцінки прогнозу.  

 

Рівень гемоглобіну як частина загального аналізу крові, гормони щитоподібної залози (при 

підозрі на її захворювання) надають інформацію щодо можливих причин ішемії. Додаткову 

інформацію щодо прогнозу може надати загальний аналіз крові з визначенням кількості 

лейкоцитів та рівня гемоглобіну.  

 

Кожен хворий з підозрою на ІХС потребує визначення рівня глюкози (натще) і 

глікозильованого гемоглобіну (HbA1c). Якщо обидва показники неінформативні, 

рекомендовано провести тест на толерантність до глюкози. Інформація щодо обміну глюкози є 

важливою, оскільки добре відомий зв’язок між кардіоваскулярними (КВ) ускладненнями та ЦД. 

Крім того, підвищення глюкози натще та постпрандіальна глікемія є предикторами 

несприятливого прогнозу при стабільній ІХС, незалежно від інших загальновизнаних ФР. 

Рівень HbA1c є предиктором прогнозу хворих, незалежно від наявності ЦД.  

 

Коментар робочої групи: Обстеження та лікування пацієнтів з ЦД проводиться відповідно до 

положень Наказів МОЗ України № 1021від 29.12.2014  "Про затвердження та впровадження 

медико-технологічних документів зі стандартизації медичної допомоги при цукровому діабеті 

1 типу у молодих людей та дорослих" та № 1118 від 21.12.2012  "Про затвердження та 

впровадження медико-технологічних документів зі стандартизації медичної допомоги при 

цукровому діабеті 2 типу».  

 

Показники ліпідного обміну, включаючи загальний холестерин (ЗХС), холестерин 

ліпопротеїнів високої щільності (ХС ЛПВЩ), холестерин ліпопротеїнів низької щільності (ХС 

ЛПНЩ) і тригліцериди (ТГ), рекомендовано визначати у всіх хворих з підозрою чи 

встановленим діагнозом ІХС для оцінки ризику та контролю щодо потреб терапії. 

 

Для оцінки ефективності лікування та виявлення нових випадків ЦД рекомендується проводити 

повторні аналізи параметрів ліпідного та вуглеводного обміну (таблиця 7). Оскільки на 

теперішній час немає доказів щодо оптимальних строків проведення таких обстежень, їх 

рекомендується проводити з частотою 1 раз на рік.  

 

Ниркова дисфункція, асоційована з гіпертензією, ЦД чи реноваскулярним захворюванням, має 

негативний вплив на прогноз хворих зі стабільною ІХС. У зв’язку з цим, рекомендовано 

визначати базову функцію нирок за показником швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ) з 

використанням формули Cockcroft-Gault  

 

ШКФ (мл/хвилину) = 1,228 х (140-вік) х маса тіла ;  

              Креатинін плазми (ммоль/л)  

  

для жінок отриманий показник слід помножити на 0,85.  

 

http://www.dec.gov.ua/mtd/dodatki/2014_1021_CD1_dor/2014_1021_nakaz_CD1_dor.doc
http://www.dec.gov.ua/mtd/dodatki/2012_1118/2012_1118_nakaz.doc
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При підозрі на нестабільність перебігу ІХС необхідно визначати біохімічні маркери 

ушкодження міокарда (тропонін І або тропонін Т), використовуючи чутливий чи 

ультрачутливий кількісний аналіз. Якщо рівень тропоніну підвищений, наступна курація 

хворого повинна проводитись за відповідними рекомендаціями щодо лікування ГКС без 

елевації сегмента ST. Оскільки тропоніни відіграють основну роль у ідентифікації 

нестабільності, їх визначення показане усім пацієнтам, що госпіталізуються у зв’язку з 

симптомами ІХС. Разом з тим, у більшості хворих зі стабільним перебігом захворювання рівні 

тропонінів достатньо низькі, навіть при використанні високо чутливого кількісного аналізу. 

Тому при звичайному обстеженні амбулаторних пацієнтів зі стабільною ІХС їх визначення не 

рекомендоване.  

 

Існують дані, що підвищений рівень С-реактивного протеїну (СРП, hs-CRP), виміряного високо 

чутливим методом, асоціюється зі зростанням ризику КВ ускладнень у хворих з ІХС. Проте 

останній аналіз 83 досліджень виявив відсутність чіткого взаємозв’язку між СРП і прогнозом 

пацієнтів зі стабільною ІХС, тому рутинне визначення цього параметру на теперішній час не 

рекомендоване.  

 

Деякі інші біомаркери можуть мати додаткове прогностичне значення, але недостатність 

доказів не дозволяє рекомендувати визначення натрійуретичного пептиду, показників гемостазу, 

генетичне тестування у звичайній практиці ведення хворих зі стабільною ІХС. 

 

Електрокардіограма у стані спокою (ЕКГ)  
ЕКГ у стані спокою з використанням 12 стандартних відведень – обов’язкове дослідження для 

усіх пацієнтів з підозрою на ІХС. Нормальна ЕКГ у стані спокою – не рідкість навіть у хворих з 

тяжкою стенокардією, але вона не виключає діагнозу ішемії. Разом з тим, на ЕКГ можуть 

реєструватись ознаки ІХС – такі, як рубцеві зміни після інфаркту міокарда (ІМ) чи порушення 

реполяризації. 

 

ЕКГ може допомогти в уточненні діагнозу. Наприклад, якщо під час болю, як прояв ішемії, 

реєструються динамічні зміни сегмента ST. ЕКГ під час або одразу після ангінозного нападу 

допомагає у діагностиці вазоспазму, оскільки повернення сегмента ST до ізолінії дещо 

запізнюється відносно зникнення болю. На ЕКГ можна виявити інші зміни, такі як гіпертрофія 

лівого шлуночка (ГЛШ), блокади лівої і правої ніжок пучка Гіса, синдром преекзитації, аритмії, 

порушення провідності. При виборі методів подальшого дослідження чи індивідуальному 

контролі терапії ця інформація може допомогти у визначенні механізмів, відповідальних за біль 

у грудях (наприклад, фібриляція передсердь може супроводжуватись дискомфортом у грудній 

клітці без ураження епікардіальних коронарних судин). ЕКГ спокою має значення для 

стратифікації ризику, як зазначено далі.  

 

Ехокардіограма у стані спокою (ЕхоКГ) 2-вимірна, Doppler трансторакальна ЕхоКГ у стані 

спокою надає інформацію про структури і функцію серця. Хоча функція лівого шлуночка (ЛШ) 

у таких пацієнтів часто нормальна, можуть спостерігатись регіональні порушення 

скоротливості стінок, що підвищує вірогідність ІХС. За допомогою ЕхоКГ виявляється інша 

патологія така, як клапанні вади (аортальний стеноз) чи гіпертрофічна кардіоміопатія, що є 

альтернативною причиною клінічної симптоматики. Вимірюється глобальна функція ЛШ – 

важливий прогностичний чинник для пацієнтів зі стабільною ІХС. ЕхоКГ особливо корисна за 

наявності серцевих шумів, перенесеного ІМ та симптомів серцевої недостатності. 

 

Після ЕхоКГ за відповідних технічних умов (датчик, кваліфікований спеціаліст) доцільно 

зробити ультразвукове дослідження сонних артерій. Виявлення потовщення комплексу інтима-

медіа чи бляшок у відповідних судинах означає наявність системного атеросклерозу, що є 

показанням для подальшої превентивної терапії та підвищує імовірність ІХС.  
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Doppler ЕхоКГ та дослідження в режимі стрейн рейт (strain rate) допомагають виявити серцеву 

недостатність зі збереженою фракцією викиду, що пояснює симптоматику, викликану фізичною 

активністю. Порушення діастолічного наповнення є першою ознакою активної ішемії і може 

вказувати на мікроваскулярну дисфункцію у пацієнтів із скаргами на задишку, як можливий 

еквівалент стенокардії. 

 

Хоча діагностична значимість ЕхоКГ у хворих зі стенокардією здебільшого стосується 

особливих підгруп, визначення функції ЛШ є важливим показником для стратифікації ризику у 

всіх пацієнтів. Тому ЕхоКГ (чи альтернативні методи оцінки функції ЛШ, якщо ЕхоКГ 

недостатньо якісна) рекомендовані для початкового обстеження усім хворим з симптомами 

стабільної ІХС. 

 

Повторні/регулярні ЕхоКГ у таких хворих, за відсутності ускладнень ІХС чи зміни клінічного 

стану, не показані.  

 

Таблиця 6/7. Лабораторні дослідження для хворих зі стабільною ІХС 

 

Рекомендації 
Клас 

рекомендацій 

Рівень 

доказовості 

При підозрі на клінічну нестабільність чи ГКС – повторні 

визначення тропоніну 
І А 

Усім пацієнтам – загальний аналіз крові, включаючи визначення 

гемоглобіну і підрахунок лейкоцитів 
І В 

Для скринінгу пацієнтів з підозрою на ЦД 2 типу – рівень глікемії 

натще та глікозильований гемоглобін  
І В 

Усім пацієнтам – визначення креатиніну і ниркової функції 

(кліренс креатиніну)  
І В 

Усім пацієнтам – визначення ліпідного профілю натще, 

включаючи ХС ЛПНЩ 
І С 

При підозрі на порушення з боку щитовидної залози – визначення 

її функції 
І С 

Контроль печінкових ферментів у пацієнтів, які приймають 

статини 
І С 

Контроль креатинкінази у пацієнтів з ризиком або симптомами 

можливої міопатії на фоні прийому статинів  
І С 

Натрійуретичний пептид В типу при підозрі на серцеву 

недостатність 
ІІа С 

Усім пацієнтам – щорічний контроль креатиніну, ліпідів та 

показників вуглеводного обміну 
І С 

 

Таблиця 8. ЕКГ у стані спокою – для хворих зі стабільною ІХС 

 

Рекомендації 
Клас 

рекомендацій 

Рівень 

доказовості 

Усім пацієнтам – ЕКГ у стані спокою  І С 

Усім пацієнтам – ЕКГ під час чи одразу після нападу стенокардії 

для виключення клінічної нестабільності 
І С 
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Таблиця 9. ЕхоКГ для хворих зі стабільною ІХС 

 

Рекомендації Клас 

рекомендацій 

Рівень 

доказовості 

Усім пацієнтам – ЕхоКГ з метою: 

а) виключення альтернативних діагнозів щодо стенокардії; 

б) ідентифікація порушень регіональної скоротливості, 

обумовлених ІХС 

в) визначення ФВ ЛШ для стратифікації ризику 

г) оцінка діастолічної функції ЛШ  

І В 

Ультразвукове дослідження сонних артерій для визначення 

показника товщини інтими-медіа чи виявлення атеросклеротичних 

бляшок у пацієнтів з підозрою на ІХС  

ІІа С 

 

Таблиця 10. Амбулаторне моніторування ЕКГ для хворих зі стабільною ІХС 

 

Рекомендації 
Клас 

рекомендацій 

Рівень 

доказовості 

Амбулаторне моніторування ЕКГ показане пацієнтам зі 

стабільною ІХС при підозрі на наявність аритмії  
І С 

Амбулаторне моніторування ЕКГ може розглядатись у пацієнтів з 

підозрою на вазоспастичну стенокардію  
ІІа С 

 

Таблиця 11. Рентгенівське дослідження грудної клітки для хворих зі стабільною ІХС 

 

Рекомендації 
Клас 

рекомендацій 

Рівень 

доказовості 

Дослідження рекомендоване за наявності атипової симптоматики 

чи підозрі на захворювання дихальної системи 
І С 

При підозрі на серцеву недостатність ІІа С 

  

Метод магнітно-резонансної томографії у стані спокою (МРТ)  

Метод використовується для виявлення структурних аномалій серця та оцінки функції ЛШ. Він 

рекомендований пацієнтам без протипоказань до МРТ, у яких, незважаючи на застосування 

контрасту, трансторакальна ЕхоКГ недостатньо інформативна (як правило, у зв’язку з 

параметрами акустичного «вікна»). 

 

Амбулаторне (холтерівське) моніторування ЕКГ (АМЕКГ)  
Амбулаторне моніторування ЕКГ може реєструвати епізоди ішемії міокарда під час звичайної 

денної активності хворих, проте метод значно поступається стрес-тестуванню щодо 

діагностичних можливостей. Також немає ніяких доказів щодо доцільності використання 

АМЕКГ з метою підвищення якості оцінки прогнозу у пацієнтів зі стабільною ІХС. Разом з тим, 

АМЕКГ є інформативним у хворих з аритміями та підозрою на вазоспастичну стенокардію.  

 

Рентгенографія грудної клітини (РГК)  

Метод часто застосовується у пацієнтів з болем у грудях, проте при стабільній ІХС він не дає 

специфічної інформації ні для діагностики, ні для стратифікації ризику. У деяких випадках РГК 

може бути корисною для оцінки стану хворих з підозрою на серцеву недостатність, а також при 

легеневій патології, яка часто супроводжує ІХС чи для виключення інших причин болю у 

грудній клітці атипового характеру.  
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7.3 Алгоритм ведення хворого з підозрою на ІХС (три «кроки») 

 

У настанові пропонується поетапний підхід щодо ведення хворого з підозрою на стабільну ІХС. 

Рекомендовано починати з визначення індивідуальної претестової імовірності захворювання 

(Крок 1) з наступним неінвазивним тестуванням для встановлення діагнозу ІХС чи 

атеросклерозу іншої локалізації (наприклад, за допомогою ультразвукового дослідження 

сонних артерій) у пацієнтів з середньою імовірністю захворювання (Крок 2). Одразу після 

підтвердження діагнозу стабільної ІХС необхідно призначати оптимальну медикаментозну 

терапію і проводити стратифікацію ризику можливих кардіоваскулярних подій (Крок 3). Оцінка 

КВ ризику, як правило, базується на результатах доступних неінвазивних тестів для того, щоб 

виявити хворих, які потребують інвазивних досліджень і реваскуляризації міокарда. За 

наявності тяжкої симптоматики проводиться інвазивна коронарографія (КГ) з відповідним 

підтвердженням гемодинамічної значущості стенозу (вимірювання фракційного резерву 

кровотоку – «fractional flow reserve» (ФРК) та подальшою реваскуляризацією без попереднього 

проведення неінвазивного тестування (Кроки 2 і 3).  

 

Інтерпретація результатів неінвазивних кардіологічних досліджень щодо встановлення діагнозу 

потребує підходу за Bayes. Такий підхід включає поєднання даних щодо претестової 

імовірності захворювання з подальшим аналізом результатів діагностичних тестів (пост-тестову 

імовірність) для конкретного пацієнта. Претестова імовірність залежить від розповсюдженості 

захворювання у певній популяції, тоді як клінічні ознаки (включно з серцево-судинними ФР) 

носять індивідуальний характер. Визначальні фактори претестової імовірності – це вік, стать і 

характер клінічної симптоматики. 

 

Чутливість і специфічність часто використовуються як характеристики точності діагностичного 

методу, проте вони не повністю узгоджуються з клінічним статусом пацієнтів. По-перше, деякі 

діагностичні методи можуть втрачати свою результативність в залежності від певних обставин, 

наприклад, якість зображень при КТ коронарографії залежить від ЧСС, маси тіла і наявної 

кальцифікації судин. По-друге, хоча чутливість та специфічність методу математично не 

залежать від показника претестової імовірності, у клінічній практиці багато тестів мають кращу 

якість при їх використанні у популяції низького ризику; наприклад, вже згадувана КТ 

коронарографія дає більш точні результати у пацієнтів з низькою вірогідністю захворювання – 

у більш молодих осіб з меншою кальцифікацією судин.  

 

Оскільки існує взаємозалежність між претестовою імовірністю (клінічна вірогідність, що даний 

пацієнт має ІХС) і результатами доступних діагностичних методів (вірогідність, що пацієнт має 

захворювання, якщо тест позитивний, чи немає його, якщо тест негативний), при проведенні 

діагностичного тестування необхідно брати до уваги показник претестової імовірності. 

Тестування може зашкодити діагностиці, якщо кількість хибних результатів при його 

проведенні перевищує кількість правильних. Неінвазивні методи діагностики ІХС, що 

базуються на візуалізації міокарда, як правило, мають чутливість та специфічність близько 85% 

(таблиця 12). Отже, 15% результатів усіх діагностичних процедур можуть бути хибними, в той 

час, коли без усякого тестування, кількість неправильних діагнозів є мінімальною у пацієнтів з 

претестовою імовірністю < 15% (вірогідно здорові люди) чи >85% (передбачається, що цей 

показник стосується хворих з ІХС). У таких випадках додаткове тестування доцільно проводити 

тільки за наявності вагомих причин. Тобто автори Європейських рекомендацій вважають за 

доцільне не проводити додаткових досліджень у пацієнтів з низькою і високою претестовою 

імовірністю хвороби: < 15% і >85%, відповідно, оскільки у них з достатньою вірогідністю 

можна передбачити, що перші не мають, а другі мають ІХС.  
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Таблиця 12. Характеристики тестів, які використовуються для діагностики ІХС 

 

 Діагностика ІХС 

Чутливість % Специфічність % 

ЕКГ тести з ДФН 45-50 85-90 

ЕхоКГ зі стрес-навантаженням 80-85 80-88 

ПЕТ-КТ зі стрес-навантаженням 73-92 63-87 

Стрес ЕхоКГ з добутаміном 79-83 82-86 

МРТ з добутаміном 79-88 81-91 

Стрес ЕхоКГ з використанням 

вазодилататора 
72-79 92-95 

ПЕТ-КТз використанням вазодилататора 90-91 75-84 

МРТ з використанням вазодилататора 67-94 61-85 

КТ з візуалізацією коронарних артерій 95-99 64-83 

ПЕТ-КТ з використанням вазодилататора 81-97 74-91 

 

ДФН – дозоване фізичне навантаження  

ПЕТ-КТ – позитронно-емісійна комп’ютерна томографія  

МРТ – магнітно-резонансна томографія 

КТ – комп’ютерна томографія  

 

Низька чутливість ЕКГ тестів з ДФН – тільки 50% (незважаючи на відмінну специфічність – до 

90%, показники отримані за допомогою досліджень без достатньої верифікації) – є причиною 

переважання кількості хибних результатів над правильними у популяції з претестовою 

імовірністю захворювання > 65%. Відтак європейські експерти не рекомендують 

використовувати тести з навантаженням у зазначеній популяції з діагностичною метою. Проте, 

тести з ДФН у таких пацієнтів можуть бути корисними для об’єктивізації діагнозу, зважаючи на 

те, що показник претестової імовірності враховує тільки суб’єктивну симптоматику, а також 

для оцінки прогнозу.  

 

За чинними міжнародними документами визначення показника претестової імовірності 

(таблиця 13) базується на останніх дослідженнях щодо поширеності ІХС. Цей же показник 

пропонується як стартовий «крок» у діагностичному алгоритмі захворювання.  

 

Коментар робочої групи: в КН для визначення претестової імовірності захворювання 

використано данні європейських рекомендацій 2013 р.  

 

Таблиця 13. Претестова імовірність ІХС* у пацієнтів з больовим синдромом у грудній 

клітці 

 

 Типова стенокардія Атипова стенокардія Не-ангінальний біль 

Вік Чоловіки Жінки Чоловіки Жінки Чоловіки Жінки 

30-39 59 28 29 10 18 5 

40-49 69 37 38 14 25 8 

50-59 77 47 49 20 34 12 

60-69 84 58 59 28 44 17 

70-79 89 68 69 37 54 24 

>80 93 76 78 47 65 32 

 

*Імовірність обструктивної ІХС обчислювалась для пацієнтів 35, 45, 55, 65,75 і 85 років 
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 Білі клітинки у таблиці відповідають низькій претестовій імовірності ІХС < 15%, хворі з 

такими показниками не потребують подальшого тестування на ІХС 

 Блакитні клітинки – відповідають середній низькій претестовій імовірності ІХС 15-65%, 

у таких випадках для первинної діагностики може бути використаний тест з ДФН. Проте 

більшу діагностичну інформативність для виявлення ішемії мають неінвазивні тести з 

візуалізацією міокарду. У молодих пацієнтів можуть розглядатись радіологічні методи 

діагностики. 

 Рожеві клітинки – відповідають середній високій претестовій імовірності ІХС 66-85%, 

для підтвердження діагнозу ІХС рекомендовані неінвазивні функціональні тести з 

візуалізацією. 

 Темно-червоні клітинки – висока претестова імовірність ІХС – > 85%, передбачається, 

що у таких пацієнтів наявна стабільна ІХС. Вони потребують виключно стратифікації 

ризику. 

 

Якщо больовий синдром не носить характеру стенокардії, то рекомендовані відповідні 

дослідження для виявлення інших причин болю у грудях, наприклад, за рахунок патології 

шлунково-кишкового тракту, органів дихання чи кістково-м’язевої системи (рис. 1). Разом із 

тим, ці пацієнти повинні дотримуватись режиму щодо модифікації факторів КВ ризику, 

базуючись на результатах, визначених за шкалою SCORE. (додаток зі SCORE) Хворі з 

підозрою на стабільну ІХС, у яких супутня патологія перешкоджає проведенню 

реваскуляризації, повинні лікуватись медикаментозно, за необхідності для верифікації діагнозу 

їм показані фармакологічні тести з візуалізацією міокарда. Пацієнти зі зниженою ФВ ЛШ – < 

45% – і типовими нападами стенокардії мають високий ризик КВ ускладнень, тому вони 

потребують проведення інвазивної КГ без попереднього тестування (рис. 1).  

 

 
 



22 

 

У хворих з больовим синдромом, подібним до стенокардії, але низькою імовірністю ІХС – 

<15%, у першу чергу повинні бути виключені інші кардіологічні причини болю, при цьому 

пацієнти потребують обов’язкової модифікації факторів КВ ризику. Проте потреби у 

проведенні спеціальних неінвазивних тестів у таких випадках немає.  

 

Пацієнти з повторними нападами болю у грудях, що виникають тільки у стані спокою, повинні 

бути обстежені щодо наявності вазоспастичної стенокардії з подальшим призначенням 

відповідного лікування. Хворі з середньою претестовою імовірністю захворювання – 15-85% – 

у подальшому потребують неінвазивного тестування. Якщо претестова імовірність >85%, 

діагноз ІХС ставиться на основі клінічних даних, і додаткове тестування не покращує точність 

діагностики. Проте, подальше обстеження може бути доцільним для стратифікації ризику, 

особливо, при недостатній ефективності медикаментозної терапії (рис. 1). Хворим з тяжкою 

стенокардією при низькій толерантності до фізичних навантажень та сукупністю клінічних 

ознак щодо високого ризику КВ ускладнень обстеження доцільно починати безпосередньо з 

інвазивної КГ. У таких випадках, показання до реваскуляризації можуть залежати від 

результату визначення фракційного резерву кровотоку – «fractional flow reserve» (ФРК). 

 

Дуже висока негативна передбачувальна цінність КТ-ангіографії – якщо під час дослідження не 

виявляються стенози судин – дає підстави призначати таким пацієнтам медикаментозну 

терапію без подальшого додаткового обстеження. Це робить метод потенційно корисним, 

особливо за умови середньої низької претестової імовірності ІХС (15-65%) – рис. 2. Проте слід 

пам’ятати, що у випадках, коли індекс Agatston > 400, можлива гіпердіагностика стенотичних 

уражень судин. Крім того, доцільно вважати КТ-ангіографію неінформативною за наявності 

вираженої локальної чи дифузної кальцифікації, щоб уникнути помилкової оцінки просвіту 

артерії (рис. 2). Для досягнення оптимальних результатів необхідно ретельно дотримуватись 

існуючих професійних стандартів. З урахуванням вищесказаного, КТ-ангіографія може 

розглядатись, як альтернатива тестам щодо діагностики ішемії, особливо, у хворих з 

претестовою імовірністю ІХС < 50%.  

  

7.4 Стрес-тести для діагностики ішемії міокарда 

 

ЕКГ проби з дозованим фізичним навантаженням  

Завдяки відносній простоті та широкій доступності, проби з ДФН на тредмілі чи велоергометрі 

з моніторуванням ЕКГ у 12 відведеннях залишаються в арсеналі діагностичних методів 

(таблиця 14) для пацієнтів з підозрою на ІХС та претестовою імовірністю 15-65%, за 

можливості їх адекватного проведення.  

 

Мета проведення навантажувальних проб: 

Навантажувальні проби – це добре регламентована методика, яка використовується для 

провокації та ідентифікації ішемії міокарда більше 60 років. За цей час сама методика 

тестування змінилась мало, але з'явилися нові технічні можливості (апаратура) та нові 

показання щодо її проведення. 

 

Тести з ДФН зараз широко використовуються для наступних цілей: діагностика ішемічної 

хвороби серця (ІХС) у пацієнтів з підозрою на стенокардію, оцінка функціональної тяжкості 

ІХС; прогнозування серцево-судинних подій; оцінка фізичної працездатності і толерантності до 

фізичного навантаження; оцінка симптомів, пов'язаних з виконанням навантажень; оцінка 

хронотропної компетенції, аритмій і реакції на лікування імплантованими пристроями; оцінка 

ефективності медикаментозного лікування. 
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Розуміння мети індивідуального тестування з ДФН дозволяє лікарю вибрати відповідну 

методику, що відповідає максимальній безпечності тесту та дозволяє отримати оптимальну 

діагностичну і прогностичну інформацію. 

 

Протягом останніх десятиліть навантажувальні проби застосовувались не тільки з 

діагностичною метою, але і для оцінки КВ ризику. 

 

Абсолютні і відносні протипоказання щодо виконання проб з навантаженням необхідні для 

отримання балансу між ризиком і потенційною користю від проведення тесту.  

 

Абсолютні протипоказання: 

Гострий інфаркт міокарда (ІМ) протягом перших 2 днів 

Нестабільна стенокардія 

Гемодинамічно нестабільні аритмії 

Гострий ендокардит 

Симптоматичний тяжкий аортальний стеноз 

Декомпенсована серцева недостатність 

Гостра легенева емболія, інфаркт легені або тромбоз глибоких вен н/кінцівок 

Гострий міокардит або перикардит 

Гостра розшаровуюча аневризма аорти 

Фізичні обмеження, при яких неможливе безпечне і адекватне тестування. 

 

Відносні протипоказання: 

Верифікована обструкція стовбура лівої коронарної артерії 

Помірний та тяжкий аортальний стеноз з невизначеною симптоматикою 

Тахіаритмії з неконтрольованою частотою серцевих скорочень 

Атріовентрикулярна блокада високого ступеню 

Обструктивна гіпертрофічна кардіоміопатія з вираженим градієнтом тиску у спокої 

Нещодавно перенесений інсульт або транзиторна ішемічна атака (ТІА) 

Психічний розлад з обмеженою здатністю до співпраці 

Початковий систолічний/діастолічний артеріальний тиск > 200/110 мм рт.ст. 

Клінічні стани, що порушують інтерпретацію проби, такі, як виражена анемія, електролітний 

дисбаланс, гіпертиреоз. 

Прийом деяких медикаментів, які ускладнюють оцінку проби (препарати дигіталісу, тощо) 

 

Підготовка до виконання тесту з навантаженням 

Завчасне визначення мети дослідження забезпечує оптимальні діагностичні результати і 

безпечність тестування. 

 

Протягом 3 годин перед проведенням навантаження пацієнт не повинен вживати їжу. Для 

створення комфортних умов щодо виконання тесту хворим доцільно одягати зручний одяг та 

взуття. Лікар повинен надати докладні відомості щодо процедури тестування, результатів, 

можливих симптомів та ускладнень. 

 

Проведення рутинного діагностичного тесту з ДФН не потребує відміни медикаментозної 

терапії, але слід пам’ятати, що деякі препарати можуть впливати на результати дослідження. 

Наприклад, β-блокатори зменшують приріст ЧСС і артеріального тиску (АТ) у відповідь на 

навантаження. У таких випадках, відсутність ішемічних реакцій під час проби не виключає 

можливості хибнонегативного результату тестування. За рішенням лікаря цим хворим 

рекомендоване повторне дослідження після 24 годинної перерви у прийомі β–блокатора, проте 

необхідно враховувати можливий розвиток синдрому відміни для зазначеного класу препаратів. 
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Перед тестуванням необхідно записати стандартну ЕКГ у 12 відведеннях у горизонтальному і 

сидячому положеннях пацієнта для виявлення позиційних змін та порівняння з попередніми 

ЕКГ. Обов'язкове вимірювання АТ. Гіпервентиляція у стані спокою може призводити до 

неспецифічних змін сегмента ST у деяких хворих, ці зміни можуть з’являтися і під час 

фізичного навантаження, як хибнопозитивна відповідь щодо виявлення ішемії. Опис ЕКГ змін, 

які провокуються гіпервентиляцією, рекомендовано вносити в результати дослідження. Разом з 

тим, експерти зазначають, що використання проби з гіпервентиляцією знижує специфічність 

тестування з ДФН. Цей факт став передумовою для критичних зауважень щодо доцільності 

системного застосування проби з гіпервентиляцією у діагностичному алгоритмі ІХС.  

 

Обладнання Бігова доріжка (тредміл) і велоергометр є динамічними пристроями, які зазвичай 

використовуються для проведення тестів з ДФН. Тредміл частіше застосовують у Сполучених 

Штатах Америки, де їзда на велосипеді менш поширена, ніж, наприклад, у Європі. Переваги 

велоергометру стосуються нижчої ціни апарату, його більшої компактності та нижчого рівня 

шуму під час роботи. Рухи верхньої половини тулуба при велоергометрії обмежені, що 

полегшує вимірювання АТ і запис ЕКГ. 

 

Оскільки деякі люди відчувають певні труднощі на біговій доріжці, пов’язані з ортопедичними 

проблемами, в той час, як інші змушені припиняти пробу до досягнення діагностичних 

критеріїв через дискомфорт і втому сідничних м’язів та нижніх кінцівок при тестуванні на 

велоергометрі, вигідно мати обидва прилади. 

 

Протоколи навантажувальних проб, як правило, включають 3 етапи: початковий період 

(«розігріву») без навантаження, ступінчате збільшення навантаження і період відновлення 

(реституції). Протокол навантаження обирають в залежності від мети тестування. Одним з 

найбільш використовуваних для тредміл-тестування є стандартний протокол Bruce Цей 

протокол є добре вивченим, його застосовували при виконанні багатьох опублікованих 

клінічних досліджень. Проте деякі експерти вважають, що він передбачає задовгу тривалість 

кожної стадії навантаження – 3 хвилини. Тому певні категорії пацієнтів, особливо, літні люди, з 

патологією опорно-рухового апарату, з ожирінням, враховуючи часовий фактор, неспроможні 

виконати пробу до кінця, що ускладнює чи навіть робить неможливою її наступну оцінку. 

Використовують також і інші протоколи дослідження. У протоколі Cornell тривалість кожної 

стадії навантаження становить 2 хвилини. Протоколи Naughton і Balke забезпечують більш 

плавне зростання потужності навантаження, що має певні переваги для літніх і ослаблених 

хворих.  

 

При проведенні велоергометрії, як правило, початкова потужність становить 25 Вт, з 

подальшим збільшенням на 25 Вт кожні 2 або 3 хвилин, поки не будуть досягнуті кінцеві точки. 

Двохвилинні стадії навантаження є найбільш популярними. Пацієнтам, які не можуть пройти 

стрес-тестування або фармакологічні тести з візуалізацією, рекомендовані тести з 6-ти 

хвилинною ходою. Ці тести часто застосовуються у пацієнтів з хронічною серцевою 

недостатністю, обструктивною хворобою легень, захворюванням периферичних артерій. Після 

6-ти хвилинної ходи визначають загальну пройдену відстань, наявні симптоми, реєструють ЕКГ. 

Відсутність ЕКГ-моніторингу під час тесту з 6-ти хвилинною ходою дещо обмежує його 

діагностичні можливості для виявлення ішемії та порушень ритму.  

 

Виконання проб з ДФН повинен контролювати кваліфікований лікар. Обов'язковим є розуміння 

пацієнтом суті дослідження. Хоча тести з ДФН вважаються достатньо безпечними, під час їх 

проведення можливий розвиток ускладнень, у тому числі, і серйозних, таких як ІМ та 

кардіальна смерть. Тому лікар і середній медичний персонал повинні мати відповідну 

підготовку для надання у таких випадках кваліфікованої невідкладної допомоги, включаючи 

проведення серцево-легеневої реанімації. Кабінети, відведені для проведення проб з ДФН, 
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повинні бути оснащені дефібрилятором, медикаментами і приладдям, необхідним для надання 

невідкладної медичної допомоги. Статистичні дані свідчать, що під час проб з ДФН частота 

випадків смерті або зупинки серця становить від 0 до 6, а ІМ – від 2 до 10 на 10 000 досліджень, 

ці показники значною мірою залежать від основного захворювання серця. Під час тесту слід 

проводити ретельний моніторинг ЕКГ, ЧСС, АТ. Постійний контроль ЕКГ необхідний для 

своєчасного виявлення порушень ритму, відхилень сегмента ST та інших маркерів ішемії 

міокарда.  

 

За відсутності показань до припинення тестування (див нижче), пробу, як правило, завершують 

після досягнення субмаксимальної ЧСС, яка становить ~ 85 % від максимальної, обумовленої 

віком. Враховуючи значні відмінності щодо індивідуальних можливостей виконання фізичного 

навантаження, слід ретельно оцінювати стан хворого для виявлення критеріїв припинення 

процедури. 

Типова стенокардія, яка з’являється під час тесту з навантаженням, є прямим показанням для 

його припинення.  

 

Абсолютні показання до припинення тесту з ДФН: 

 елевація ST-сегмента ( > 1,0 мм) у відведеннях без зубця Q після попереднього ІМ (окрім 

AVR, AVL і V1 );  

 падіння систолічного АТ > 10 мм рт.ст., незважаючи на збільшення навантаження, що 

супроводжуються будь-якими іншими ознаками ішемії;  

 помірна або важка стенокардія;  

 симптоми, пов’язані з ЦНС (наприклад, атаксія, запаморочення, пресинкопальний стан);  

 ознаки недостатньої перфузії (ціаноз або блідість);  

 стійка шлуночкова тахікардія (ШТ) або інші аритмії, включаючи атріо-вентрикулярну 

(АВ) блокаду другого або третього ступеня;  

 технічні труднощі в моніторингу ЕКГ або систолічного АТ;  

 бажання пацієнта зупинитися. 

 

Відносні показання до припинення тесту з ДФН: депресія сегмента ST – горизонтальна або 

косонисхідна > 2 мм, протягом 60-80 мс після точки J (кінець комплексу QRS) – у пацієнтів з 

підозрою на ішемію; падіння систолічного АТ > 10 мм. рт. ст., незважаючи на збільшення 

навантаження, за відсутності інших доказів ішемії; збільшення болю в грудях; втома, задишка, 

свистяче дихання, судоми ніг або кульгавість; аритмії, крім ШТ, в тому числі мультифокальні 

ектопії, шлуночкові триплети, суправентрикулярні тахікардії, брадиаритмії, які потенційно 

можуть стати більш складним або заважають стабільності гемодинаміки; гіпертензивна 

відповідь (систолічний АТ > 250 мм. рт. ст. або діастолічний АТ > 115 мм. рт. ст.); розвиток 

блокад ніжок пучка Гіса, які складно диференціювати від ШТ. 

 

Період відновлення (реституції). У деяких випадках аномальні реакції на ДФН розвиваються 

із запізненням, тобто, у період реституції, тому необхідно продовжувати моніторинг основних 

параметрів гемодинаміки та ЕКГ протягом не менше 6-8 хвилин після припинення 

навантаження, а також – до повного відновлення самопочуття, значень ЧСС і АТ, транзиторних 

змін на ЕКГ. Тобто тривалість періоду реституції визначається за повною нормалізацією 

показників ЧСС і АТ, і, відповідно, подовжується за умови збереження чи появи клінічної 

симптоматики та змін на ЕКГ. Слід наголосити, що патологічні/ішемічні зміни на ЕКГ, в тому 

числі і ті, які з’являються у період реституції, можуть бути безсимптомними. Це ж стосується 

порушень ритму. Механічна дисфункція і електрофізіологічні порушення в ішемізованому 

міокарді після навантаження можуть зберігатися від кількох хвилин до кількох годин.  
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Оцінка навантажувального тесту включає визначення клінічних симптомів, величину 

виконаного навантаження, гемодинамічних параметрів та змін на ЕКГ. Важливою ознакою 

ішемії міокарда є поява нападу стенокардії, особливо якщо його інтенсивність вимагає 

припинення тесту. До числа серйозних ознак відносяться порогова величина/потужність 

виконаної роботи та значення порогових ЧСС і систолічного АТ. Найбільш значущими ЕКГ 

симптомами ішемії є депресія та елевація сегмента ST. Відповідно до традиційного визначення, 

навантажувальний тест вважається позитивним при появі горизонтальної або косонисхідної 

депресії або елевації сегмента ST з амплітудою ≥ 1 мм, тривалістю ≥ 60-80 мсек від точки J 

(кінця комплексу QRS), під час проби або невдовзі після її припинення. 

 

Патологічні зміни ЕКГ під час навантаження і в реституції, що свідчать про ішемію 

Відхилення від ізолінії сегмента ST є загальновизнаним критерієм ішемії міокарда. Рівень ST 

вимірюють стосовно сегмента PR (PQ ), що пов’язане з високою ЧСС під час навантаження, яка 

обумовлює складності у визначенні ізолінії (положення сегменту Т-Р). Для оцінки тесту 

відхилення сегмента ST визначають у одному відведенні у 3 і більше послідовних комплексах 

QRS протягом 60-80 мс після точки J. 

  

Депресія сегмента ST. Стандартним критерієм позитивного тесту є горизонтальна або 

косонисхідна депресія сегмента ST ≥ 1 мм ( 0,1 мВ) протягом 60-80 мс після точки J. За 

наявності незначної депресії сегмента ST у стані спокою оцінюють його додаткове відхилення 

під час навантаження. Виражена косовисхідна депресія сегмента ST (> 2 мм протягом 80 мс від 

точки J) вважається ознакою ішемії у хворих зі стенокардією. 

 

Елевація сегмента ST у пацієнтів з перенесеним ІМ та зубцем Q. Виникнення елевації 

сегмента ST (>1 мм протягом 60 мс від точки J) у відведеннях із зубцем Q є патологічною 

реакцією, що може свідчити про розвиток ішемії в периінфарктних зонах. Ці зміни можуть 

також з'являтися як реципрокні при наявності ішемії у інших ділянках. 

 

Елевація сегмента ST у пацієнтів без попереднього ІМ. У таких пацієнтів розвиток елевації 

сегмента ST свідчить про виражену транзиторну ендокардіальну/субепікардіальну ішемію, 

імовірно пов'язану з субтотальною оклюзією у проксимальному відділі відповідної коронарної 

артерії. Елевація ST-сегмента частіше асоційована з анатомічно вираженою проксимальною 

обструкцією, ніж з коронарним спазмом. 

 

Аритмії та порушення провідності. Суправентрикулярні аритмії, індуковані фізичним 

навантаженням, як правило, не пов'язані з ІХС. Вони частіше з'являються у пацієнтів похилого 

віку, за наявності легеневої патології, після попереднього вживання алкоголю або кофеїну. 

Розвиток значних шлуночкових порушень ритму під час навантаження і, особливо, у період 

реституції має несприятливе прогностичне значення щодо смертності. Наявність блокади лівої 

ніжки пучка Гіса (ЛНПГ), як правило, унеможливлює визначення ішемії міокарда під час проб з 

ДФН. Поява блокади ЛНПГ під час навантаження може бути як пов’язаною, так і не пов’язаною 

з ІХС, проте є предиктором високого ризику смерті та серйозних КВ ускладнень.  

 

Наявна блокада правої ніжки пучка Гіса (ПНПГ) не заважає інтерпретації результатів тесту з 

ДФН, за виключенням відведень V1,V2 і V3, у яких депресія сегмента ST часто реєструється у 

стані спокою і збільшується під час навантаження, навіть за відсутності коронарної обструкції. 

У популяції з високим ризиком кардіальної патології розвиток блокади ПНПГ під час фізичних 

навантажень спостерігається значно рідше, ніж ЛНПГ, але якщо блокада ЛНПГ часто 

з’являється у пацієнтів з неішемічними кардіопатіями, то поява блокади ПНПГ асоціюється з 

ІХС, зокрема, з ураженням передньої міжшлуночкової гілки лівої коронарної артерії (ПМШГ 

ЛКА). Виникнення АВ-блокади I ступеня може бути викликано прийомом препаратів, які 

уповільнюють АВ-провідність. Розвиток АВ- блокади II ступеня частіше обумовлений 
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наявністю ІХС або стенозу аортального клапана. Ця блокада також може з'явитись внаслідок 

надмірно високої ЧСС. АВ-блокада III ступеня рідко з'являється під час навантаження, її 

виникнення також пов’язують з ішемією. 

 

Коментар робочої групи: інформація щодо проведення діагностичних проб з ДФН наводиться 

за рекомендаціями «Exercise Standards for Testing and Training: A Scientific Statement From the 

American Heart Association» 2013 року (Circulation. 2013;128:873-934) 

 

Отже, основним діагностичним ЕКГ-критерієм проби з ДФН вважають горизонтальну чи косо 

низхідну депресію сегмента ST >0,1 mV, тривалістю, як мінімум, 0,06-0,08 сек після точки J, в 

одному чи кількох ЕКГ-відведеннях. Слід зазначити, що приблизно у 15% хворих діагностичні 

зміни сегмента ST з’являються у період реституції. Проби з ДФН також надають додаткову 

інформацію щодо реакції ЧСС, АТ, появи інших клінічних симптомів та потужності виконаної 

роботи під час навантаження, що має як діагностичне, так і прогностичне значення.  

 

Для одержання оптимальної діагностичної інформації, тести з ДФН доцільно проводити до 

появи клінічної симптоматики чи загальновизнаних критеріїв зупинки проби, а також – без 

попереднього прийому антиішемічних препаратів. Численні дослідження і їх мета-аналізи щодо 

використання проб з ДФН демонструють значну варіабельність їх діагностичної 

результативності при ІХС. Наприклад, депресія сегмента ST >0,1mV чи >1мм під час ДФН, 

визначена, як критерій позитивної проби, має чутливість і специфічність у межах 23-100% (в 

середньому, 68%) та 17-100% (в середньому, 77%), відповідно. Йдеться про діагностику ІХС з 

наявним стенозом хоча б однієї коронарної артерії >50%. Аналіз, обмежений названими 

дослідженнями, свідчить, що чутливість проб з ДФН складає 45-50%, а специфічність – 85-90% 

(таблиця 12). Важливо пам’ятати, що вказані показники дійсні для хворих з нормальною 

графікою ЕКГ у стані спокою. Проби з ДФН не мають діагностичної цінності за наявності 

блокади лівої ніжки пучка Гіса, штучного водія ритму, синдрому WPW. Хибно-позитивні 

результати частіше спостерігаються у хворих зі змінами на ЕКГ спокою за рахунок гіпертрофії 

ЛШ, електролітного дисбалансу, порушень інтравентрикулярної провідності, фібриляції 

передсердь і прийому препаратів дигіталісу.  

 

Проби з ДФН мають нижчу чутливість і специфічність у жінок. Проте, одне з останніх, 

рандомізоване дослідження, в якому порівнювались діагностичні можливості МРТ з 

візуалізацією міокарда у поєднанні з навантажувальним тестом і стандартної проби з ДФН на 

тредмілі у жінок з підозрою на ІХС, не виявило суттєвих переваг більш дорогого і менш 

доступного методу МРТ щодо клінічних результатів. 

 

У деяких пацієнтів проби з ДФН можуть бути неінформативними, наприклад, коли не вдається 

досягти 85% від максимальної ЧСС за відсутності симптомів і ознак ішемії, у випадках, коли 

можливість виконання навантаження лімітується ортопедичними чи іншими некардіальними 

проблемами, або коли зміни на ЕКГ носять сумнівний характер. Для таких хворих обирається 

альтернативний неінвазивний фармакологічний стрес-тест з візуалізацією міокарда (рис. 2). Для 

таких пацієнтів варіантом вибору може бути КТ-коронарографія. Крім того, «нормальна» проба 

з ДФН на фоні прийому антиішемічних препаратів не виключає ІХС.  

 

Проби з ДФН можуть бути корисні для оцінки ефективності медикаментозної терапії чи 

реваскуляризації, а також для визначення режиму індивідуальної фізичної активності після 

усунення симптоматики. Для перерахованих показань проби з ДФН проводяться на фоні 

лікування, щоб оцінити контроль ішемії міокарда чи толерантність до фізичних навантажень. 

Вплив рутинних періодичних тестів з ДФН на клінічні параметри хворих офіційно не вивчався.  
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Таблиця 14. ЕКГ-тести з навантаженням для первинної та диференційної діагностики ІХС 

 

Рекомендації 
Клас 

рекомендацій 

Рівень 

доказовості 

ЕКГ проби з ДФН рекомендовані як стартові для діагностики 

стабільної ІХС у пацієнтів з симптомами стенокардії та середньою 

претестовою імовірністю захворювання (15-65%). Вони проводяться за 

умови відсутності прийому антиангінальних препаратів. Існують 

випадки, коли пацієнт не може виконувати тест з ДФН чи зміни на ЕКГ 

спокою роблять її інтерпретацію неможливою. 

І В 

Стрес-тести з візуалізацією можуть бути рекомендовані як стартові за 

умови можливості їх кваліфікованого проведення  
І В 

ЕКГ проби з ДФН можуть бути використані у хворих, які отримують 

терапію, для оцінки її ефективності 
ІІа С 

Діагностичні проби з ДФН не рекомендовані у пацієнтів з депресію 

сегмента ST > 0,1 мм на ЕКГ у стані спокою, а також – на фоні 

прийому препаратів, які впливають на фазу реполяризації (дигіталіс та 

інші)  

ІІІ С 

 

Стрес-тести з візуалізацією міокарда  
Стрес-ехокардіографія проводиться у поєднанні з навантаженням на тредмілі або 

велоергометрі чи з фармакологічними агентами. Навантаження є більш фізіологічною 

процедурою, ніж фармакологічний тест, і забезпечує додаткову фізіологічну інформацію, таку, 

як тривалість і потужність навантаження, зміни ЧСС, АТ і ЕКГ. Отже, тест з навантаженням є 

методом вибору, якщо існує можливість його проведення (таблиця 15). 

 

Таблиця 15. Використання стрес-тестів з навантаженням чи фармакологічними агентами 

у комбінації з методами візуалізації 

 

Рекомендації Клас 

рекомендацій 

Рівень 

доказовості 

У пацієнтів без типової стенокардії для встановлення діагнозу, як 

стартові, рекомендовані тести з візуалізацією, коли претестова 

імовірність захворювання складає 66-85% чи ФВ ЛШ <45%  

І В 

Проби з візуалізацією рекомендовані пацієнтам зі змінами на ЕКГ 

спокою. Вони дозволяють правильно оцінити динаміку ЕКГ під 

час стрес-тесту  

І В 

Тестування з використанням фізичного навантаження має 

переваги перед використанням фармакологічних проб, і тому 

рекомендоване у випадках, коли можливе його проведення. 

І С 

Стрес-тести з візуалізацією міокарда доцільні у симптомних 

пацієнтів після попередньої реваскуляризації міокарда (ЧКВ чи 

АКШ) 

ІІа В 

Стрес-тести з візуалізацією міокарда доцільні при визначенні 

функціональної значущості помірно виражених уражень на 

коронарних ангіограмах  

ІІа В 

 

З іншого боку, фармакологічні тести мають переваги, коли є значні порушення скоротливості 

стінок ЛШ у стані спокою (добутамін – для визначення життєздатного міокарда), а також у 

пацієнтів, які не можуть адекватно виконувати фізичні навантаження. До недавнього часу 

індуковані аномалії скоротливості стінок ЛШ, виявлені під час стрес-ЕхоКГ, розцінювали як 
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маркер ішемії (невідповідності між кровопостачанням і потребами міокарда). Основна 

інформація щодо результативності методу була отримана з використанням саме такого 

стандарту, проте відповідні показники чутливості і специфічності (таблиця 12) розраховувались 

на основі результатів старих досліджень, які проводились у той час, коли проби з контрастом не 

мали широкого застосування у клінічній практиці.  

 

Засобом вибору для фармакологічних проб, які провокують дисбаланс між кровопостачанням і 

потребами міокарда, є добутамін. ЕхоКГ з контрастуванням міокарда (мікровезикули) дозволяє 

оцінити міокардіальну перфузію, поза визначенням скоротливості стінок ЛШ. Можливе 

використання обох варіантів фармакологічного впливу добутаміну як вазодилататора, так і 

інотропного агента. Зазначений метод не дуже широко застосовується в клініці.  

 

Застосування контрасту можливе у всіх пацієнтів (без протипоказань) при усіх методиках 

стрес-ЕхоКГ у випадках, коли 2 або більше послідовних сегменти (17-сегментна модель ЛШ) 

погано візуалізуються у стані спокою. Використання контрасту покращує не тільки якість 

зображення, але і точність виявлення ІХС. Тканинний Doppler та дослідження в режимі стрейн 

рейт також підвищують діагностичну результативність стрес-ЕхоКГ за рахунок більших 

можливостей щодо виявлення ішемії.  

 

Сцинтіграфія міокарда (однофотонна емісійна комп’ютерна томографія (ОФЕКТ) і 

позитрон-емісійна томографія (ПЕТ)). Для проведення ОФЕКТ у якості радіонуклідного 

маркеру найчастіше використовується технецій-99m. Дослідження може проводитись у 

поєднанні з навантажувальним тестом на велоергометрі чи тредмілі (таблиця 15). Талій-201 

асоціюється з більш високою радіоактивністю і на теперішній час використовується рідше. Нові 

апарати для ОФЕКТ дають значно менше радіаційне навантаження. 

 

Незалежно від використаних радіофармацевтичного засобу і типу апаратури, метод ОФЕКТ 

визначає перфузію міокарда – зображення отримують в результаті регіонального поглинання 

радіонуклідного маркера, інтенсивність якого відображає регіональну перфузію міокарда. При 

цьому, міокардіальна гіпоперфузія характеризується зменшенням поглинання маркера під час 

навантаження у порівнянням зі станом спокою. Підвищене поглинання радіонуклідного агента 

легеневою тканиною свідчить про стрес-індуковану дисфункцію ЛШ у пацієнтів з тяжкою ІХС. 

Як і всі стрес-тести з візуалізацією міокарда, ОФЕКТ має вищу чутливість щодо виявлення ІХС 

у порівнянні зі звичайними пробами з ДФН (таблиця 12). Транзиторна ішемічна дилатація і 

зниження після стрес-тесту ФВ ЛШ не стосуються параметрів міокардіальної перфузії, проте 

вони є важливими предикторами тяжкого ураження коронарних артерій. Проведення 

фармакологічних стрес-тестів із сцинтіграфією перфузії міокарда показано пацієнтам, які не 

спроможні адекватно виконати пробу з ДФН. Аденозин може викликати бронхоспазм у хворих 

з бронхіальною астмою за рахунок активації А1, А2В або А3 рецепторів, на додаток до А2А 

аденозинових рецепторів, які активуються гіперемією. Ці обмеження не залежать від методу 

візуалізації, для таких випадків у якості фармакологічних стресових агентів використовуються 

добутамін чи регаденосон (regadenoson), селективний агоніст А2А рецепторів. 

 

Сцинтіграфія перфузії міокарда з використанням позитронно-емісійної томографії (ПЕТ) має 

переваги перед ОФЕКТ у виявленні стабільної ІХС за рахунок якості зображення, чітких 

критеріїв інтерпретації результатів, діагностичної цінності. Проте ОФЕКТ-сканери і відповідні 

радіоактивні маркери більш доступні та дешеві, ніж апаратура і радіомаркери (82Rb, 13N-аміак), 

які використовуються для ПЕТ. Тому метод рідше, ніж інші візуалізаційні стрес-тести 

використовується для діагностики стабільної ІХС. ПЕТ має унікальну можливість вимірювати 

регіональний міокардіальний кровотік у мл/хв/г, що дозволяє виявляти мікроваскулярну ІХС.  
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Магнітно-резонансна комп’ютерна томографія (МРТ). МРТ стрес-тести у поєднанні з 

добутаміном допомагають виявити реґіонарні порушення скоротливості стінок ЛШ, індуковані 

ішемією. За профілем безпеки методика аналогічна стрес-ЕхоКГ з добутаміном. Вона може 

бути корисною для хворих з субоптимальним акустичним «вікном», особливо, за наявності 

протипоказань щодо проведення фармакологічної проби з аденозином.  

 

Визначення перфузії за допомогою МРТ використовується частіше, ніж стрес-МРТ з 

добутаміном. Дослідження останніх років підтвердили достатню діагностичну цінність методу 

МРТ (1,5 Tesla (T)), яка цілком відповідає результатам вищенаведених радіонуклідних методів.  

  

Нещодавно були переглянуті протоколи стрес-тестів з візуалізацією. Аналізували можливості 

як візуальної ідентифікації низького сигналу на ділянках зі зниженою перфузією, так і 

комп’ютерного визначення відхилення міокардіального сигналу, який посилюється після 

першого пасажу відповідного фармакологічного агента. Кількісна оцінка перфузії міокарда за 

допомогою МРТ добре корелює з показниками фракційного резерву кровотоку (ФРК). Хоча 

використання апаратів МРТ високої потужності (3,0 Т) не дуже розповсюджене, вони мають 

кращі діагностичні характеристики, ніж прилади на 1,5 Т. 

 

Гібридні методики дослідження з поєднанням візуалізаційних методів ОФЕКТ/КТ, ПЕТ/КТ, 

ПЕТ/МРТ на теперішній час виконуються тільки у кількох центрах. Гібридні методики 

візуалізації – це новаційні технології, які об’єднують функціональні і анатомічні показники, що 

виглядає дуже перспективним для майбутнього клінічного впровадження. Хоча досвід 

застосування гібридних методів сьогодні обмежений, вони демонструють більш високу 

діагностичну результативність. Існують окремі повідомлення, які вказують на можливості 

гібридних методик щодо визначення прогностичних показників.  

 

7.5 Неінвазивні методи для оцінки коронарної анатомії  

 

Комп’ютерна томографія (КТ). Технічні характеристики сучасних мультидетекторних КТ-

систем цілком достатні для отримання якісних зображень КА у більшості пацієнтів. Метод 

дослідження пов’язаний з певним радіаційним навантаженням на організм хворого, тому 

рекомендовані спеціальні вимірювання, щоб виключити зайве/високе опромінення при його 

використанні для візуалізації КА. КТ-візуалізація КА може виконуватись без введення 

контрасту (визначення індексу кальцифікації) чи після внутрішньовенного введення 

йодоконтрастного препарату (КТ-коронарографія). 

 

Індекс кальцифікації (Calcium scoring). Мультидетекторна КТ дозволяє виявити коронарну 

кальцифікацію у зонах підвищеного відкладення кальцію без введення контрасту, враховуючи 

коефіцієнт рентгенівського поглинання і площу кальцинатів. Узгоджена позиція експертів 

передбачає, що ділянка зі щільністю більше 130 одиниць Нounsfield (Нu) визначається як 

кальциноз КА. Зони кальцифікації, як правило, оцінюються за індексом Agatston (визначається 

як добуток площі кальцинованого ураження на фактор щільності).  

 

За виключенням пацієнтів з нирковою недостатністю, у яких часто знаходять кальцифікацію 

серединного шару (медії) судин, коронарний кальцій співвідноситься виключно з коронарним 

атеросклерозом. Кількісні показники кальцинозу приблизно відповідають кількісним 

параметрам атеросклеротичного ураження КА, проте кореляція з величиною звуження просвіту 

судини (стенозом) недостатня. Навіть у випадку вираженої кальцифікації звуження просвіту 

артерії може не бути, а нульовий кальцієвий індекс не виключає наявності стенозу КА у 

пацієнтів з симптомами (таблиця 16), особливо, у осіб молодого віку і за наявності ГКС. 
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КТ-коронарографія. Після внутрішньовенного введення контрастного препарату, за допомогою 

КТ можливо візуалізувати просвіт КА. Для отримання коректних результатів необхідно 

використовувати адекватну технологію дослідження (як мінімум, КТ 64-зрізи) і ретельно 

добирати та готувати пацієнтів. Відповідно до експертного консенсусу, КТ-коронарографія 

може проводитись тільки у хворих зі збереженою дихальною функцією, без вираженого 

ожиріння, з відповідними показниками розподілу кальцифікації та індексом Agatston < 400, з 

синусовим ритмом і ЧСС – оптимально – 60 і менше ударів за хвилину. За необхідності для 

корекції ЧСС можливе застосування короткодіючих β-блокаторів чи інших препаратів, які 

зменшують ЧСС. Оскільки специфічність КТ-коронарографії зменшується при зростанні 

кальцифікації КА, видається доцільним не проводити дослідження, якщо індекс Agatston 

перевищує 400. На індивідуальному рівні визначення кальцифікації окремих сегментів КА має 

більше значення для діагностики, ніж звичайний підрахунок коронарного кальцію (Calcium 

scoring). Результативність КТ-коронарографії дещо покращується при виконанні дослідження 

на низькій ЧСС і при використанні сучасних КТ-систем. У випадках, коли кальцієвий індекс не 

підлягає підрахунку, а кальцифікація тільки ускладнює КТ-сканування, доцільно утриматись 

від кількісної оцінки стенозів на ділянках значної кальцифікації. Результати таких тестів 

вважають недіагностичними (рис. 2). 

 

Таблиця 16. Використання КТ-коронарографії для діагностики стабільної ІХС 

 

Рекомендації 
Клас 

рекомендацій 

Рівень 

доказовості 

КТ-коронарографія може розглядатись як альтернатива стрес-

тестам з візуалізацією для підтвердження діагнозу стабільної ІХС 

у хворих з середнім рівнем пре-тестової імовірності, при 

можливості отримання відповідного зображення хорошої якості.  

ІІа С 

КТ-коронарографія може розглядатись у пацієнтів з середнім 

рівнем претестової імовірності ІХС після недіагностичних ЕКГ 

проб з ДФН чи стрес тестів з візуалізацією, а також – при 

наявності протипоказань до стрес-тестування, щоб уникнути, 

необхідної в іншому разі, інвазивної коронароангіографії. 

Передбачається можливість отримання зображення хорошої 

якості. 

ІІа С 

Кількісний підрахунок коронарного кальцію (Calcium scoring) за 

допомогою КТ (без КТ-коронарографії) не рекомендований для 

виявлення стенозів коронарних артерій.  

ІІІ С 

Використання КТ не рекомендоване у пацієнтів після попередньої 

реваскуляризації 
ІІІ С 

КТ-коронарографія не рекомендована як скринінговий метод для 

безсимптомних пацієнтів, у яких ІХС не очікується 
ІІІ С 

  

У пацієнтів з підозрою на ІХС мультицентрові дослідження з використанням КТ – 64-зрізи 

демонстрували високу чутливість – до 95-99% – і специфічність – 64-83% (таблиця 12), а також 

негативну передбачувальну цінність – 97-99% – щодо ідентифікації хворих з наявністю хоча б 

однієї стенозованої артерії за даними інвазивної КГ. Мета-аналізи менших досліджень 

підтверджують високу чутливість (98-99%) і негативну передбачувальну цінність (99-100%) КТ 

у поєднанні з дещо нижчою специфічністю (82-89%) і позитивною передбачувальною цінністю 

(91-93%). Результати мультицентрового дослідження, в якому брали участь пацієнти з 

підтвердженим діагнозом ІХС після перенесеного ІМ та черезшкірного коронарного втручання 

(ЧКВ), засвідчили дещо нижчі показники чутливості (85%) і специфічності (90%). Виражена 

кальцифікація КА має суттєвий негативний вплив на точність методу обстеження. КТ-

коронарографія має обмеження у хворих зі стентами, оскільки їх металева основа провокує 
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появу артефактів, які погіршують візуалізацію. Оцінка результатів КТ після аорто-коронарного 

шунтування (АКШ) також вимагає певної обережності, бо після шунтування значно 

ускладнюється візуалізація нативних артерій, що часто призводить до хибно-позитивних 

результатів.  

 

Хоча на теперішній час проспективні рандомізовані дослідження щодо КТ- коронарографії у 

стабільних пацієнтів з болями у грудях не проводились, дані відповідних реєстрів 

підтверджують сприятливий прогноз у випадках, коли дослідження демонстрували відсутність 

обструктивних уражень КА. Показання для КТ- коронарографії представлені на рис. 2. 

 

Діагностична цінність КТ-коронарографії вища у осіб з середнім-низьким рівнем претестової 

імовірності захворювання. Метод може бути корисним для виключення стенозів КА у таких 

хворих за умови якісної візуалізації і можливості забезпечення низької дози радіаційного 

опромінення (відповідні технічні характеристики апаратури і професійні навички персоналу). 

За таких передумов, КТ-коронарографія доцільна у пацієнтів, у яких результати стрес-тестів не 

відповідають клінічним проявам захворювання (особливо, коли позитивний стрес-тест 

спостерігається при відсутності клініки обструктивного ураження КА) – таблиця 16. 

 

Враховуючи частоту хибно-позитивних стрес-тестів у деяких популяціях хворих, наприклад, з 

гіпертрофією ЛШ, КТ-коронарографія у них може розглядатись у якості методу діагностики 

першої лінії. Проте метод не виключає можливості функціональних причин ІХС (вазоспазм) у 

таких пацієнтів. КТ-коронарографія не вивчалась як скринінговий метод і тому не 

рекомендується її застосування з цією метою у асимптомних хворих. Удосконалення методу 

КТ-коронарогорафії за допомогою КТ-ФРК потребує подальшого вивчення. 

 

Магнітно-резонансна коронарна ангіографія. Метод дозволяє неінвазивним шляхом 

візуалізувати КА без радіаційного опромінення хворих. Результати невеликого 

багатоцентрового дослідження показали, що чутливість, специфічність, позитивна та негативна 

передбачувальна цінність МРТ-коронарографії складають 88, 72, 71, 88% відповідно. Тривалий 

час, необхідний для отримання зображення, невисока просторова резолюція та залежність від 

професіоналізму дослідника залишаються серед основних обмежень щодо використання методу. 

До його переваг відносять можливості оцінки як анатомії, так і функції серця. Проте, на 

теперішній час МРТ-коронарографію здебільшого, розцінюють як метод для наукових 

досліджень і не рекомендують для використання у рутинній діагностичній практиці.  

 

Коментар робочої групи: використання сучасних неінвазивних методик з візуалізацією 

міокарда в Україні доступне на етапі високоспеціалізованої допомоги, що обмежує їх широке 

застосування для діагностики ІХС і оцінки прогнозу. 

 

7.6 Інвазивна коронарографія (ІКГ) 

Неінвазивні методи на прийнятному рівні визначають вірогідність обструктивної коронарної 

хвороби. Тому потреба у проведенні ІКГ виключно з діагностичною метою у пацієнтів з 

підозрою на ІХС виникає рідко. Подібна ситуація стосується хворих, які не можуть пройти 

стрес-тестування з використанням візуалізаційних методів або за наявності типової стенокардії 

і зниженої ФВ ЛШ < 45% (рис. 1), а також – у осіб особливих професій, наприклад, авіаційних 

пілотів, що регулюється відповідним законодавством. ІКГ показана після проведення 

неінвазивної стратифікації ризику для вибору методу реваскуляризації. У пацієнтів з високою 

претестовою імовірністю і тяжкими симптомами захворювання чи у разі сукупності клінічних 

показників, які свідчать про високий ризик ускладнень, раннє проведення ІКГ без попередніх 

неінвазивних тестів є хорошою стратегією для визначення уражень КА, що потребують 

реваскуляризації (рис. 1). По можливості, рекомендується визначення ФРК. Методики 

виконання ІКГ постійно удосконалюються заради зменшення ускладнень і швидкого 
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відновлення фізичної активності хворих. Це стосується ІКГ з доступом через а.radialis. Сумарна 

частота основних ускладнень при феморальному доступі (найчастіше – кровотечі, що 

вимагають гемотрансфузій) складає 0,5-2%. Сумарний показник КВ ускладнень (смертність, ІМ 

чи інсульт) – 0,1-0,2%. 

  

ІКГ не показана пацієнтам зі стенокардією, які не потребують або відмовляються від інвазивних 

процедур і реваскуляризації, а також у випадках, коли не очікується, що реваскуляризація 

покращить функціональний статус чи якість життя.  

  

 
 

  

8. СТРАТИФІКАЦІЯ РИЗИКУ КАРДІОВАСКУЛЯРНИХ ПОДІЙ 

 

Довготривалий прогноз стабільної ІХС залежить від цілого ряду факторів, таких, як клінічні і 

демографічні параметри, функція ЛШ, результати стрес-тестування і коронарної ангіографії. 

Ризик КВ подій у пацієнтів зі стабільною ІХС визначається, як ризик кардіоваскулярної смерті 

та інфаркту міокарда, хоча в деяких дослідженнях у визначенні кінцевих точок враховували 

інші, додаткові показники. Найбільш точним прогностичним показником вважається показник 

загальної смертності (від усіх причин), і дані рекомендації визначають ризик у відповідності до 

цієї твердої кінцевої точки. Процес стратифікації дозволяє ідентифікувати пацієнтів високого 

ризику, які матимуть користь від реваскуляризації, незалежно від зменшення симптоматики. 

 

Визначення групи пацієнтів високого ризику, які матимуть користь від реваскуляризації, має 

відмінності від попередніх рекомендацій. Останні ідентифікували ризик, як високий, за єдиним 
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показником – тредміл-індексом Duke, якщо він відповідав щорічному показнику кардіальної 

смертності >2%. Незалежно від результатів коронарної ангіографії таким пацієнтам 

рекомендували розглянути питання щодо проведення реваскуляризації. Ці данні базувались на 

показниках КВ смертності у пацієнтів з плацебо-груп у дослідженнях з популяціями високого 

ризику, такими, як діабетична мікроальбумінурія, у КВ і «нирковому» суб-дослідженнях у Heart 

Outcomes Prevention Evaluation study (MICRO-HOPE) та Impact Of Nicorandil in Angina (IONA). 

 

Європейські рекомендації 2013 р визначають пацієнтів високого ризику, якщо показник 

щорічної смертності >3%. Інформація, отримана за результатами досліджень, які виявляють 

ішемію чи анатомічні зміни, дають аналогічні результати щодо визначення пацієнтів високого 

ризику. Низьким вважається ризик, якщо показник щорічної смертності < 1%. Середнім – від 1 

до 3% (таблиця 17). 

 

Рекомендована наступна послідовність визначення ризику : 

1) Стратифікація ризику за результатами клінічного обстеження 

2) Стратифікація ризику на основі визначення функції ЛШ 

3) Стратифікація ризику за результатами стрес-тестів 

4) Стратифікація ризику на основі інформації щодо коронарної анатомії. 

 

Таблиця 17. Оцінка кардіо-васкулярного ризику в залежності від методу дослідження 

 

ЕКГ проби з ДФН Високий ризик 

Середній ризик 

Низький ризик 

Серцево-судинна смертність > 3% 

Серцево-судинна смертність >1 і <3 % 

Серцево-судинна смертність <1% 

Візуалізація ішемії Високий ризик 

 

 

 

 

Середній ризик 

 

 

Низький ризик 

Зона ішемії > 10%  

(ОФЕКТ > 10% ; МРТ > 2/16 сегментів з новими 

дефектами перфузії чи > 3 добутамін-індукованих 

сегментів; > 3 сегментів ЛШ на стрес-ЕхоКГ).  

 

Зона ішемії 1-10% чи будь-яка ішемія меншої площі, 

ніж при високому ризику (МРТ, стрес ЕхоКГ). 

 

Ішемія відсутня. 

КТ-коронарографія Високий ризик 

 

 

 

 

 

Середній ризик 

 

 

 

Низький ризик 

Значні ушкодження категорії високого ризику (3-х 

судинне ураження з проксимальними стенозами, 

стеноз стовбура лівої коронарної артерії, 

проксимальний стеноз передньої низхідної 

міжшлуночкової артерії). 

  

Значні ушкодження в проксимальних сегментах 

головних артерій (за виключенням тих, які входять в 

категорію високого ризику).  

 

Нормальні чи мало змінені коронарні артерії. 

 

Стратифікація ризику за результатами клінічного обстеження 

Анамнез, клінічне обстеження, результати ЕКГ та лабораторних аналізів мають важливе 

значення для визначення прогнозу. ЦД, АГ, тютюнопаління і підвищений рівень ЗХС (без 

терапії чи незважаючи на неї) передбачають несприятливі події у пацієнтів зі стабільною 

стенокардією чи іншими формами ІХС. Важливим прогностичним фактором, який необхідно 

брати до уваги, є вік пацієнта, а також наявність хронічних захворювань нирок або 

периферичних артерій, перенесеного ІМ, ознак серцевої недостатності. Мають значення 
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характерні особливості стенокардії, наприклад, напади з’явились нещодавно чи носять 

прогресуючий характер, тяжкість больового синдрому, особливо при неефективності лікування. 

Проте ця інформація є занадто складною, щоб на її основі можна було створити шкалу для 

обчислення ризику ускладнень у пацієнтів зі стабільною ІХС, тому клінічні симптоми, 

особливо, за наявності тяжкої стенокардії, рекомендовано використовувати для оцінки 

прогнозу на додаток до показника претестової імовірності захворювання і результатів 

неінвазивних діагностичних тестів (рис. 3).  

 

Стратифікація ризику на основі визначення функції ЛШ 

Найважливішим предиктором довготривалого прогнозу є функція ЛШ. У пацієнтів зі 

стабільною ІХС зниження ФВ ЛШ супроводжується зростанням показника смертності. 

Наприклад, за даними реєстру Coronary Artery Surgery Study (CASS) 12-річна виживаємість 

хворих з ФВ >50%, 35-49% та < 35% була відповідно 73, 54 та 21% (р<0,0001). Високий ризик 

кардіальної смерті (щорічний показник >3%) спостерігається уже у пацієнтів з ФВ ЛШ <50%, 

незалежно від інших факторів ризику, включаючи значну вираженість ішемії міокарда.  

 

Знижена ФВ <50% визначає зростання ризику КВ ускладнень, проте у таких хворих важливо 

врахувати характер обструктивного ураження коронарних судин, яке призводить до розвитку 

ішемії, тому з діагностичною метою доцільно використовувати стес-тести з візуалазіцією 

міокарда замість проб з ДФН (рис. 2). 

 

Хоча у пацієнтів без перенесеного ІМ, з нормальними показниками ЕКГ та рентгенографії 

грудної клітини вірогідність збереженої систолічної функції ЛШ висока, безсимптомна 

вентрикулярна дисфункція також не рідкість. Тому усім хворим з підозрою на ІХС 

рекомендована ЕхоКГ у стані спокою (таблиця 18). 

  

Таблиця 18. Стратифікація ризику при використанні ЕхоКГ у пацієнтів зі стабільною ІХС 

 

Рекомендації 
Клас 

рекомендацій 

Рівень 

доказовості 

Всім пацієнтам з підозрою на стабільну ІХС рекомендована 

ЕхоКГ у стані спокою для визначення функції ЛШ 
І С 

  

Стратифікація ризику за результатами стрес- тестів 

Пацієнтам з клінічними симптомами, з підозрою на ІХС чи підтвердженим діагнозом 

захворювання рекомендовано проведення стрес-тестів для стратифікації КВ ризику з метою 

вибору терапевтичної тактики, якщо вони є кандидатами для проведення коронарної 

реваскуляризації (таблиця 19). Слід зазначити, що відповідна доказова база, стосовно 

покращення результатів лікування при використанні оцінки ризиків на основі стрес-тестів, 

включає тільки обсерваційні, а не рандомізовані дослідження. Проте, більшість хворих повинні 

пройти певне діагностичне обстеження у будь-якому разі, і ці результати можуть бути 

використані для стратифікації ризику КВ ускладнень. Пацієнтам з високою претестовою 

імовірністю захворювання (>85%), які не потребують діагностичних досліджень, показані 

стрес-тести з візуалізацією міокарда для оцінки ризику з метою подальшого визначення 

потреби у реваскуляризації (рис. 3). Якщо з огляду на клінічну симптоматику хворим з 

претестовою імовірністю >85% проведена ІКГ, можлива потреба у додатковому визначенні 

ФРК для належної стратифікації ризику КВ подій (рис. 3). Показання щодо використання стрес-

тестів з візуалізацією для ідентифікації життєздатного міокарда включені до Европейських 

рекомендацій по серцевій недостатності. 

 

Таблиця 19. Стратифікація ризику з використанням тестів, які застосовуються для 

виявлення ішемії 
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Рекомендації 
Клас 

рекомендацій 

Рівень 

доказовості 

Стратифікація ризику базується на даних клінічного обстеження 

та результатах стрес-тестування, які використовуються для 

встановлення діагнозу стабільної ІХС.  

І В 

Пацієнтам з недіагностичними результатами проби з ДФН для 

стратифікації ризику показані стрес-тести з візуалізацією міокарда 
І В 

Повторне проведення проб з ДФН для стратифікації ризику 

показане пацієнтам зі стабільною ІХС при значних змінах у 

вираженості клінічної симптоматики 

І В 

Стрес-тести з візуалізацією рекомендовані для стратифікації 

ризику при погіршенні симптоматики у пацієнтів з підтвердженою 

ІХС за умови, що поширеність ішемії може вплинути на вибір 

клінічної тактики  

І В 

Фармакологічні стрес-тести з ЕхоКГ чи ОФЕКТ доцільні у хворих 

з блокадою лівої ніжки пучка Гіса  
ІІа В 

Стрес-ЕхоКГ чи ОФЕКТ доцільні у пацієнтів зі штучними водіями 

ритму  
ІІа В 

 

ЕКГ-проби з дозованим фізичним навантаженням Пацієнти з нормальними ЕКГ 

показниками проб з ДФН і низьким, за клінічними параметрами, ризиком ускладнень ІХС 

мають в цілому сприятливий прогноз. Проте у дослідженні Pryor D і співавторів (1993 р), 37% 

амбулаторних пацієнтів, які були віднесені до категорії низького ризику зі щорічною частотою 

ускладнень < 1%, мали ураження стовбуру лівої КА чи померли протягом 3-х наступних років. 

Враховуючи фізіологічність, доступність та низьку вартість проб з ДФН (тредміл-тест), їх 

використання можливе для стартової оцінки КВ ризику, якщо йдеться про високий ризик 

ускладнень показана коронарна ангіографія.  

 

До прогностичних маркерів проб з ДФН відносять толерантність до фізичного навантаження 

(ТФН), реакцію АТ, появу тест-індукованої ішемії (клініка, ЕКГ). Максимальна ТФН – один з 

основних прогностичних маркерів. На цей показник частково впливає вираженість 

вентрикулярної дисфункції як у стані спокою, так індукованої фізичним навантаженням. ТФН 

також залежить від віку, загального фізичного і психологічного стану пацієнта, супутньої 

патології. Показник оцінюється за максимальною тривалістю навантаження, максимальним 

досягнутим рівнем МЕТ (метаболічний еквівалент) чи максимальною досягнутою потужністю у 

ватах, максимальною ЧСС та значенням подвійного добутку (ЧСС Х систолічний АТ).  

 

Загальновизнаний індекс Duke дозволяє визначити прогностичні показники (щорічної 

смертності, 5- річної виживаємості та ризику щодо обструктивного ураження КА) за 

результатами проби з ДФН на тредмілі. Для його розрахунку необхідні наступні параметри 

тредміл-тесту: амплітуда максимальної депресії сегмента ST під час навантаження, значення 

порогового показника МЕТ та інформація про наявність чи відсутність стрес-індукованої 

стенокардії.  

 

Коментар робочої групи: Обчислити індекс Duke можна, скориставшись відповідним 

калькулятором за електронною адресою: http://www.cardiology.org/tools/medcalc/duke/.  

 

Коментар робочої групи: в американських рекомендаціях з діагностики та лікування пацієнтів 

зі стабільною ІХС 2012 р (2012 CCF/AHA/ACP/AATS/PCNA/SCAI/STS Guideline for the Diagnosis 

and Management of Patients With Stable Ischemic Heart Disease) одним з варіантів розрахунку КВ 

ризику є номограма, представлена на рисунку 4. Ця номограма, на відміну від індексу Duke, 



37 

 

включає не тільки результати тредміл-тесту, але і деякі інші клінічні та демографічні 

показники. На думку розробників, Lauer M і співавторів, запропонована ними номограма 

дозволяє більш точно оцінити ризик смерті у певної частини хворих, дещо нижчий, ніж при 

використанні індексу Duke. Зокрема, відмінності стосувались 21% з 33 268 пацієнтів-учасників 

проспективного когортного дослідження з середнім та високим КВ ризиком, які знаходились 

під медичним наглядом протягом ~ 14 років, з 1990 по 2004 рр. Слід зазначити, що в 

дослідження були включені хворі з підозрою на ІХС, а не підтвердженим діагнозом 

захворювання. Разом з тим, робоча група вважає за доцільне включити зазначену номограму у 

вітчизняну настанову у зв’язку з відсутністю загальновизнаної методики розрахунку КВ ризику 

для пацієнтів зі стабільною ІХС з урахуванням клінічних та демографічних даних, а також 

зважаючи на простоту розрахунку КВ прогнозу з її використанням, зокрема, у тих випадках, 

коли відсутній вільний доступ до Інтернету, необхідний для визначення індексу Duke за 

допомогою електронного калькулятора. 

 

Номограма мультиваріабельної моделі пропорційних ризиків для прогнозування 

смертності від усіх причин 

 

 

БАЛИ 

Вік, р 
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Типова стенокардія  

Інсулін-незалежний ЦД 

Інсулін-залежний ЦД 

Паління поточне/недавнє 

Гіпертензія 

Співвідношення 

розрахованого і 

досягнутого METs  

Депресія сегм. ST, мм 

Тест-індукована 

стенокардія 
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Рисунок 4. Щоб визначити ризик, проведіть вертикальну лінію від кожного маркера ризику у верхньому 

рядку з міткою "БАЛИ", для розрахунку балів для кожного маркера ризику. Сумма всіх цих точок 

позначаються на лінії з написом «ВСЬОГО БАЛІВ». Опустіть вертикальну лінію звідти для отримання 

ймовірності 3- і 5-річного виживання. Для бінарних змінних, 1 – означає «так», 0 – означає «немає». 

MET = Метаболічний еквівалент 

 

Стрес-ехокардіографія Стрес-ЕхоКГ є ефективним методом стратифікації ризику КВ 

ускладнень, а також має високу негативну передбачувальну цінність у пацієнтів з негативними 

результатами тесту, а саме, з відсутністю індукованих порушень скоротливості стінок ЛШ. За 

таких умов щорічний ризик КВ ускладнень (смерть та ІМ) не перевищує 0,5%. У пацієнтів з 

нормальною функцією ЛШ у стані спокою ризик подальших КВ подій зростає в залежності від 

площі та тяжкості індукованих аномалій скоротливості стінок ЛШ. Якщо порушення 

скоротливості стінок ЛШ займають площу > 3 з 17 сегментів стандартної моделі ЛШ, це 

розглядається як показник високого ризику, що відповідає щорічній смертності > 3%. 

 

Стрес-сцинтіграфія міокарда (однофотонна емісійна комп’ютерна томографія (ОФЕКТ) і 

позитрон емісійна томографія (ПЕТ)). Візуалізація міокарда за допомогою ОФЕКТ – 

корисний неінвазивний метод для визначення КВ ризику, що дозволяє ідентифікувати пацієнтів 

з найвищим ризиком наступної смерті та ІМ. Великі дослідження продемонстрували, що 

нормальні показники перфузії міокарда під час стрес-тестів відповідають низькому ризику КВ 

ускладнень (кардіальна смерть і ІМ) < 1% за рік, що приблизно дорівнює загальнопопуляційним 

показникам. На противагу, великі стрес-індуковані дефекти перфузії міокарда, порушення 

перфузії, що відповідають басейнам різних КА, транзиторна ішемічна дилатація ЛШ та 

підвищене поглинання 201Tl легеневою тканиною на післястресових знімках є індикаторами 

несприятливого прогнозу. Пацієнти з транзиторними дефектами перфузії, які займають >10% 

площі ЛШ (> 2 з 17 сегментів) відносяться до категорії високого ризику. Їм показана рання ІКГ.  

 

Визначення поширеності/тяжкості ішемії міокарда чи наявності рубців за допомогою ПЕТ у 

пацієнтів з підозрою на ІХС чи підтвердженим діагнозом захворювання надає додаткову 

Аномальне відновлення 

ЧСС 

Часта шлуночкова 

ектопія в період 

відновлення 

ВСЬОГО БАЛІВ 

Ймовірність 

 3-річного виживання 

Ймовірність 

 5-річного виживання 

 



39 

 

інформацію для стратифікації ризику КВ ускладнень. Крім того, ПЕТ дозволяє провести 

кількісну оцінку вазодилататорної дисфункції КА, яка незалежно корелює з кардіальною 

смертністю, включаючи пацієнтів з ЦД. 

 

Стрес-тести з магнітно-резонансною томографією (МРТ). Існує незалежний зв’язок між 

несприятливим прогнозом та аномальними результатами стрес-тесту з добутаміном у поєднанні 

з МРТ і, навпаки, показник виживаємості становить >99% у пацієнтів без ішемії під час 

зазначеного тесту протягом 36 місяців спостереження. Аналогічні результати були отримані 

при проведенні стрес-тесту з аденозином у поєднанні з МРТ. Враховуючи спільні біологічні 

принципи, на яких базуються стрес-тести з ЕхоКГ, ОФЕКТ і МРТ, поява стрес-індукованих 

порушень скоротливості стінок (> 3 сегментів 17-сегментної моделі ЛШ) чи транзиторних 

дефектів перфузії, що займають > 10% площі міокарда ЛШ вказує на високий ризик КВ 

ускладнень. Проте обчислення КВ ризику з урахуванням результатів МРТ має певні обмеження, 

оскільки в сучасних стандартних методиках доступні тільки три зрізи ЛШ.  

 

Стратифікація ризику на основі даних коронарної анатомії 

КТ-коронарографія. Існує дослідження, в якому за допомогою КТ-коронарографії було 

показано, що пацієнти з суттєво ремодельованими сегментами КА мають вищий ризик розвитку 

гострих коронарних подій, ніж за умови наявності звичайних бляшок. Кількість уражених КА 

також має прогностичне значення, і наявність бляшок у трьох основних судинах при 

візуалізації за допомогою КТ-коронарографії, асоціюється зі зростанням показника смертності 

(відносний ризик 1,77 у порівнянні з особами, у яких бляшки не були виявлені). Проте 

фактична клінічна користь методу КТ-коронарографії щодо візуалізації стінки для 

стратифікації ризику, за виключенням виявлення значних стенозів КА, залишається 

невизначеною.  

 

Великі проспективні дослідження продемонстрували прогностичну цінність КТ-коронарографії 

як у випадках значного звуження просвіту судин, так і за наявності не-обструктивного 

атеросклеротичного ураження КА. Метод характеризується високою передбачувальною 

цінністю стосовно показників смертності і серйозних ускладнень, незалежно від інших 

традиційних ФР. Так, частота КВ подій за відсутності бляшок у КА є дуже низькою (показник 

щорічної смертності – 0,22-0,28%). У пацієнтів з нестенозуючими бляшками смертність дещо 

більша, проте не перевищує 0,5%. Разом з тим, хворі із стенозом стовбуру лівої КА чи 

проксимальними 3-х судинними ураженнями КА мають у ~ у 10 разів вищий ризик смерті від 

усіх причин, при цьому прогностичні показники, отримані у клінічних дослідженнях за 

допомогою КТ-коронарографії, не відрізнялись від результатів ІКГ. Результати КТ у пацієнтів з 

одно і 2-судинними ураженнями також відповідають результатам клінічних досліджень з ІКГ.  

 

При використанні КТ-коронарографії існує можливість завищеної оцінки коронарної обструкції, 

тому малосимптомним пацієнтам високого ризику доцільно проводити ІКГ після додаткових 

тестів щодо виявлення ішемії міокарда (таблиця 20).  

 

Таблиця 20. Стратифікація ризику з використанням інвазивної та неінвазивної 

коронарної ангіографії у пацієнтів зі стабільною ІХС 

 

Рекомендації 
Клас 

рекомендацій 

Рівень 

доказовості 

Інвазивна коронарографія (з ФРК) рекомендована для 

стратифікації ризику у пацієнтів з тяжкою стенокардією чи іншою 

клінічною симптоматикою, яка свідчить про високий ризик 

можливих ускладнень, а також при неефективності 

медикаментозної терапії  

І С 
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Інвазивна коронарографія (з ФРК) рекомендована хворим з 

незначною чи відсутньою симптоматикою на фоні терапії, які за 

результатами не-інвазивного тестування мають високий ризик 

ускладнень, а також – у випадках, коли реваскуляризація може 

покращити прогноз.  

І С 

Інвазивна коронарографія (з ФРК) показана хворим для 

стратифікації ризику у випадках неінформативних результатів 

неінвазивного дослідження 

ІІа С 

При використанні для стратифікації ризику КТ-коронарографії, 

можлива гіпердіагностика щодо тяжкості стенозу при вираженій 

кальцифікації судин, особливо, при середньому-високому ризику 

(66-85%) претестової імовірності ІХС. У таких пацієнтів з 

незначними симптомами чи навіть без них перед проведенням ІКГ 

показані додаткові стрес-тести з візуалізацією міокарда 

ІІа С 

ФРК – фракційний резерв кровотоку 

 

Інвазивна коронарографія. Незважаючи на відомі обмеження ІКГ щодо ідентифікації 

нестабільних бляшок (з виразковими змінами), локалізація, поширеність і вираженість 

судинних уражень на ангіограмах КА безсумнівно є важливими прогностичними показниками 

для пацієнтів зі стенокардією (таблиця 20). 

 

Ряд прогностичних показників використовуються для співставлення тяжкості захворювання з 

ризиком КВ подій; з огляду на це найпростіша загальновизнана класифікація передбачає 

розподіл пацієнтів в залежності від одно- дво- та три-судинного ураження коронарного русла 

чи ураження стовбуру ЛКА. За інформацією реєстру CASS (12-річне спостереження за хворими, 

які приймали медикаментозну терапію) виживаємість осіб, що мали нормальні КА, була 91%, у 

порівнянні з 74% при ураженні однієї судини, 59% – 2 -х судин і 50% – 3-х судин (р< 0,001). 

Пацієнти з ураженням стовбуру ЛКА мали найбільш несприятливий прогноз. Наявність 

вираженого проксимального стенозу передньої низхідної гілки (ПНГ) ЛКА також суттєво 

погіршувала виживаємість хворих. Наприклад, 5-річна виживаємість пацієнтів з 3-судинним 

ураженням КА становила 79%, тоді як наявність проксимального стенозу ПНГ ЛКА (> 95%) 

супроводжувалась зниженням зазначеного показника до 59%. Втім ці результати були отримані 

в «старих» дослідженнях, які не відповідають сучасному рівню рекомендацій ні щодо боротьби 

з ФР (модифікація способу життя), ні щодо фармакотерапії. Тому показники абсолютного КВ 

ризику, отримані за допомогою цих досліджень, можуть дещо перебільшувати реальний ризик 

майбутніх ускладнень у сучасних умовах.  

 

Інвазивна коронарна ангіографія вважається стандартним методом визначення і оцінки ступеня 

тяжкості ІХС, але, це інвазивний метод, її проведення пов’язане з можливими небажаними 

явищами. Навіть досвідчений інтервенційний кардіолог не може без наявності функціональної 

інформації точно спрогнозувати значимість множинних проміжних стенозів, спираючись на 

візуальне оцінювання або кількісну візуальну ангіографію. Коли візуалізація при навантаженні 

протипоказана, є неінформативною або недоступна під час діагностичної коронарної 

ангіографії допомагають вимір фракційного резерву кровотоку (ФРК) або резервного 

коронарного кровообігу. Так, пацієнти з ФРК > 0,80 мають достатньо сприятливий прогноз. 
 

 

Визначення показника ФРК показане для оцінки функціонального значення помірних 

коронарних стенозыв.  
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Таблиця 21. Показання щодо діагностичного дослідження пацієнтів з підозрою на ІХС та 

стабільним перебігом хвороби 

 

 

Без симптомів 
а
 

З симптомами 

Імовірність серйозного захворювання 
b
 

Низька  

(<15%) 

Середня  

(15–85%) 

Висока  

(>85%) 

Клас 
с
  Рівень 

d 
Клас 

c 
Рівень 

d 
Клас 

c 
Рівень 

d 
Клас 

c 
Рівень 

d 

Анатомічне визначення ІХС 

Інвазивна 

ангіографія 
III A III A IIb A I A 

КТ ангіографія 
f, g 

III B III C IIa A III B 

Функціональні дослідження 

Стрес-ЕхоКГ III A III A I A III A 

МРТ III A III A I A III A 

Стрес-МРТ III B III C I A III B 

Перфузія ПЕТ III B III C I A III B 

Комбінована (гібридна) візуалізація 

 III C III C IIa B III B 
 

a 
Сканування у випадку безсимптомної ішемії міокарда можна розглядати в вибіркових групах 

пацієнтів з високим ризиком, таких як пацієнти з цукровим діабетом. 
 

b 
Ймовірність ІХС перед дослідженням. Низька – 0–15%, середня – 15–85%, висока > 85%, по 

критерію з Рекомендацій ESC по стабільній ішемічні хворобі серця.  
c 
Клас рекомендацій 

d 
Рівень доказовості 

e 
Посилання  

f 
Відноситься до КТ ангіографії, не у випадку з радіоізотопами кальцію. 

g 
Вважається, що КТ краще проводити при більш низькому рівні ризику розвитку ІХС перед 

дослідженням (15–50%)  

 

9. ДІАГНОСТИЧНІ ЗАХОДИ У БЕЗСИМПТОМНИХ ОСІБ З ПІДОЗРОЮ НА ІХС  

 

Серед скринінгових заходів, які можуть бути використані для потенційного зменшення ризику 

коронарної смертності серед дорослих безсимптомних осіб, рекомендовано визначення 

факторів і маркерів ризику та проведення стрес-тестування. Перелік відповідних досліджень у 

хворих без клінічної симптоматики наведений у таблиці 21.  

 

Коментар робочої групи: рекомендації Європейського кардіологічного товариства щодо 

профілактики серцево-судинних захворювань та Американського кардіологічного коледжу і 

кардіологічної асоціації стосовно визначення КВ ризику і заходів для його зниження у 

безсимптомних дорослих осіб співпадають з наведеними нижче.  

 

Не існує інформації щодо ведення асимптомних пацієнтів з патологічними результатами стрес-

тестів, окрім зазначеної у чинних рекомендаціях. У них застосовуються ті самі принципи 

стратифікації ризику, що і у пацієнтів з симптомами ІХС. Такі хворі з низьким та середнім 

ризиком повинні отримувати профілактичне лікування, яке окреслене Европейськими 

рекомендаціями з профілактики серцево-судинних захворювань. Проведення ІКГ показане 

хворим високого ризику, визначеного за результатами стрес-тестування (таблиця 22). Важливо 

пам’ятати, що інформації щодо покращення прогнозу за умови сучасного лікування таких 

пацієнтів, недостатньо.  
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Особи, професії яких пов’язані із соціальної безпекою (авіаційні пілоти, водії вантажних авто і 

громадського транспорту) чи професійні спортсмени періодично проходять відповідне 

обстеження, включаючи проби з ДФН, для визначення толерантності до навантаження і оцінки 

можливих захворювань серцево-судинної системи, включаючи ІХС. Хоча інформації, яка б 

підтвердила доцільність зазначеного підходу, недостатньо, такі дослідження у ряді випадків 

мають медико-юридичне обґрунтування. Проведення додаткових тестів з візуалізацією 

міокарда у зазначеної категорії осіб не має достатньої доказової бази. За певних обставин 

заходи, рекомендовані для обстеження і лікування асимптомних пацієнтів, можуть бути 

використані і для цих індивідуумів.  

 

Таблиця 22. Обстеження безсимптомних пацієнтів з ризиком ІХС 

КВ ризик – кардіо-васкулярний ризик 

КТ – комп»ютерна томографія 

ДФН – дозоване фізичне навантаження 

МРТ – магнітно-резонансна томографія  

 

10. ВЕДЕННЯ ХВОРИХ З ПІДТВЕРДЖЕНОЮ ІХС  

 

Перебіг захворювання у пацієнтів з підтвердженим діагнозом ІХС може бути стабільним чи 

ускладнюватись періодами нестабільності, розвитком ІМ чи серцевої недостатності. У певних 

випадках може з’явитись потреба у реваскуляризації міокарда. Рекомендації щодо ведення 

хворих у таких клінічних ситуаціях представлені у відповідних європейських документах.  

 

Немає рандомізованих досліджень щодо оцінки впливу різних стратегій ведення хворих з ІХС 

на їх прогностичні показники. Зокрема, немає інформації, що використання будь-яких стрес-

тестів допомагає покращити прогноз асимптомних пацієнтів. Повторна оцінка прогнозу у 

Рекомендації 
Клас 

рекомендацій 

Рівень 

доказовості 

У безсимптомних пацієнтів з АГ чи ЦД для оцінки КВ ризику 

доцільна реєстрація ЕКГ у стані спокою  IIa C 

У безсимптомних пацієнтів із середнім ризиком (шкала SCORE 

– www.heartscore.org) рекомендовані ультразвукові дослідження 

для визначення товщини комплексу інтима-медіа та виявлення 

атеросклеротичних бляшок у сонних артеріях; вимірювання 

плече-гомілкового індексу; визначення коронарного кальцію за 

допомогою КТ 

IIa B 

У безсимптомних пацієнтів з ЦД, віком 40 років і старше, для 

оцінки КВ ризику показане визначення коронарного кальцію за 

допомогою КТ  

IIb B 

У безсимптомних дорослих із середнім ризиком (шкала SCORE 

– www.heartscore.org) рекомендовані проби з ДФН, особливо це 

стосується осіб, які вели малорухомий спосіб життя, але надалі 

планують активні фізичні тренування. У таких випадках 

доцільна оцінка не тільки ЕКГ-показників, але інших параметрів 

проби, наприклад, потужності навантаження. 

IIb B 

У безсимптомних дорослих з ЦД, обтяженим сімейним 

анамнезом чи високим ризиком ІХС (наприклад, з індексом 

коронарного кальцію ≥400), для більш точного визначення КВ 

ризику показані стрес-тести з візуалізацією міокарда (стрес-

ЕхоКГ, МРТ) 

IIb C 

http://www.heartscore.org/
http://www.heartscore.org/
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хворих низького ризику (рис. 3) може розглядатись після закінчення терміну валідності 

попередньої, оскільки подальший прогноз у таких випадках втрачає визначеність і стає 

потенційно гіршим (таблиця 23). Період у 3 роки у попередніх рекомендаціях визначався як 

середній період валідності для нормальних показників щодо перфузії міокарда за даними 

ОФЕКТ, у хворих без підтвердженого діагнозу ІХС цей період був дещо довшим, у середньому, 

5,5 років. Для пацієнтів з ІХС валідний період був значно коротшим, і погіршувався у зв’язку з 

віком, у осіб жіночої статі та за наявності ЦД. У таких випадках вважається доцільним 

проведення повторного стрес-тестування за такою самою методикою як і попередній тест. 

Протокол ведення хворих зі стабільною ІХС представлений у таблиці 23.  

 

Коментар робочої групи: контроль стану пацієнтів з встановленим діагнозом ІХС 

відбувається в рамках диспансерного нагляду, тому у подальшому використовується цей 

термін. 

 

Таблиця 23. Повторні обстеження хворих зі стабільною ІХС 

 

Рекомендації 
Клас 

рекомендацій 

Рівень 

доказовості 

Контроль клінічного стану пацієнтів має проводитись кожні 4-6 

місяців протягом першого року після встановлення діагнозу 

стабільної ІХС.  

Відповідна терапія може призначатись без змін протягом 

тривалого періоду (до 2-х років) за умови її ефективності.  

Диспансерні огляди проводить сімейний лікар/дільничний 

терапевт, за необхідності до курації хворого долучається 

кардіолог.  

Протокол диспансерного візиту повинен включати детальний 

збір анамнезу та відповідні біохімічні дослідження. 

I C 

Усім пацієнтам показана щорічна реєстрація ЕКГ у стані 

спокою.  

Позапланова реєстрація ЕКГ показана: 

*при зміні тяжкості стенокардії  

*при появі симптоматики, яка могла бути викликана 

порушеннями серцевого ритму  

*при використанні медикаментів, які здатні впливати на 

електричну провідність серця 

I C 

Проби з ДФН або стрес-тести з візуалізацією міокарда 

рекомендовано проводити за наявності рецидивуючих чи при 

появі нових симптомів після виключення можливої 

нестабільності перебігу захворювання 

I C 

Переоцінка прогнозу з урахуванням результатів стрес-тестів 

доцільна у безсимптомних пацієнтів після закінчення «терміну 

придатності/валідності» попереднього тестування 

IIb C 

В програмі рутинної диспансеризації повторне проведення проб 

з ДФН доцільне не раніше, ніж після 2-х років спостереження 

(якщо немає змін у клінічному стані пацієнта) 

IIb C 
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11. ОСОБЛИВІ ДІАГНОСТИЧНІ ВИПАДКИ: СТЕНОКАРДІЯ З «НОРМАЛЬНИМИ» 

КОРОНАРНИМИ АРТЕРІЯМИ  

 

З початку використання ІКГ відомо, що у певної частини пацієнтів, особливо жінок, які 

пройшли дослідження у зв’язку з симптомами болю у грудях чи задишкою під час навантажень, 

відсутні значні обструктивні ураження КА. Больовий синдром у таких пацієнтів вірогідно 

обумовлений різними патофізіологічними механізмами, з яких найбільш актуальними є 

наступні:  

 

(1) Стенокардія, в основі якої лежить мікроваскулярна хвороба (мікроваскулярна 

стенокардія), здебільшого має типові ознаки захворювання (хоча можлива дещо більша 

тривалість ангінозних нападів і нечіткий зв’язок з навантаженнями), часто асоційована з 

аномальними результатами стрес-тестів.  

(2) Біль, викликаний коронарним вазоспазмом (вазоспастична стенокардія), має типові 

ознаки стенокардії за локалізацією та тривалістю, але з’являється, переважно, у стані 

спокою. 

 

Пацієнти з мікроваскулярною стенокардією часто мають типову сукупність класичних 

атеросклеротичних ФР і представляють особливу групу осіб, яким, в деяких випадках, 

регулярно проводять численні неінвазивні стрес-тести і навіть повторні ІКГ з намірами щодо 

подальшої реваскуляризації. Мікроваскулярна хвороба зустрічається і у хворих з ангіографічно 

наявними гемодинамічно значущими (>70%) стенозами КА. До таких пацієнтів (близько 20%) 

імовірно належать особи, у яких клінічні симптоми залишаються без змін після проведення 

успішної реваскуляризації міокарда. 

 

У хворих з вазоспастичною стенокардією симптоматика спостерігається переважно у стані 

спокою і може супроводжуватись появою ангіографічних ознак «гострої» оклюзії КА. У цих 

випадках важливо не пропустити розвиток справжнього тромбозу КА з появою оклюзії чи 

субоклюзії артерії, тобто, ГКС/нестабільної стенокардії чи ІМ з елевацією чи без елевації 

сегмента ST.  

 

Слід пам’ятати, що біль у грудях може бути пов’язаний з шлунково-кишковою чи кістково-

м’язовою патологією, захворюваннями аорти чи перикарду. Детальне обговорення зазначених 

захворювань виходить за рамки чинної КН.  

 

11.1 Мікроваскулярна стенокардія 

 

Клінічна картина. Первинна коронарна мікроваскулярна хвороба імовірна у пацієнтів з 

типовим болем у грудях, у яких, незважаючи на аномальну ЕКГ і результати стрес-тестів, що 

вказують на наявність ішемії міокарда, на ангіограмах відсутні динамічні чи фіксовані стенози 

епікардіальних КА. Порушення мікроваскулярного кровотоку можуть виникати і при деяких 

інших кардіологічних захворюваннях, таких, як гіпертрофічна кардіоміопатія чи аортальний 

стеноз, у цих випадках можна говорити про «вторинну мікроваскулярну хворобу» (зазначена 

патологія не обговорюється у КН). 

 

АГ, незалежно від наявності гіпертрофії міокарда, часто супроводжується болем у грудях за 

наявності «нормальних» КА. Основою такої клінічної симптоматики також можуть бути 

порушення мікроваскулярного кровотоку, які часто називають «гіпертензивною хворобою 

серця». Подібні зміни зустрічаються у хворих з ЦД та обтяженим сімейним анамнезом щодо 

серцево-судинних захворювань. Вважають, що у цих випадках основою патогенезу є зниження 

резерву коронарного кровотоку (РКК) з подальшим розвитком інтерстиціального чи 

периваскулярного фіброзу, що призводить до порушення діастолічної функції. Надалі у процесі 
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захворювання можливий розвиток епікардіальних атеросклеротичних бляшок і відповідних 

артеріальних стенозів, які набувають домінуючого значення у клінічній картині.  

 

Патогенез і прогноз. Механізм болю у пацієнтів з коронарною мікроваскулярною хворобою 

залишається предметом дискусій. Функціональні аномалії коронарної мікроциркуляції під час 

стресу, включаючи аномальні вазодилататорні реакції і гіперчутливість до вазоконстрикторних 

стимулів, можуть розглядатись як потенційні механізми больового синдрому та ішемічної 

депресії сегмента ST під час навантаження. Ендотеліальна дисфункція, скоріше за все, є тільки 

однією із складових патогенезу захворювання. Підвищена больова чутливість у поєднанні з 

мінімальними порушеннями резерву коронарного кровотоку пропонується для пояснення появи 

стенокардії (іноді – тяжкої), незалежно від помірних ознак чи навіть за відсутності ознак ішемії 

міокарда.  

 

У попередніх дослідженнях в невеликих групах добре обстежених пацієнтів з 

мікроваскулярною стенокардією прогноз був сприятливим за виключенням повторних нападів 

стенокардії. Проте в останньому великому дослідженні комбінований показник КВ ускладнень 

(КВ смерть, ІМ, інсульт, серцева недостатність і смерть від усіх причин) виявився вищим у 

пацієнтів з ІХС і нормальними КА (відносний ризик – 1,52) чи не-обструктивним ураженням 

КА (відносний ризик 1,85) у порівнянні з референтною популяцією без ІХС. 5-річний показник 

КВ ускладнень становив – 2% для жінок (0,4% на рік) та 6% для чоловіків (1,2% на рік).  

 

Діагностика коронарної мікроваскулярної хвороби. Питання щодо діагностики 

мікроваскулярної стенокардії на теперішній час є складним і недостатньо вивченим, що 

знайшло своє відображення у класі рекомендацій («ІІа-b») та рівнях доказовості («С») 

відповідних діагностичних методик, зазначених у КН (таблиця 24). Попередній діагноз 

коронарної мікроваскулярної хвороби може бути поставлений у випадках, коли 

спостерігаються стенокардія навантаження та об’єктивні ознаки стрес-індукованої ішемії 

міокарда (ST-депресія під час проб з ДФН, ішемічні зміни при виконанні стрес-тестів з 

візуалізацією міокарда) за наявності «нормальних» чи мало змінених КА на ангіограмах (КТ-

коронарографія, ІКГ).  

 

Больовий синдром при «чистих» КА важливо диференціювати з некардіальним болем. 

Дифузний коронароспазм, що виникає у дистальному сегменті епікардіальної КА та імовірно 

поширюється на мікроваскулярне русло, може бути спровокований інтракоронарною ін’єкцією 

ацетилхоліну у значної частини пацієнтів з типовою коронарною мікроваскулярною хворобою. 

Клінічні прояви мікроваскулярної хвороби відрізняються від чистої вазоспастичної стенокардії, 

оскільки у першому випадку звичайно превалюють симптоми, індуковані навантаженнями, на 

додаток до симптоматики у стані спокою.  

 

Таблиця 24. Обстеження пацієнтів з підозрою на коронарну мікроваскулярну хворобу 
 

Рекомендації 
Клас 

рекомендацій 

Рівень 

доказовості 

Стрес-ЕхоКГ з навантаженням чи добутаміном – для візуалізації 

порушень регіональної скоротливості стінок міокарда у випадках, 

коли останні супроводжують стенокардію та зміни сегмента ST 

IIa C 

Трансторакальна допплер ЕхоКГ ПМШГ ЛКА* з вимірюванням 

діастолічного коронарного кровотоку після внутрішньовенного 

введення аденозину та у спокої – для неінвазивного визначення 

коронарного резерву 

IIb C 

Вимірювання допплерівських показників під час 

коронароангіографії на фоні внутрішньокоронарного введення 
IIb C 
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ацетилхоліну і аденозину при візуально нормальних артеріях – для 

оцінки ендотелій-залежного та ендотелій-незалежного 

коронарного резерву та виявлення мікроваскуярного 

/епікардіального вазоспазму. 

 

*ПМШГ ЛКА – передня міжшлуночкова гілка лівої коронарної артерії. 

 

11.2 Вазоспастична стенокардія 

 

Клінічна картина. У пацієнтів з вазоспастичною стенокардією спостерігається ангінальний 

біль типової локалізації, який з’являється у стані спокою, і надзвичайно рідко спостерігається 

під час фізичних навантажень. Типові напади вазоспастичної стенокардії часто виникають 

уночі і рано вранці. У разі сильного болю може виникнути потреба у госпіталізації. Нітрати, як 

правило, зменшують інтенсивність нападу протягом кількох хвилин. Стенокардія спокою, 

викликана возоспазмом, досить часто спостерігається у пацієнтів зі стабільним обструктивним 

атеросклерозом, тоді як індукована спазмом стенокардія напруження є рідкісним симптомом у 

хворих з необструктивним атеросклерозом.  

 

Діагноз вазоспастичної стенокардії 

Електрокардіографія. Типова графіка ЕКГ під час вазоспазму – це елевація сегмента ST. На 

ангіограмах у таких хворих реєструється локальний обструктивний спазм КА (стенокардія 

Принцметала чи варіантна стенокардія). Проте більшість пацієнтів з коронарним вазоспазмом 

на ангіограмах демонструють виражений дифузний субтотальний вазоспазм, який на ЕКГ 

звичайно асоціюється з депресією сегмента ST. Така форма вазоспазму, як правило, 

поєднується з мікроваскулярним спазмом і виявляється у хворих з мікроваскулярною 

стенокардією і стенокардією спокою. У частини пацієнтів, незважаючи на клінічну картину, 

викликати зміни на ЕКГ (відхилення від ізолінії сегмента ST) за допомогою проб, провокуючих 

вазоспазм, не вдається. Напади вазоспазму характеризуються відносно короткою тривалістю, 

що ускладнює можливість задокументувати їх на ЕКГ. Тому для реєстрації 

електрокардіографічних змін, поєднаних з ангінальним синдромом, доцільно використовувати 

повторне добове моніторування за Холтером.  

  

Коронарна артеріографія. Хоча елевація сегмента ST під час нападу стенокардії за умови 

нормальних коронарних ангіограм робить діагноз варіантної стенокардії достатньо вірогідним, 

певні розбіжності щодо даних клінічного обстеження та результатів інструментальних 

досліджень можуть ускладнювати встановлення діагнозу у менш очевидних випадках. 

 

Спонтанний спазм під час проведення коронарної ангіографії у пацієнтів з підозрою на 

вазоспастичну стенокардію спостерігається рідко. Тому є виправданим застосування 

спеціальних тестів для провокації вазоспазму, з визначенням його типу, локалізації тощо. 

Гіпервентиляція і холодова проба мають обмежену чутливість для виявлення коронароспазму. 

На сьогоднішній день у більшості центрів для провокації спазму КА застосовується проба з 

інтракоронарним введенням ацетилхоліну (таблиця 25). Ацетилхолін вводиться з інтервалами у 

наростаючих дозах до 200 μg. Аналогічні результати для провокації вазоспазму дає 

внутрішньокоронарне введення ергоновину (ергометрину) у наростаючих дозах до 60 μg.  

 

Коронарний спазм може бути локальним і дифузним. За даними літератури, спазмом визнають 

зменшення просвіту судини на 75-99% у порівнянні з діаметром після ін’єкції нітрогліцерину, 

але сильний біль у грудях з депресією сегменту ST може з’явитись і без епікардіального спазму. 

В останньому випадку можливий розвиток мікроваскулярного спазму, що спостерігається у 

пацієнтів з мікроваскулярною стенокардією. Зменшення просвіту судини <30% нерідко 

спостерігається у неспазмованих коронарних сегментах і вважається «фізіологічною» 
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констрикторною реакцією на високі дози ацетилхоліну чи ергоновину (ергометрину) при 

проведенні відповідних тестів.  

 

Ацетилхоліновий і ергоновиновий тести на вазоспазм вважаються безпечними процедурами. 

Вибраний фармакологічний агент селективно вводиться у ліву чи праву КА. Описані 

неінвазивні дослідження з ергоновином (ергометрином), коли препарат вводиться 

внутрішньовенно з наступною реєстрацією ЕКГ та/чи візуалізацією міокарда (ЕхоКГ чи 

сцинтіграфія з визначенням перфузії міокарда). Проте необхідна обережність при виконанні 

тесту з внутрішньовенним введенням ергоновину (ергометрину), оскільки можливий розвиток 

фатальних ускладнень за рахунок тривалого спазму із залученням багатьох КА, тому бажаним є 

внутрішньокоронарний шлях введення препарату. Провокативні внутрішньовенні тести з 

ергоновином (ергометрином), не рекомендовані пацієнтам з невідомою коронарною анатомією, 

а також – з підозрою чи наявними значними обструктивними ураженнями КА на КГ. 

 

Таблиця 25. Діагностичні дослідження при підозрі на вазоспастичну стенокардію 

 

Рекомендації 
Клас 

рекомендацій 

Рівень 

доказовості 

ЕКГ – під час нападу стенокардії, по можливості I C 

Коронарографія для визначення ступеня ураження коронарних 

артерій показана пацієнтам з типовими нападами стенокардії та 

змінами сегмента ST у спокої, які усуваються нітратами та/чи 

блокаторами кальцієвих каналів  

I C 

Амбулаторне моніторування ЕКГ – для виявлення спонтанних 

змін сегмента ST  
IIa C 

Інтракоронарні тести з провокацією вазоспазму показані 

пацієнтам з нормальними судинами чи необструктивними 

ураженнями артерій. На додаток до клінічної картини метод 

дозволяє врахувати локалізацію та характер коронароспазму  

IIa C 

  

12. МОДИФІКАЦІЯ СПОСОБУ ЖИТТЯ ТА ФАРМАКОТЕРАПІЯ ІХС 

  

Загальні підходи до лікування стабільної ІХС. Метою лікування стабільної ІХС є зменшення 

симптомів захворювання і покращення прогнозу. Лікування хворих на ІХС включає 

модифікацію способу життя, контроль факторів ризику ІХС, призначення фармакологічних 

препаратів з доведеною ефективністю та навчання пацієнтів.  

 

Коментар робочої групи: рекомендації щодо модифікації способу життя в КН відповідають 

описаним у рекомендаціях Європейського товариства кардіологів щодо профілактики ССЗ 

(2012 р) та настановах щодо корекції дисліпідемії (2011).  

 

12.1 Модифікація способу життя і контроль факторів ризику 

 

Куріння є потужним незалежним фактором ризику розвитку серцево-судинних захворювань 

(ССЗ), тому всім пацієнтам з ССЗ слід уникати будь-яких варіантів куріння, в тому числі, 

пасивного куріння. Позитивний ефект відмови від куріння описаний у численних наукових 

публікаціях, відмова від куріння є потенційно найбільш перспективним заходом профілактики, 

який призводить до зниження смертності пацієнтів після перенесеного гострого інфаркта 

міокарда, на 36 %. Клініцистам потрібно звертати увагу пацієнтів з ІХС на те, що відмова від 

куріння може суттєво зменшити ризик розвитку ішемії міокарда. Потрібно регулярно 

проводити оцінку статусу куріння, у тому числі, пасивного, всім курцям слід рекомендувати 
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кинути курити, а також – запропонувати допомогу по відмові від тютюнопаління. Слід 

враховувати, що відмова від куріння є складним процесом, оскільки воно пов’язане як з 

фізіологічною, так і з психологічною залежністю. Надання рекомендацій, підтримка лікаря та 

призначення фармакологічних препаратів можуть позитивно вплинути на результат. 

Безпечність нікотин-замісної терапії дозволяє призначати її пацієнтам з ІХС. Результати 

окремих досліджень свідчать про безпечність застосування у пацієнтів зі стабільною ІХС 

препаратів бупропіон та вареніклін. Проте мета-аналіз існуючих досліджень показав незначне, 

але статистично вірогідне, збільшення випадків ССЗ при застосуванні варенікліну, що 

поставило під сумнів безпечність застосування цього препарату у даної категорії хворих.  

 

Дієта. Здорове харчування знижує ризик розвитку ССЗ. Основні засади здорового харчування 

наведені у таблиці 26. Енергетична цінність раціону повинна бути обмежена і достатня для 

підтримки (або досягнення) нормальної маси тіла – тобто, ІМТ <25 кг/м2. У випадку 

дотримання рекомендацій щодо здорового харчування додаткове вживання харчових добавок 

недоцільне. Споживання омега-3 поліненасичених жирних кислот (ПНЖК), в основному, з 

жирної риби, має потенційний позитивний вплив на ризик ССЗ, зокрема, за рахунок зниження 

рівня тригліцеридів. Проте позитивний вплив на частоту виникнення серцево-судинних подій 

спостерігався далеко не у всіх рандомізованих контрольованих дослідженнях. Тому на 

теперішній час забезпечувати вміст ПНЖК у раціоні рекомендовано за рахунок збільшення 

вживання морської риби, а не додавання харчових добавок. Результати проведених останнім 

часом досліджень щодо так званої «Середземноморської дієти» з додаванням оливкової олії або 

горіхів, свідчать про суттєве зниження частоти виникнення «великих» серцево-судинних подій 

у пацієнтів без наявних ССЗ, але з високим КВ ризиком.  

  
Таблиця 26. Дієтичні рекомендації 

 

Насичені жирні кислоти мають забезпечувати <10% загальної енергетичної цінності добового 

раціону, їх потрібно замінювати поліненасиченими жирними кислотами 

Транс-ненасичені жири мають складати <1% загальної енергетичної цінності добового раціону 

Вживання кухонної солі має становити <5 грамів на день 

Рекомендується вживати 30-40 грамів харчових волокон в день у складі продуктів з цільного 

зерна, овочів і фруктів. 

Рекомендується вживати 200 грамів фруктів в день (2-3 порції) 

Рекомендується вживати 200 грамів овочів в день (2-3 порції) 

Рекомендується вживати рибу, принаймні, двічі на тиждень, в один із прийомів – жирну рибу. 

Споживання алкоголю має бути обмежене до 20 грамів в перерахунку на чистий етанол для 

чоловіків та 10 грамів в перерахунку на чистий етанол – для жінок (окрім періоду вагітності) 

 

Фізична активність. Показано, що рівень захворюваності та смертності від ССЗ нижчий у 

пацієнтів з ІХС з достатнім рівнем фізичної активності, тому фізична активність має стати 

складовою життя таких пацієнтів. Пацієнтам з ІХС потрібно рекомендувати регулярно 

займатись аеробними фізичними вправами, які можуть бути частиною програми реабілітації 

для пацієнтів з ССЗ, за умови попередньої оцінки здатності адекватно виконувати відповідне 

навантаження без розвитку ішемічних реакцій. Пацієнтам з ГІМ, АКШ або стентуванням в 

анамнезі, хворим на стабільну стенокардію або зі стабільною хронічною серцевою 

недостатністю слід поступово переходити від помірних до інтенсивних аеробних вправ 

тривалістю 30 хвилин ≥ 3 разів на тиждень. Малоактивних пацієнтів слід заохочувати до 

виконання фізичних вправ легкої інтенсивності після адекватної оцінки ризику, пов’язаного з 

фізичним навантаженням. Для пацієнтів з ІХС, яким не буде проводитись реваскуляризація, 

фізичні тренування можуть стати альтернативою для зменшення симптомів і покращення 

прогнозу.  
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Сексуальна активність. Сексуальна активність пов'язана з фізичним навантаженням, 

інтенсивність якого може досягати 6 МЕТ (МЕТ – метаболічний еквівалент, 1 MEТ = 

споживання близько 3,5 мл кисню/кг/хв). Активація симпатичної нервової системи є 

невід'ємною складовою реакції сексуального збудження, при цьому ЧСС і рівень АТ можуть 

бути вищими, ніж очікувані при аналогічному рівні фізичного навантаження, що може 

призвести до ішемії міокарда. Тому, як і перед будь-яким іншим видом фізичної активності, 

перед статевим актом може мати позитивний ефект прийом нітрогліцерину. Хворі, які не мають 

виражених симптомів стенокардії, особи, яким було проведено успішну реваскуляризацію 

міокарда, та пацієнти з хронічною серцевою недостатністю (ХСН) І ФК за Нью-Йоркською 

класифікацією (NYHA) не потребують додаткових призначень для відновлення сексуальної 

активності. Хворим з більш вираженими клінічними симптомами, в тому числі, нападами 

стенокардії, рекомендується попередньо провести тест з ДФН – для оцінки ризику і для того, 

щоб пацієнт почував себе більш впевнено. Хворих потрібно заохочувати до регулярних 

фізичних тренувань – для збільшення толерантності до фізичного навантаження та зниження 

потреби міокарда у кисні під час сексуальної активності. 

 

Еректильна дисфункція (ЕД) часто зустрічається за наявності факторів ризику ССЗ та у хворих 

з ІХС. В основі її лежить ендотеліальна дисфункція, при цьому прийом деяких 

антигіпертензивних препаратів, зокрема, -блокаторів та тіазидних діуретиків, підвищує ризик 

розвитку ЕД. Позитивний ефект при ЕД мають заходи по модифікації способу життя, в т.ч., 

нормалізація маси тіла, відмова від куріння, підтримка оптимального рівня фізичної активності 

та прийом статинів. Лікування інгібіторами фосфодіестерази типу 5 (ФДЕ-5), такими, як 

силденафіл, тадалафіл і варденафіл, є ефективним, безпечним і добре переноситься пацієнтами 

чоловічої статі зі стабільною ІХС. Пацієнтам низького ризику можна призначати інгібітори 

ФДЕ-5 без проведення додаткових обстежень. Проте, прийом органічних нітратів, тобто, будь-

яких фармакологічних форм нітрогліцерину, ізосорбіду мононітрату або ізосорбіду дінітрату, є 

абсолютним протипоказанням для одночасного призначення інгібіторів ФДЕ-5 через ризик 

синергічної дії препаратів, яка може призвести до надмірної вазодилятації з розвитком 

неконтрольованої гіпотензії та порушенням перфузії життєво важливих органів. Не 

рекомендується призначати інгібітори ФДЕ-5 пацієнтам з низьким АТ, з вираженою ХСН 

(NYHA III –IV), рефрактерною стенокардією або нещодавніми серцево-судинними подіями. 

Пацієнтам потрібно надати інформацію про потенційно шкідливу взаємодію між інгібіторами 

ФДЕ-5 та нітратами. Якщо у хворого, який приймає інгібітори ФДЕ-5, виникає біль у грудях, 

йому не можна призначати нітрати, як мінімум, протягом 24 годин після прийому силденафілу 

та варденафілу та 48 годин після прийому тадалафілу. 

 

Корекція маси тіла. Надмірна маса тіла та ожиріння призводять до підвищення ризику смерті 

у пацієнтів з ІХС. Пацієнтам з надмірною масою тіла та ожирінням рекомендується зниження 

маси тіла, що призводить до позитивного впливу на рівень АТ, дисліпідемію та метаболізм 

глюкози. Рекомендується обстежувати таких пацієнтів, особливо – з ожирінням – щодо 

наявності симптомів апное уві сні. Наявність апное уві сні тісно пов'язане з підвищенням 

захворюваності та смертності від ССЗ. 

 

Лікування дисліпідемій проводиться за допомогою фармакологічних препаратів та модифікації 

способу життя. Пацієнти з ІХС мають дуже високий ризик розвитку серцево-судинних 

ускладнень, тому терапія статинами у таких хворих проводиться незалежно від початкового 

рівня холестерину ліпопротеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ). Метою лікування є досягнення 

цільового рівня ХС ЛПНЩ нижче 1,8 ммоль/л (70 мг/дл) або його зниження принаймні на 50% 

у випадку неможливості досягнення цільового рівня. У більшості пацієнтів проводиться 

монотерапія статинами. Призначення інших препаратів – фібратів, секвестрантів жовчних 

кислот, препаратів нікотинової кислоти, езетимібу – може призвести до додаткового зниження 

ХС ЛПНЩ, але це не впливає на кінцевий клінічний результат. Хоча підвищені рівні 
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тригліцеридів і низький рівень ХС ліпопротеїнів високої щільності (ХС ЛПВЩ) пов'язані з 

підвищеним ризику ССЗ, на даний час не існує доказової бази щодо доцільності досягнення 

цільового рівня даних показників за допомогою медикаментозної терапії. Рекомендується 

розглянути можливість призначення високих доз статинів пацієнтам зі стабільною ІХС перед 

проведенням ЧКВ – незалежно їх від попереднього прийому. За результатами проведених 

досліджень з метою профілактики розвитку ГІМ під час реваскуляризації доведено 

ефективність використання високих доз аторвастатину цими пацієнтами.  
 

Артеріальна гіпертензія. Підвищення рівня АТ є основним фактором ризику розвитку ІХС, 

серцевої недостатності, цереброваскулярної хвороби та ниркової недостатності, тому всім 

пацієнтам рекомендується контролювати рівень АТ. Існуюча доказова база обґрунтовує 

зниження систолічного АТ (САТ) до <140 мм рт.ст. та діастолічного АТ (ДАТ) до <90 мм рт.ст. 

у хворих зі стабільною ІХС та АГ. Результати проведених в останні роки досліджень 

дозволяють рекомендувати підтримувати рівень САТ/ДАТ в діапазоні 130-139/80-85 мм рт. У 

пацієнтів з ЦД цільовий рівень АТ становить < 140/85 мм рт.ст.  

 

Таблиця 27. Порогові рівні артеріального тиску для діагностики артеріальної гіпертензії з 

урахуванням різних підходів до вимірювання АТ ( адаптовано за Umpierrez та співавтори, 

2012) 

 

 
САТ 

(мм рт.ст.) 

ДАТ 

(мм рт.ст.) 

Офісний АТ 140 90 

Вимірювання АТ в домашніх умовах 135 85 

Амбулаторне вимірювання АТ 

24-годинний моніторинг 130 80 

При вимірюванні в денний час або у стані пробудження  135 85 

При вимірюванні вночі або під час сну 120 70 

 

Цукровий діабет та інші супутні захворювання. ЦД є доведеним фактором ризику серцево-

судинних ускладнень, який прискорює розвиток ІХС і потребує відповідного лікування. 

Показником контролю глікемії є рівень глікозильованого гемоглобіну (HbA1c) не вище 7,0% 

(53 ммоль/моль), при можливості – у окремих пацієнтів – рекомендується підтримувати рівень 

HbA1c 6,5%-6,9% (48-52 ммоль/моль). Питання щодо можливості досягнення цільових 

показників рівня глікемії вирішується індивідуально, з урахуванням віку хворого, наявності 

ускладнень і тривалості захворювання. Пацієнтам з ЦД рекомендується проводити корекцію 

всіх ФР, зокрема, корекцію маси тіла та дотримання рекомендованого рівня фізичної активності. 

Пацієнтам з ЦД та ІХС, верифікованою за допомогою ангіографії, рекомендується призначення 

статинів з досягненням цільового рівня ХС ЛПНЩ < 1,8 ммоль/л (70 мг/дл). Рекомендація щодо 

досягнення цільового рівня АТ у пацієнтів з ЦД нижче 130 мм рт.ст. не підтримується 

результатами проведених в останні роки досліджень, крім того, у клінічній практиці у більшості 

пацієнтів не вдається досягти такого рівня АТ. Цільовий рівень АТ у пацієнтів з ЦД та ІХС 

становить <140/85 мм рт.ст. Для лікування АГ у пацієнтів з ЦД рекомендується призначати 

інгібітори ангіотензин перетворюючого ферменту (АПФ) або блокатори рецепторів 

ангіотензину та реніну, які мають ренопротекторну дію. Пацієнти з хронічним захворюванням 

нирок (ХЗН) мають високий ризик розвитку ССЗ, тому для них принципово важливими є 

корекція ФР та досягнення цільових рівнів АТ і ліпідів. Як правило, лікування статинами добре 

переноситься хворими з хронічною нирковою недостатністю (ХНН) 1-2 стадії (ШКФ > 60-89 

мл/хвил/1.73 м2), а пацієнтам з ХНН 3-5 стадії слід призначати статини, які мають низький 

рівень екскреції нирками (аторвастатин, пітавастатін, розувастатін). 
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Психосоціальні фактори. Депресія, тривога і пригнічений настрій часто зустрічаються у 

пацієнтів з ІХС, тому у них доцільно проводити оцінку психосоціального статусу та, за 

необхідності, рекомендувати заходи корекції. За наявності клінічних ознак тривоги, депресії та 

агресії хворому показане надання відповідної психотерапевтичної допомоги, медикаментозного 

лікування або комбінації цих заходів. Використання зазначених методів терапії призводить до 

зменшення симптомів та покращення якості життя, хоча докази впливу на кінцеві прогностичні 

точки не є переконливими. 

 

Реабілітація. Пацієнтам з ІХС рекомендується проведення заходів корекції ризику в рамках 

програми комплексної реабілітації. Програма реабілітації, як правило, призначається пацієнтам 

після перенесеного ІМ або проведеного коронарного втручання, але рекомендується розглянути 

доцільність призначення такої програми усім пацієнтам з ІХС, в т.ч., пацієнтам зі стабільною 

стенокардією. Дозована фізична активність у рамках програми реабілітації є ефективним 

заходом зниження загальної і серцево-судинної смертності, а також частоти госпіталізацій, тоді 

як її вплив на частоту розвитку ІМ або потребу у реваскуляризації (АКШ або ПКВ) не такий 

однозначний, особливо, при довгостроковому спостереженні. Існує доказова база щодо 

позитивного впливу фізичної активності на якість життя пацієнтів. В окремих групах хворих 

програма реабілітації може проводитись не лише у спеціалізованих медичних центрах, але в 

домашніх умовах, при цьому її ефективність зберігається. Слід зазначити, що участь пацієнтів у 

програмах реабілітації залишається низькою, особливо це стосується жінок, людей похилого 

віку і осіб з низьким соціально-економічним статусом. Разом з тим, саме у цих групах хворих 

можна очікувати реального покращення стану при їх активному залученні до участі у таких 

програмах. 

  

Вакцинація проти грипу. Рекомендується проводити щорічну вакцинацію проти грипу всім 

пацієнтам зі стабільною ІХС, особливо, особам старших вікових груп.  

  

Замісна гормональна терапія. Дані епідеміологічних та експериментальних досліджень 

свідчать про позитивний вплив естрогенів на ризик ССЗ, що, у свій час, стало підставою для 

рекомендацій про застосування замісної гормональної терапії (ЗГТ) з профілактичною метою. 

Однак результати великих рандомізованих клінічних досліджень не підтвердили цю гіпотезу. 

Навпаки, було продемонстровано, що ЗГТ підвищує ризик ССЗ у жінок віком > 60 років. 

Механізм цього явища невідомий. Обговорюється можливість призначення ЗГТ жінкам з 

інтактним судинним ендотелієм і незначною кількістю факторів КВ ризику у більш ранньому 

віці (у період настання менопаузи). Однак, за відсутності достатніх доказів, на теперішній час 

не рекомендується призначати ЗГТ з метою первинної або вторинної профілактики ССЗ. 

 

12.2 Навчання пацієнта зі стабільною ІХС  

 

Коментар робочої групи: рекомендації щодо навчання пацієнта детально розглядаються в 

Клінічних настановах Американської асоціації кардіологів (2012 

ACCF/AHA/ACP/AATS/PCNA/SCAI/STS Guideline for the Diagnosis and Management of Patients 

With Stable Ischemic Heart Disease) 

 

Навчання пацієнтів декларується як основа політики в галузі зміцнення здоров'я населення. 

Ефективне навчання і консультування пацієнта ґрунтується на комплексному підході, який 

визнає потреби конкретного пацієнта з урахуванням когнітивних, поведінкових і соціально-

демографічних чинників. Пацієнти, які активно беруть участь у прийнятті рішень щодо 

лікування, більш схильні виконувати рекомендації лікаря щодо медикаментозного лікування та 

зміни поведінки, спрямовані на поліпшення здоров'я. Американська академія сімейних лікарів 

визначає освіту пацієнта як "процес впливу на поведінку пацієнта шляхом надання інформації 
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та консультування, який спрямований на отримання змін у рівні знань, відношення і навичок, 

необхідних для підтримки або поліпшення здоров'я".  

 

Для підвищення поінформованості пацієнтів використовують різні підходи: 

1. Індивідуальне консультування. Цей навчальний формат використовується в 

контексті звичайного візиту до лікаря. Зазвичай, це відносно коротке інформування пацієнта 

щодо модифікації способу життя та медикаментозного лікування. Практикується надання 

друкованих матеріалів, інформаційних листів тощо 

2. Групове навчання. Передбачається участь пацієнтів з однотипними діагнозами в 

групових заняттях за спеціальною програмою в поєднанні з індивідуальним відвідуванням 

лікаря. 

3. Самоконтроль. Самоконтроль сприяє підвищенню ефективності навчання пацієнтів і 

зміні поведінки. Такі приклади, як контроль пацієнтом вдома рівня АТ, фізичної активності 

можуть підтримувати важливі зміни способу життя, особливо, якщо ці питання 

розглядаються при подальших візитах до лікаря, що підтримує мотивацію зміни поведінки.  

4. Сучасні інформаційні технології. Зростає значення поширення медичної інформації 

через мережу Інтернет (веб-сайти та спеціальні програми). Проте цей підхід вимагає 

адекватного доступу до комп'ютера та певних навичок.  

5. Перспективним є використання смартфонів, мобільних телефонів для забезпечення 

мотиваційного нагадування і надання порад щодо зміни способу життя і самоконтролю ФР, 

але клінічна ефективність використання цього підходу ще потребує дослідження. 

 

У цілому, в сучасній охороні здоров'я все ще залишається проблемою, як найкращим чином 

забезпечити економічно ефективні освітні стратегії для пацієнтів. Визначені фактори, які 

ускладнюють ефективне навчання пацієнтів: низький рівень грамотності, несприятливі 

соціально-демографічні фактори (наприклад, бідність, соціальна ізоляція, і емоційні розлади, 

такі, як депресія), культурні і мовні бар'єри, фактори навколишнього середовища, похилий вік, 

наявність тяжких супутніх захворювань. Ці та інші фактори відіграють важливу роль у 

впровадженні здорового способу життя та дотриманні рекомендацій щодо лікування. 

 

Необхідність навчання хворих на ІХС обґрунтована з позиції доказової медицини: 

Клас I 

1. Пацієнти з ІХС повинні мати індивідуальний план навчання для оптимізації лікування 

та сприяння оздоровленню, зокрема: 

а) підвищити поінформованість щодо важливості прихильності до лікування для управління 

симптомами і уповільнення прогресування захворювання (рівень доказовості С); 

в) надавати рекомендації щодо прийому медикаментів і стратегій щодо зменшення серцево-

судинних ризиків в доступній формі, з урахуванням індивідуальних особливостей пацієнта 

(рівень доказовості B); 

с) надати всебічну інформацію щодо всіх терапевтичних можливостей (рівень доказовості B); 

d) надати рекомендації щодо відповідних рівнів фізичних навантажень, заохочувати 

підтримувати рекомендовані рівні щоденної фізичної активності (рівень доказовості С); 

е) заохочувати до самоконтролю навичок (Рівень доказовості: C);  

f) надати інформацію про те, як розпізнати погіршення серцево-судинних симптомів і вжити 

відповідних заходів. (Рівень доказовості: C) 

2. Пацієнти з ІХС повинні бути поінформовані про елементи способу життя, які могли 

б вплинути на прогноз: контроль ваги, підтримка ІМТ від 18,5 до 24,9 кг/м2, а обхват талії 

менше 102 см у чоловіків і менше 88 см у жінок (менше для деяких расових груп); контроль 

показників ліпідного обміну; контроль АТ; відмова від куріння і уникнення впливу пасивного 

куріння; та індивідуальні рекомендації щодо лікування, харчування і зміни способу життя для 

пацієнтів з ЦД, які доповнюють ціль лікування діабету та освіти. (Рівень доведеності: C) 

Клас IIa 
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1. Доцільно надити інформацію пацієнту з ІХС про: 

а) дотримання дієти з низьким вмістом насичених жирів, холестерину і транс-жирів; високим 

вмістом свіжих фруктів, овочів, цільнозернових продуктів; обмеження споживання кухонної 

солі, з урахуванням культурних та етнічних уподобань (рівень доказовості: B); 

в) поширені симптоми стресу і депресії, щоб звести до мінімуму симптоми стенокардії, 

пов'язані зі стресом (рівень доказовості С); 

с) комплексні поведінкові підходи до управління стресом і депресією (рівень доказовості: C); і 

d) оцінку і лікування депресивного розладу при наявності показань (Рівень доказовості: B) 

 

12.3 Фармакотерапія пацієнтів з стабільною ІХС 

 

Цілі терапії. Фармакотерапія пацієнтів зі стабільною ІХС має 2 мети: зменшення клінічної 

симптоматики та попередження розвитку серцево-судинних ускладнень.  

 

Зменшення симптомів стенокардії. Показано, що препарати нітрогліцерину швидкої дії 

здатні полегшити симптоми при нападі стенокардії та дозволяють уникнути розвитку нападу 

(лікування або профілактика нападу стенокардії). Показано, що такі заходи, як призначення 

антиішемічних препаратів, модифікація способу життя, регулярні фізичні вправи, 

інформування пацієнтів та проведення реваскуляризації міокарда сприяють зменшенню або 

усуненню симптомів захворювання упродовж тривалого часу (довгострокова профілактика).  

 

Профілактика серцево-судинних подій: заходи, спрямовані на попередження ІМ та зменшення 

смертності від ІХС, у першу чергу, мають на меті зменшенні ризику тромботичних ускладнень 

та розвитку дисфункції ЛШ. Цього можна досягти за допомогою фармакологічних препаратів і 

модифікації способу життя, які: 

1. перешкоджають прогресуванню атеросклеротичного процесу;  

2. забезпечують стабілізацію атеросклеротичної бляшки за рахунок зменшення запалення; 

3. запобігають тромбоутворенню внаслідок розриву або ерозії бляшки.  

У пацієнтів зі значним ураженням коронарних артерій і порушенням кровопостачання значної 

площі міокарда, застосування комбінованої стратегії – призначення фармакологічних 

препаратів та реваскуляризації – надає додаткові можливості для покращення прогнозу за 

рахунок оптимізації або забезпечення альтернативних шляхів коронарної перфузії. 

 

Медикаментозна терапія. Оптимальною медикаментозною терапією (OMT) стабільної ІХС 

вважають призначення як мінімум одного антиангінального/антиішемічного засобу для 

зменшення клінічних проявів захворювання (стенокардії) у поєднанні з препаратами, які 

покращують прогноз пацієнта – препарати ацетилсаліцилової кислоти (АСК) і статини, а також 

інгібітори АПФ за показаннями. У таблиці 28 представлені основні побічні ефекти, 

протипоказання до призначення і особливості взаємодії препаратів різних фармакологічних 

груп. У таблиці 29 вказані загальні принципи щодо призначення медикаментозної терапії. 

 

Антиішемічні препарати  

Нітрати. Основним гемодинамічним ефектом нітратів, який забезпечує анти ішемічну дію, є 

вазодилятація венозного (переднавантаження) і артеріального (післянавантаження) русла, 

включаючи коронарні судини. Препарати діють як ендотелій-незалежні донатори оксиду азоту 

(NO), що вивільняється у процесі їх метаболізму. 

 

Нітрати короткої дії при нападі стенокардії напруження Сублінгвальна форма 

нітрогліцерину є стандартною стартовою терапією при виникненні нападу стенокардії 

напруження. Під час нападу пацієнту необхідно сісти (в положенні стоячи є ризик 

синкопальних станів, у положенні лежачи збільшується приток венозної крові та робота серця) 

та приймати нітрогліцерин сублінгвально (у дозі 0,3-0,6 мг) кожні 5 хвилин до припинення 
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нападу або досягнення максимальної дози у 1,2 мг нітрогліцерину протягом 15 хв. 

Нітрогліцерин у формі спрею діє швидше. Нітрогліцерин можна використовувати з метою 

профілактики розвитку нападів стенокардії – при запланованій фізичній активності, після 

прийому їжі, при емоційному стресі, перед заняттям сексом, у холодну погоду тощо. 

 

Ізосорбіду динітрат (5 мг сублінгвально) дозволяє усунути напад стенокардії приблизно 

упродовж 1 години. Для реалізації фармакологічної дії препарат потребує печінкового 

метаболізму з утворенням активних метаболітів (мононітратів), тому його антиангінальний 

ефект розвивається повільніше (в межах 3-4 хв.), ніж після прийому нітрогліцерину. Після 

перорального використання гемодинамічний та антиангінальний ефекти зберігаються протягом 

кількох годин, що забезпечує більш тривалий антиішемічний ефект, ніж у сублінгвальної 

форми нітрогліцерину. 

  

Нітрати тривалої дії для профілактики нападів стенокардії. Нітрати пролонгованої дії 

можуть втрачати антиангінальну ефективність (феномен толерантності) при регулярному 

призначенні протягом тривалого часу.У зв»язку з чим, рекомендовані обов»язкові перерви на 8-

10 годин у їх прийомі уподовж доби. Обмеженням щодо використання нітратів тривалої дії 

вважають потенційну можливість погіршення ендотеліальної функції під впливом цих 

препаратів, тому їх рутинне використання пацієнтами зі стенокардією напруження, у якості 

засобів першої лінії, на теперішній час потребує переоцінки. 

 

Ізосорбіду динітрат (пероральний препарат) часто призначається з метою профілактики 

ангінозних нападів. У плацебо-контрольованому дослідженні було показано, що одноразовий 

прийом ізосорбіду динітрату у дозі 15-120 мг мав позитивний вплив на тривалість фізичного 

навантаження протягом 6-8 годин, однак при регулярному використанні тих самих доз 

препарату 4 рази на день тривалість дії зменшувалась і становила лише 2 години, незважаючи 

на значно вищу концентрацію препарату в плазмі. У великому багатоцентровому дослідженні 

було показано, що ефективність ізосорбіду динітрату пролонгованої дії при призначенні у дозі 

40 мг двічі на день – вранці та через 7 годин – була такою ж, як і при прийомі плацебо. Таким 

чином, доказова база щодо призначення тривалої терапії препаратом ізосорбід динітрат 

недостатня. 

 

Мононітрати за дозуванням та механізмом дії подібні до ізосорбіду динітрату. Толерантність 

до них, включаючи лікарські форми пролонгованої дії, можна попередити змінюючи дози та час 

призначення препаратів. Є свідчення, що тільки 2-разовий добовий прийом засобів швидкого 

вивільнення чи дуже високі дози пролонгованих мононітратів двічі на день можуть забезпечити 

стійкий антиангінальний ефект.  

 

Трансдермальна форма нітрогліцерину не забезпечує 24-годинного ефекту при тривалому 

призначенні. Дотримання перерви у 12 годин при застосуванні трансдермальних форм дозволяє 

отримати швидкий ефект, який розвивається через кілька хвилин після аплікації препарату і 

утримується до 3-5 годин. Даних щодо збільшення ефективності при застосуванні другої або 

третьої дози при тривалому використанні зазначеної лікарської форми немає.  

 

Побічні реакції нітратів. Гіпотензія є найбільш серйозною побічною реакцією на призначення 

нітратів, головний біль – найчастішою. Поява головного болю (може зменшуватись після 

прийому препаратів АСК) призводить до втрати комплайєнсу/прихильності до лікування. Проте, 

часто головний біль носить тимчасовий характер і проходить, незважаючи на продовження 

терапії з використанням нітропрепаратів.  

 

Взаємодія нітратів з іншими препаратами. Існує досить багато препаратів, які здатні 

взаємодіяти з нітратами посилюючи їх гемодинамічні ефекти (вазодилятацію), наприклад, 
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блокатори кальцієвих каналів (БКК). Дуже важливо, що виражене/критичне зниження АТ може 

виникнути при одночасному застосуванні нітратів та селективних інгібіторів ФДЕ-5 

(силденафіл та ін.), які показані для лікування ЕД або легеневої гіпертензії. Силденафіл знижує 

АТ приблизно на 8,4/5,5 мм рт.ст., його гіпотензивна дія значно зростає при одночасному 

застосуванні з нітратами. При випадковому прийомі комбінації нітратів з селективними 

інгібіторами ФДЕ-5 для надання медичної допомоги можуть знадобитись α-адреноміметики або 

навіть норадреналін. Не рекомендується призначати нітрати з α-адреноблокаторами. Проте 

нітрати можуть бути призначені чоловікам з патологією передміхурової залози, які приймають 

тамсулозин (блокатор α1А і α1D рецепторів).  

 

β-адреноблокатори. β-адреноблокатори (ББ) діють безпосередньо на серце, зменшуючи ЧСС, 

скоротливість міокарда, ектопічну активність та уповільнюючи атріо-вентрикулярну (AВ) 

провідність. Крім того, вони позитивно впливають на перфузію ішемізованих ділянок серцевого 

м’яза за рахунок подовження діастоли та підвищення судинного опору в неішемізованих 

ділянках. У пацієнтів, які перенесли ІМ, прийом ББ призводить до зниження ризику серцево-

судинної смерті та частоти повторного інфаркту на 30%. Вважається, що у пацієнтів зі 

стабільною ІХС, ББ також реалізують протекторні властивості, хоча цей факт і не 

підтверджений результатами плацебо-контрольованих клінічних досліджень. Нещодавно 

проведений ретроспективний аналіз реєстру REACH показав, що у хворих, які мають ФР ІХС, 

ІМ в анамнезі та діагностовану ІХС без ІМ, використання ББ не призводило до зниження 

ризику серцево-судинних подій. Серед недоліків цього аналізу слід вказати, що більшість 

досліджень щодо використання ББ у пацієнтів з ІМ в анамнезі було проведено до впровадження 

сучасних засобів вторинної профілактики з доведеною ефективністю, зокрема, статинів та 

інгібіторів АПФ. Тобто, на теперішній час неможливо зробити остаточні висновки відносно 

ефективності використання ББ на додаток до загальновизнаних препаратів, які покращують 

прогноз пацієнтів з ІХС.  

 

ББ мають доведену антиангінальну ефективність, вони підвищують толерантність до фізичного 

навантаження та зменшують кількість епізодів ішемії – як симптоматичних, так і 

безсимптомних. Щодо контролю симптомів стенокардії, ББ аналогічні БКК. Для лікування 

стенокардії ББ можна комбінувати з дигідропіридиновими (ДГП) БКК. Проте, через ризик 

виникнення брадикардії або АВ-блокади, не рекомендується застосовувати ББ з верапамілом 

або дилтіаземом (таблиця 28). 

 

У країнах Європи найчастіше використовують селективні ББ, які переважно впливають на β1-

адренорецептори – такі, як метопролол, бісопролол, атенолол або небіволол. Часто призначають 

карведілол, який є неселективним блокатором β- та α1-адренорецепторів. Усі вони, за 

виключенням атенололу, зменшують ризик серцевих подій та покращують перебіг 

захворювання у пацієнтів з хронічною серцевою недостатністю. Тобто, існує доказова база 

щодо позитивного впливу ББ на прогноз хворих, які перенесли ІМ, або мають серцеву 

недостатність. Екстраполяція наведених даних у загальній популяції хворих зі стабільною ІХС 

дозволяє визнати ББ препаратами першої лінії для проведення антиангінальної терапії, за 

відсутності протипоказань. Небіволол і бісопролол частково виводяться нирками, карведілол і 

метопролол метаболізуються у печінці, тому вони більш безпечні у пацієнтів з патологією 

нирок. 

 

Блокатори кальцієвих каналів. Основним механізмом дії антагоністів кальцію або БКК є 

вазодилятація та зниження периферичного судинного опору. БКК є гетерогенною групою 

препаратів, які за своєю хімічною структурою можуть бути класифіковані, як дигідропіридіни 

(ДГП) і не-дигідропіридіни (не-ДГП), усі вони є селективними блокаторами L кальцієвих 

каналів у гладеньких м'язах судин та міокарда. 
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Таблиця 28. Основні побічні ефекти, протипоказання, взаємодія та застереження щодо 

застосування антиангінальних/антиішемічних препаратів  

(Список не є вичерпним: для отримання більш докладної інформації необхідно користуватись 

інструкціями для медичного застосування препаратів) 

 

Клас 

препарату 
Побічні ефекти 

а 
Протипоказання 

Взаємодія 

препаратів 

Застереж

ення 

нітрати 

короткої та 

тривалої дії 

Головний біль 

Почервоніння 

Гіпотензія 

Синкопе і 

ортостатична 

гіпотензія 

Рефлекторна 

тахікардія 

Метгемоглобінемія 

Гіпертрофічна 

обструктивна 

кардіоміопатія 

-Інгібітори ФДЕ5 

(силденафіл або схожі 

препарати) 

-α-адреноблокатори 

-БКК 

- 

β-блокатори 
б 

Втома, депресія 

Брадикардія 

Блокади серця 

Бронхоспазм 

Периферична 

вазоконстрикція 

 і ортостатична 

гіпотензія 

Імпотенція 

Гіпоглікемія/ 

маскування ознак 

гіпоглікемії 

- Низька частота 

серцевих скорочень 

або порушення 

серцевої 

провідності 

- Кардіогенний шок 

-Астма 

- ХОЗЛ з 

обережністю; можуть 

викорис-товуватись 

кардіоселективні ß-

блокатори, якщо 

пацієнт 

лікується 

інгаляційними  

стероїдними 

препаратами і 

пролонгованими 

ß-агоністами 

-Важкі захворювання 

периферичних судин 

-Декомпенсована 

серцева недостатність 

-Вазоспастична 

стенокардія 

-БКК, що зменшують 

частоту серцевих 

скорочень  

-Блокатори 

синусового вузла або 

АВ провідності 

ЦД, 

ХОЗЛ 

БКК, що 

зменшують 

частоту 

серцевих 

скорочень  

 

Брадикардія 

Порушення 

провідності 

Низька фракція 

викиду 

Запор 

Гіперплазія ясен 

-Низька частота 

серцевих скорочень 

або порушення 

серцевого ритму 

-Синдром слабкості 

синусового вузла 

-Застійна серцева 

недостатність 

-Низький 

артеріальний тиск 

-Кардіодепресанти 

(β-блокатори, 

флекаінід) 

 

-Субстрати СYP 3A4  

 

БКК:- Головний біль -Кардіогений шок Субстрати СYP 3A4  
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дигідропірид

ини 

Набряк гомілки 

Втома 

Почервоніння 

Рефлекторна 

тахікардія 

-Важкий аортальний 

стеноз 

-Обструктивна 

кардіоміопатія 

Івабрадін Порушення зору 

Головний біль, 

запаморочення 

Брадикардія 

Фібриляція передсердь 

Блокади серця 

-Низька частота 

серцевих скорочень 

або порушення 

серцевого ритму 

-Алергія 

-Важка хвороба 

печінки 

-Препарати, що 

подовжують інтервал 

QTк  

-Макроліди 

- Анти-ВІЛ 

- Протигрибкові 

Вік >75 

років 

 

Важка 

ниркова 

недостатн

ість 

Нікорандил Головний біль 

Почервоніння  

Запаморочення, 

слабкість 

Нудота 

Гіпотонія 

Оральні, анальні, 

шлунково-кишкові 

виразки 

-Кардіогений шок 

-Серцева 

недостатність 

-Низький 

артеріальний тиск  

Інгібітори ФДЕ5 

(силденафіл або схожі 

препарати) 

 

 

Тримета-

зидин 

Дискомфорт у шлунку 

Нудота 

Головний біль 

Рухові розлади 

 

 

-Алергія 

-Хвороба Паркінсона 

-Тремор і розлади 

руху 

-Важка ниркова 

недостатність 

Не повідомлялось Помірне 

порушенн

я функції 

нирок; 

Літні 

хворі 

Ранолазин Запаморочення 

Запор 

Нудота 

Подовження QT 

Цироз печінки -Субстрати CYP450  

(дігоксин, 

симвастатин, 

циклоспорин) 

-Препарати, що 

подовжують інтервал 

QT  

 

 

Алопуринол Висипання 

Дискомфорт у шлунку 

 

Підвищена чутливість Меркаптопурин 

/Азатіоприн 

Важка 

ниркова 

недостатн

ість 

 

АВ – атріовентрикулярна; БКК – блокатори кальцієвих каналів; ЗСН – застійна серцева 

недостатність; ХОЗЛ – хронічне обструктивне захворювання легень; ВП – взаємодія 

препаратів; ВІЛ – Вірус імунодефіциту людини; ФДЕ5 – фосфодіестераза 5 типу. 
а 
- Дуже часто або часто; може змінюватися залежно від конкретних лікарських засобів у межах 

терапевтичного класу. 
б
 - атенолол, метопролол CR, бісопролол, карведілол. 
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Таблиця 29. Фармакологічне лікування пацієнтів зі стабільною ІХС 

 

Показання Клас
а 

Рівень
б 

Оптимальна медикаментозна терапія включає принаймні один 

препарат для зменшення симптомів стенокардії/ішемії плюс 

препарати для попередження кардіальних подій 

I C 

Рекомендується надавати пацієнтам інформацію про захворювання, 

фактори ризику та стратегії лікування 
I C 

Рекомендується провести оцінку стану пацієнта після призначення 

терапії. 
I C 

Рекомендується призначення нітратів короткої дії I Б 

Терапія першої лінії включає ББ та/або БКК для контролю частоти 

серцевих скорочень і симптомів захворювання. 
I А 

До терапії другої лінії включають нітрати тривалої дії або івабрадин, 

нікорандил, ранолазин, залежно від частоти серцевих скорочень, 

артеріального тиску і переносимості препаратів. 

IIa Б 

Триметазидин може бути розглянутий як препарат другої лінії. IIб Б 

В окремих групах пацієнтів можна розпочинати лікування з 

препаратів другої лінії – залежно від супутніх захворювань та 

переносимості препаратів.  

I С 

У безсимптомних пацієнтів з великою зоною ішемії (>10%) потрібно 

розглянути доцільність призначення β-адреноблокаторів. 
IIa С 

У пацієнтів з вазоспастичною стенокардією рекомендується 

застосовувати блокатори кальцієвих каналів та нітрати. ББ слід 

уникати. 

IIa Б 

Низькі дози АСК рекомендовані щоденно усім пацієнтам зі 

стабільною ІХС. 
I А 

При непереносимості АСК альтернативою є призначення 

клопідогрелю. 
I Б 

Статини рекомендовані усім пацієнтам зі стабільною ІХС I А 

Інгібітори АПФ (або БРА) рекомендовані за наявності супутньої 

патології (серцева недостатність, артеріальна гіпертензія або 

цукровий діабет). 

I А 

 

AПФ- ангіотензин перетворюючий фермент; 
а 
- клас рекомендації. 

б 
- рівень доказовості. 

с 
- Посилання, що підтримують рівень доказовості. 

д 
- Немає даних про сприятливий вплив на прогноз 

 

Різниця між ДГП і не-ДГП БКК полягає в різних рівнях зв'язування діючої речовини у 

кальцієвих каналах і більшій судинній селективності БКК групи ДГП (амлодипін, ніфедипін, 

фелодипін). БКК не-ДГП групи (верапаміл і дилтіазем) блокують СА- і АВ- провідність, що 

призводить до зменшення частоти серцевих скорочень і, в результаті, до антиангінального 

ефекту. 

 

Недигідропіридинові БКК (блокатори кальцієвих каналів, які зменшують частоту серцевих 

скорочень) 

Верапаміл – серед БКК, має широкий спектр показань до застосування, в тому числі, всі форми 

стенокардії (напруження, вазоспастична, нестабільна), надшлуночкові тахікардії, АГ. 

Опосередковані дані підтверджують достатню безпечність препарату, але його прийом може 
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призвести до розвитку блокади серця, брадикардії і серцевої недостатності. Антиангінальна 

активність верапамілу аналогічна активності метопрололу. У пацієнтів з АГ та ІХС при 

лікуванні верапамілом зареєстровано меншу частоту нових випадків ЦД, нападів стенокардії та 

депресії, порівняно з атенололом. Не рекомендується призначати комбінацію верапамілу з ББ (у 

зв'язку з ризиком розвитку блокад серця); у таких випадках рекомендовані дигідропіридинові 

БКК. 

 

Дилтіазем – завдяки меншому ризику побічних реакцій, має переваги при лікуванні 

стенокардії напруження у порівнянні з верапамілом. Як і верапаміл, він викликає периферичну 

вазодилятацію, зменшує індуковану навантаженням коронарну вазоконстрикцію, має помірний 

негативний інотропний ефект та пригнічує функцію синусового вузла. Порівняльні 

дослідження щодо прогностичної ефективності дилтіазему і верапамілу не проводились. Не 

рекомендується застосовувати комбінацію дилтіазему з ББ та призначати препарат пацієнтам з 

порушенням функції лівого шлуночка. 

 

Дигідропіридинові БКК 

 

Ніфедипін тривалої дії є потужним артеріальним вазодилататором з незначною кількістю 

серйозних побічних ефектів. Більшість досліджень щодо ніфедипіна тривалої дії проведено при 

застосуванні препарату у комбінації з ББ у пацієнтів зі стенокардією та супутньою АГ. У 

великому плацебо-контрольованому дослідженні ACTION доведено безпечність ніфедипіну 

тривалої дії у пацієнтів зі стабільною стенокардією та показано зниження у них потреби в 

серцево-судинних втручаннях. Протипоказань до призначення ніфедипіну небагато (важкий 

аортальний стеноз, обструктивна кардіоміопатія або серцева недостатність), рекомендується 

призначати препарат у комбінації з ББ. До побічних ефектів, пов’язаних з вазодилятацією, 

відносять головний біль та набряки нижніх кінцівок. 

 

Амлодипін завдяки тривалому періоду напіввиведення та хорошій переносимості є ефективним 

антиангінальним і антигіпертензивним засобом, який, на противагу багатьом іншим, потребує 

лише одноразового прийому на день. Амлодипін має незначну кількість побічних ефектів, в 

основному, це набряки нижніх кінцівок. У 24-місячному дослідженні за участі хворих з ІХС та 

нормальним АТ прийом препарату супроводжувався зниженням КВ ускладнень.
 305

 Порівняно з 

ББ, атенололом, амлодипін більш ефективно впливав на ішемію, індуковану фізичним 

навантаженням, а комбінація цих препаратів була ще більш ефективною. Проте, навіть у 

дослідженнях, в яких декларується «оптимальне лікування» стабільної стенокардії напруження, 

комбінація ББ і дигідропіридинових БКК часто не призначається. 
 

 

Інші. Фелодипін, лацидипін та лерканідипін мають стандартні властивості дигідропіридинів 

тривалої дії. 

 

Івабрадин знижує ЧСС за рахунок селективного інгібування I(f) – каналів у синусовому вузлі, 

що призводить до зменшення потреби міокарда в кисні без впливу на скоротливість та рівень 

АТ. Івабрадин був схвалений Європейським агентством з лікарських засобів (EMA) для терапії 

стабільної стенокардії у пацієнтів з синусовим ритмом у разі непереносимості чи недостатньої 

ефективності ББ щодо контролю ЧСС (>70 уд./хв.). У хворих зі стабільною ІХС, івабрадин мав 

таку ж ефективність як атенолол та амлодипін. У дозі 7,5 мг двічі на день, на додаток до 

атенололу, препарат забезпечував кращий контроль ЧСС і симптомів стенокардії. У 1507 

пацієнтів зі стенокардією, які увійшли в дослідження BEAUTIFUL, івабрадин зменшував 

частоту комбінованої первинної кінцевої точки (серцево-судинна смерть, госпіталізація з 

приводу ІМ та серцевої недостатності). Більш виражений ефект спостерігався у пацієнтів з 

ЧСС≥70 уд/хв.
 
Таким чином, івабрадин є ефективним антиангінальним препаратом, як при 

монотерапії, так і у комбінації з ББ. 
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Нікорандил є нітратним похідним нікотинаміду і може бути використаний для тривалого 

лікування з метою попередження нападів стенокардії, в т.ч., у комбінації з ББ та БКК. Препарат 

схвалено EMA, проте не схвалено FDA. Нікорандил розширює епікардіальні коронарні артерії і 

стимулює АТФ-чутливі калієві канали в гладеньких м'язах судин. В дослідженні IONA (Impact 

Of Nicorandil in Angina) прийом нікорандилу, в середньому, протягом 1,6 років 5126 пацієнтами 

з хронічною ІХС, призвів до зниження ризику серцево-судинних подій на 14 % (відносний 

ризик 0,86; P = 0,027). Проте не повідомлялося про зменшення клінічної симптоматики. 

Тривале пероральне застосування нікорандилу може стабілізувати коронарні бляшки у 

пацієнтів зі стабільною стенокардією. Побічні реакції виникають рідко, можлива поява виразок 

у ротовій порожнині, кишківнику та перианальній ділянці. 

 

Коментар робочої групи: станом на 28.12.2015 Нікорандил в Україні не зареєстрований. 

 

Триметазидин – антиішемічний метаболічний засіб з антиангінальною ефективністю, 

аналогічною пропранололу, при використанні дози 20 мг тричі на день. В дослідженнях з 

триметазидином значення ЧСС і подвійного добутку (ЧСС×систолічний АТ) у стані спокою та 

на висоті фізичного навантаження залишались незмінними, що вказує на негемодинамічну 

природу його антиішемічної дії. Прийом пролонгованого триметазидину (в дозі 35 мг двічі на 

день) у поєднанні з ББ (атенололом) зменшував стрес-індуковану ішемію міокарда. Дані про 

зазначену фармакотерапевтичну дію внесені до відповідних документів Європейської агенції з 

лікарських засобів (ЕМА), яка перереєструвала препарат у червні 2012 року. Триметазидин 

протипоказаний при хворобі Паркінсона та екстрапірамідних рухових розладах (тремор, м'язова 

ригідність, розлади ходи та синдром неспокійних ніг). У пацієнтів з ЦД препарат знижував 

рівень HbA1c та глікемії. Великі, сучасні дослідження щодо ефективності триметазидину у 

хворих зі стабільною ІХС не проводились. 

 

Ранолазин є селективним інгібітором пізнього натрієвого току, має антиішемічні та метаболічні 

властивості. В добовій дозі 500-2000 мг ранолазин зменшує симптоми стенокардії та підвищує 

толерантність до фізичних навантажень без впливу на ЧСС та рівень АТ. У 2009 році EMA 

схвалила використання ранолазину для додаткового лікування стабільної ІХС у пацієнтів з 

недостатнім контролем симптомів або при непереносимості препаратів першої лінії (ББ та/або 

БКК). У дослідженні MERLIN-TIMI 36 (Metabolic Efficiency with Ranolazine for Less Ischemia in 

Non-ST-Elevation Acute Coronary Syndromes: Thrombolysis In Myocardial Infarction) препарат 

приймали 6560 хворих з нещодавнім ГКС без елевації сегмента ST без суттєвого ефекту. Проте, 

в підгрупі пацієнтів з хронічною стенокардією, яка передувала ГКС, ранолазин зменшував 

частоту рецидивів ішемії [відносний ризик (ВР) 0,78; P=0,002 ]. У хворих, які перенесли 

коронарні події, призначення препарату асоціювалось з меншою кількістю випадків вперше 

зареєстрованого підвищення HbA1c на 32%. У нещодавньому дослідженні TERISA (Type 2 

Diabetes Evaluationof Ranolazine in Subjects With Chronic Stable Angina), ранолазин зменшував 

кількість нападів стенокардії і потребу в сублінгвальному нітрогліцерині у 949 хворих на ЦД, 

що вже приймали один або два антиангінальних препарати. Позитивний ефект ранолазину був 

більш вираженим у пацієнтів з високим рівнем HbA1c. Згідно з цими даними, ранолазин може 

призначатись, як антиангінальний препарат, на додаток до інших загальновизнаних засобів, 

зокрема, пацієнтам з високим рівнем HbA1c.  

Рівень ранолазину в плазмі крові збільшується при його застосуванні у комбінації з 

інгібіторами цитохрому CYP3A4 (дилтіазем, верапаміл, макроліди, грейпфрутовий сік). Кліренс 

препарату знижується при нирковій та печінковій недостатності. Ранолазин подовжує інтервал 

QT, тому його слід використовувати з обережністю у хворих з подовженим QT та у комбінації з 

іншими засобами, які можуть збільшувати тривалість інтервала QT. 

 

Алопуринол – інгібітор ксантиноксидази, який знижує рівень сечової кислоти у хворих з 

подагрою, має також антиангінальну дію. Ці дані були отримані в єдиному рандомізованому 
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перехресному дослідженні за участі 65 пацієнтів зі стабільною ІХС. Алопуринол у дозі 600 

мг/добу збільшував час до виникнення депресії сегмента ST та появи болю у грудях. При 

нирковій недостатності такі високі дози можуть мати токсичну дію. У пацієнтів зі стабільною 

ІХС, які отримували оптимальну медикаментозну терапію, алопуринол зменшував васкулярний 

оксидативний стрес, у хворих з серцевою недостатністю він підтримував рівень АТФ. 

 

Молсидомін – прямий донатор NO, його антиішемічна дія подібна до ізосорбіду динітрату. 

Одноразовий прийом молсидоміну тривалої дії у дозі 16 мг/добу має таку саму ефективність, як 

і прийом препарату у дозі 8 мг двічі на день. 

 

Пацієнти з низьким артеріальним тиском Застосування антиангінальних препаратів 

необхідно починати з дуже низьких доз, перевагу надавати лікам з мінімальним впливом на АТ, 

таким, як івабрадин (у хворих із синусовим ритмом), ранолазин або триметазидин. 

 

Пацієнти з низькою ЧСС У ряді досліджень було показано, що збільшення ЧСС у стані 

спокою є потужним незалежним фактором ризику щодо несприятливого прогнозу у хворих зі 

стабільною ІХС. Існує лінійна залежність між ЧСС у спокої і розвитком серйозних КВ 

ускладнень, з чітким зниженням серцево-судинного ризику при нижчих значення ЧСС. 

Сприятливий ефект зниження ЧСС продемонстровано при використанні різних препаратів. 

Хоча зниження ЧСС до рівня <60 уд/хв. є цільовим показником для терапії стабільної ІХС, 

лікування хворих з низькою ЧСС має деякі особливості. Таким пацієнтам рекомендується 

уникати препаратів, які додатково знижують ЧСС (ББ, івабрадин, не-ДГП БКК) або 

використовувати їх з обережністю, за необхідності, починаючи з дуже низьких доз. Перевага 

надається антиангінальним засобам, які не знижують ЧСС. 

 

Попередження кардіоваскулярних ускладнень 

Антитромбоцитарні препарати знижують агрегацію тромбоцитів і можуть запобігати 

утворенню коронарних тромбів. Препаратом вибору у більшості пацієнтів зі стабільною ІХС є 

АСК у низьких дозах – через сприятливе співвідношення між користю і ризиком та низьку 

вартість. У деяких випадках можна розглянути доцільність призначення клопідогрелю. 

Використання антитромбоцитарних препаратів пов'язано із підвищенням ризику кровотечі. 

 

Низькі дози ацетилсаліцилової кислоти (АСК). АСК залишається наріжним каменем 

фармакологічної профілактики артеріальних тромбозів. При регулярному прийомі у дозі ≥75 

мг/день препарат призводить до незворотної блокади циклооксигенази-1 (ЦОГ-1) тромбоцитів, 

що супроводжується пригніченням синтезу тромбоксану. Вищі дози АСК збільшують ризик 

побічних реакцій з боку шлунково-кишкового тракту, при цьому антитромбоцитарний ефект не 

збільшується. Оптимальне співвідношення ризику і користі спостерігається при дозуванні 

препарату 75-150 мг/день. 

 

Інгібітори P2Y12, включаючи тієнопіридини, є антагоністами P2Y12 рецепторів тромбоцитів до 

аденозиндифосфату (АДФ), що мають антиагрегантний ефект. Провідним дослідженням, у 

якому було показано доцільність використання тієнопіридинів у хворих на стабільну ІХС, є 

CAPRIE (Clopidogrel vs. Aspirin in Patients at Risk of Ischaemic Events), у ньому було 

продемонстровано певну перевагу клопідогрелю над препаратами АСК (зі сприятливим 

профілем безпеки) щодо попередження серцево-судинних ускладнень. Зазначені результати 

були отримані переважно за рахунок підгрупи пацієнтів із захворюванням периферичних 

артерій (ЗПА). Недоліком зазначеного дослідження була неоптимальна, за сучасними даними, 

доза АСК (325 мг/добу), з якою порівнювали клопідогрель. Таким чином, у хворих зі 

стабільною ІХС препарат можна використовувати як другу лінію терапії, особливо, при 

непереносимості АСК. Прасугрел і тікагрелор є новими P2Y12 антагоністами, їх застосування 

призводило до більш вираженого пригнічення агрегації тромбоцитів порівняно з клопідогрелем. 
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Прийом прасугрелю і тікагрелору супроводжувався більш значним зниженням ризику серцево-

судинних ускладнень у пацієнтів з ГКС, але немає клінічних досліджень щодо їх використання 

у пацієнтів зі стабільною ІХС. Немає досліджень, які б підтверджували позитивний вплив більш 

інтенсивного пригнічення агрегації тромбоцитів у пацієнтів з нестабільною стенокардією або 

ІМ без підйому ST-сегмента після стабілізації клінічного стану та призначення оптимальної 

медикаментозної терапії. 

 

Комбінована антитромбоцитарна терапія. Подвійна антитромбоцитарна терапія (ПАТТ), 

яка включає препарати АСК та інгібітори P2Y12, є стандартом лікування пацієнтів з ГКС після 

стабілізації клінічного стану, та хворих зі стабільною ІХС, яким проведено ЧКВ. Хоча у 

дослідженні CHARISMA (Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, 

Management, and Avoidance) не були виявлені переваги ПАТТ у пацієнтів зі стабільним 

перебігом КВ захворювань чи ризиком атеротромбозу, подальший аналіз засвідчив значний 

позитивний вплив такої терапії у хворих з підтвердженим атеротромбозом, зокрема, з ІМ в 

анамнезі.
 

Нещодавно закінчилось дослідження щодо ефективності комбінованої 

антитромбоцитарної терапії з використанням нового класу препаратів, антагоністів 

тромбінових рецепторів 1 типу, що активуються протеазою (PAR-1). Така терапія (інгібітор 

PAR-1 – ворапаксар (vorapaxar), на додаток до стандартних антитромбоцитарних засобів) мала 

вірогідний позитивний вплив на комбіновану первинну кінцеву точку – смерть від ССЗ, 

розвиток ІМ або інсульту, найбільш демонстративні результати спостерігались у групі пацієнтів 

з ІМ в анамнезі. Проте, застосування такої комбінації призводить до підвищення ризику 

серйозних кровотеч, включаючи внутрішньочерепні. Загалом, на основі результатів 

проведеного дослідження, можна зробити висновок, що комбінована антиагрегантна терапія 

може мати позитивний ефект у окремих пацієнтів, які мають високий ризик розвитку ішемічних 

подій, але не може бути рекомендована для рутинного застосування у всіх пацієнтів зі 

стабільною ІХС. 

  
Недостатня ефективність антитромбоцитарних засобів. Останнім часом обговорюється 

можливість використання функціональних та/або генетичних тестів щодо вибору оптимальної 

терапії, враховуючи значну варіабельність індивідуальних реакцій у відповідь на застосування 

антитромбоцитарних засобів. Вплив АСК та/або клопідогрелю на реактивність тромбоцитів 

залежить від численних факторів, в тому числі, від прихильності до лікування, швидкості 

оновлення тромбоцитів, взаємодії з іншими препаратами, індивідуальних характеристик 

пацієнтів (вік, стать, наявність ЦД) та їх генетичних особливостей (однонуклеотидний 

поліморфізм [цитохром P450 2C19 (CYPC19*2), ATP-binding cassette sub-family B member 

(ABCB1) для клопідогрелю]. Вплив генотипу на ефективність антиагрегантної терапії, особливо 

з використанням клопідогрелю, був продемонстрований у пацієнтів з ГКС, яким планувались 

ЧКВ. У хворих зі стабільною ІХС такого зв’язку встановлено не було. Таким чином, на 

теперішній час рекомендацій щодо необхідності виконання генетичного тестування або 

визначення функції тромбоцитів у пацієнтів із стабільною ІХС, яким планується проведення 

ЧКВ, немає. 

 

Гіполіпідемічні препарати. Пацієнти з встановленим діагнозом ІХС мають дуже високий 

ризик КВ ускладнень, і потребують призначення статинів у відповідності до Рекомендацій 

Європейського товариства з атеросклерозу.
 

Цільовий рівень ХС ЛПНЩ у таких хворих 

становить <1,8 ммоль/л, при неможливості досягнення таких показників, рекомендується його 

зниження > на 50 %.  

 

Блокатори ренін-ангіотензин-альдостеронової системи. Інгібітори АПФ знижують рівень 

загальної смертності, частоту ІМ, інсультів та серцевої недостатності у певних підгрупах, 

включаючи хворих з серцевою недостатністю, встановленим діагнозом судинного 

захворювання та ЦД у поєднанні з високим КВ ризиком.
 
Отже, призначення інгібіторів АПФ 
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пацієнтам зі стабільною ІХС вважається доцільним, особливо, за наявності АГ, дисфункції ЛШ 

з ФВ ≤40 %, ЦД або ХЗН при відсутності протипоказань.  

Не усі клінічні дослідження демонстрували ефективність інгібіторів АПФ у зниженні загальної 

і серцево-судинної смертності, частоти розвитку ІМ, інсультів та серцевої недостатності у 

пацієнтів з атеросклерозом і збереженою функцією ЛШ. У хворих з поєднанням стабільної ІХС 

та АГ, за результатами ASCOT (Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial) і ACCOMPLISH 

(Avoiding Cardiovascular Events Through Combination Therapy in Patients Living With Systolic 

Hypertension), позитивний вплив на прогноз мали комбінації ліків: інгібітор АПФ + ДГП БКК 

(периндоприл з амлодипіном та беназеприл з амлодипіном, відповідно). На противагу, 

застосування комбінації блокатора рецепторів ангіотензину II (БРА) та інгібітору АПФ не 

призводило до підвищення ефективності лікування, але збільшувало частоту виникнення 

побічних реакцій. Тому, призначення БРА може бути альтернативою для пацієнтів зі 

стабільною ІХС у випадку непереносимості інгібіторів АПФ. Клінічні дослідження щодо 

прогностичного впливу БРА у хворих зі стабільною ІХС не проводились. 

 

Блокатори альдостерону, спіронолактон або еплеренон, показані пацієнтам з перенесеним ІМ, 

ЦД або серцевою недостатністю (ФВ ЛШ ≤40 %), які отримують терапевтичні дози інгібітору 

АПФ та ББ, за відсутності вираженого порушення функції нирок чи гіперкаліємії. 

 

Інші препарати 

 

Анальгетики. Результати клінічних досліджень по лікуванню артропатій та профілактики 

онкологічних захворювань свідчать, що використання селективних інгібіторів 

циклооксигенази-2 (ЦОГ-2) та неселективних нестероїдних протизапальних препаратів (НПЗП) 

призводить до підвищення ризику серцево-судинних подій, тому пацієнтам з ІХС не 

рекомендується призначати ці препарати. У пацієнтів з високим кардіоваскулярним ризиком 

при необхідності знеболення, рекомендується починати з використання ацетамінофену або 

АСК у найнижчих ефективних дозах, по можливості, короткими курсами. За необхідності 

призначення НПЗП рекомендовані мінімальні ефективні дози на короткий термін. У пацієнтів з 

атеросклеротичним ураженням судин, зокрема, зі стабільною ІХС, при необхідності НПЗП 

призначаються у комбінації з низькими дозами АСК – для забезпечення ефективної 

антиагрегантної дії. 

 

На рис. 5 наведені загальні принципи вибору медикаментозних засобів для лікування пацієнтів 

зі стабільною ІХС. Вибір препаратів залежить від наявності супутніх захворювань, 

протипоказань, особистих уподобань хворого та вартості ліків. Медикаментозне лікування, як 

правило, включає препарат, що впливає на симптоми стенокардії/ішемії, засоби, які мають 

позитивний вплив на прогноз захворювання, та швидкодіючі форми нітрогліцерину для 

лікування нападів стенокардії. Препаратами вибору для використання разом з нітратами 

короткої дії є ББ або недигідропіридинові БКК, що дозволяє контролювати ЧСС і допомагає 

зменшити симптоми захворювання. При недостатній ефективності терапії рекомендується 

замінити ББ на БКК, або навпаки, чи призначити комбінацію ББ та ДГП БКК. Не 

рекомендується застосовувати ББ разом з БКК, які мають негативний хронотропний ефект. Інші 

антиангінальні препарати можуть бути використані як препарати другої лінії за відсутності 

адекватного контролю симптомів. За умови непереносимості чи протипоказань до призначення 

ББ або БКК у якості терапії першої лінії можуть бути використані препарати другої лінії. З 

метою попередження серцево-судинних ускладнень показані антитромбоцитарні засоби і 

статини. За наявності додаткових показань призначають інгібітори АПФ або БРА. 
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Рис. 4. Медикаментозна терапія хворих зі стабільною ІХС – загальні принципи 

ІАПФ – інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту, БРА – блокатори рецепторів 

ангіотензину ІІ 

ПКВ- перкутанне коронарне втручання 

ᵃ- дані для хворих з цукровим діабетом 

ᵇ- при непереносимості розглянути можливість призначення клопідогрелю 

 

 

 

 

 

 

Зменшення симптомів 

захворювання / стенокардії 

Попередження ускладнень 

1 лінія 

 Модифікація способу життя 

 Контроль факторів ризику 
 БАБ або БКК- які впливають на 

ЧСС 

 Дигідропіридинові БКК при 

низькій ЧСС або непереносимості 

БАБ 

 Комбінація БАБ + 

Дигідропіридинові БКК- при 

стенокардії вище 2 класу 

(Канадська класифікація) 
 Аспіринᵇ 

 Статини 

 ІАПФ, БРА 

Івабрадин 

Нітрати тривалої дії 

Нікорандил 

Ранолазинᵃ 

Триметазидинᵃ 

Ангіографія    ПКВ -  

Стентування або АКШ 

Можливо додати або 

використовувати у якості 

препарату першої лінії в 

окремих випадках  2 лінія 

+ Навчання пацієнтів 
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12.4 Лікування окремих форм стабільної ІХС 

 

Мікроваскулярна стенокардія. У всіх пацієнтів з мікроваскулярною стенокардією необхідно 

забезпечити оптимальний контроль ФР. Симптоматичне лікування захворювання є емпіричним, 

оскільки причини його розвитку до кінця не відомі. Результати проведених клінічних 

досліджень не можуть бути використані як доказова база через неоднорідний склад пацієнтів, 

малу кількість учасників, неадекватний дизайн та відсутність клінічної ефективності 

призначеного лікування щодо перебігу захворювання.  

 

Рекомендується розпочинати лікування з призначення традиційних антиішемічних засобів. Для 

лікування нападів стенокардії можна використовувати нітрати короткої дії, але часто вони 

бувають недостатньо ефективними. Враховуючи, що основним симптомом захворювання є 

стенокардія напруження, видається доцільним призначення ББ. У ряді досліджень ББ мали 

позитивний вплив на симптоми захворювання, тому їх можна розглядати, як препарати першого 

ряду, особливо у пацієнтів з ознаками підвищеної активності симпатичної нервової системи 

(висока ЧСС у спокої або під час низьких фізичних навантажень).  

 

БКК і нітрати тривалої дії, за даним клінічних досліджень, не завжди давали позитивний 

клінічний ефект, проте ці групи препаратів рекомендовані у комбінації з ББ при недостатньому 

контролі симптомів. У деяких випадках, зокрема, у пацієнтів з високою варіабельністю 

порогового навантаження при стенокардії напруження, БКК можуть призначатись, як засоби 

першої лінії. Якщо симптоми захворювання зберігаються, незважаючи на оптимальну 

медикаментозну терапію, доцільне призначення препаратів інших фармакологічних груп. 

Інгібітори АПФ (можливо також – БРА) позитивно впливають на мікросудинне русло за 

рахунок нейтралізації вазоконстрикторної дії ангіотензину II. За результатами проведених 

клінічних досліджень з незначною кількістю учасників вони позитивно впливають на симптоми 

захворювання та толерантність до фізичного навантаження, їх рекомендується використовувати 

у пацієнтів з АГ та ЦД. α-адреноблокатори можуть зменшувати вазоконстрикцію, обумовлену 

активацією симпатоадреналової системи, їх можна призначати окремим хворим, хоча 

результати клінічних досліджень, як правило, непереконливі. Є невелике дослідження, в якому 

спостерігали збільшення толерантності до фізичного навантаження при лікуванні нікорандилом. 

Описане зменшення симптомів стенокардії, можливо, пов’язане з покращенням функції 

ендотелію при застосуванні статинів та замісної терапії естрогенами. У пацієнтів зі 

стенокардією, рефрактерною до стандартної терапії, можна призначати інші препарати/схеми 

лікування. Наприклад, похідні ксантину (амінофіллін, баміфіллін), які є блокаторами 

рецепторів аденозину (аденозин – провідний медіатор серцевого болю). У окремих пацієнтів з 

мікросудинною стенокардією позитивні результати мало призначення ранолазину та івабрадину. 

При рефрактерній стенокардії можна розглянути додаткові схеми лікування (див. розділ 9 щодо 

рефрактерної стенокардії).  

 

У пацієнтів з мікросудинною стенокардією чутливість до різних груп препаратів є надзвичайно 

варіабельною, тому задовільного контролю симптомів можна досягти лише шляхом оцінки 

ефективності різних комбінацій препаратів 
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Таблиця 30. Лікування пацієнтів з мікроваскулярною стенокардією 

 

Рекомендації Клас
 Рівень 

доказовості
 

Всім пацієнтам рекомендується проведення вторинної 

профілактики, яка включає АСК і статини. І В 

ББ рекомендуються як терапія першої лінії І В 

БКК рекомендується, якщо ББ недостатньо ефективні або 

погано переносяться 
І В 

ІАПФ або нікорандил може розглядатися у пацієнтів з 

рефрактерними симптоми 
ІІb В 

Можливе використання похідних ксантинів або 

немедикаментозних методів лікування у пацієнтів з 

рефрактерністю до перерахованих вище препаратів. 

ІІb В 

ІАПФ- інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту. 

 

Лікування вазоспастичної стенокардії 
 

У всіх пацієнтів з вазоспастичною стенокардією слід забезпечити оптимальний контроль ФР, 

особливо – відмову від куріння – та обов’язково призначити АСК. Потрібно оцінити 

можливість зв’язку симптомів захворювання з прийомом наркотичних засобів (наприклад, 

кокаїн або амфетаміни), за наявності такого зв’язку необхідно надати відповідну медичну 

допомогу. Профілактика нападів вазоспастичної стенокардії, в основному, базується на 

застосуванні БКК. Призначення БКК у середніх терапевтичних дозах (верапаміл або дилтіазем 

– 240-360 мг/добу або ніфедипін – 40-60 мг/добу) запобігає виникненню спазму судин 

приблизно у 90% пацієнтів. Деяким хворим для підвищення ефективності лікування можна 

рекомендувати нітрати тривалої дії. Запобігти розвитку толерантності до нітратів у таких 

хворих можна, якщо призначати препарати у той час доби, коли напади стенокардії виникають 

найчастіше. Потрібно уникати прийому ББ, вони можуть провокувати вазоспазм за рахунок 

стимуляції α-адренорецепторів при відсутності протидії – вазодилятації, опосередкованої β-

рецепторами.  

 

Приблизно в 10 % випадків спазм коронарних артерій резистентний до стандартної терапії, 

проте, у більшості пацієнтів така резистентність є тимчасовою і короткостроковою. Подолати її, 

як правило, допомагає призначення БКК і нітратів у дуже високих дозах. В деяких випадках для 

контролю симптомів, до лікування рекомендується додавати антиадренергічні препарати – 

гуанетидин або клофелін. Описаний позитивний ефект від проведення ЧКВ з імплантацією 

стенту в місце спазму (навіть за відсутності гемодинамічно значущого стенозу), та хімічної або 

хірургічної симпатикотомії,
 
але таке лікування не рекомендується до впровадження у загальну 

клінічну практику. Через високу частоту безсимптомних епізодів ішемії та можливу наявність 

аритмії контроль ефективності лікування рекомендується проводити за допомогою 24-

годинного амбулаторного моніторингу ЕКГ.  

 

Пацієнтам з ішемією, яка призводить до виникнення небезпечних для життя аритмій, показана 

імплантація автоматичного кардіовертера-дефібрилятора або кардіостимулятора, особливо у 

випадках, коли вазоспазм не піддається або недостатньо піддається корекції за допомогою 

медикаментозної терапії. 
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13. РЕВАСКУЛЯРИЗАЦІЯ МІОКАРДА 

 

В 2014 році виповнюється 50 років з моменту першого застосування аортокоронарного 

шунтування (АКШ), яке було проведене в 1964 році. 
1
 Через тринадцять років було проведене 

перкутанне коронарне втручання (ПКВ). З тих пір обидва методи реваскуляризації постійно 

вдосконалювалися, наприклад, при АКШ систематично використовуються артеріальні кондуїти, 

з’явилися стенти. За цей час ПКВ стало одним з найбільш частих терапевтичних втручань у 

медицині, помітний прогрес в постійному зменшенні кількості перипроцедурних небажаних 

явищ і відмінні результати при використанні обох методів. Тим не менш, потрібно розуміти 

різницю між двома методами реваскуляризації. При АКШ судинний шунт накладають на 

середні сегменти коронарних судин нижче ураженої ділянки, що надає додаткові джерела для 

кровообігу до міокарда, а також захищає його від наслідків обструктивної хвороби. Метою 

встановлення коронарних стентів, навпаки, є відновлення нормального кровообігу нативної 

судини шляхом місцевого лікування обструктивних уражень без профілактики нового 

захворювання проксимальніше від стента. 

 

Шкали та стратифікація ризику 

 

Реваскуляризація міокарда доречна, коли очікувана користь у відношенні виживання або 

клінічних результатів (симптоми, функціональний стан і/або якість життя) перевищує очікувані 

негативні наслідки даної процедури. Вибір методу втручання (ПКВ або АКШ) має залежати від 

оцінки відношення ризик-користь цих видів лікування. Потрібно оцінити ризики з позитивними 

ефектами: ризик перипроцедурної смерті, інфаркту міокарда та інсульту проти позитивного 

впливу на якість життя, пов’язану з покращенням стану здоров’я, довготривалим звільненням 

від інфаркту міокарда, повторної реваскуляризації та подовження тривалості життя. 

Кардіологічна команда (Heart Team, в яку входять кардіологи, інтервенційні кардіологи і 

кардіохірурги), має враховувати анатомію коронарних артерій, захворювання, вік та супутні 

захворювання, показання пацієнта та досвід лікарні. 

 

Для виділення груп ризику були розроблені різні моделі, зосереджені на анатомічній 

комплексності або клінічному ризику, які продемонстрували своє значення під час прийняття 

клінічних рішень.
6 

Ці моделі, які найчастіше використовують в клінічних умовах, представлені 

в Таблиці 31,32 рекомендацій (моделі ризику для оцінки короткотривалих (у стаціонарі – 

протягом 30 днів) і довготривалих (≥ 1 рік) результатів). Найбільш популярною і розвивається 

шкалою анатомічної складності коронарної анатомії (а в подальшому і клінічних особливостей) 

стала шкала SYNTAX. 

 

Шкала SYNTAX (Таблиця 33) була розроблена для оцінки анатомічної складності коронарних 

уражень у пацієнтів з ураженням стовбура лівої коронарної артерії або трьохсудинного 

ураження. Шкала була визнана незалежним прогностичним фактором довготривалих тяжких 

серцево-судинних і цереброваскулярних небажаних явищ у пацієнтів, що проходять ПКВ (але 

не АКШ).
17,18 

Вона полегшує вибір оптимального лікування, дозволяючи виявляти пацієнтів з 

найбільшим ризиком розвитку небажаних явищ, що супроводжують ПКВ. Варіабельність 

результатів у різних дослідників дослідження SYNTAX (Synergy between Percutaneous Coronary 

Intervention with TAXUS and Cardiac Surgery) є значною, 
19

 хоча розробка неінвазивних оцінок 

може полегшити обчислення оцінки по шкалі SYNTAX.
 

 

Клінічна шкала SYNTAX є поєднанням шкал ACEF та SYNTAX. Спочатку вона була 

розроблена як додаткова модель, в результаті подальшого розвитку логістичної моделі 

з’явилася більш налагоджена система оцінювання ризику.
24 
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Шкала SYNTAX II є комбінацією анатомічних і клінічних факторів (вік, кліренс креатиніну, 

функція лівого шлуночка, стать, хронічне обструктивне захворювання легенів, захворювання 

периферичних судин) і прогнозує смертність у віддаленому періоді у пацієнтів зі складним 

трьохсудинним ураженням або ураженням головного стовбура лівої коронарної артерії. 
25 

Вона 

продемонструвала свою перевагу над звичайною шкалою SYNTAX у питанні вибору між АКШ 

і ПКВ у дослідженні SYNTAX і надалі була утверджена в реєстрі DELTA стента з 

медикаментозним покриттям при ураженні стовбура лівої коронарної артерії.
9
 Для дослідження 

ASCERT (American College of Cardiology Foundation – Society of Thoracic Surgeons Database 

Collaboration)
26

 використовувалися два великих набори даних Національного реєстру серцево-

судинних захворювань (NCDR) та STS для розробки декількох моделей для передбачення 

смертності в різні моменти часу після АКШ і ПКВ. 
27, 28 

 

Кількість порівнювальних аналізів цих моделей обмежена, тому що в наявних дослідженнях 

частіше всього використовуються моделі з оцінкою індивідуального ризику в різних групах 

популяцій, з різними критеріями ефективності в різний час, і більшість моделей обмежуються 

одним видом реваскуляризації. Крім того, в дані шкали ризику не включені деякі важливі змінні, 

такі як уразливість, фізична незалежність і наявність кальцинозу аорти. Ідеальна модель ризик-

користь дозволяє порівняти короткотривалий позитивний ефект ПКВ з довготривалим ефектом 

АКШ. Однак, не дивлячись на те, що моделі оцінки ризику можуть надати важливу інформацію 

для прогнозування смертності і серйозних небажаних явищ, передбачити, у кого з пацієнтів в 

результаті покращиться якість життя, таким чином, є неможливим. 

 

Це обмежує можливість рекомендувати одну модель оцінки ризику. Також важливо розуміти, 

що жодна шкала оцінки не дозволяє точно передбачити явища в окремого пацієнта. Крім того, 

обмеження існують в усіх базах даних, що використовуються для створення моделі оцінки 

ризику, різниця у визначеннях і різний зміст можуть впливати на показники шкал при 

застосуванні в різних популяціях. Нарешті, стратифікація ризику має бути використана як 

орієнтир, тоді як клінічна оцінка та багатопрофільний діалог (Кардіологічна команда, Heart 

Team) залишаються необхідною умовою. 
25 

 



69 

 

Таблиця 33. Спосіб розрахунку оцінки за шкалою SYNTAX 

 

Кроки 
Оцінювана 

змінна 
Опис 

Крок 1 Домінування Показник окремих коронарних сегментів залежить від домінування коронарної артерії 

(правої чи лівої). Змішане домінування у шкалі SYNTAX не допускається 

Крок 2 Коронарний 

сегмент 

Уражений коронарний сегмент безпосередньо впливає на оцінку, оскільки кожен 

коронарний сегмент отримує оцінку, в залежності від місця положення, від 0,5 

(наприклад, задньо-бокова гілка) до 6 балів (наприклад, головний стовбур лівої 

коронарної артерії при лівосторонньому домінуванні). Правостороннє домінування. 

Лівостороннє домінування. Фактор оцінювання 

Крок 3 Діаметр стенозу Оцінка кожного ураженого коронарного сегменту помножується на 2 у випадку 50–99% 

стенозу і на 5 – у разі повної оклюзії.  

У випадку повної оклюзії будуть нараховані додаткові бали: 

- Вік >3 місяців або невідомий: + 1 

- Оклюзія з «тупим кінцем»: + 1 

- Наявність мостовидних колатералей: + 1 

- Перший сегмент видимий дистально: + 1 за невидимий сегмент 

- Бокова гілка при оклюзії:  

+ 1, якщо діаметр <1,5 мм  

+ 1, якщо діаметр <1,5 та ≥1,5 мм 

+ 0, якщо діаметр ≥1,5 мм (біфуркаційне ураження) 

Крок 4 Трифуркаційне 

ураження 

Наявність трифуркаційного ураження додає додаткові бали в залежності від кількості 

уражених сегментів 

- 1 сегмент: + 3 

- 2 сегменти: + 4 

- 3 сегменти: + 5 

- 4 сегменти: + 6 

Крок 5  Біфуркаційне  

ураження 

Наявність біфуркаційного ураження додає додаткові бали в залежності від типу 

біфуркації відповідно до класифікації Медіна: 
29

 

- Медіна 1,0,0 або 0,1,0: 1 додатковий бал 

- Медіна 1,1,1 або 0,0,1 або 1,0,1 або 0,1,1: 2 додаткових бали 

Крім того, наявність кута біфуркації < 70º додає 1 бал. 

Крок 6 Аорто-остіальне 

ураження 

Наявність аорто-остіального ураження додає 1 додатковий бал 

Крок 7 Важка ступінь 

завитості судин 

Наявність важкого ступеню завитості судин поблизу ураженого сегменту додає 2 

додаткові бали 

Крок 8 Довжина ураження Довжина ураження > 20 мм додає 1 додатковий бал 

Крок 9 Кальцифікація Наявність тяжкого ступеня кальцифікації додає 2 додаткові бали 

Крок 10 Тромби  Наявність тромбів додає 1 додатковий бал 

Крок 11 Дифузні 

захворювання/мал

і судини 

Наявність сегментів з дифузним захворюванням або звужених сегментів дистальніше 

ураження (наприклад, коли щонайменше 75% довжини сегменту дистальніше ураження 

мають діаметр < 2 мм) додає 1 додатковий бал за кожен сегмент 

Інтернет (онліне) калькулятор для розрахунку Syntax Score: www.syntaxscore.com; 

Можливо завантажити програму для розрахунку Syntax Score на персональний компьютор 

http://www.syntaxscore.com/
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Таблиця 31. Моделі оцінки ризику в короткотривалий період (під час перебування в стаціонарі або через 30 днів) 

Шкала 
Група розрахунку 

(пацієнти, дизайн) 

Включення 

пацієнтів 

Коронарні 

процедури 

Кількість змінних 
Результат 

Рекомендації 
Валідовані 

результати 
Підрахунок Посилання а 

АКШ ПКВ 
Клінічні Анатомічні 

STS 
N=774 881, 

багатоцентрове 

01.2006 

- 12.2006 100% 

(і) АКШ 
40 2 

Внутрішньолікарняна смертність та 

смертність в 30-денний термінb або 

внутрішньолікарняна 

захворюваність  

І В  5–10 

http://riskcal

c.sts.org 
15, 16 

EuroSCORE II 
N=16 828, 

багатоцентрове 

05.2010 

- 07.2010 
47% 

(і) АКШ 
18 0 

Смертність в 

стаціонарі ІІа В ІІb С > 10 

www.eurosc

ore.org/calc.

html 

11 

ACEF 

N=4 557, 

Одноцентрове 

 

2001 

- 2003 - 3 0 

Смертність 

Внутрішньолікарняна смертність або 

смертність в 30-денний термін b 

ІІb С ІІb С 5–10 

вік/фракція 

викиду 

(%) + 1 d 
22 

NCDR 

CathPCI 

181 775, 

багатоцентрове 

01.2004 

- 03.2006 
100% ПКВ 8 0 

Внутрішньолікарняна смертність 
 ІІb В < 5 

- 
21 

EuroSCORE 
N=19 030, 

багатоцентрове 

09/1995 – 

11.1995 
64% 

(і) АКШ 
17 0 

Післяопераційна смертність 

ІІІ В ІІІ С > 50 

www.eurosc

ore.org/calc

old.html 

7, 8 

ACEF (вік, креатинін, фракція викиду), (і) АКШ = ізольоване аорто-коронарне шунтування, NCDR = Національний реєстр серцево-судинних захворювань, ПКВ = перкутанне коронарне втручання, 

STS – Товариство торакальних хірургів, а Посилання, b В залежності від того, що відбудеться першим, с Інсульт з наявністю незворотніх залишкових явищ, ниркова недостатність, пролонгована 

штучна вентиляція легень, глибока внутрішньогрудинна ранева інфекція, повторна операція, тривалість знаходження в стаціонарі < 6 або > 14 днів, d Якщо рівень креатиніну > 2 мг/дл 

Таблица 32. Моделі оцінки ризику в довготривалий період (≥ 1 року) 

Шкала 
Група 

розрахунку 

Включення 

пацієнтів 

Коронарні 

процедури 

Кількість змінних 
Результат 

Рекомендації 
Валідовані 

результати 
Підрахунок Посилання 

а
 АКШ ПКВ 

Клінічні Анатомічні 

SYNTAX Немає, думка 

експерта 

немає - 0 11 (3 всього, 8 

на ураження) 

MACCE
 

І В І В > 50 
www.syntaxs

core.com 
30 

SYNTAX II 1800, 

багатоцентрове 

02.2005 

- 04.2007 

50% АКШ 

50% ПКВ 

6 12 Смертність за 4 

роки ІІа В ІІа В < 5 - 25 

ASCERT CABG 174 506, 

багатоцентрове 

01.2002 

- 12.2007 

100% (і) 

АКШ 

23 2 Смертність через 

> 2 роки 
ІІа В  < 5 -

 
27 

ASCERT PCI 206 081, 

багатоцентрове 

2004 – 2007 100% 

ПКВ 

17 2 Смертність через 

> 1 рік 
 ІІа В < 5 - 28 

Клінічна шкала 

SYNTAX 

6508, 

багатоцентрове 

03.2005 

- 04.2007 

100% 

ПКВ 

3 11  MACE протягом 

1 р. і смертність 
 ІІа В < 5 - 24 

ASCERT = Фонд Американської кардіологічної колегії – Спільна база даних Товариства торакальних хірургів (ACCF–STS) з порівняльної ефективності стратегій реваскуляризації; (і) АКШ = 

ізольоване аорто-коронарне шунтування; MACE = Основне небажане серцево-судинне явище; ПКВ = перкутанше коронарне втручання; SYNTAX = узгодженість ПКВ з імплантацією стентів 

TAXUS і кардіохірургії а Посилання 
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13.1 Реваскуляризація при стабільній ішемічній хворобі серця 

 

Обґрунтування доцільності реваскуляризації. Пацієнти зі стабільною ІХС до реваскуляризації 

повинні отримати оптимальну медикаментозну терапію згідно з рекомендаціями відповідного 

клінічного протоколу, оскільки доведено, що це позитивно впливає на прогноз захворювання і 

полегшення симптомів. 
47

 Стеноз коронарних артерій з порушенням кровотоку може бути 

показанням до реваскуляризації шляхом ПКВ або АКШ з ціллю зменшення ішемії міокарда та її 

несприятливих клінічних проявів. 
85‒87

 Показаннями до реваскуляризації у пацієнтів з ІХС є 

збереження симптомів незважаючи на медикаментозну терапію та/чи поліпшення прогнозу. 
47

 

Відтак, слід розглядати реваскуляризацію і медикаментозну терапію як стратегії лікування, що 

доповнюють одне одну, а не конкурують між собою. 

 

Стенокардія супроводжується погіршенням якості життя, зменшенням фізичної витривалості, 

депресією, а також повторними госпіталізаціями й візитами до поліклініки. 
88

 Реваскуляризація 

шляхом ПКВ або АКШ усуває стенокардію, зменшує потребу в застосуванні антиангінальних 

лікарських засобів, а також підвищує толерантність до фізичних навантажень і якість життя 

ефективніше за оптимальну медикаментозну терапію (Таблиця 2 веб-додатка). 
54, 89‒96

 

 

Наявність ішемії впливає на прогноз пацієнтів зі стабільною ІХС, особливо в тих випадках, 

коли вона виникає при невеликому фізичному навантаженні. 
97, 98

 Реваскуляризація усуває 

ішемію міокарда ефективніше за оптимальну медикаментозну терапію. 
92,97,99,100

 Поширеність, 

локалізація і тяжкість ураження коронарної артерії, які оцінюють за допомогою коронарографії 

або КТ-коронарографії, разом з ішемією і функцією лівого шлуночка є важливими факторами, 

що впливають на прогноз. 
101‒103

 

 

Доказова база для реваскуляризації. Доказова база для реваскуляризації шляхом ПКВ або 

АКШ у порівнянні з медикаментозною терапією була зібрана на основі декількох 

рандомізованих клінічних досліджень (РКД), які підсумовано в Таблиці 5. Важливо зазначити, 

що найкращі поточні результати ПКВ було отримано при використанні стентів з 

медикаментозним покриттям (Drug Eluting Stent, DES) та АКШ з максимальним використанням 

шунтів. Хоча реваскуляризація пов’язана з ризиком розвитку під час операції спонтанного 

інфаркту міокарда з підвищенням рівня біомаркерів, декілька досліджень вказують на те, що 

саме підвищення біомаркерів перед операцією ПКВ, а не після неї, є тим фактором, який 

несприятливо впливає на прогноз. 
104

 Хоча добре відомо, що спонтанний інфаркт міокарда 

несприятливим чином впливає на прогноз і пов’язаний зі значною смертністю, останні 

дослідження говорять про те, що ПКВ пов’язане з меншим ризиком розвитку інфаркту міокарда, 

ніж медикаментозна терапія. 
105

 

 

Хоча окремі РКД з подальшим мета-аналізом є найвищою формою доказової медицини, 
106‒108

 

можливості екстраполяції їхніх результатів на клінічну практику дещо обмежені. В більшість 

РКД включали в основному чоловіків, відносно молодих (за винятком дослідження TIME [Trial 

of Invasive Medical therapy in the Elderly]), зі збереженою функцією лівого шлуночка і таких, що 

не проходили реваскуляризацію. Пацієнтів відбирали ретельно, оскільки рандомізацію, як 

правило, проводили після ангіографічного визначення анатомічного ходу коронарних артерій, 

не проводячи рутинну оцінку ішемії. В усіх РКД свідомо порівнювались стратегії лікування, які 

допускають проведення реваскуляризації у випадку погіршення стану пацієнта, який отримує 

медикаментозну терапію. У результаті доля пацієнтів, яким не проводили реваскуляризацію, 

протягом періоду спостереження поступово зменшувалась, приховуючи різницю між двома 

стратегіями і ускладнюючи проведення аналізу залежно від призначеного лікування. Врешті, 

обмежена тривалість періоду спостереження (як правило, 5 років) не в повній мірі відбиває 

переваги АКШ, пов’язані з шунтами. Ці переваги з часом зростають, але можуть врешті зійти 

нанівець через прогресуюче руйнування венозного трансплантата. 
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Реваскуляризація шляхом перкутанного коронарного втручання. Ефективність поєднання 

ПКВ з медикаментозною терапією у пацієнтів зі стабільною ІХС розглядалася в декількох РКД, 
54, 91, 94

 мета-аналізах, 
106, 107, 117‒120

 і великомасштабних реєстрах. 
121

 Найважливіші сучасні 

дослідження та їхні дані наведено в Таблиці 5. 

 

У дослідженні COURAGE (Clinical Outcomes Utilizing Revascularization and Aggressive Drug 

Evaluation) 
91

 було рандомізовано 2287 пацієнтів зі стабільною ІХС, із об’єктивними ознаками 

ішемії міокарда і значним атеросклерозом коронарних артерій, яким проводили тільки 

медикаментозну терапію, або ПКВ на тлі медикаментозної терапії (з використанням металевого 

стента без покриття (BMS). Середня тривалість періоду спостереження склала 4,6 років. 

Протягом цього періоду не було виявлено значної різниці в сумарній частоті виникнення 

смертей, ІМ та інсульту. Стенокардія значно рідше виникала у пацієнтів з групи ПКВ при 

спостереженні через 1 рік та через 3 роки, але ця перевага зійшла нанівець через 5 років, коли 

21% пацієнтів з групи ПКВ і 33% пацієнтів з групи медикаментозного лікування було 

проведено додаткову реваскуляризацію (P<0,001). В дослідженні COURAGE тяжкість ІХС була 

середньою, більшість пацієнтів (70%) початково страждали на легку ішемію, або не мали її 

зовсім, без порушення функції лівого шлуночка (ЛШ) у більшості з них. 
122

 Пацієнтів з 

ураженням стовбура лівої коронарної артерії з дослідження виключили. 

 

Дослідження MASS II (Medical, Angioplasty or Surgery Study II), в якому взяли участь 611 

пацієнтів з багатосудинним ураженням, усі з одного і того ж закладу, ‒ це єдине РКД, в якому 

медикаментозна терапія порівнюється з ПКВ (72% з BMS; 28% тільки з балонною 

ангіопластикою) і з АКШ. 

 

Через 10 років, при порівнянні медикаментозного лікування з ПКВ, відповідні показники 

смертності від будь-яких причин дорівнювали 31% і 24,1% (P=0,09), інфаркту міокарда 20,7% і 

13,3% (P=0,01) і позбавлення від стенокардії 43% і 59% (P<0,001). 
94

 

У дослідженні FAME-2 (Fractional Flow Reserve versus Angiography for Multivessel Evaluation 2) 
54

 взяли участь пацієнти з ІХС і щонайменш одним функціонально значним стенозом 

(фракційний резерв кровотоку ≤0,80), яким випадковим чином призначили оптимальну 

медикаментозну терапію (МТ) або МТ в комбінації з ПКВ під контролем ФРК. В дослідження 

планували включити 1632 пацієнти, але комітет з оцінки результатів і безпеки дослідження 

припинив його достроково, після включення 888 пацієнтів, через те, що первинна кінцева точка 

(сукупний рівень смертності, інфаркту міокарда й ургентних реваскуляризацій) значно частіше 

наступала при ПКВ під контролем ФРК; було малоймовірно, що ця різниця нівелюється після 

включення в дослідження більшого числа пацієнтів. Остаточний аналіз показав, що первинна 

кінцева точка наступила в 4,3% в групі ПКВ і в 12,7% у групі медикаментозної терапії (P<0,001), 

але сумарна частота виникнення смертей та ІМ в цих групах не відрізнялись. Інтерпретація 

результатів дослідження FAME-2 є досить складною, в тому сенсі, що на рішення про ургентну 

реваскуляризацію може впливати відкритий характер дослідження. Визначення «ургентна 

реваскуляризація» відповідає критеріям клінічних проявів гострого коронарного синдрому 

(ГКС) і у 50% пацієнтів, яким було проведено ургентну реваскуляризацію, були наявні 

симптоми триваючої ішемії. 

 

У більшості мета-аналізів, у яких порівнювались ПКВ і первинна медикаментозна терапія, не 

було виявлено доказової бази на користь інвазивної стратегії лікування в контексті виживаності 

чи розвитку інфаркту міокарда. 
117, 118, 123, 125

 В двох із них повідомлялося про невелику перевагу 

ПКВ над медикаментозною терапією у відношенні виживаності, але на це могло вплинути 

включення в дослідження підгрупи пацієнтів, які напередодні (за 4 тижні) пережили інфаркт 

міокарда. 
107, 119

 В одному мета-аналізі, обновленому для пізніших РКД, було показано, що у 

порівнянні з первинною медикаментозною терапією ПКВ не супроводжувалося значним 

поліпшенням рівня загальної смертності [співвідношення ризику (СР) 0,85; 95% довірчий 
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інтервал (ДІ) 0,71–1,01], смертності від серцево-судинних захворювань (СР 0,71; 95% ДІ 0,47–

1,06), інфаркту міокарда (СР 0,93; 95% ДІ 0,70–1,24) або повторної реваскуляризації (СР 0,93; 

95% ДІ – 0,76–1,14) протягом коротко- та довгострокового спостереження. 
96

 В мета-аналізі 

п’яти РКД, в яких взяли участь 5286 пацієнтів з ішемією, не було виявлено різниці між ПКВ і 

медикаментозною терапією в контексті смертності, розвитку інфаркту міокарда, незапланованої 

реваскуляризації або стенокардії протягом середнього періоду спостереження в 5 років. 
100

 

 

У базі даних «New York State’s Cardiac Diagnostic Catheterization Database», у період між 2003 і 

2008 роками було виявлено 9586 пацієнтів, які перенесли ПКВ (n=8486; 89%) або 

медикаментозну терапію (n=1100; 11%). Порівняння 933 пацієнтів з однаковим коефіцієнтом 

схильності в кожній групі показало, що через 4 роки в групі ПКВ сумарна частота смертей та 

ІМ була нижче (16,5% проти 21,2% відповідно; P=0,003), так само як і кожний з цих показників 

окремо: смертність (10,2% проти 14,5%, відповідно; P=0,02), інфаркт міокарда (8,0% проти 

11,3% відповідно; P=0,007).
121

 Автори застерігають, що ця різниця може частково бути 

зумовлена відмінностями між тим, як в різних групах використовували оптимальну 

медикаментозну терапію. 

 

Перкутанне коронарне втручання: стенти з медикаментозним покриттям проти 

металевих стентів без покриття. Основне обмеження, з яким зіткнулася більшість 

попередніх порівнянь ‒ це недостатнє використання стентів з медикаментозним покриттям 

(DES). В декількох мета-аналізах РКД, в яких порівнювались перші покоління DES з 

металевими стентами без покриття (BMS) повідомляється, що рівні загальної смертності, 

серцевої смертності й нефатальних інфарктів міокарда не відрізнялись, але при використанні 

DES спостерігалося 50–70% відносне зменшення ризику (ВЗР) потреби подальшої або 

повторної реваскуляризації цільової судини (РЦС). 
124, 125

 

 

DES нового покоління, з тонким каркасом і використанням біосумісних стійких полімерів або 

полімерів, що біорозсмоктуються і антипроліферативних агентів на основі лімусу, значно 

ефективніші й безпечніші за BMS і DES попереднього покоління (див. розділ 17). Частота 

повторної реваскуляризації в порівнянні зі стентами попереднього покоління зменшилась на 

10–20%. 
126–129

 DES нового покоління в порівнянні з металевими стентами без покриття і DES 

попереднього покоління також мають вищий рівень безпеки, в тому числі стосовно сумарної 

частоти смертей, ІМ і тромбозів стента. Ряд досліджень свідчить про те, що ризик визначеного 

або ймовірного тромбозу знижується приблизно на 50% у порівнянні з DES попереднього 

покоління, особливо протягом пізньої фази. 
128–131

 Деякі дослідження свідчать про менший 

ризик тромбозу стента у порівнянні з BMS. 
125, 131

 Порівняння різнорідних досліджень DES і 

BMS, яке охоплювало 76 РКД і 117 762 пацієнто-років спостереження, не виявило зниження 

риску смерті, але виявило 20–25% зниження ризику розвитку ІМ при використанні DES (за 

винятком стентів з паклітакселем), ніж при використанні стентів без покриття. 
132

 

Рандомізоване дослідження BASKET–PROVE (Basel Stent Kosten Effektivitäts Trial–Prospective 

Validation Examination), в якому порівнювали DES з BMS, імплантовані пацієнтам з судинами 

великого діаметру (>3мм), не виявило суттєвих відмінностей у частоті смертей чи розвитку ІМ 

між стентами з сіролімусом і еверолімусом та металевими стентами без покриття. Однак ризик 

серцевої смерті та ІМ при використанні DES був меншим (об’єднані дані DES проти BMS: СР 

0,60; 95% ДІ 0,39–0,93; P=0,02) через 2 роки спостереження. 
133

 Індивідуальний мета-аналіз 

даних пацієнтів з трьох РКД (всього 1989 пацієнтів), в якому порівнювалось нове покоління 

стентів з еверолімусом і попереднє покоління стентів з паклітакселем, показав через 3 роки 

спостереження зниження ризику смерті (3,2% проти 5,1%; відносний ризик (ВР) 0,65; 95% ДІ 

0,49–0,86; P=0,003), серцевої смерті або ІМ (4,4% проти 6,3%; ВР 0,70; 95% ДІ 0,54–0,90; 

P=0,005 і тромбозу стента (0,7% проти 1,7%; ВР 0,45; 95% ДІ 0,26–0,78; P=0,003) при 

використанні стентів нового покоління. 
126

 В об’єднаному аналізі даних окремих пацієнтів із 26 

РКД, який охоплював 11 557 жінок, через 3 роки було виявлено зниження рівня смертності та 
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частоти ІМ у жінок, яких лікували за допомогою DES нового покоління (9,2%) у порівнянні з 

DES попереднього покоління (10,9%) і BMS (12,8%; P=0,001). 
129

 Так само, найнижчий ризик 

визначеного або ймовірного тромбозу стента був у групі DES нового покоління (1,1%), далі 

йшли BMS (1,3%) і DES попереднього покоління (2,1%; P=0,01). 

 

Реваскуляризація шляхом аорто-коронарного шунтування. У мета-аналізі семи РКД було 

встановлено перевагу АКШ над первинною медикаментозною терапією в окремих підгрупах 

хворих зі стабільною ІХС. 
108

 Було виявлено, що АКШ підвищує виживаність у пацієнтів зі 

стенозом стовбура лівої коронарної артерії (ЛКА) або з трьохсудинним ураженням, особливо 

при залученні проксимального відділу низхідної гілки ЛКА. Цей ефект був сильніше 

виражений у пацієнтів з тяжкими симптомами, ранніми позитивними результатами тестів 

навантаження і зниженою функцією лівого шлуночка. Важливо відмітити, що в цих ранніх 

дослідженнях лише 10% пацієнтів було зроблено маммаро-коронарне шунтування (МКШ), що є 

важливим прогностичним фактором. Більш того, 40% пацієнтів, які отримували 

медикаментозну терапію, протягом періоду спостереження перейшли в групу АКШ. В 

пізнішому мета-аналізі говориться про зниження ризику смерті в групі АКШ у порівнянні з 

групою медикаментозної терапії (ВР 0,62; 95% ДІ 0,50–0,77). 
107

 

У дослідженні MASS II медикаментозну терапію в довільному порядку порівнювали з ПКВ і 

АКШ. Через 10 років АКШ у порівнянні з медикаментозною терапією супроводжувалося 

меншими показниками серцевої смертності, розвитку ІМ та стенокардії. 
94

 В дослідженні 

STICH (Surgical Treatment Is Chemic Heart failure) взяли участь 1212 пацієнтів з ІХС та фракцією 

викиду лівого шлуночка (ФВЛШ) ≤ 35%, яких рандомізували по групах медикаментозної 

терапії та АКШ. Пацієнтів з ураженням стовбура ЛКА було виключено із дослідження. 

Наприкінці періоду спостереження 17% пацієнтів, які отримували медикаментозну терапію, 

було проведено АКШ і 6% пацієнтів ‒ ПКВ. В аналізі залежно від призначеного лікування 

загальна смертність в групі АКШ не була значно нижчою, ніж в групі МТ (36% проти 41%; ВР 

0,86; 95% ДІ 0,71–1,04; P=0,12). Однак серед пацієнтів з АКШ рівень загальної смертності чи 

госпіталізації за серцево-судинними причинами був нижчий, ніж в групі МТ (58% проти 68%; 

ВР 0,74; 95% ДІ 0,64–0,85; P<0,001). Вторинні клінічні наслідки також свідчили на користь 

АКШ. Крім того, при АКШ знижувався ризик первинного результату, смерті, в аналізі «по 

факту лікування» (ВР 0,70; 95% ДІ 0,58–0,84; Р<0,001). 
112

 

 

Таблиця 33. Показання для реваскуляризації у пацієнтів зі стабільною стенокардією або 

«німою» ішемією 
Розповсюдженість ІХС (анатомічна та/чи функціональна) Клас 

b
 Рівень 

c
 Посилання 

За прогнозом 

Ураження стовбура ЛКА зі стенозом >50% 
a
 I A 108, 134, 135 

Будь-який проксимальний стеноз низхідної гілки 

ЛКА >50% 
а
 

I A 94, 108, 135, 

136 

Двохсудинне або трьохсудинне ураження зі 

стенозом >50% і зниженою функцією ЛШ (ФВЛШ 

<40%) 
a
 

I A 93, 94, 108, 

112, 121, 135, 

137‒142 

Велика площа ішемії ( >10% ЛШ) I B 54, 91, 97, 99, 

143, 144 

Єдина проходима коронарна артерія зі стенозом 

>50% 
a
 

I C  

За симптомами 
Будь-який коронарний стеноз >50% з обмежуючою 

стенокардією або її еквівалентами, який не 

піддається МТ 

I A 54, 96, 105, 

108, 118‒120, 

145 

ІХС ‒ ішемічна хвороба серця, ЛКА ‒ ліва вінцева артерія, ЛШ ‒ лівий шлуночок, ФРК ‒ фракційний резерв 

кровотоку 
а Із задокументованою ішемією або ФРК ≤ 0,80 для стенозу діаметром <90% 

b Клас рекомендацій 

c Рівень доказовості 
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Таблиця 34. Реваскуляризація проти медикаментозної терапії 
Рік 

публік

ації 

Дослідження N 

Характеристики на початку дослідження Первинна кінцева точка Максимальний період клінічного спостереження 

Вік 

(р.) 

Жінки 

(%) 

Діабет 

(%) 

БСУ 

(%) 

ФВ 

(%) 
Визначення р Результати р Смерть ІМ Реваск. 

АКШ 

1980 ECSS 109 768 <65 c 0 - 100 > 50 
c 

- - - 8 11,4 vs 20,1% a - - 

1984 VA 110 686 - - - 86 - - - - 18 70 vs 67 % 49 vs 41% 41 vs 62% d 

1984 CASS 111 780 51 10 9 73 - - - - 10 19,2 vs 21,8 % - 8,9vs 36,9% e 

2011 STICH 112 1212 60 12 39 91 27 Смерть 4,7 36 vs 41% 4,7 36 vs 41 % - - 

Балонна ангіопластика 

1997 RITA-2 89 1018 - 18 9 40 - Смерть або ІМ 2,7 6,3vs 3,3% a  7 8,5 vs 8,4% 6,3vs 4,5% d 27,2 vs 35,4% d 

1999 AVERT 113 341 58 16 16 43 61 Серцева смерть, зупинка серця, ІМ 

ГПМК, реваскуляризація або 

госпіталізація через стенокардію 

1,5 20,9vs13,4% 
a  

1,5 0,6% vs 0,6% b 2,8 vs 2,4% d 16 vs 12% d 

2003 ALKK 114 300 58 13 16 0 - ІМ, реваскуляризація чи повторна 

госпіталізація через тяжку 

стенокардію 

1 10% vs 18% 4,7 4,0 vs 11,2% a 6,7% vs 7,9% 17% vs 24% 

2007 SWISSI-II 92 201 55 12 11 - 57 Серцева смерть, ІМ або 

реваскуляризація 

10,2 28,1% vs 

63,8% a  

10,2 6,3% vs 

21,0% a  

11,5% vs 

38,1% a  

27,1% vs 

43,8% a  

BMS/АКШ 

2001 TIME 90 305 80 43 23 79 53 Смерть, ІМ або госпіталізація через 

ГКС 

0,5 19,0% vs 

49,3% a  

1 11,1% vs 8,1% - - 

2004 MASS-II 94 611 60 31 29 100 67 Серцева смерть, ІМ або 

реваскуляризація 

1 6,4 (АКШ) vs 

24,4% (BMS) 

vs 14,3% 

(МТ) a 

10 25,1% (АКШ) 

проти 24,9% 

(BMS) проти 

31% (МТ) 

10,3 (АКШ) 

vs 13,3 (BMS) 

vs 20,7% 

(МТ) a 

7,4 (АКШ) vs 

41,9 (BMS) 

проти 39,4% 

(МТ) a 

BMS 

2006 OAT 115 2166 59 22 21 18 48 Смерть або СН-IV по NYHA 4 17,2 vs 15,6% 4 9,1 vs 9,4% 6,9 vs 5,0% 18,4 vs 22,0% a  

2007 COURAGE 91 2287 62 15 33 69 61 Смерть або ІМ 4,6 19,0 vs 18,5% 4,6 7,6 vs 8,3% 13,2vs 12,3% 21,1vs 32,6% a  

2008 JSAP 116 384 64 26 40 32 65 Смерть, ГКС, ГПМК або невідкладна 

госпіталізація 

3,3 22,0vs 

33,2% a  

3,3 2,9 vs 3,9% 1,6 vs 3,8% 21,4vs 36,5% a  

DES  

2012 FAME-2 54 888 64 22 27 42 - Смерть, ІМ або ургентна 

реваскуляризація 

1 4,3 vs 

12,7% a  

1 0,2% vs 0,7% 3,4% vs 3,2% 3,1 vs 19,5% a  

АКШ ‒ аорто-коронарне шунтування, БСУ ‒ багатосудинне ураження, ГКС ‒ гострий коронарний синдром, ГПМК ‒ гостре порушення мозкового кровообігу, ІМ ‒ інфаркт 
міокарда, BMS ‒ металевий стент без покриття, МТ – медикаментозна терапія, СH-IV по NYHA – серцева недостатність IV ступеня за шкалою New-York Heart Association 
(Нью-Йоркської Асоціації Кардіологів), р. – роки, Реваск. – реваскуляризація, DES ‒ стенд з медикаментозним покриттям, ФВ ‒ фракція викиду. 
a
 P<0,05; 

b
 Серцева смерть; 

c
 Критерій включення; 

d
 Статистичний аналіз не виконувався; 

e
 Повторне АКШ, яке виключає ПКВ. 

Включено лише дослідження зі щонайменш 100 пацієнтами в групі лікування. Надаються середні значення віку і фракції викиду. 
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Таблиця 35. Показання для реваскуляризації у пацієнтів зі стабільною стенокардією або 

«німою» ішемією 
Розповсюдженість ІХС (анатомічна та/чи функціональна) Клас 

b
 Рівень 

c
 Посилання 

За прогнозом 

Ураження стовбура ЛКА зі стенозом >50% 
a
 I A 108, 134, 135 

Будь-який проксимальний стеноз низхідної гілки 

ЛКА >50% 
а
 

I A 94, 108, 135, 

136 

Двохсудинне або трьохсудинне ураження зі 

стенозом >50% і зниженою функцією ЛШ (ФВЛШ 

<40%) 
a
 

I A 93, 94, 108, 

112, 121, 135, 

137‒142 

Велика площа ішемії ( >10% ЛШ) I B 54, 91, 97, 99, 

143, 144 

Єдина проходима коронарна артерія зі стенозом 

>50% 
a
 

I C  

За симптомами 
Будь-який коронарний стеноз >50% з обмежуючою 

стенокардією або її еквівалентами, який не 

піддається МТ 

I A 54, 96, 105, 

108, 118‒120, 

145 

ІХС ‒ ішемічна хвороба серця, ЛКА ‒ ліва вінцева артерія, ЛШ ‒ лівий шлуночок, ФРК ‒ фракційний резерв 

кровотоку 
а Із задокументованою ішемією або ФРК ≤ 0,80 для стенозу діаметром <90% 

b Клас рекомендацій 

c Рівень доказовості 

 

Перкутанне коронарне втручання проти аорто-коронарного шунтування. Велика кількість 

досліджень, в яких порівнюються ці два методи реваскуляризації, свідчить, що ані ПКВ, ані 

АКШ не може стати методом вибору для всіх пацієнтів з ІХС, які потребують реваскуляризації. 

Однак АКШ забезпечує повнішу реваскуляризацію, ніж ПКВ, а встановлення обхідних шунтів 

на середні гілки коронарних артерій знижує вплив ураження проксимальних гілок, особливо у 

випадках хронічних проксимальних оклюзій. Дані РКД, в яких порівнювались АКШ і ПКВ, 

підсумовано в Таблиці 6. 

 

Ураження проксимального відділу низхідної гілки ЛКА. У двох мета-аналізах (один з яких 

включав 9 РКД із залученням 1210 пацієнтів з ізольованим ураженням проксимального відділу 

низхідної гілки ЛКА, період спостереження складав до 5 років, 
160

 а інший включав 6 РКД і два 

нерандомізованих дослідження, всього 1952 пацієнти з ізольованим ураженням проксимального 

відділу низхідної гілки ЛКА, період спостереження складав до 4 років) 
161

 не було виявлено 

статистично значущих відмінностей в рівні смертності, частоті розвитку ІМ чи інсульту, але 

було відмічено трьохкратне підвищення частоти рецидивуючої стенокардії і п’ятикратне 

зростання частоти повторної реваскуляризації при ПКВ у порівнянні з АКШ. В більшості 

досліджень, про які говориться вище, використовували BMS, в той час як впровадження DES 

значно знизило риск повторної реваскуляризації. Так само, тільки в невеликій кількості 

досліджень пацієнтів з ізольованим ураженням проксимального відділу низхідної гілки ЛКА 

говориться про довгострокові результати, хоча проходимість внутрішньої грудної артерії на 

ангіографії через 20 років періоду спостереження складала >90%. Більш того, підвищення рівня 

виживаності при односторонньому маммаро-коронарному шунтуванні у пацієнтів, що 

страждають ІХС з багатосудинним ураженням, про яке повідомили через 10 років періоду 

спостереження, тепер продовжено до 20 і 30 років, особливо при двохсторонньому МКШ. 
162–165

 

 

Ураження стовбура лівої коронарної артерії. Протягом декількох десятків років АКШ 

розглядалося як стандарт лікування значної оклюзії стовбура ЛКА у пацієнтів, в яких можна 

виконувати оперативне втручання. Це положення в основному ґрунтувалось на реєстрі CASS 

(Coronary Artery Surgery Study). 
108

 Вважалося, що ймовірність успіху ПКВ при ураженні 

стовбура ЛКА знижують дві важливі патофізіологічні риси цієї патології: (і) у 80% пацієнтів 

стеноз стовбура ЛКА розповсюджуються на біфуркацію, що, як відомо, підвищує ризик 

повторного стенозу; (іі) у 80% пацієнтів стеноз стовбура ЛКА також страждають на 
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багатосудинне ураження, при якому АКШ підвищує виживаність незалежно від наявності 

ураження стовбура ЛКА. 
159, 166, 167 

 

Однак, пізніше отримані дані свідчать про те, що при нетяжкій оклюзії стовбура ЛКА 

результати ПКВ принаймні аналогічні результатам АКШ (щонайменш протягом п’ятирічного 

періоду спостереження). Дослідження SYNTAX включало аналіз обмеженої потужності у 

заздалегідь визначених підгрупах. В дослідженні взяли участь 705 пацієнтів, переважно з 

дистальною оклюзією стовбура ЛКА, яких було рандомізовано в групи АКШ і ПКВ. Частота 

розвитку первинної кінцевої точки ‒ основних небажаних серцевих і цереброваскулярних явищ 

(сукупність смертей, ІМ, ГПМК і повторних реваскуляризацій) ‒ при обох цих методах 

протягом одного року суттєво не відрізнялась (АКШ 13,7% проти ПКВ 15,8%; P=0,44). 
168

 

 

Через п’ять років спостереження не було виявлено статистично значної різниці в частоті 

випадків смерті (АКШ=14,6% проти ПКВ=12,8%; P=0,53) та ІМ (АКШ=4,8% проти ПКВ=8,2%; 

P=0,10), однак при АКШ зростав ризик ГПМК (4,3% проти 1,5%; P=0,03), але знижувався ризик 

повторної реваскуляризації (15,5% проти 26,7%; P<0,001) при відсутності значних відмінностей 

в показниках основних небажаних серцевих і цереброваскулярних явищ в цілому (31,0% проти 

36,9%; P=0,12).
17, 169

 В двох нижніх терцилях частоту розвитку основних небажаних серцевих і 

цереброваскулярних явищ в групах ПКВ і АКШ можна було порівняти (0–22: 30,4% проти 

31,5%; P=0,74) і (23–32; 32,7% проти 32,3%; P=0,88) відповідно. У пацієнтів зі значенням 

індексу SYNTAX >32 АКШ знижувало смертність (14,1% проти 20,9%; P=0,11) і значно 

знижувало потребу в реваскуляризації (11,6% проти 34,1%; P<0,001), хоча і підвищувало ризик 

порушення мозкового кровообігу (4,9% проти 1,6%; P=0,13). 

 

У дослідженні PRECOMBAT (Premier of Randomized Comparison of Bypass Surgery vs. 

Angioplasty Using Sirolimus-Eluting Stent in Patients with Left Main Coronary Artery Disease) 600 

пацієнтів з ураженням стовбура ЛКА було рандомізовано в групи ПКВ і АКШ. 
159

 Первинна 

кінцева точка (смерть, ІМ, ГПМК та реваскуляризація внаслідок ішемії впродовж 12 місяців) 

виникла у 6,7 % осіб з групи АКШ і 8,7% ‒ з групи ПКВ (P=0,37). Сумарний показник смертей, 

ІМ та ГПМК протягом одного року склав 4,0% для АКШ і 3,3% для ПКВ (P=0,66). Відсутність 

значних відмінностей між двома групами зберігалася більше 2 років з моменту рандомізації і 

також розповсюджувалась на смертність (3,4% в групі АКШ і 2,4% в групі ПКВ; P=0,45), а 

також для сумарного показника смертей, ІМ та ГПМК (4,4% в групі АКШ і 4,7% в групі ПКВ; 

P=0,83). На відміну від дослідження SYNTAX, частота розвитку ГПМК в групах ПКВ (0,4%) і 

АКШ (0,7%) суттєво не відрізнялась. 
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Таблиця 36. Перкутанная реваскуляризація проти хірургічної 
Рік 

публі

кації 

Дослідження N Характеристики на початку 

дослідження 
Первинна кінцева точка Максимальний період клінічного спостереження 

Вік 

(р.) 

Жінк

и (%) 

Діабет 

(%) 

БСУ 

(%) 

ФВ 

(%) 

Визначення р Результати р Смерть ІМ Рев. ГПМК 

Балонна ангіопластика  

1993 
RITA-I 146 1011 - 19 6 55 - 

Смерть або ІМ 2,5 9,8% vs 8,6% 6,

5 

7,6 vs 

9,0 % 

10,8 vs 

7,4% 

44,3 vs 

10,8% а 

1,8 vs 2,0 

(через 2,5 р.) 

1994 
GABII 47 359 - 20 12 100 - 

Стенокардія 1 29 vs 26% 13 25,0vs 

21,9 % 

4,3 vs 5,6% 82,9 vs 

58,8% а 

- 

1994 

EAST 148 392 62 26 23 100 61 

Смерть, ІМ або великий 

дефект при скануванні з 

талієм 

3 28,8 vs 27,3% 8 20,7vs 

17,3 % 

3,0 vs 

10,3% а 

(через 3 р.) 

65,3 vs -

26,5% а 

0,5 vs 1,5% 

(через 3 р.) 

1995 
CABRI 149 1054 60 22 12 99 63 

Смерть 1 3,9 vs 2,7% 4 10,9 vs 

7,4 % 

4,9 vs 3,5% 

(через 1 р.) 

33,6 vs 6,5% а 

(через 1 р.) 

- 

1996 
BARI 150 1829 62 27 25 100 57 

Смерть 5 13,7 vs 10,7% 10 29,0 vs 

26,5% 

- 76,8 vs 

20,3% а 

0,2 vs 0,8 (в 

лікарні) 

BMS  

2001 AWESOME 151 454 67 - 31 82 45 Смерть 3 20 vs 21%  3 20 vs 21% - - - 

2001 ERACI II 52 450 62 21 17 100 - 
Смерть, ІМ, ГПМК або 

реваскуляризація  

0,1 3,6 vs 12,3% а 5 7,1 vs 

11,5% 

2,8 vs 6,2% 28,4 vs 7,2% а 0% vs 0,9% 

(через 30 дн.) 

2001 ARTS 153 1205 61 23 17 99 61 
Смерть, ІМ, ГПМК або 

повторна реваскуляр-ія 

1 26,2 vs 12,2% а 5 8,0 vs 

7,6% 

6,7 vs 5,6% 30,3 vs 8,8% а 3,8 vs 3,5% 

2002 SoS 154 988 61 21 14 100 57 
Повторна реваскуляризація 2 21 vs 6% а  6 10,9% vs 

6,8% а 

5% vs 8% 

(через 2 р)  

21% vs 6% а  

(через 2 р.)  

- 

2003 
OCTOSTENT 

155 
280 60 29 11 29 - 

Смерть, ІМ або ГПМК або 

повтор. реваскуляр-ія 

1 14,5 vs 8,5%  1 0% vs 

2,8% 

4,4% vs 

4,9% 

15,2% vs 

4,2% а 

0% vs 0% 

2005 Thiele 156 220 62 25 30 0 63 
Серцева смерть, ІМ або РЦС 0,5 31% vs 15% а  5,

6 

10% vs 

12%  

5% vs 7%  32% vs 10% а 

(РЦС)  

- 

PES 
 

2009 SYNTAX 157 1800 65 22 25 100 - Смерть, ІМ, ГПМК або 

повторна реваскуляр-ія 

1 17,8% vs 12,4% 
a, c 

5 13,9% vs 

11,4% 

9,7% vs 

3,8% a 

25,9% vs 

13,7% a 

2,4% vs 3,7% 

SES 
 

2011 Boudriot 158 201 68 25 36 72 65 Смерть, ІМ або повторна 

реваскуляр-ія 

1 13,9 vs 19% c 1 2% vs 5% 3% vs 3% 14% vs 5,9%  - 

2011 PRECOMBAT 
159 

600 62 24 32 90 61 Смерть, ІМ, ГПМК або РЦС 1 8,7% vs 6,7% b 2 2,4% vs 

3,4% 

1,7% vs 

1,0%  

9,0% vs 

4,2% a 

0,4% vs 0,7% 

 
BMS=металевий стент без покриття, АКШ – аорто-коронарне шунтування, БСУ – багатосудинне ураження, ІМ – інфаркт міокарда, р. – роки, Рев. – реваскуляризація, PES – 
стент, покритий паклітакселем, SES – стент, покритий сіролімусом 
а
 P<0,05 

b
 Не менша ефективність досліджуваного методу 

c
 Не менша ефективність досліджуваного методу відсутня. 

Включено лише дослідження зі щонайменш 100 пацієнтами в групі лікування. Надаються середні значення віку і фракції викиду.
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У мета-аналізі 
170

 було об’єднано результати трьох РКД, присвячених порівнянню ПКВ і АКШ 

при ураженні стовбура ЛКА 
158, 159, 171

 і одної підгрупи з ураженням  

стовбура ЛКА, попередньо відібраної з найбільшого РКД. 
168

 Всього в цьому мета-аналізі було 

оцінено результати лікування 1611 пацієнтів через 12 місяців від початку. Сумарний показник 

смертей, ІМ, ГПМК чи повторної реваскуляризації в цільовій судині склав 11,8% в групі АКШ і 

14,5% в групі ПКВ (P=0,11). Сумарний показник смертей, ІМ та ГПМК склав 6,8% в групі АКШ 

і 5,3% в групі ПКВ (P=0,26). У той час як не спостерігалося значних відмінностей в показниках 

смертності (4,1% в групі АКШ і 3,0% в групі ПКВ (P=0,29) чи ІМ (2,8% в групі АКШ і 2,9% в 

групі ПКВ (P=0,95), частота ГПМК в групі АКШ була вище (1,7% проти 0,1%; P=0,01), а 

повторних реваскуляризацій ‒ нижче (5,4% проти 11,4%; P<0,001). 

 

У реєстрі ASAN-MAIN зіставлялись результати лікування пацієнтів з ураженням стовбура ЛКА, 

яким проводили ПКВ або АКШ протягом одного й того ж періоду. Результати двох аналізів, ‒ в 

одному оцінювались результати ПКВ з BMS у 100 пацієнтів і АКШ у 250 пацієнтів через 10 

років, а в другому ‒ результати ПКВ з DES у 176 пацієнтів і АКШ у 219 пацієнтів через 5 років, 

‒ показали відсутність значних відмінностей між двома методами в показниках смертності та 

сукупності смертей, ІМ і ГПМК. В обох порівняннях ризик повторної реваскуляризації при 

АКШ був менший. 
172

 В реєстрі з 810 пацієнтів із ураженням стовбура ЛКА, яким проводили 

АКШ (335 пацієнтів) або ПКВ (475 пацієнтів), який вели паралельно з РКД, не було виявлено 

значних відмінностей між двома підходами до лікування в показнику сукупних смертей, ІМ так 

ГПМК через 2 роки, в той час як при АКШ ризик повторного втручання був значно нижчим. 
159

 

 

Трьохсудинне ураження вінцевих артерій. У мета-аналізі, заснованому на індивідуальних 

даних пацієнтів з РКД, які проводились до впровадження DES, повідомляється про відсутність 

відмінностей в показниках смертності між групами ПКВ і АКШ, хоча у пацієнтів з цукровим 

діабетом і хворих віком ≥65 років рівень смертності після АКШ був нижчим. 
106

 У мета-аналізі 

шести рандомізованих досліджень, в яких взяли участь 6055 пацієнтів, АКШ порівнювалося з 

ПКВ (балонна ангіопластика, BMS і DES), при цьому було виявлене значне зниження рівня 

смертності (ВР 0,73; 95% ДІ 0,62–0,86), частоти ІМ (ВР 0,58; 95% ДІ 0,48–0,72) і повторної 

реваскуляризації (ВР 0,29; 95% ДІ 0,21–0,41) при АКШ. 
173

 При АКШ була виявлена тенденція 

до поширених ГПМК (ВР 1,36; 95% ДІ 0,99–1,86; P=0,06). Дані декількох РКД і мета-аналізів 

вказують на те, що АКШ пов’язане з більшим ризиком ГПМК, ніж ПКВ, при довготривалому 

спостереженні ця різниця зменшується. 
174, 175

 

 

У дослідженні SYNTAX 1800 пацієнтів з ураженням стовбура ЛКА та/чи трьохсудинним 

ураженням було рандомізовано по групах АКШ та ПКВ зі стентом, покритим паклітакселем. 
157

 

Первинна кінцева точка (основні небажані серцеві та цереброваскулярні явища [MACCE]) на 

першому році виникла у 12,4% пацієнтів з групи АКШ та 17,8% пацієнтів з групи ПКВ 

(P=0,002). Через 5 років в групі АКШ у порівнянні з ПКВ первинна кінцева точка 

спостерігалася значно рідше, сумарно 26,9% проти 37,3% (P<0,001), загинуло 11,4% проти 

13,9% (P=0,10) пацієнтів, ІМ розвинувся у 3,8% проти 9,7% (P<0,0001, ГПМК у 3,7% проти 

2,4% (P=0,09) і 13,7% проти 25,9% (P<0,0001) потребували повторної реваскуляризації. 
17

 У 

1095 пацієнтів з трьохсудинним ураженням, АКШ у порівнянні з ПКВ призвело до меншого 

проценту смертей (9,2% проти 14,6%; P=0,006), кардіальних смертей (5,3% проти 9,0%; 

P=0,003), інфарктів міокарда (3,3% проти 10,6%; P<0,001) і повторних реваскуляризацій (12,6% 

проти 25,4%; P<0,001). 
176

 У пацієнтів з низьким індексом SYNTAX (0‒22), показники для АКШ 

і ПКВ не відрізнялись (26,8% проти 33,3%; P=0,21). Навпаки, в порівнянні з ПКВ в групі 

пацієнтів з середніми і високими індексами SYNTAX, при АКШ частота MACCE була нижчою 

(22,6% проти 37,9%; P=0,0008 і 24,1% проти 41,9%; P=0,0005, відповідно), в тому числі окремо 

смертність, ІМ і повторна реваскуляризація. 
176

 Слід відмітити, що пацієнти, яких внесли в 

реєстр АКШ дослідження SYNTAX через неможливість провести їм ПКВ, мали нижчі 

показники MACCE, ніж рандомізована когорта АКШ (23,3% проти 26,9% відповідно), що 
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потенційно може бути пов’язано з повнішим об’ємом реваскуляризації (76% проти 63% 

відповідно). 
17

 

 

В обсерваційному дослідженні, заснованому на реєстрі штату Нью-Йорк (New York State 

registry), оцінювались пацієнти з ІХС, яким провели або тільки шунтування (13 212 пацієнтів) 

або ПКВ з DES (20 161 пацієнт) між 2003 і 2005 роками, приділяючи особливу увагу 5-річній 

виживаності. 
177

 Різниця в абсолютній виживаності серед всіх пацієнтів була невеликою (78,5% 

при АКШ проти 76% при ПКВ). Основний аналіз було проведено після зіставлення коефіцієнтів 

схильності у 8121 парах пацієнтів з 5-річною виживаністю в 80,4% при АКШ і 73,6% при ПКВ з 

DES (ВР 0,71; 95% ДІ 0,67–0,77; P<0,001). В усіх підгрупах, крім пацієнтів з двохсудинним 

ураженням проксимального відділу низхідної гілки ЛКА, було відмічено нижчий ризик смерті. 

Треба підкреслити два основних висновки цього дослідження: (і) наявність ураження низхідної 

гілки ЛКА підвищувала виживаність в групі АКШ, (іі) підвищення виживаності в групі АКШ 

ставало очевидним тільки в другій половині 5-річного періоду спостереження. В реєстрі 

елективних пацієнтів ASCERT, в який входять пацієнти старше 65 років з двох- та 

трьохсудинним ураженням, 86 244 пацієнтам було проведено АКШ і 103 549 пацієнтам ‒ ПКВ 

(78% ‒ з DES попереднього покоління). 

 

Таблиця 37. Рекомендації щодо типу реваскуляризації (АКШ або ПКВ) у пацієнтів зі 

стабільною ІХС із низькою прогнозованою інтраопераційною смертністю та анатомічною 

будовою коронарних артерій, яка допускає можливість проведення як ПКВ так і АКШ 

 

Рекомендації згідно з тяжкістю ІХС. 
АКШ ПКВ 

Посилання 
c
 

Клас 
a
 Рівень 

b
 Клас 

a
 Рівень 

b
 

Ураження однієї або двох судин без проксимального 

стенозу низхідної гілки ЛКА. 
IІb C I C 

 

Ураження однієї судини з проксимальним стенозом 

низхідної гілки ЛКА. 
I A I A 

107, 108, 160, 

161, 178, 179 

Двохсудинне ураження з проксимальним стенозом 

низхідної гілки ЛКА. 
I B I C 

108, 135, 137 

Ураження стовбура ЛКА з індексом SYNTAX ≤ 22. I B I B 17, 134, 170 

Ураження стовбура ЛКА з індексом SYNTAX 22–32. I B IIa B 17 

Ураження стовбура ЛКА з індексом SYNTAX >32. I B III B 17 

Трьохсудинне ураження артерії з індексом SYNTAX 

≤ 22 
I A I B 

17, 157, 175, 176 

Трьохсудинне ураження артерії з індексом SYNTAX 

22–32 
I A III B 

17, 157, 175, 176 

Трьохсудинне ураження артерії з індексом SYNTAX 

>32 
I A III B 

17, 157, 175, 176 

АКШ – аорто-коронарне шунтування, ЛКА – ліва коронарна артерія, ПКВ – перкутанне коронарне втручання, ІХС 

– ішемічна хвороба серця 
a
 Клас рекомендацій 

b
 Рівень доказовості 

c
 Посилання 

 

При використанні коефіцієнтів схильності і поправки зворотньої ймовірності, рівень смертності 

через 4 роки (але не через 1 рік) в групі АКШ виявився нижчим, ніж в групі ПКВ (16,4% проти 

20,8%; СР 0,79; 95% ДІ 0,76‒0,82). 
26

 Обсерваційний характер досліджень не дозволяє оцінити 

спосіб, яким було відібрано пацієнтів для того чи іншого методу лікування, і, окрім 

статистичних поправок, також не можна виключити вплив залишкових факторів. 

Використовувались DES попереднього покоління, які не мають переваг стентів нового 

покоління. 
125‒131, 133

 Висновки щодо переваг у виживаності, які дає АКШ у порівнянні з ПКВ, 

виділяються помітною послідовністю. 
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Реконструкція шлуночка Мета хірургічної реконструкції шлуночка (ХРШ) полягає у 

видаленні рубцевої тканини зі стінки ЛШ за допомогою ендовентрикулопластики з 

використанням внтурішньошлуночкової латки, що тим самим дозволяє відновити фізіологічний 

об’єм ЛШ, і у відновленні еліптичної, а не сферичної форми. Рішення про додаткове 

проведення ХРШ разом з АКШ має ґрунтуватися на ретельній оцінці симптомів (симптоми 

серцевої недостатності повинні мати пріоритет над проявами стенокардії), вимірюванні об’єму 

ЛШ і оцінці ступеня трансмурального рубцювання тканини міокарда, і повинна проводитися 

тільки в центрах з високим рівнем хірургічного досвіду. У дослідженні STICH не вдалося 

показати різницю у первинній кінцевій точці (смерть з будь-яких причин або госпіталізація з 

приводу серцевої причини) між АКШ та комбінованою процедурою (АКШ і ХРШ). Зниження 

індексу кінцево-систолічного об’єму у дослідженні STICH – менше, ніж у більш ранніх 

експериментальних дослідженнях лікування великих аневризм – може пояснити суперечливі 

дані і, таким чином, значення обґрунтованої ХРШ може бути недооцінене. 
291, 292

 Аналіз підгруп 

дослідження STICH показує, що пацієнти з менш дилатованим ЛШ і більшою ФВЛШ можуть 

отримати хороший клінічний ефект від ХРШ, в той час як пацієнтам з розширеним ЛШ і 

меншою ФВЛШ ця процедура може гірше навіть зашкодити. 
293

 У дослідженні STICH 

післяопераційний індекс кінцевого систолічного об’єму лівого шлуночка (LVESVI) 70 мл/м
2
 

або нижче, після АКШ в поєднанні з ХРШ, асоціювався з підвищенням виживаності в 

порівнянні з самим АКШ. В іншому дослідженні, у пацієнтів, які перенесли АКШ і ХРШ, 

післяопераційний LVESVI менше 60 мл/м
2
 був пов’язаний з поліпшенням виживаності в 

порівнянні з післяопераційним LVESVI ≥ 60 мл/м
2
. 

294
 У деяких пацієнтів з великими 

аневризмами, які були б виключені з дослідження STICH (через гостру серцеву недостатність, 

інотропну підтримку або порушення інших критеріїв включення), хірургічна реконструкція 

шлуночка продемонструвала сприятливі результати, хоча і за відсутності компаратора методу 

лікування для порівняння. 
295

 

 

13.2 Реваскулярізація у пацієнтів з цукровим діабетом 

 

Дані рандомізованих досліджень реваскуляризації у пацієнтів з цукровим діабетом підсумовані 

у Таблиці 38. За додатковою інформацією щодо цукрового діабету ми звертались до 

рекомендацій ESC з діагностики та лікування цукрового діабету. 
84

 Пацієнти з цукровим 

діабетом, яким проводиться реваскуляризація шляхом АКШ чи ПКВ, мають вищий ризик 

пошкодження нирок в порівнянні з пацієнтами без цукрового діабету. 

 

Дослідження реваскуляризації за допомогою шунтування у пацієнтів з цукровим діабетом 2 

типу (Bypass Angioplasty Revascularization Investigation 2 Diabetes, BARI-2D) прицільно вивчало 

питання реваскуляризації міокарда у пацієнтів з цукровим діабетом та стабільною ІХС. 
334

 

Загалом 2368 пацієнтів з цукровим діабетом та ознаками ішемії, або з симптомами стенокардії 

за наявності ангіографічно визначеної стабільної ІХС, були рандомізовані на медикаментозну 

терапію чи проведення реваскуляризації міокарда у доповнення до медикаментозної терапії. До 

проведення рандомізації відповідальні лікарі розподілили пацієнтів по групах реваскуляризації 

за допомогою ПКВ або АКШ згідно з показаннями. Цільова чисельність пацієнтів у 

дослідженні в 2800 осіб не була досягнута, тому період подальшого спостереження довелося 

збільшити з 1,5 до 5,3 року. З дослідження виключались пацієнти з ураженням стовбура ЛКА, 

нестабільні пацієнти з потребою у невідкладній реваскуляризації, пацієнти з рівнем креатиніну 

>2,0 мг/дл чи помірною та тяжкою серцевою недостатністю. Первинною кінцевою точкою була 

смертність з будь-якої причини, головна вторинна комбінована кінцева точка включала смерть, 

інфаркт міокарда чи інсульт (MACCE). Використання DES (35%) було низьким та 

обмежувалось пристроями ранніх поколінь. Загалом 42% пацієнтів в групі медикаментозної 

терапії протягом періоду подальшого спостереження перенесли клінічно показану 

реваскуляризацію. 
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Виживаність через 5 років не відрізнялась у групах медикаментозної терапії та реваскуляризації, 

також не було відмінностей у MACCE (Таблиця 38). В групі ПКВ не було відмінностей у 

наслідках при проведенні ПКВ чи медикаментозної терапії. У групі АКШ, що включала 

пацієнтів з більш важкою ІХС, відсутність MACCE була достовірно вищою при проведенні 

реваскуляризації порівняно із медикаментозною терапією. 
334

 Незважаючи на це, виживаність 

достовірно не відрізнялась, що може відображати значимість факту вірогідного подальшого 

проведення реваскуляризації пацієнтам в групі медикаментозної терапії при наявності більш 

виражених порушень перфузії міокарда чи зниженні функції ЛШ. 
335

 У порівнянні з 

медикаментозною терапією, проведення реваскуляризації при 3-річному періоді подальшого 

спостереження характеризувалось нижчою частотою прогресування стенокардії (8% проти 13% 

відповідно; P<0,001), розвитку стенокардії, що виникла вперше (37% проти 57% відповідно; 

P<0,001) та випадків повторної коронарної реваскуляризації (18% проти 33% відповідно; 

P<0,001), а також вищою частотою відсутності приступів стенокардії (66% проти 58% 

відповідно; P<0,003). 

 

Дослідники припускають, що перевага АКШ над медикаментозною терапією виникла внаслідок 

надання пріоритету АКШ перед ПКВ у пацієнтів з більш важкою ІХС. В подальшому це було 

обґрунтовано в дослідженні впливу ангіографічної (бал за шкалою BARI-2D) оцінки ризику на 

наслідки. 5-річний ризик смерті, інфаркту міокарда чи інсульту був достовірно нижчим серед 

пацієнтів з групи АКШ з високим ангіографічним ризиком та підсилювався у пацієнтів, 

направлених на реваскуляризацію, порівняно із медикаментозною терапією (24,8% проти 36,8% 

відповідно; P=0,005). 
336

 

 

Види реваскуляризації міокарда. Наявність цукрового діабету визначає стратегію лікування 

для важливої підгрупи пацієнтів з множинним ураженням судин при ІХС. 

 

Рандомізовані клінічні дослідження. Дослідження майбутньої оцінки реваскуляризації у 

пацієнтів з цукровим діабетом (Future Revascularization Evaluation in Patients with Diabetes 

Mellitus, FREEDOM) є єдиним рандомізованим дослідженням достатньої потужності, у котрому 

порівнюється АКШ та ПКВ з використанням DES ранніх поколінь (94%) у пацієнтів з цукровим 

діабетом при селективній реваскуляризації з приводу множинного ураження судин за 

відсутності стенозу стовбура ЛКА. 
175

 За період з 2005 по 2010 рік були оглянуті 33 966 

пацієнтів, 3309 з котрих відповідали критеріям включення та 1900 (6%) з котрих прийняли 

участь у дослідженні. Середній бал за шкалою SYNTAX складав 26±9. 

 

Частота таких первинних наслідків, як смерть з будь-якої причини, нефатальний інфаркт 

міокарда чи інсульт, була нижчою у групі АКШ порівняно із групою ПКВ, розходження кривих 

починалось через 2 роки. Різниця обумовлювалась сумнівним зниженням рівня смертності з 

усіх причин (P=0,049) та значно нижчою частотою інфаркту міокарда в групі АКШ (P=0,001). 

Навпаки, в групі АКШ подвоювалась частота інсульту (P=0,03). Перевага АКШ над ПКВ була 

постійною в усіх заздалегідь визначених підгрупах, включаючи бал SYNTAX, єдиним 

виключенням було те, що пацієнти за межами США (n=1130) мали менш виражену відносну 

користь порівняно із пацієнтами у США (n=770) (P=0,05 для кореляції). 
175

 При деталізованій 

оцінці якості життя було виявлено значне та тривале покращення в стані серцево-судинного 

здоров’я як в групі ПКВ, так і в групі АКШ. Протягом першого місяця після лікування ПКВ 

приводило до більш швидкого покращення стану здоров’я та якості життя; в період від 6 

місяців до 2 років ситуація змінювалась на користь АКШ, через 2 роки відмінності зникали. 
344 

 



83 

 

Таблиця 38. Рандомізовані дослідження реваскуляризації у пацієнтів з цукровим діабетом 

Р
ік

 Дослідження Число 

паціє

нтів 

Вихідні характеристики Первинна кінцева точка Максимальна тривалість періоду подальшого спостереження 

Вік 

(р) 

Жінкі 

(%) 

УБС 

(%) 

ФВ 

(%) 

Визначення р Результати р Смерть СС смерть ІМ Реваск. Інсульт 

Реваскуляризація vs МТ 

2009 BARI-2D 93 2368 62 30 31c 57 Смерть 5 11,7% vs 12,2% 5 11,7% vs 12,2% 5,9vs 5,7% 11,5vs 14,3% - 2,6% vs 2,8% 

АКШ vs МТ  

2009 BARI-2D b 93 763 63 24 52c 57 Смерть 5 13,6% vs 16,4% 5 13,6% vs 16,4% 8,0 vs 9,0% 10,0vs 7,6% a - 1,9% vs 2,6% 

ПКВ vs МТ 

2009 BARI-2D b 93 1605 62 33 20c 57 Смерть 5 10,8% vs 10,2% 5 10,8% vs 10,2% 5,0 vs 4,2% 12,3 vs 12,6% - 2,9% vs 2,9% 

ПКВ vs АКШ 

2009 SYNTAX d 350 452 65 29 100 - Смерть, ІМ, 

інсульт чи 

повторна 

реваскуляризація 

1 26,0% vs 14,2%a 

Sx-бал 0–22: 20,3% 

vs 18,3%; Sx-бал 

23–32: 26,0% vs 

12,9%; Sx-бал≥33: 

32,4% vs 12,2%a 

5 19,5% vs 12,9% 12,7% vs 

6,5% a 

9,0% vs 5,4% 35,3% vs 

14,6 a 

3,0% vs 4,6% 

2010 CARDia 351 

(DES/BMS vs 

АКШ) 

510 64 26 93 - Смерть, ІМ чи 

інсульт 

1 13,0% vs 10,5% 1 3,2% vs 3,2% - 9,8% vs 5,7% 11,8% vs 

2,0%a 

0,4% vs 2,8% 

2012 FREEDOM 175 

(DES vs АКШ) 

1900 63 29 100 66 Смерть, ІМ чи 

інсульт 

 

 

 

3,8 26,6% vs 18,7%a 

Sx-бал 0–22: 23% 

vs 17%; Sx-бал 23–

32: 27% vs 18%a; 

Sx-бал≥33: 31% vs 

23% 

3,8 16,3% vs 

10,9% a 

10,9% vs 

6,8% 

13,9% vs 

6,0% a 

12,6% vs 

4,8% a 

(на році 

1) 

2,4% vs 

5,2% a 

2013 VA-CARDS 352 

(DES vs АКШ) 

207 62 1% - - Смерть чи ІМ 2 18,4% 25,3% 2 21% vs 5,0%a 10,8% vs 

5,0% 

6,2% vs 

15,0% 

18,9% vs 

19,5% 

1,0% vs 1,2% 

BMS=металевий стент без покриття; АКШ=аортокоронарне шунтування; СС=серцево-судинний; DES=стент з медикаментозним покриттям; ФВ=фракція викиду; ІМ=інфаркт міокарда; 

МТ=медикаментозна терапія; БСУ=багатосудинне ураження; ПКВ=перкутанне коронарне втручання; PES=стент, що виділяє паклітаксел; Реваск.=реваскуляризація; SES=стент, що виділяє сиролімус; 

Sx-бал=оцінка по шкалі SYNTAX; р.=роки. 
a P<0,05. 
b Рандомізація згідно виду реваскуляризації. 
c Захворювання трьох судин. 
d Аналіз підгруп. 

Вік та фракція викиду подані як середні величини. 
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Тим не менше, незрозуміло, чи проводився аналіз оцінки по шкалі SYNTAX осліпленою 

центральною лабораторією, що є важливим для відтворюваності результатів. Слід зазначити, 

що оцінка по шкалі SYNTAX почала використовуватись у ході дослідження FREEDOM і не 

зазначена в протоколі цього дослідження. 
345

 Таким чином достовірність спостереження про 

більш сприятливі наслідки після проведення АКШ порівняно із ПКВ, не беручи до уваги оцінку 

по шкалі SYNTAX, є суперечливою і не відповідає даним відносно підгрупи пацієнтів з 

цукровим діабетом у дослідженні SYNTAX. Підвищений ризик інсульту підіймає питання щодо 

вибору стратегії лікування, особливо у пацієнтів похилого віку. Також слід зазначити, що 

середня тривалість періоду подальшого спостереження складала 3,8 року, але тільки 23% 

пацієнтів входили в групу ризику через 5 років. 

 

У підгрупі пацієнтів з цукровим діабетом та множинним ураженням судин при ІХС у 

дослідженні SYNTAX, що складалась з 452 осіб, через 5 років не було значущих відмінностей у 

комбінованій кінцевій точці, що включала смерть з будь-якої причини, інфаркт міокарду чи 

інсульт (АКШ 19,1% проти ПКВ 23,9%; P=0,26), чи в окремих складових, таких як смерть з 

будь-якої причини (P=0,07), інсульт (P=0,34), чи інфаркт міокарда (P=0,20). 
346

 Тим не менш, 

потреба в проведенні повторної реваскуляризації рідше виникала в групі АКШ (P<0,001). Серед 

пацієнтів з низькою оцінкою по шкалі SYNTAX (≤ 22 балів) частота виникнення MACCE була 

однаковою для АКШ та ПКВ (33,7% проти 42,5% відповідно; P=0,38), однак потреба в 

проведенні повторної реваскуляризації частіше виникала в групі ПКВ (18,5% проти 38,5% 

відповідно; P=0,01). Цікаво, що в дослідженні SYNTAX цукровий діабет не виступав в ролі 

незалежного предиктора несприятливих наслідків, оскільки оцінку по шкалі SYNTAX було 

включено до мультиваріабельної моделі. 
25 

 

У дослідженні реваскуляризації коронарних артерії при цукровому діабеті (Coronary Artery 

Revascularization in Diabetes, CARDia) 510 пацієнтів з цукровим діабетом та множинним чи 

складним ізольованим ураженням судин при ІХС з 24 різних локалізацій були рандомізовані на 

проведення АКШ чи ПКВ з використанням BMS або DES та рутинним призначенням 

абциксімабу. Відмінностей між АКШ та ПКВ щодо первинної кінцевої точки, яка включала 

смерть, інфаркт міокарда чи інсульт протягом 1 року, не було. 
347

 При порівнянні підгрупи 

пацієнтів, яким було встановлено DES, рівні первинних наслідків складали 12,4% в групі АКШ 

та 11,6% в групі ПКВ (ВР 0,93; 95% ДІ 0,51–1,71; P=0,82). Повторна реваскуляризація частіше 

проводилась у пацієнтів після ПКВ (P<0,001), тоді як інсульти у цій групі пацієнтів виникали 

рідше (P=0,07). 

 

Таким чином, беручи до уваги нещодавно отримані дані, АКШ є втручанням вибору для 

реваскуляризації пацієнтів з цукровим діабетом та множинним ураженням судин при ІХС; тим 

не менш, можна розглядати ПКВ як альтернативний спосіб лікування для пацієнтів з цукровим 

діабетом, множинним ураженням судин та низькою оцінкою по шкалі SYNTAX (≤ 22 балів). 

 

Мета-аналіз даних 10 РКД селективної реваскуляризації міокарда 
106

 підтверджує перевагу 

АКШ над ПКВ щодо виживання у пацієнтів з цукровим діабетом, тоді як для пацієнтів без 

діабету відмінностей не було; важливою була взаємодія між наявністю цукрового діабету та 

видом реваскуляризації. У цьому сукупному аналізі ПКВ проводилось шляхом балонної 

ангіопластики чи постановки BMS. Більш новий мета-аналіз, що стосувався пацієнтів з 

цукровим діабетом після АКШ чи ПКВ з 80% і більше артеріальних анастомозів або стентів 

(BMS та DES ранніх поколінь), продемонстрував достовірно нижчий рівень смертності через 5 

років чи при довшому періоді подальшого спостереження при проведенні АКШ (ВР 0,67; 95% 

ДІ 0,52–0,86; P=0,002). 
349

 З іншого боку, цей сукупний аналіз продемонстрував підвищений 

рівень інсульту при проведенні АКШ в порівнянні з ПКВ при 5-річному періоді подальшого 

спостереження (ВР 1,72; 95% ДІ 1,18–2,53; P=0,005). Аналогічним чином, мета-аналіз, що був 

обмежений чотирма РКД за участі 3052 пацієнтів, у котрих порівнювали ПКВ з використанням 
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DES ранніх поколінь та АКШ у пацієнтів з цукровим діабетом та множинним ураженням судин 

при ІХС, продемонстрував вищий ризик смерті та інфаркту міокарда при реваскуляризації за 

допомогою DES ранніх поколінь (ВР 1,51; 95% ДІ 1,09–2,10; P=0,01), але нижчий ризик 

інсульту (2,3% проти 3,8%; ВР 0,59; 95% ДІ 0,39–0,90; P=0,01). 
350

 Аналіз чутливості виявив, що 

перевага АКШ над DES ранніх поколінь щодо кінцевої точки (MACCE) була більш вираженою 

у пацієнтів з високою оцінкою по шкалі SYNTAX, але не була значущою у пацієнтів з низьким 

балом по шкалі SYNTAX. Всі РКД продемонстрували більш високу частоту втручань для 

повторної реваскуляризації у пацієнтів з цукровим діабетом при проведенні ПКВ порівняно з 

АКШ. 
106,346

 

 

Реваскуляризація за допомогою перкутанного коронарного втручання. В ході об’єднаного 

мережевого мета-аналізу було проведено порівняння DES з BMS у 3852 пацієнтів з цукровим 

діабетом. 
351

 Потреба в повторній реваскуляризації після виникнення стенозу була значно 

нижчою при використанні DES порівняно з BMS (ВР 0,29 для стента, що виділяє сиролімус; 

0,38 для стента, що виділяє паклітаксел). У більш новому порівнянні 42 досліджень з 

комбінованим лікуванням, що включало 22 844 пацієнто-роки подальшого спостереження, 

оцінювалась ефективність та безпечність кількох DES ранніх і нових поколінь та BMS у 

пацієнтів з цукровим діабетом. У порівнянні з BMS, усі DES продемонстрували на 37–69% 

нижчий рівень РЦС. При використанні будь-якого DES у пацієнтів з цукровим діабетом не було 

відмінностей у частоті смерті, інфаркту міокарда чи тромбозу стента порівняно із BMS.
352

 

Немає переконливих даних про перевагу використання у пацієнтів з діабетом будь-якого DES 

перед іншим. 

 

Реваскуляризація за допомогою аорто-коронарного шунтування. Не існує чітких 

рандомізованих даних на користь або проти створення у пацієнтів з цукровим діабетом 

анастомозу з однією внутрішньою грудною артерією (ВГА) порівняно із двома. Вірогідне 

підвищення ризику розвитку глибоких грудинних раневих ускладнень при використанні обох 

ВГА все ще є предметом обговорення, хоча пацієнти з цукровим діабетом мають особливу 

схильність до розвитку грудинних інфекційних ускладнень при двосторонніх втручаннях на 

ВГА. Тим не менш, дані обсерваційних досліджень з періодами подальшого спостереження до 

30 років вказують на покращення довгострокових наслідків при двосторонніх втручаннях на 

ВГА. 
23, 24

 До отримання довгострокових результатів рандомізованого дослідження артеріальної 

реваскуляризації (Arterial Revascularisation Trial, ART) 
353

 залишається неясним питання про 

отримання кращих наслідків при створенні двосторонніх анастомозів з ВГА, проте загальна 

виживаність при створенні двосторонніх анастомозів з ВГА не залежала від наявності 

цукрового діабету. 
354

 В недавно проведеному аналізі не зафіксовано значущого зв’язку з 

цукровим діабетом при більш ніж 15-річному періоді подальшого спостереження після 

створення декількох артеріальних шунтів. 
355

 Дійсно, альтернативні методики, включаючи 

використання променевої артерії у пацієнтів з надзвичайно високим ризиком стернальних 

ускладнень (наприклад, у пацієнтів з ожирінням), протягом періоду подальшого спостереження 

довели свою безпечність та спроможність подовжити строки життя порівняно з використанням 

венозних шунтів.
356

 

 

Антитромбоцитарна фармакотерапія. Немає необхідності в зміні антитромбоцитарної 

фармакотерапії у пацієнтів з цукровим діабетом та без цього захворювання при проведенні 

реваскуляризації. Хоча в більш ранніх дослідженнях без супутнього використання 

тієнопіридинів був помічений зв’язок між цукровим діабетом та ефективністю інгібіторів ГП 

IIb/IIIa, більш нове дослідження раннього пригнічення ГП IIb/IIIa при гострому коронарному 

синдромі без елевації сегмента ST (Early glycoprotein IIb/IIIa inhibition in non-ST-segment 

elevation acute coronary syndrome, EARLY-ACS) не підтвердило цих даних. 
357

 Беручи до уваги 

поточне використання пероральних інгібіторів P2Y12, додавання інгібіторів ГП IIb/IIIa у 

пацієнтів з цукровим діабетом не приносить особливої користі. 
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Протидіабетичні препарати. Було проведено лише декілька спеціальних досліджень 

протидіабетичних препаратів у пацієнтів, направлених на реваскуляризацію міокарда. 

 

Метформін. Беручи до уваги ризик розвитку лактоацидозу у пацієнтів при отриманні 

йодованих контрастних речовин, загальною рекомендацією є припинення прийому метформіну 

до проведення ангіографії або ПКВ та його повторне призначення через 48 годин потому за 

умови нормальної роботи нирок. Період напіввиведення метформіну складає 6,2 години; тим не 

менш, немає переконливих даних для подібної рекомендації. Перевірка функції нирок після 

ангіографії у пацієнтів, що приймають метформін, та відмова від препарату при порушенні 

ниркової функції може бути прийнятною альтернативою автоматичній відміні метформіну. У 

пацієнтів з нирковою недостатністю слід відмінити метформін до проведення втручання. 

Загальноприйняті показники метформін-індукованого лактоацидозу включають pH артеріальної 

крові <7,35, рівень лактату крові >5 ммоль/л (>45 мг/дл) та таку концентрацію метформіну, що 

може бути визначена у плазмі крові. Важливими заходами для швидкого одужання є ретельне 

розпізнавання метформін-індукованого лактоацидозу та відповідний початок гемодіалізу. 

 

Інші препарати. Дані обсерваційних досліджень викликали занепокоєння щодо використання 

препаратів сульфонілсечовини у пацієнтів, яким провели первинне ПКВ при гострому інфаркті 

міокарда. Подібна думка не отримала підтвердження в ході ретроспективного аналізу 

дослідження інфузій інсуліну та глюкози при гострому інфаркті міокарда (Diabetes, Insulin 

Glucose Infusion in Acute Myocardial Infarction, DIGAMI-2), хоча в даному дослідженні число 

пацієнтів, яким провели ПКВ, було малим. 
358

 Аритмії та ішемічні ускладнення також 

зустрічались рідше у пацієнтів, які приймають гліклазид чи глімепірид. 
359

 Тіазолідиндіони 

можуть асоціюватись з нижчою частотою розвитку рестенозу після проведення ПКВ з BMS, 
360

 

але підвищувати ризик розвитку серцевої недостатності за рахунок затримки нирками води. 

 

Жодне з досліджень не продемонструвало покращення наслідків проведення ПКВ після STEMI 

при призначенні інсуліну чи суміші глюкоза-інсулін-калій. Обсерваційні дані пацієнтів, яким 

проводили АКШ, свідчать на користь того, що постійна внутрішньовенна (в/в) інфузія інсуліну 

з метою досягнення помірно жорсткого глікемічного контролю (6,6–9,9 ммоль/л або 120–180 

мг/дл) незалежно асоціюється з нижчим рівнем смертності та серйозних ускладнень порівняно з 

жорстким (6,6 ммоль/л або 120 мг/дл) чи більш м’яким (9,9 ммоль/л або 180 мг/дл) глікемічним 

контролем. 
361

 В дослідженні BARI-2D наслідки у пацієнтів, які з метою глікемічного контролю 

отримують препарати, що підвищують чутливість до інсуліну, були аналогічними таким у 

пацієнтів, які отримують інсулінові секретагоги чи ін’єкції інсуліну. В групі АКШ призначення 

інсуліну асоціювалось з більшим числом серцево-судинних подій порівняно із препаратами 

інсулінових сенситайзерів. 
139

 

 

В дослідженні впливу саксагліптину на серцево-судинні наслідки у пацієнтів з цукровим 

діабетом 2 типу (Saxagliptin and Cardiovascular Outcomes in Patients with Type 2 Diabetes Mellitus, 

SAVOR-TIMI 53) пригнічення дипептидил пептидази-4 (ДПП-4) за допомогою саксагліптину не 

впливало на виникнення ішемічних подій, незважаючи на підвищення частоти госпіталізації з 

приводу серцевої недостатності. 
362 

 

Таблиця 39. Спеціальні рекомендації щодо реваскуляризації у пацієнтів з цукровим 

діабетом
 

 
Рекомендації Клас 

a
 Рівень 

b
 Посилання 

c
 

У пацієнтів зі STEMI проведення ПКВ рекомендується більше, ніж 

фібриноліз, за умови виконання процедури у рекомендовані строки. 

I A 363 

У пацієнтів з ГКС без елевації сегмента ST ранні інвазивні втручання 

рекомендуються більше, ніж неінвазивне лікування. 

I A 180, 338, 

364–366 

Пацієнтам з множинним ураженням судин при ІХС та/або ознаками ішемії з I B 93, 367 
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метою зменшення серцевих небажаних явищ показана реваскуляризація. 

У пацієнтів зі стабільною ІХС з множинним ураженням судин та 

припустимим хірургічним ризиком АКШ рекомендується більше, ніж ПКВ. 

I A 106, 175, 349 

У пацієнтів зі стабільною ІХС з множинним ураженням судин та оцінкою по 

шкалі SYNTAX ≤ 22 балів ПКВ повинно бути розглянуте як альтернатива 

АКШ. 

IIa B 346, 350 

DES нових поколінь рекомендуються більше, ніж BMS. I A 351, 352 

Повинна бути розглянута можливість двостороннього використання грудної 

артерії. 

IIa B 368 

Пацієнти, які приймають метформін, потребують ретельного спостереження 

за функцією нирок впродовж 2–3 діб після проведення коронарної ангіографії 

/ ПКВ. 

I C  

a 
Клас рекомендацій. 

b 
Рівень доказовості. 

c 
Посилання. 

BMS=металевий стент без покриття; АКШ=аортокоронарне шунтування; ІХС=ішемічна хвороба серця; DES=стент 

з медикаментозним покриттям; ГСК=гострий коронарний синдром; ПКВ=перкутанне коронарне втручання; 

STEMI=інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST. 

 

13.3 Реваскуляризація у хворих з хронічним захворюванням нирок  

 

Доказова база для реваскуляризації. Реваскуляризація міокарда дуже рідко використовується у 

хворих з хронічним захворюванням нирок (ХЗН). 369–371 У всіх категоріях функції нирок 

(визначених в веб-додотках), експериментальні дослідження свідчать, що пацієнти з ХЗН та 

багатосудинним ураженням, які проходять реваскуляризацію, мають кращі показники 

виживаності, аніж ті, що отримують медикаментозне лікування. 372, 373 Зокрема, серед 

пацієнтів з ГКС, великі реєстри показують краще коротко- і довгострокове виживання після 

ранньої реваскуляризації, ніж після медикаментозної терапії на всіх етапах ХЗН. 371, 374 Коли 

є показання для ПКВ, перевагу слід надавати DES над BMS, через низький ризик 

реваскуляризації і відсутність проблем безпеки. 375, 376 Тим не менше, використання 

контрастних речовин при діагностичних та інтервенційних судинних процедурах є найбільш 

частою причиною гострого ураження нирок у госпіталізованих пацієнтів. Крім того, пацієнти з 

ХЗН часто мають супутні захворювання, які підвищують ризик перипроцедурних ішемічних 

патологій і кровотеч. Примітно, що існує мало доказів з РКД, оскільки більшість терапевтичних 

РКД по реваскуляризації виключають хворих з ХЗН. Сучасні стратегії лікування 

розраховуються на основі ретроспективних аналізів РКД і даних з великих реєстрів. 

 

Пацієнти з помірною хронічною нирковою недостатністю Експериментальні дослідження 

вказують на підвищений ризик подій зі смертельними наслідками в периопераційний період і 

короткостроковій перспективі (~12 місяців), але після АКШ спостерігається нижчий рівень 

смертності в середньостроковій або довгостроковій перспективі порівняно з ПКВ. 
377, 378 

Абсолютний ризик при нирковій недостатності в термінальній стадії нижче, ніж ризик подій зі 

смертельними наслідками у цій популяції пацієнтів, і комбінований рівень смертності або ризик 

ниркової недостатності в термінальній стадії може залишатися нижчим після проведення АКШ 

при довгостроковому спостереженні. Ретроспективний аналіз пацієнтів із ХЗН (25% серед 1205 

пацієнтів) в рандомізованому дослідженні ARTS (Arterial Revascularization Therapies Study), в 

якому порівнювалися АКШ з багатосудинним ПКВ з використанням непокритого стента, не 

виявив ніякої різниці в головному кінцевому показнику смертності, інфаркту міокарда чи 

інсульту (19% проти 17%; ВР 0,93; 95% ДІ 0,54–1,61; P=0,80), а також смертності після 3 років 

спостереження; Однак, після АКШ ризик повторної реваскуляризації був нижчим (25% проти 

8%; ВР 0,28; 95% ДІ 0,14–0,54; P=0,01). 
379 

Існує ряд доказів, які вказують на те, що підхід без 

використання апарату штучного кровообігу у цих хворих може зменшити ризик 

периопераційної гострої ниркової недостатності та/або прогресування ниркової хвороби в 

термінальну стадію. 
380

 Були запропоновані засоби прогнозування, перспективні в якості засобу 
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ідентифікації пацієнтів з ХЗН, які могли б отримати максимальну вигоду від конкретної 

стратегії реваскуляризації, проте такі засоби не були систематично контролированы. 
381

 

 

Хворі з тяжким хронічним захворюванням нирок і нирковою недостатністю в 

термінальній стадії та пацієнти на гемодіалізі. У той час як не має даних РКД, результати 

великої групи з 21 981 хворих з нирковою недостатністю в термінальній стадії (дані з системи 

US Renal Data System) з поганою 5-річною виживаністю (22–25%) показують, що варто 

надавати перевагу АКШ на противагу ПКВ при багатосудинній коронарній реваскуляризації у 

підібраних хворих на гемодіалізі. 
382

 У порівнянні з ПКВ, АКШ було пов’язано зі значно 

меншим ризиком смерті і нижчим сумарним коефіцієнтом смертності або інфаркту міокарда. 
382

 

При виборі найбільш відповідної стратегії реваскуляризації необхідно враховувати загальний 

стан і очікувану тривалість життя пацієнта; найменш інвазивний підхід є більш доцільним при 

лікуванні слабких хворих з ускладненнями. 

 

Кандидати на пересадку нирок повинні бути обстежені на наявність ішемії міокарда, а в 

випадку з хворими зі значною ІХС не слід відхиляти можливість проведення реваскуляризації 

міокарда, яка може мати потенційну користь. Повідомлялося, що реципієнти ниркового 

трансплантата мають аналогічну довгострокову виживаність після АКШ і ПКВ. 
383

 

 

13.4 Профілактика контраст-індукованої нефропатії 

 

Особливо, якщо швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) становить <40 мл/хв./1,73 м
2
, всі 

пацієнти з ХЗН, які проходять діагностичну катетеризацію, повинні проходити профілактичну 

гідратацію фізіологічним сольовим розчином приблизно за 12 годин до ангіографії протягом 

принаймні 24 годин для зниження ризику контраст-індукованої нефропатії (КІН). 
384, 385

 

Виявлено, що введення високих доз статину перед діагностичною катетеризацією зменшує 

частоту КІН, і повинно розглядатися в якості додаткового запобіжного заходу у хворих без 

протипоказань. 
386

Антиоксидант аскорбінова кислота досліджувався в якості препарату для 

перорального і внутрішньовенного застосування з метою запобігання розвитку КІН. Недавній 

мета-аналіз дев’яти РКД, що включали 1536 пацієнтів, виявив нижчий ризик розвитку КІН 

серед пацієнтів з ХЗН, які отримували аскорбінову кислоту, ніж у пацієнтів, які отримували 

плацебо або альтернативне лікування (9,6% проти 16.8%, відповідно; ВР=0,67 ; 95% ДІ 0,47 до 

0,97; Р=0,034) 
387

, проте необхідно отримати більше доказів для надання певних рекомендацій 

щодо застосування цього препарату з вказаною метою. Хоча виконання діагностичних та 

інтервенційних процедур окремо зменшує використання контрастних речовин, ризик 

атероемболічного захворювання нирок збільшується пропорційно кількості катетеризацій. 

Таким чином, у пацієнтів із ХЗН з дифузним атеросклерозом можна розглядати один 

інвазивний підхід (діагностична ангіографія з подальшим ПКВ), але тільки якщо об’єм 

контрастної речовини можна буде підтримувати на рівні 4 мл/кг. Ризик КІН значно зростає, 

коли відношення загального обсягу контрастної речовини до ШКФ перевищує 3,7:1. 
388, 389 

Для 

пацієнтів, які перенесли АКШ, ефективність фармакологічних профілактичних заходів, таких 

як застосування клонідину, фенолдопаму, натрійуретичних пептидів, N-ацетилцистеїну або 

елективного передопераційного гемодіалізу, залишається недоведеною. 

 

Таблиця 40. Рекомендації для пацієнтів з помірною або тяжкою хронічною нирковою 

недостатністю 

 

Рекомендації Клас 
а
 Рівень 

b
 Посилання 

с 

Слід надавати перевагу АКШ перед ПКВ у хворих з 

багатосудинною ІХС і симптомами/ішемією, якщо профіль 

хірургічного ризику є прийнятним, і прогнозована тривалість 

життя перевищує 1 рік. 

IIа В 
25, 382, 390–

392 
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Слід надавати перевагу ПКВ перед АКШ у хворих з 

багатосудинною ІХС і симптомами/ішемією, якщо профіль 

хірургічного ризику є високим, і прогнозована тривалість 

життя не перевищує 1 рік. 

IIа В 390, 391 

Слід розглядати відтермінування АКШ після коронарної 

ангіографії, поки дія контрастної речовини на функцію нирок 

не ослабне. 
IIа В 393–395 

Рекомендується АКШ без використання апарата штучного 

кровообігу ніж АКШ з використанням апарата штучного 

кровообігу 
IIb В 396 

Рекомендується використовувати елютінг-стенти нового 

покоління замість непокритих металевих стентів. 
I В 375, 376 

a 
Клас рекомендацій. 

b
 Рівень доказовості. 

c
 Посилання. 

АКШ=аортокоронарне шунтування; ІХС=ішемічна хвороба серця; ХЗН=хронічне захворювання нирок 

ПКВ=перкутанне коронарне втручання. 

 

Таблиця 41. Рекомендації щодо профілактики контраст-індукованої нефропатії 

 
Рекомендації Доза Клас 

а
 Рівень 

b
 Посилання 

с 

Хворі, яким проводять коронарну ангіографію або МДКТ 

Хворі повинні бути оцінені на наявність ризику 

контраст-індукованої гострої ниркової 

недостатності. 

 

IIа C  

Хворі з помірною або тяжкою ХЗН  

Рекомендується гідратація ізотонічним сольовим 

розчином. 
d
 

 
І А 384, 385, 397 

Рекомендується використання низько- або ізо-

осмотичних контрастних речовин. 

 < 350 мл або <4 мл/кг або 

співвідношення загального 

об’єму контрастної 

речовини / ШКФ <3,4. 

І А 398–400 

Необхідно розглянути короткострокове 

використання високих доз статинів. 

Розувастатин 40/20 мг або 

аторвастатин 80 мг або 

симвастатин 80 мг. 
IIa А 386, 401 

Рекомендується надати перевагу ізо-осмотичній 

контрастній речовині, а не низько-осмотичній 

контрастній речовині. 

 

IIa A 398, 399, 402 

Рекомендується звести до мінімуму об’єм 

контрастної речовини. 
 

IIa B 388, 389 

Рекомендується розглянути можливість 

використання фуросеміду з узгодженою 

гідратацією в порівнянні зі стандартною 

гідратацією у хворих з дуже високим ризиком КІН 

або в тих випадках, коли неможливо провести 

профілактичну гідратацію перед процедурою. 

Початкове введення 250 мл 

внутрішньовенного болюса 

фізіологічного розчину 

протягом 30 хв (знижується 

до 150 мл у випадку 

дисфункції ЛШ) з 

наступним введенням 

внутрішньовенного болюса 

(0,25–0,5 мг/кг) фуросеміду. 

Швидкість гідратаційної 

інфузії повинна бути 

скоригована для заміни 

діурезу пацієнта. Коли 

швидкість діурезу становить 

>300 мл/год, пацієнтам 

проводять коронарну 

процедуру. Заміна рідини 

підтримується під час 

процедури і протягом 4 

IIb A 403, 404 
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годин після її закінчення. 

Не рекомендується введення N-ацетилцистеїну 

замість стандартної гідратаційної терапії 

 
III A 405 

Не рекомендується введення 0,84% бікарбонату 

натрію замість стандартної гідратаційної терапії 

 
III A 384, 406 

Тяжка ХЗН 

Рекомендується розглянути можливість 

профілактичної гемофільтрації за 6 годин до 

складного ПКВ 

Коефіцієнт заміщення 

рідини 1000 мл/год без 

негативної втрати і 

гідратація протягом 24 

годин після процедури. 

ІІb A 407–409 

Не рекомендується використовувати ниркову 

замісну терапію в якості профілактичного заходу. 

 
ІІІ A 409, 410 

a 
Клас рекомендацій. 

b
 Рівень доказовості. 

c
 Посилання. 

d 
Особливо у пацієнтів з ШКФ 40 мл/хв./1,73 м

2 

ГНН=гостра ниркова недостатність; КІН=контраст-індукована нефропатія; ХЗН=хронічне захворювання нирок; 

ШКФ=швидкість клубочкової фільтрації; ЛШ=лівий шлуночок; МДКТ=мультидетекторна комп’ютерна 

томографія; ПКВ=перкутанне коронарне втручання. 

 

13.5 Реваскуляризація у пацієнтів, яким необхідне втручання на клапанному апараті 

серця 

 

Первинні показання до втручання на клапанному апараті серця. Загалом у 40% пацієнтів з 

вадами клапанів серця спостерігається супутня ІХС. Рекомендується проводити коронарну 

ангіографію всім пацієнтам з вадами клапанів серця при необхідності хірургічного втручання 

на клапані, за винятком пацієнтів молодого віку (чоловіки віком <40 років та жінки в 

передменопаузальний період) без факторів ризику ІХС або якщо ризики при ангіографії 

переважають користь (наприклад, у випадках розшаровуючої аневризми аорти, значних 

вегетацій аорти попереду гирла коронарної артерії або оклюзійного тромбозу протезу, що 

призводить до нестабільного гемодинамічного стану). 
411

 У пацієнтів, що проходять 

протезування аортального клапана (ПАК), які також страждають на виражену ІХС, комбінація 

АКШ з хірургічним втручанням на аортальному клапані зменшує частоту периопераційного ІМ, 

рівень периопераційної смертності, пізньої летальності та частоту ускладнень, в порівнянні з 

пацієнтами, які не проходили одночасного АКШ. 
412–415

 Тим не менш, ця комбінована операція 

несе підвищений ризик летальності в порівнянні з проведенням лише протезування аортального 

клапана. В сучасному аналізі масштабної вибірки більший ризик комбінованої операції, ніж при 

протезуванні аортального клапана, був пов’язаний з попередньою наявністю ішемічного 

ураження міокарда та супутніми захворюваннями. 
419

У пацієнтів з тяжкими супутніми 

захворюваннями кардіологи можуть зробити вибір на користь транскатетерного втручання на 

клапані.  

 

Коментар робочої групи: транкатетерная імплантація в Україні проводяться (на період 

2014-15 рр) в одиничних випадках. Тому на сьогоднішній день рекомендація по системний 

транскатетерна імплантації аортального клапана неможлива. Однак, кардіолог і кардіохірург 

повинен розуміти, що існує альтрнатівний спосіб заміни клапана, інформувати про це 

пацієнта та його родичів.  

 

Однак, систематичний огляд обсерваційних досліджень показав відсутність значного впливу 

ІХС на пацієнтів, що проходять транскатетерну імплантацію аортального клапану (ТІАК), 
420

 в 

останньому одноцентровому дослідженні було продемонстровано підвищений ризик розвитку 

небажаних серцево-судинних явищ у пацієнтів з прогресуючою ІХС (оцінка за шкалою 

SYNTAX >22 балів). 
421

 ПКВ у пацієнтів з ІХС, що проходять ТІАК, не виявило в 

короткотривалому проміжку підвищення ризику смертності, інфаркту міокарда або інсульту в 
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порівнянні з пацієнтами, які проходили тільки ТІАК; тим не менш, цей вплив в довгостроковій 

перспективі добре не вивчений. 
422–425

 Вибір уражень для лікування за допомогою ПКВ 

зазвичай ґрунтується на клінічній картині та результатах ангіографії, оскільки функціональні 

методи визначення ішемії не достовірні для пацієнтів зі стенозом аортального клапана в тяжкій 

формі. 
422, 423, 426–428

 Наразі немає остаточних висновків щодо того, чи варто проводити ПКВ як 

стадію втручання, чи здійснювати цю процедуру одноетапно, а приймати рішення слід на 

індивідуальній основі відповідно до основних клінічних проблем, ниркової недостатності та 

загального фону ІХС. Опубліковані відомості щодо ПКВ та перкутанної реконструкції 

мітрального клапана наразі обмежуються звітами про окремі випадки. 
422, 424, 425, 428, 429

 

Опублікований досвід ПКВ та перкутанної реконструкції мітрального клапана наразі 

обмежений окремими звітами. 

 

До альтернативних методів лікування пацієнтів з високим ризиком також відносяться 

«гібридні» процедури, до складу яких входить комбінація планового хірургічного втручання з 

приводу заміни клапана з плановим ПКВ з приводу реваскуляризації міокарда. Однак, наразі 

відомості щодо «гібридних» процедур втручання на клапані/ПКВ дуже обмежені, зводяться до 

описів окремих клінічних випадків та невеликих серій випадків. Індивідуальний план лікування 

у випадках таких складних пацієнтів має бути сформульованим Командою кардіохірургів.  

 

Первинні показання до коронарної реваскуляризації. Багато пацієнтів з ІХС та погіршенням 

функції ЛШ страждають на вторинну недостатність мітрального клапана. Дані обсерваційного 

дослідження STICH свідчать про те, що у пацієнтів з дисфункцією ЛШ (ФВЛШ ≤35%) та 

мітральною недостатністю від помірного до тяжкого ступеня реконструкція мітрального 

клапана в комбінації з АКШ веде до кращої виживаності, ніж проведення тільки АКШ. 
431

 

Аналогічним чином у пацієнтів, що проходять АКШ з основною клінічною проблемою ІХС, 

слід замінити аортальні клапани з помірним стенозом. 
411

 Прийняття рішення Командою 

кардіохірургів необхідне в кожному окремому випадку у пацієнтів з показаннями до ПКВ та 

аномалією клапана від помірного до тяжкого ступеня. 

 

Таблиця 42. Рекомендації щодо комбінації втручань на клапані та коронарних судинах 

 
Рекомендації Клас 

а
 Рівень 

b
 Посилання 

с 

Напрямки діагностики 

Перед хірургічним втручанням на клапані коронарна ангіографія 

рекомендована пацієнтам з тяжкою вадою клапана серця та при наявності 

будь-якої з таких ознак: 

 ІХС в анамнезі 

 Підозри на ішемію міокарда 

 Систолічна дисфункція ЛШ 

 Чоловіки віком старше 40 років та жінки в постменопаузальний період 

 ≥ 1 фактора ризику серцево-судинних ускладнень при ІХС 

І C - 

Коронарна ангіографія рекомендована для оцінки вторинної мітральної 

недостатності 
І C - 

Перед хірургічним втручанням на клапані слід прийняти до уваги результати 

КТ-ангіографії у пацієнтів з тяжкою вадою клапана серця та низькою 

ймовірністю розвитку ІХС або у тих, кому технічно неможливо провести 

звичайну коронарну ангіографію чи в кого присутній високий ризик 

IIa С - 

Первинне втручання на клапані та коронарна реваскуляризація 

АКШ рекомендоване пацієнтам з первинними показаннями до аортального / 

мітрального хірургічного втручання та діаметром стенозу коронарної артерії 

>70% великої епікардіальної судини 
І C - 

Слід розглядати АКШ для пацієнтів з первинними показаннями до аортального 

/ мітрального хірургічного втручання та діаметром стенозу коронарної артерії 

50–70% великої епікардіальної судини 
IIa C - 

Слід розглядати ПКВ для пацієнтів з первинним показанням до проведення IIa C - 
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транскатетерної імплантації аортального клапана (ТІАК) та діаметром стенозу 

коронарної артерії >70% великої епікардіальної судини 

Слід розглядати ПКВ для пацієнтів з первинними показаннями до проведення 

ТІАК та діаметром стенозу коронарної артерії >70% в проксимальних 

сегментах 
IIa C - 

Первинна реваскуляризація та некоронарне втручання 

Хірургічне втручання на мітральному клапані показане пацієнтам, що 

проходять АКШ, з тяжкою вадою мітрального клапана та ФВЛШ >30% 
І С - 

Хірургічне втручання на мітральному клапані слід розглядати для пацієнтів, 

що проходять АКШ, з помірною вадою мітрального клапана для полегшення 

симптомів 
IIa В 432 

Слід розглядати реконструктивну операцію у пацієнтів з вадою мітрального 

клапана від середнього до тяжкого ступеня з первинним показанням до 

проведення АКШ та ФВЛШ ≤ 35%. 
IIa В 431 

Слід прийняти до уваги результати електрокардіограми під навантаженням у 

пацієнтів з первинним показанням до проведення АКШ та помірною вадою 

мітрального клапана для визначення стадії ІХС та вади. 
IIa С - 

Можливість виконання хірургічного втручання на аортальному клапані слід 

розглядати у пацієнтів з первинними показаннями до АКШ та помірним 

аортальним стенозом (визначається площею клапана 1,0–1,5 см
2
 [від 0,6 см

2
/м

2
 

до 0,9 см
2
/м

2
 площі поверхні тіла] або середнім аортальним градієнтом 25–40 

мм рт. ст. при наявності нормального кровотоку) 

IIa С - 

a 
Клас рекомендацій 

b
 Рівень доказовості 

c
 Посилання. 

АКШ=аортокоронарне шунтування; ІХС=ішемічна хвороба серця; КТ=комп’ютерна томографія; ЛШ=лівий 

шлуночок; ФВЛШ=фракція викиду лівого шлуночка; ПКВ=перкутанне коронарне втручання;  
 

13.6 Супутнє ураження сонної та периферичних артерій 

 

Превалювання стенозу сонної артерії збільшується з тяжкістю ІХС, а також є індикатором 

погіршення прогнозу. 
433

 Хоча зв’язок між стенозом сонної артерії та ІХС очевидний, 

превалювання вираженого стенозу сонної артерії у всій вибірці залишається відносно низьким. 

І навпаки, до 40% пацієнтів, які проходять каротидну ендартеректомію, мають значну ІХС і для 

них може бути ефективною передопераційна оцінка ризику ускладнень з боку серця.  

 

Фактори ризику виникнення інсульту, пов’язані з реваскуляризацією міокарда. Частота 

виникнення інсульту після АКШ відрізняється в залежності від віку, супутніх захворювань та 

техніки хірургічного втручання. У дослідженні FREEDOM, в якому порівнювалось ПКВ з АКШ 

у пацієнтів з багатосудинною ІХС, хворих на цукровий діабет, було зареєстровано 1,8% 

інсультів впродовж 30 днів після АКШ та 0,3% після ПКВ (Р=0,002). 
175

 Аналогічно, у 

дослідженні SYNTAX повідомлялося про вищий ризик інсультів, який зменшувався впродовж 

довгострокового спостереження після закінчення дослідження, і більше не був значущим через 

5 років (АКШ 3,7% проти ПКВ 2,4%; Р=0,09). 
17

 В мета-аналізі 19 рандомізованих досліджень з 

участю 10 994 пацієнтів ризик інсульту був нижчим серед пацієнтів, яким було призначене 

ПКВ, ніж серед тих, кому було призначене АКШ впродовж 30 днів та впродовж одного року. 
131

 

Ці результати вказують на те, що АКШ пов’язане з більшим перипроцедурним ризиком 

інсульту, а також що ризик цереброваскулярних ускладнень в довготривалій перспективі 

залишається незмінним при застосуванні обох методів лікування. 
17

 Найчастішою причиною 

виникнення інсульту внаслідок АКШ є емболізація атеротромботичного дебрису від висхідної 

аорти, зокрема під час катетеризації аорти. Ризик розвитку перипроцедурного інсульту після 

АКШ у пацієнтів зі стенозом сонної артерії пов’язаний з тяжкістю стенозу і, навіть в більшій 

мірі, з наявністю в анамнезі інсульту або транзиторної ішемічної атаки (ТІА) (впродовж 6 

місяців). 
434

 Достовірних свідчень того, що ІХС є значущою причиною периоперативного 

інсульту, недостатньо. 
435

 Розповсюдження атеросклеротичного ураження на інтра- та 

екстрацеребральні ділянки, рентгенографічне відображення попереднього інсульту та 
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аортального атероматозного ураження є найбільш важливими факторами передбачення 

підвищення ризику розвитку периоперативного інсульту. 
435

 

 

Оскільки симптоматичний стеноз сонної артерії пов’язаний з більшим ризиком виникнення 

інсульту, у 50% пацієнтів, які страждають на інсульт після АКШ, не спостерігається ураження 

сонної артерії, а 60% локалізованих інфарктів, виявлених за допомогою КТ-

сканування/автопсії, не можуть бути спричинені лише ураженням сонної артерії. Більше того, 

лише близько 40% інсультів після АКШ виявляють в перший день після хірургічного 

втручання, в той час як 60% інсультів виникають після безпроблемного відновлення після 

анестезії. В останньому дослідженні, яке включало 45 432 пацієнти, які пройшли АКШ, 1,6% 

перенесли інсульт, а факторами ризику для всіх інсультів були вік, менша площа поверхні тіла, 

невідкладне хірургічне втручання, наявність інсульту в анамнезі, передопераційна фібриляція 

передсердь (ФП) та АКШ із застосуванням апарата штучного кровообігу з гіпотермічною 

зупинкою кровообігу. Щодо інсультів під час операції, додатковими факторами ризику були 

ураження сонної та периферичних артерій, попереднє кардіологічне хірургічне втручання, 

погіршення клінічної картини, дисфункція ЛШ, стеноз огинаючої гілки лівої коронарної артерії 

>70%, а також АКШ із застосуванням апарата штучного кровообігу з гіпотермічною зупинкою 

кровообігу. 
436

 

 

Оскільки ризик інсульту в пацієнтів, що проходять ПКВ, низький, ураження сонної артерії, 

гострий коронарний синдром, серцева недостатність та поширений атеросклероз є незалежними 

факторами ризику цього небажаного явища. У великому реєстрі, що нараховує 348 092 

пацієнти, що пройшли ПКВ, поширеність інсульту та ТІА досягала лише 0,1% та не 

відрізнялася у випадках трансфеморального та радіального доступу. 
437

 

 

Превентивні заходи зниження ризику інсульту після аортокоронарного шунтування. 

Визначення тяжкого ураження біфуркації сонної артерії може в окремих випадках призводити 

до супутньої каротидної реваскуляризації. Визначення атеросклерозу аорти вважається 

важливим кроком до зменшення ризику інсульту після АКШ. Передопераційна КТ або 

інтраопераційне епіаортальне УЗД – краще, ніж пальпація аорти – може призводити до змін в 

операційному втручанні, що може знижувати ризик інсульту, пов’язаного з АКШ. 
438, 439

 

Відомості щодо впливу АКШ без застосування штучного кровообігу на частоту інсультів 

суперечливі. 
440

 Останнє рандомізоване дослідження показало відсутність відмінностей у 

частоті інсультів після АКШ із застосуванням апарата штучного кровообігу або на 

працюючому серці впродовж 30 днів. Однак, дослідження «мінімального втручання» на аорті 

свідчать про нижчий ризик інсульту та основних небажаних серцевих та цереброваскулярних 

явищ (MACCE) при АКШ без застосування апарата штучного кровообігу. 
442, 443

 

 

Периоперативна медикаментозна терапія відіграє фундаментальну роль у попередженні 

неврологічних ускладнень внаслідок АКШ. Статини в комбінації з бета-блокаторами 

продемонстрували захисну дію щодо ризику інсульту після АКШ. 
444

 

 

Таблиця 43. Дослідження стану сонної артерії перед АКШ 

 

Рекомендації Клас 
а
 Рівень 

b
 

Посилан

ня 
с 

Серед пацієнтів, які проходять АКШ, ультразвукове допплерівське 

дослідження рекомендоване тим, хто має інсульт/ТІА в анамнезі або шуми 

над сонною артерією. 
І C - 

Ультразвукове допплерівське дослідження слід розглядати у пацієнтів з 

багатосудинною ІХС, ЗПА або віком >70 років. 
IIa С - 

МРТ, КТ або цифрова субтракційна ангіографія можуть братися до уваги, 

якщо за результатами УЗД стеноз сонної артерії становить >70% та 
IIb С - 
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передбачається реваскуляризація міокарда 

Скринінг щодо стенозу сонної артерії не показаний пацієнтам з 

нестабільною ІХС, яка вимагає невідкладного АКШ при відсутності 

інсульту / ТІА  
ІІІ В 433 

a
 Клас рекомендацій 

b
 Рівень доказовості 

c
 Посилання 

АКШ=аорто-коронарне шунтування; ІХС=ішемічна хвороба серця; КТ=комп’ютерна томографія; МРТ=магнітно-

резонансна томографія; ЗПА=захворюванням периферичних артерій; ТІА=транзиторна ішемічна атака. 
 

Реваскуляризація сонної артерії у пацієнтів із запланованою реваскуляризацією міокарда.  
У пацієнтів з перенесеними раніше ТІА або інсультом і при наявності стенозу сонної артерії 

(50–99% просвіту судини у чоловіків; 70–99% просвіту судини у жінок) каротидна 

ендартеректомія, проведена досвідченими фахівцями, може знизити ризик периопераційного 

інсульту або смерті. 
434

 І навпаки, ізольовану реваскуляризацію міокарда слід проводити 

пацієнтам з безсимптомним одностороннім стенозом сонної артерії через невелике зменшення 

ризику інсульту та смерті, який досягається супутньою реваскуляризацією сонної артерії (1% на 

рік). 
434

 Можливість проведення каротидної реваскуляризації може розглядатися у чоловіків з 

симптомами тяжкого білатерального стенозу сонної артерії або контрлатеральної оклюзії, яка 

передбачає, що ризик інсульту або смерті впродовж 30 днів може становити <3% при наявності 

прогнозованої тривалості життя >5 років. 

 

У жінок з безсимптомним захворюванням сонної артерії або пацієнтів з прогнозованою 

тривалістю життя <5 років, переваги каротидної реваскуляризації залишаються 

нез’ясованими. 
434

 За відсутності явних підтверджень того, що етапна або синхронна каротидна 

ендартеректомія чи стентування сонної артерії (ССА) можуть бути корисними для пацієнтів, які 

проходять АКШ, оцінювати пацієнтів слід індивідуально за участі різнопрофільних фахівців, 

включаючи невролога. Така ж стратегія прийнятна для пацієнтів із запланованим ПКВ. 

Стратегія комбінування ПКВ із ССА у окремих пацієнтів не рекомендована в якості рутинної, 

за винятком нечастих випадків ускладнень супутнім тяжким гострим коронарним синдромом 

або синдромом сонної артерії. 
 

Таблиця 44. Реваскуляризація сонної артерії у пацієнтів з плановим АКШ 

 
Рекомендації Клас 

а
 Рівень 

b
 Посилання 

с 

Каротидну ендартеректомію або ССА повинна виконувати команда 

фахівців, що досягнула комбінованого показника смертності / частоти 

виникнення інсульту впродовж 30 днів: 

  <3% у пацієнтів без попередніх неврологічних симптомів; 

  <6% при наявності у пацієнтів попередніх неврологічних 

симптомів 

І А 434 

Рекомендовано індивідуально призначати каротидну реваскуляризацію 

після обговорення з фахівцями різних галузей, включаючи невролога.  
I С  

Час проведення процедур (синхронної чи поетапної) слід визначати 

виходячи з клінічної картини та зосереджуючи увагу, в першу чергу, на 

найбільш симптоматичній ділянці. 
IIа С  

Для пацієнтів з ТІА/інсультом в анамнезі протягом останніх 6 місяців 

Каротидна реваскуляризація рекомендована у випадку стенозу сонної 

артерії, що займає 70–99% просвіту судини 
I С  

Каротидна реваскуляризація може розглядатись у випадку стенозу сонної 

артерії, що займає 50–69% просвіту судини, в залежності від 

індивідуальних особливостей пацієнтів та клінічної картини. 
IIb С  

Для пацієнтів, у яких ТІА/інсульт відсутні в анамнезі протягом останніх 6 місяців 

Каротидна реваскуляризація може розглядатись у чоловіків з білатеральним 

стенозом 70–99% просвіту сонної артерії або при стенозі 70–99% просвіту 

сонної артерії з контрлатеральною оклюзією 
IIb С  

Каротидна реваскуляризація може розглядатись у чоловіків зі стенозом 70– IIb С  
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99% просвіту сонної артерії та попереднім безсимптомним ішемічним 

інфарктом з того ж боку  
a
 Клас рекомендацій 

b
 Рівень доказовості 

c
 Посилання 

АКШ=аорто-коронарне шунтування; ССА=стентування сонної артерії; ТІА=транзирторна ішемічна атака  

Термін «стеноз сонної артерії» відноситься до стенозу екстракраніальної ділянки внутрішньої сонної артерії, а 

ступінь стенозу визначається за критеріями NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy 

Trial).. 
451

 
 

Тип реваскуляризації у пацієнтів з пов’язаним захворювання сонної та коронарної артерії.  

Деякі пацієнти із запланованим АКШ потребують синхронної або односторонньої каротидної 

реваскуляризації. Через відсутність рандомізованих досліджень, в яких здійснювалось 

порівняння стратегій лікування пацієнтів із супутньою ІХС та захворюванням сонної артерії, 

вибір методу каротидної реваскуляризації (каротидна ендартеректомія або ССА) має 

ґрунтуватися на супутніх захворюваннях пацієнта, анатомії супра-аортальних судин, ступеневі 

терміновості АШК та огляду на місці. 
449

 Кваліфікація хірурга впливає на результати обох 

методів каротидної реваскуляризації, і в більшій мірі на результати ССА; при цьому вищий 

рівень смертності спостерігається серед пацієнтів, яких оперували недосвідчені хірурги або 

хірурги з малим досвідом. Якщо ССА проводиться перед елективним АКШ, необхідність 

подвійної антитромбоцитарной терапії (ПАТТ) зазвичай призводить до відтермінування 

кардіологічного хірургічного втручання на 4–5 тижнів. 
451, 452

 

 

Таблиця 45. Типи реваскуляризації сонної артерії 

 
Рекомендації Клас 

а
 Рівень 

b
 Посилання 

с 

Вибір методу реваскуляризації (каротидна ендартеректомія або ССА) у 

пацієнтів, що проходять АКШ, має ґрунтуватися на супутніх 

захворюваннях пацієнта, анатомії супра-аортальних судин, ступеневі 

терміновості АШК та огляду на місці  

IIа В 
446, 447 

449, 453 

АСК рекомендована безпосередньо до та після каротидної 

реваскляризації. 
І А 454 

Подвійна антитромбоцитарна терапія із застосуванням АСК та 

клопідогрелю рекомендована пацієнтам, які проходять ССА, впродовж 

щонайменше 1 місяця. 
І В 455, 456 

Слід розглядати можливість проведення ССА у пацієнтів з такими 

проявами: 

 Стеноз після опромінення або хірургічного втручання 

 Ожиріння, трахеостомія, парез гортані  

 Стеноз різних ділянок сонної артерії або стеноз верхньої ділянки 

зовнішньої сонної артерії 

 Тяжкі супутні захворювання, що є протипоказаннями до 

виконання каротидної ендартеректомії 

IIа С  

a
 Клас рекомендацій 

b
 Рівень доказовості 

c
 Посилання 

АСК=ацетилсаліцилова кислота; АКШ=аорто-коронарне шунтування; ССА=стентування сонної артерії. 
 

Супутні захворювання коронарних та периферичних артерій. Захворювання периферичних 

артерій (ЗПА) є важливим передвісником небажаного результату після реваскуляризації 

міокарда та вказує на можливість поганих результатів у довготривалій перспективі. 
457, 458

 

Пацієнти з клінічними проявами ЗПА знаходяться в групі підвищеного ризику процедурних 

ускладнень після ПКВ або АКШ. При порівнянні результатів АКШ та ПКВ у пацієнтів із ЗПА 

та багатосудинним ураженням, АКШ пов’язують з тенденцією до кращої виживаності. 

Реєстраційні дані, скориговані щодо ризику, показали, що пацієнти з багатосудинним 

ураженням та ЗПА, які проходять АКШ, мають кращу 3-річну виживаність, ніж подібні 

пацієнти, які проходять ПКВ, незважаючи на вищий рівень внутрішньолікарняної смертності. 
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Під час АКШ хірургам слід уникати забору вени з ніг, значно уражених ЗПА; тим не менш, за 

відсутності достовірних відомостей про таку популяцію обидва підходи до реваскуляризації 

міокарда, ймовірно, так само підходять пацієнтам із ЗПА, як і іншим хворим на ІХС. 

 

13.7 Некардіологічне хірургічне втручання на судинах у пацієнтів з супутнім 

захворюванням коронарної артерії 
 

Пацієнти із запланованим некардіологічним хірургічним втручання знаходяться в групі 

підвищеного ризику кардіоваскулярних ускладнень та смертності через високу поширеність 

першопричинної сиптоматичної або безсимптомної ІХС. 
451, 459

 Результати найбільшого РКД 

продемонстрували, що серед 510 пацієнтів, рандомізованих в групу профілактичної 

реваскуляризації міокарда (як за допомогою ПКВ, так і АКШ) та групу лише медикаментозної 

терапії, не було виявлено переваги стосовно частоти виникнення периопераційного інфаркту 

міокарда, рівнем ранньої чи пізньої смертності перед хірургічним втручанням на магістральних 

судинах. 
460

 У пацієнтів, включених до дослідження, була збережена функція ЛШ та 

спостерігалась стабільна ІХС. В РКД з участю 208 пацієнтів з помірним або високим серцевим 

ризиком, у яких було заплановане хірургічне втручання на магістральних судинах, 

повідомлялось про подібні результати: пацієнти, які проходили систематичну передопераційну 

коронарну ангіографію та реваскуляризацію, мали подібний результат у лікувальному закладі, 

але меншу ймовірність серцево-судинних ускладнень впродовж 4 років, ніж при селективній 

стратегії. 
461

 Загалом, окремі пацієнти групи високого ризику можуть мати переваги при етапній 

або супутній реваскуляризації міокарда з варіантами від одно-етапного хірургічного підходу до 

комбінованого ПКВ та периферичного ендоваскулярного відновлення або «гібридних» 

процедур. 

 

РКД з участю пацієнтів групи високого ризику, когортні дослідження та мета-аналізи надають 

докази того, що у пацієнтів, які проходять некардіологічне хірургічне втручання на судинах з 

високим ризиком або ендоваскулярні процедури, рівень смертності внаслідок кардіологічних 

причин та частота інфаркту міокарда нижчі в порівнянні з пацієнтами, що проходять 

медикаментозну терапію, в тому числі статинами. 
458

 Загалом, периопераційні кардіоваскулярні 

ускладнення часто зустрічаються у пацієнтів із ЗПА, пов’язаним з ІХС, і призводять до значної 

летальності після некардіологічного хірургічного втручання на судинах. Всім пацієнтам 

необхідний передопераційний скринінг для визначення наявних та майбутніх ризиків з 

особливою увагою до відомої ІХС, факторів ризику ІХС та функціональної здатності. 
451, 462

  

 

Таблиця 46. Лікування пацієнтів з пов’язаною ІХС та ЗПА 

 
Рекомендації Клас 

а
 Рівень 

b
 Посилання 

с 

Пацієнтам з ГКС рекомендовано відкласти хірургічне втручання на 

судинах і спочатку лікувати ІХС, крім випадків, коли хірургічне втручання 

на судинах не можна відкладати через захворювання, яке загрожує життю 

або втраті кінцівки. 

І С  

Вибір між АКШ та ПКВ слід робити згідно загальних рекомендацій щодо 

реваскуляризації, беручи до уваги особливості ІХС, супутні захворювання 

та клінічну картину. 
І С  

Слід розглядати необхідність проведення профілактичної реваскуляризації 

міокарда перед хірургічним втручання на судинах з високим ризиком у 

стабільних пацієнтів, якщо вони мають додаткові ознаки екстенсивної 

ішемії або належать до групи високого ризику. 
d
 

IIb В 461, 462 

a
 Клас рекомендацій 

b
 Рівень доказовості 

c
 Посилання 

d Високий серцевий ризик (зареєстрований серцевий ризик часто становить >5%): 1) хірургічне втручання на аорті 

та інших магістральних судинах; 2) хірургічне втручання на периферичних судинах.
 462 
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ГКС=гострий коронарний синдром; АКШ=аорто-коронарне шунтування; ІХС=ішемічна хвороба серця; 

ЗПА=захворювання периферичних артерій; ПКВ=перкутанне коронарне втручання. 

  

13.8 Повторна реваскуляризація та «гібридні» процедури 

 

Раннє відторгнення трансплантата. За результатами ангіографічного дослідження, що 

здійснювалось під час операції, раннє відторгнення трансплантата після АКШ зареєстроване 

майже у 12% випадків (при пересадці лівої внутрішньої грудної артерії – 7%; трансплантату з 

підшкірної вени – 8%), 
463

 але клінічно проявлялись лише меншість з цих випадків, близько 

3%. 
464

 Відторгнення трансплантата, ймовірно, виникало внаслідок наявності дефектів 

судинного протезу, технічних помилок при утворенні анастомозу, слабкого кровотоку власної 

судини або конкурентного потоку з власною судиною. Відносно клініки, гостре відторгнення 

трансплантата може призводити до інфаркту міокарда з послідовним підвищенням рівня 

смертності та частоти виникнення серйозних серцевих ускладнень. Підозра щодо відторгнення 

трансплантата має з’являтися за наявності ЕКГ-ознак ішемії, шлуночкової аритмії, важливих 

змін біомаркерів, нових порушень руху стінок або гемодинамічної нестабільності. Через низьку 

специфічність ЕКГ-змін та ехокардіографічних ознак порушень руху стінок впродовж 

післяопераційного періоду та затримку проявів змін біомаркерів, ретельна оцінка всіх відхилень 

матиме вплив на прийняття рішення щодо ангіографічного дослідження. 

 

Периопераційна ангіографія рекомендована у випадках підозри на міокардіальну ішемію для 

визначення її причин та допомоги у прийнятті рішення щодо вибору відповідного 

лікування. 
463, 465, 466

 У пацієнтів з проявами симптомів раннє відторгнення трансплантата може 

бути визначено як причина ішемії у майже 82% випадків. 
467

 При ранньому післяопераційному 

відторгненні трансплантата невідкладне ПКВ може обмежити поширення інфаркту міокарда у 

порівнянні з повторним хірургічним втручанням. 
467

 Метою ПКВ є відновлення просвіту 

власної судини або трансплантата з внутрішньої грудної артерії, і в той же час слід уникати 

втручань на трансплантаті із підшкірної вени з гострою оклюзією та анастомозі з міркувань 

можливої емболізації або перфорації. Повторному хірургічному втручанню слід надавати 

перевагу, якщо анатомічні особливості не підходять для виконання ПКВ або при оклюзії 

кількох важливих трансплантатів. В цій групі пацієнтів зареєстрований рівень ранньої 

смертності становив 9–15%, без відмінностей між двома стратегіями реваскуляризації. 
467

 У 

пацієнтів без симптомів необхідність повторної реваскуляризації слід розглядати при 

відповідному розмірі артерії та достатньо великій ділянці міокарда, що кровопостачаються нею. 

Обирати оптимальну стратегію у пацієнтів з гострим відторгненням імплантата слід за 

результатами ситуативної (ad hoc) консультації з серцево-судинним хірургом та інтервенційним 

кардіологом, ґрунтуючись на клінічному стані хворого та ступеневі ризику для міокарда. 
 

Прогресування хвороби та пізнє відторгнення трансплантата. Ішемія після АКШ може 

виникнути внаслідок прогресування захворювання власних судин або захворювання обхідних 

судинних шунтів (Таблиця 47). У таких пацієнтів повторна реваскуляризація показана при 

наявності виражених симптомів, що зберігаються незважаючи на лікування препаратами, а 

також у пацієнтів без симптомів з об’єктивними ознаками ішемії міокарда ( > 10% ЛШ). 
54, 143

 

Передбачається, що механічна реваскуляризація, в порівнянні із застосуванням лише 

медикаментозної терапії, не впливає на виживаність пацієнтів зі збереженою прохідністю лівою 

внутрішньої грудної артерії до ділянки відходження передньої низхідної гілки ЛКА та ішемією 

в ділянці правої та огинаючої коронарних артерій. 
468
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Таблиця 47. Прохідність шунта після АКШ 

 

Джерело шунта 
Прохідність через 

1 рік 

Прохідність через 

4-5 років 

Прохідність через 

≥ 10 років 
Посилання 

Підшкірна вена 75-95% 65-85% 32-71% 473-477 

Променева артерія 92-96% 90% 63-83% 473, 474, 478-48 

Ліва ВГА > 95% 90-95% 88-95% 475, 480 

Права ВГА > 95% > 90% 65-90% 475 

 

АКШ=аортокоронарне шунтування; ВГА=внутрішня грудна артерія 
 

Повторне аортокоронарне шунтування або перкутанне коронарне втручання. Перкутанне 

коронарне втручання у пацієнтів з попереднім АКШ характеризується гіршими близькими та 

віддаленими результатами, ніж у пацієнтів без попереднього АКШ. Повторне АКШ підвищує 

летальність у 2-4 рази у порівнянні з першим АКШ. 
477, 478

 Відомості щодо порівняння 

ефективності ПКВ з повторним АКШ у пацієнтів з попереднім АКШ обмежені. У РКД під 

назвою AWESOME (In the Angina With Extremely Serious Operative Mortality Evaluation) та 

реєстрі загальний рівень внутрішньолікарняної смертності був вищим при повторному АКШ, 

ніж при ПКВ. 
151, 479

 Дані більш сучасних обсерваційних досліджень показують подібні 

віддалені результати у пацієнтів, яких лікували за допомогою повторного АКШ та ПКВ, з 

більшою частотою реваскуляризації в групі ПКВ. 
479, 480

 З огляду на вищий ризик процедурної 

смертності при АКШ та подібний віддалений результат, ПКВ є більш привабливою стратегією 

реваскуляризації для пацієнтів з незакритою лівою внутрішньою грудною артерією (ЛВГА) та 

підходящою анатомією судин. АКШ потрібно надавати перевагу в пацієнтів із значно 

ураженими або закритими обхідними судинними шунтами, зниженою систолічною функцією 

ЛШ, кількома тотальними оклюзіями власних артерій та відсутністю артеріальних шунтів. ВГА 

є кращим судинним протезом для реваскуляризації під час повторного АКШ. 
481

 

 

Перкутанне коронарне втручання за допомогою шунтування власною артерією пацієнта має 

бути переважним підходом, який забезпечує відсутність хронічної оклюзії власних судин. 

Перкутанне коронарне втручання при хронічній тотальній оклюзії (ХПО) може бути показане 

при наявності ішемічних симптомів з ознаками значної ішемії та при наявності життєздатного 

міокарда в ділянці втручання. При невдалому ПКВ на власних судинах залишається можливість 

здійснення ПКВ на ураженому трансплантаті з підшкірної вени. 

 

Перкутанне коронарне втручання на ураженнях трансплантатів з підшкірної вени 
пов’язане з підвищеним ризиком дистальної коронарної емболізації, яка призводить до 

розвитку перипроцедурного інфаркту міокарда. Перкутанне коронарне втручання вперше 

виявленого стенозу трансплантатів з підшкірної вени розглядається як втручання з високим 

ризиком, оскільки атеросклеротична бляшка трансплантата з підшкірної вени дуже крихка та 

більш схильна до дистальної емболізації. Зведений аналіз п’яти РКД вказує на те, що інгібітори 

глікопротеїнів IIb/IIIa менш ефективні при втручаннях на трансплантатах з підшкірної вени, ніж 

на власних судинах. Кілька різних підходів вивчались щодо попередження дистальної 

емболізації частками розпаду, включаючи дистальну оклюзію / аспірацію, проксимальну 

оклюзію, відсмоктування, фільтрувальні засоби або стенти, вкриті сіткою. 
484

 На відміну від 

оклюдуючих засобів, дистальний захист із застосуванням фільтрів, пропонує невід’ємну 

перевагу, а саме – збереження антеградної перфузії та можливість здійснення ін’єкцій 

контрастних речовин. Зведені відомості, головним чином порівняльних досліджень різних 

фільтруючих засобів, виступають в підтримку застосування дистального емболічного захисту 

під час ПКВ на шунті з підшкірної вени. 
485, 486

 У РКД, в якому порівнювали різні засоби 

дистального захисту при ПКВ на шунті з підшкірної вени, єдиним незалежним предиктором 

розвитку МАСЕ впродовж 30 днів був об’єм бляшки, а не тип застосовуваного захисного 
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засобу. 
487

 Досвід застосування інших засобів під час ПКВ на шунті з підшкірної вени, таких як 

стенти з сітки, обмежений. 

 

Імплантація стентів з медикаментозним покриттям при ураженнях трансплантата з підшкірної 

вени пов’язане з меншим ризиком повторної реваскуляризації, ніж у випадку встановлення 

стентів без покриття. 
489–497

 У реєстрі Swedish Coronary Angiography and Angioplasty Registry 

(SCAAR) 3063 процедур із застосуванням 4576 стентів (включаючи DES та BMS) при 

ураженнях трансплантата з підшкірної вени, частота летальних випадків у пацієнтів зі стентами 

з медикаментозним покриттям була меншою. 
489 

Тим не менш, у рандомізованому дослідженні 

ISAR-CABG (Is Drug-Eluting-Stenting Associated with Improved Results in Coronary Artery Bypass 

Grafts) не спостерігалося різниці стосовно рівня смертності, частоти інфаркту міокарда або 

тромбозу стента. 
495

 

 

Довготривалі результати (до 7 років після проведення процедури) встановлення DES першого 

покоління, в порівнянні з BMS, при ураженнях трансплантата з підшкірної вени є задовільними, 

без наявності підвищеного ризику тромбозу стента та зі збереженням низької частоти 

рестенозу. 
494, 496

 В порівнянні з пацієнтами, що перенесли ПКВ з протезуванням власними 

коронарними судинами, хворі, що пройшли ПКВ з використанням трансплантату з підшкірної 

вени мають гірші довгострокові результати. 
498  

 

13.9 Гострі ускладнення перкутанного коронарного втручання 

 

Більшість ускладнень, пов’язаних з ПКВ (включаючи розшарування, оклюзію судин, 

інтракоронарний тромбоз та перфорацію коронарних артерій), успішно лікуються в 

катетеризаційній лабораторії; 
499, 500

 тому під час проведення цих процедур не потрібне 

хірургічне втручання на місці попереднього втручання або поруч. Необхідність невідкладного 

хірургічного втручання для усунення ускладнень, пов’язаних з ПКВ, виникає нечасто; воно 

потрібне пацієнтам зі значними ускладненнями, які не можуть бути усунені відповідним чином 

за допомогою перкутанної технології. Переважно це стосується пацієнтів з обширним 

прогресуючим інфарктом міокарда, що виник внаслідок ятрогенної оклюзії судини, 

кровопостачання через яку не можна відновити перкутанним шляхом, та пацієнтів з ятрогенною 

тампонадою серця внаслідок пункції перикарду або з рецидивуючою тампонадою. При 

наявності тяжкої гемодинамічної нестабільності, перед невідкладним хірургічним втручанням 

може бути бажаним здійснення внутрішньоаортальної балонної контрпульсації або механічної 

підтримки кровообігу. 

 

Повторне перкутанне коронарне втручання. Рецидив симптомів або ішемії після ПКВ є 

результатом повторного стенозу, неповної початкової реваскуляризації або прогресування 

захворювання. Зрідка пацієнтам може знадобитися повторне виконання ПКВ внаслідок пізнього 

та дуже пізнього тромбозу стента. 

 

Повторний стеноз. Повторний стеноз, пов’язаний зі стенокардією або ішемією, слід лікувати 

за допомогою повторної реваскуляризації та повторного ПКВ, дотримуючись стратегії вибору 

для таких пацієнтів при наявності технічної можливості. Спочатку при таких обставинах часто 

застосовувалася балонна ангіопластика з хорошими початковими результатами, але високим 

ризиком рецидиву. 
501, 502

 Металеві стенти без медикаментозного покриття забезпечували 

чудовий первинний результат у пацієнтів з внутрішньостентовим рестенозом, але призводили 

до небажаних результатів в довгостроковій перспективі і тому їх застосування залишено для 

пацієнтів з субоптимальними первинними результатами після балонної агніопластики або для 

пацієнтів з крупними судинами. 
501, 502
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Аблативні технології (включаючи ротаційну атеректомію та застосування лазера) не змогли 

покращити результати лікування в таких пацієнтів. Хоча контактна променева терапія була 

ефективною в лікуванні внутрішньостентового рестенозу, вона не набула широкого 

розповсюдження, головним чином через логістичні проблеми. Наразі імплантація DES 

рекомендована пацієнтам з повторним стенозом BMS або DES. За таких обставин, результати 

лікування з використанням DES кращі в порівнянні з балонною ангіопластикою, імплантацією 

BMS та контактною променевою терапією. 
501–505

 Балони з медикаментозним покриттям також 

ефективні у таких пацієнтів, і в окремих випадках мають більшу перевагу, якщо у судині вже є 

більше одного шару стента. Балони з медикаментозним покриттям чудово підходять для 

балонної ангіопластики і дають результати, подібні до застосування DES першого покоління у 

пацієнтів з внутрішньостентовим рестенозом BMS або DES. 
506–512

 

 

Застосування внутрішньокоронарної візуалізації може надати корисну інформацію щодо 

основного механізму розвитку внутрішньостентового рестенозу. Наявність недорозширеного 

стента слід по можливості відкоригувати під час виконання повторної процедури. У пацієнтів з 

повторюваними епізодами дифузного внутрішньостентового рестенозу та пацієнтів з 

пов’язаним багатосудинним ураженням, особливо при наявності інших складних уражень, 

таких як хронічна повна оклюзія, перед новою спробою ПКВ слід розглядати можливість 

виконання АКШ. 

 

Прогресування захворювання. Пацієнти з симптоматичним прогресуванням захворювання 

після ПКВ налічують до 50% випадків повторних втручань. 
513, 514

 Їх слід лікувати, 

використовуючи критерії, подібні до пацієнтів без попередньої реваскуляризації, якщо 

ангіографічні та функціональні результати попередніх втручань залишаються задовільними. 

ПКВ є прекрасним методом лікування для таких пацієнтів, але слід уважно визначати місце 

попереднього введення стента, оскільки, як виявилося, це може ускладнювати повторне 

втручання на тій же судині. В цій популяції слід максимально використовувати фармакологічні 

стратегії. 

 

Тромбоз стента. Оскільки тромбоз стента трапляється дуже рідко, це ускладнення може мати 

руйнівні клінічні наслідки. Тромбоз стента зазвичай проявляється обширним інфарктом 

міокарда і в такому випадку пацієнту слід проходити негайне первинне ПКВ. 
515

 Внаслідок 

рідкості цього ускладнення, стратегія вибору втручання залишається сумнівною, але 

застосування тромбоаспірації та внутрішньокоронарного введення інгібіторів рецепторів ГП 

IIb/IIIa часто є виправданим. Агресивна балонна дилатація під високим тиском має 

застосовуватись для корекції основних, пов’язаних зі стентуванням, провокуючих механічних 

проблем. 
516

 В таких складних умовах передбачається, що технології внутрішньокоронарної 

діагностики мають застосовуватися для коригування механічних проблем та оптимізації 

результатів лікування. 
516

 

 

Хоча оптична когерентна томографія (ОКТ) забезпечує кращу в порівнянні з 

внутрішньосудинним ультразвуковим дослідженням (ВСУЗД) роздільну здатність ближнього 

поля та здатна візуалізувати червоні тромби, тіні тромбів при цьому дослідженні можуть 

заважати виявленню основних структур. 
516

 В деяких пацієнтів з дуже пізнім тромбозом стента 

основним патофізіологічним механізмом його розвитку насправді є неоатеросклероз, а 

розпізнати його можливо за допомогою внутрішньокоронарної візуалізації. 
516

 Хоча сенс 

повторного стентування у пацієнтів з тромбозом стента викликає суперечки та потребує 

уникання, якщо задовільні результати отримано завдяки використанню балонної дилатації, 

новий стент може знадобитися для подолання крайових розшаровувань та безпосередньо 

прилягаючих уражень або оптимізації кінцевих результатів лікування. 
517

 Визначення та 

корекція будь-якого тромбоутворюючого середовища залишається важливим під час цих 

втручань. 
516
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Відповідне пригнічення агресії тромбоцитів має надзвичайно велике значення у мінімізації 

ризику тромбозу стента, а також попередженні його рецидиву. У пацієнтів з тромбозом стента 

окрему увагу слід приділити вибору найбільш відповідного інгібітора P2Y12 та переконатися у 

важливості дотримання схеми лікування завдяки наданню пацієнтові відповідної інформації. 

Немає причин стверджувати, що дослідження тромбоцитарної функції ефективне у 

спрямовуванні процесу прийняття рішень щодо виду інгібітора P2Y12 в таких особливих 

умовах. Оскільки прасугрель та тікагрелор знижують ризик первинного ГКС з підйомом 

сегмента ST, 
341, 518

 цим препаратам слід надавати перевагу над клопідогрелем, якщо це 

показано клінічно. Лікування має тривати щонайменше 12 місяців після загострення та 

можливо довше при хорошій переносимості. У випадках недоступності цих нових препаратів 

або протипоказань до їх застосування може бути виправданим подвоєння дози клопідогрелю. 
519

 

 

Гібридні процедури. Гібридна реваскуляризація міокарда є запланованим втручанням, яке 

кардіохірург комбінує з катетерним втручанням, що проводиться у попередньо визначений 

час. 
520–523

 Процедури можуть проводитися одночасно у «гібридній» операційній, або 

послідовно в окремих приміщеннях з відповідною підготовкою кардіохірургів щодо 

хірургічного втручання та ПКВ. Рішення команди кардіологів та розробка спільної стратегії 

мають критичне значення для пацієнтів. Гібридні процедури, які складаються з шунтування від 

ВГА до передньої низхідної гілки ЛКА та ПКВ на інших ділянках, виявляються виправданими, 

якщо ПКВ на передній низхідній гілці ЛКА не є варіантом або навпаки передбачає хороший 

результат у довгостроковій перспективі, або якщо досягнення повної реваскуляризації під час 

АКШ може бути пов’язаним з підвищенням ризику хірургічного втручання. Хоча в більшості 

лікувальних центрів кількість гібридних процедур порівняно мала, залишається важливим 

розглядати, коли вони є клінічно показаними. 
520, 521

 

 

Можливі варіанти: 

(1) Окремі пацієнти з ураженням лише передньої низхідної гілки ЛКА, або з 

багатосудинним ураженням, але недостатніми показаннями для хірургічного втручання, крім 

ураження території, що кровопостачається передньою низхідною гілкою ЛКА, у яких можливо 

проведення малоінвазивного прямого аортокоронарного шунтування (МІПАКШ) для 

шунтування передньої низхідної гілки ЛКА з використанням ЛВГА. Решта уражень на інших 

судинах після цього лікується шляхом ПКВ. 

(2) Пацієнти, які попередньо проходили АКШ а тепер потребують хірургічного 

втручання на клапані, та які вже мають хоч один важливий стент (наприклад, в ділянці від ВГА 

до передньої низхідної гілки ЛКА) та один або два оклюдованих стенти з власної судини, 

прийнятних для ПКВ. 

(3) Комбінація реваскуляризації з хірургічним втручанням на клапані без стернотомії 

(наприклад, ПКВ та малоінвазивне відновлення мітрального клапана, або ПКВ та 

трансапікальна імплантація аортального клапана).  

 

Крім того, деякі пацієнти зі складним багатосудинним ураженням та інфарктом міокарда з 

елевацією сегмента ST (STEMI) в першу чергу потребують первинного ПКВ на причинній 

артерії, але потім їм може знадобитися повна хірургічна реваскуляризація. Подібна ситуація 

виникає, коли пацієнтам із поєднаним захворюванням клапана та ІХС потрібна невідкладна 

реваскуляризація та ПКВ. Нарешті, коли в операційній залі хірург визначає сильно 

кальциновану аорту, він може обрати припинення спроб повної реваскуляризації та 

запропонувати відкласти ПКВ.  

 

 

 

 

 



102 

 

Таблиця 48. Повторна реваскуляризація 

 
Рекомендації Клас 

а
 Рівень 

b
 Посилання 

с 

Рання післяопераційна ішемія та відторгнення стента 

Коронарна ангіографія рекомендована таким пацієнтам: 

 Із симптомами ішемії та/або порушеннями рівня біомаркерів, які 

сприяють розвитку периоперативного інфаркту міокарда 

 З ішемічними ЕКГ-змінами, які вказують на ділянки підвищеного 

ризику 

 З новими значними порушення руху стінок 

 З гемодинамічною нестабільністю 

І С 

 

Рекомендовано приймати рішення щодо повторного здійснення АКШ або 

ПКВ шляхом ситуативної консультації командою кардіологів 

ґрунтуючись на прийнятності реваскуляризації, області ризику та 

клінічному статусі. 

I С 

 

ПКВ має переважати над повторним оперативним втручанням у пацієнтів 

з ранньою ішемією після АКШ при наявності технічної можливості  
IIа С 

 

При проведенні ПКВ більше уваги слід приділити реваскуляризації 

власних судин або стентів ВГА, ніж оклюдованим або значно ураженим 

трансплантатом з підшкірної вени. 
IIа С 

 

Прогресування захворювання та пізнє відторгнення стента 

Повторна реваскуляризація, при наявності технічної можливості, показана 

пацієнтам з тяжкими симптомами або вираженою ішемією, що 

зберігається незважаючи на медикаментозну терапію 
I В 

54, 143 

ПКВ слід розглядати в першу чергу при наявності технічної можливості, 

ніж повторно проводити АКШ. 
IIа С 

 

ПКВ на стентованій власній артерії має бути кращим підходом при 

наявності технічної можливості 
IIа С 

 

ВГА, якщо можливо, є найкращим судинним протезом для повторного 

АКШ 
I В 

481 

Необхідність виконання повторного АКШ слід розглядати у пацієнтів без 

прохідності шунта ВГА до ділянки передньої низхідної гілки ЛКА  
IIа В 

481 

Необхідність виконання повторного АКШ слід розглядати у пацієнтів з 

ураженнями та анатомією, які не підходять для реваскуляризації за 

допомогою ПКВ 
IIb С 

 

Необхідність виконання ПКВ слід розглядати у пацієнтів зі збереженою 

прохідністю шунта ВГА, при наявності технічної можливості 
IIb С 

 

Стенти з медикаментозним покриттям рекомендовані для ПКВ на 

трансплантатах з підшкірної вени  
І А 

489–495 

Дистальні захисні засоби рекомендовані для ПКВ на уражених 

трансплантатах з підшкірної вени при наявності технічної можливості 
I В 

484, 485 

Повторний стеноз 

Рекомендоване повторне ПКВ при наявності технічної можливості  І С  

Стенти з медикаментозним покриттям рекомендовані для лікування 

внутрішньостентового повторного стенозу DES або BMS 
І А 

501, 502, 508 

511, 524 

Балони з медикаментозним покриттям рекомендовані для лікування 

внутрішньостентового повторного стенозу DES або BMS 
І А 

507– 511, 524 

Результати ВСУЗД та/або ОКТ мають братися до уваги для визначення 

механічних проблем, пов’язаних зі стентом  IIа С 
 

Тромбоз стента 

Невідкладне ПКВ рекомендоване для відновлення стента, прохідності 

судини та реперфузії міокарда 
І С 

 

Рекомендовано застосовувати ПАТТ разом з потужними інгібіторами 

P2Y12 (прасугрелем або тікагрелором), а не клопідогрелем 
І С 

 

Слід розглядати можливість здійснення допоміжної аспірації 

тромботичних мас та балонної дилатації під високим тиском 
IIа С 

 

Результати ВСУЗД та/або ОКТ мають братися до уваги для визначення 

механічних проблем, пов’язаних зі стентом 
IIа С 

 

Гібридні процедури 

Гібридні процедури, визначені як послідовні або комбіновані хірургічні IIb С  
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втручання в поєднанні з перкутанною реваскуляризацією, можуть 

розглядатися при специфічних передумовах пацієнта в центрах з високо 

досвідченими кардіохірургами. 
a
 Клас рекомендацій 

b
 Рівень доказовості 

c
 Посилання 

АКШ=аорто-коронарне шунтування; ПАТТ=подвійна антитромбоцитарна терапія; ЕКГ=електрокардіограма; 

ВГА=внутрішня грудна артерія; ВСУЗД=внутрішньосудинне ультразвукове дослідження; ЛШ=лівий шлуночок; 

ОКТ=оптична когерентна томографія ; ПКВ=перкутанне коронарне втручання 

  

Шлуночкові аритмії/ Реваскуляризація для запобігання раптовій серцевій смерті у 

пацієнтів зі стабільною ішемічною хворобою серця та зниженою функцією лівого 

шлуночка. Реваскуляризація відіграє важливу роль у зменшенні частоти шлуночкових аритмій 

у пацієнтів із нормальною та дещо зниженою функцією ЛШ (дослідження CASS. 
525

, 

Європейське дослідження коронарної хірургії (European Coronary Surgery Study)). 
109

 Таким 

чином, реваскуляризація значно зменшувала ризик раптової серцевої смерті у пацієнтів з ІХС та 

ФВЛШ <35% [Дослідження дисфункції лівого шлуночка (SOLVD)]. 
526

 Аналогічним чином, 

одночасна імплантація кардіовертер-дефібрилятора під час АКШ не підвищувала рівень 

виживаності у пацієнтів зі зниженою функцією ЛШ (імплантат АКШ). 
527

 І навпаки, 

підвищення скоригованого ризику шлуночкової тахікардії (ШТ) або фібриляції шлуночків 

(ФШ) на 5% або 8%, відповідно, спостерігалося із кожним роком з моменту реваскуляризації 

незалежно від способу реваскуляризації, що, ймовірно, пов’язано із поступовим 

прогресуванням ІХС (дослідження MADIT-CRT [Multicenter Automatic Defibrillator Implantation 

Trial – Cardiac Resynchronization Therapy]). 
528

 Непрямі свідчення на користь захисного ефекту 

коронарної реваскуляризації від раптової серцевої смерті були одержані під час 

ретроспективного аналізу даних дослідження MADIT II та SCD-HEFT (Sudden Cardiac Death in 

Heart Failure Trial) під час яких імплантація ICD здійснювалася з метою первинної 

профілактики раптової серцевої смерті у пацієнтів з ІХС та ФВЛШ <30–35%, відповідно. У цих 

дослідженнях імплантація ICD не зменшувала частоти раптової серцевої смерті, якщо 

реваскуляризація була виконана впродовж 6-ти місяців (MADIT II) 
608

 або 2-х років (SCD-

HEFT) 
529

 до імплантації ICD. І нарешті, у дослідженні STICH, у якому вивчали вплив 

реваскуляризації (АКШ) у пацієнтів зі зниженою функцією ЛШ (ФВЛШ <35%), було виявлено 

статистично незначну тенденцію до зменшення загального рівня смертності у групі АКШ, але 

статистично вагомі переваги у цій групі за кінцевими точками серцево-судинних наслідків 

(наприклад, смерть внаслідок серцевих причин, у тому числі раптова смерть). 
112

 Враховуючи 

захисний ефект реваскуляризації на шлуночкові аритмії, пацієнти з ішемічною дисфункцією 

лівого шлуночка (ФВЛШ <35%), доцільність проведення яким первинної превентивної 

імплантації ICD розглядається, мають пройти дослідження на наявність залишкових ознак 

ішемії та розглядатися як потенційні кандидати для проведення реваскуляризації.Оскільки 

реваскуляризація методом АКШ призводила до зменшення на 46% ризику раптової серцевої 

смерті у дослідженні SOLVD, а також враховуючи низький ризик раптової серцевої смерті 

впродовж 2-х років після реваскуляризації у дослідженні MADIT-II, слід зважувати доцільність 

переоцінки функції ЛШ протягом періоду до 6-ти місяців після реваскуляризації до проведення 

первинної превентивної імплантації ICD пацієнтам з ІХС та ФВЛШ <35%. Ця пропозиція 

ґрунтується на спостереженні про те, що протягом періоду до 6-ти місяців після процедур 

реваскуляризації можуть мати місце зворотне ремоделювання ЛШ та покращення його функції. 
530, 531 

 

Реваскуляризація для лікування «електричного шторму». «Електричний шторм» – це 

загрозливий для життя синдром, пов’язаний із безперервними шлуночковими аритміями, який 

найчастіше спостерігається у пацієнтів з ІХС, пізніми стадіями систолічної серцевої 

недостатності, аномалією клапанів серця, коригованими вродженими вадами серця та 

генетичними порушеннями, такими як синдром Бругада, синдром ранньої реполяризації та 

синдром подовженого інтервалу QT. У дослідженні MADIT-II виникнення тимчасових 
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ішемічних явищ (стенокардії або інфаркту міокарда) після включення до складу учасників 

дослідження було незалежним прогностичним фактором «електричного шторму», хоча значна 

кореляція між часом настання цих двох подій була відсутня. 
532

 Термінова коронарна 

ангіографія та реваскуляризація мають стати елементами лікування пацієнтів із «електричним 

штормом», так само як і лікування антиаритмічними препаратами та/або абляція шлуночкової 

тахікардії. 

 

Реваскуляризація після зупинки серця поза межами лікарні. Приблизно 70% пацієнтів, які 

пережили зупинку серця поза межами лікарні, страждають на ІХС, причому гостра оклюзія 

судин спостерігається у 50%. 
533

 Дані численних нерандомізованих досліджень свідчать, що 

термінова коронарна ангіографія та ПКВ після зупинки серця поза межами лікарні дозволяють 

забезпечити сприятливий рівень виживаності – до 60% через 1 рік, що значно вище, ніж 

загальний рівень виживаності (25%) серед пацієнтів із відновленням серцебиття після його 

зупинки. 
534, 535

 Згідно з нещодавно одержаними даними, майже одна чверть пацієнтів, які 

пройшли реанімаційні заходи у зв’язку із зупинкою серця, проте без підйому сегмента ST, 

мають ураження відповідної судини (оклюзію або порушення форми судини). 
536, 537

 Варто 

відзначити, що, за даними Проспективного реєстру випадків зупинки серця поза межами 

лікарні Паризького регіону (PROCAT), у 96% пацієнтів із STEMI та у 58% пацієнтів без STEMI 

після зупинки серця поза межами лікарні було виявлене принаймні одне значне пошкодження 

коронарної артерії, і рівень виживаності пацієнтів у лікарнях був значно вищим у разі 

негайного успішного проведення ПКВ. 
538, 539

 Таким чином, пацієнтам, які пережили зупинку 

серця поза межами лікарні, слід проводити коронарну ангіографію на ранніх етапах та ПКВ 

(якщо це є доцільним) незалежно від характеру ЕКГ-змін, якщо відсутня однозначна не 

пов’язана з серцем причина аритмії. 
540 

 
Фібриляція передсердь, яка ускладнює перкутанне коронарне втручання. Вперше виявлена 

фібриляція передсердь (ФП) у пацієнтів, які проходять ПКВ, має місце після 2–6% процедур, 

причому її частота зростає з віком, у разі наявності серцевої недостатності, гострого інфаркту 

міокарда та артеріальної гіпертонії. 
541–544

 Слід відзначити, що перша поява ФП (що 

визначається як відхилення від синусового ритму у період з моменту надходження в лікарню до 

моменту виконання ПКВ або після цієї процедури), як правило, трапляється протягом перших 

4-х днів після гострого інфаркту міокарда та пов’язана із погіршенням прогнозу, більш ніж 

подвоюючи ризик летального наслідку, застійної серцевої недостатності та інсульту. 

 

Застосування пероральних антикоагулянтів додатково до антитромбоцитарних засобів, як 

виявляється, зменшує ризик інсульту після ПКВ, про що свідчать дані обсерваційних 

досліджень. 
543, 545, 546

 Інформація щодо тривалості вперше виниклої ФП після ПКВ є досить 

обмеженою, проте більшість таких випадків, ймовірно, мають пароксизмальну природу або 

припиняються шляхом електроімпульсної терапії під час перебування у лікарні. Поки не 

зрозуміло, чи виступає ФП незалежним фактором ризику розвитку серцево-судинних 

ускладнень після ПКВ або просто є відображенням тяжкості основної хвороби серця. Лікування 

антитромбоцитарними засобами з метою профілактики інсульту в пацієнтів з ФП, що виникла 

під час або після ПКВ, має відбуватися згідно з Рекомендаціями щодо лікування 

антитромбоцитарними засобами ФП, не пов’язаної із ПКВ, хоча дані проспективних досліджень 

з цього питання є досить обмеженими (див. розділ 18). Слід оцінювати потенційну можливість 

підвищення ризику кровотеч у цієї популяції пацієнтів, як описано у Рекомендаціях ESC 

стосовно ФП. 
547

 

 

Фібриляція передсердь, яка ускладнює аортокоронарне шунтування. Безперервна телеметрія 

протягом усього терміну перебування у лікарні виявила, що післяопераційна ФП, що вперше 

виникла, може спостерігатися у однієї третини пацієнтів, які проходять ізольоване АКШ. 
548

 

Наявність ФП після АКШ сама по собі пов’язана із підвищенням рівня захворюваності та 
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смертності через серцеві хвороби, подовженням терміну госпіталізації, зростанням витрат на 

медичну допомогу та незадовільним довгостроковим прогнозом. 
549, 550

 Було проаналізовано ряд 

спроб запобігти післяопераційній ФП та контролювати її, що включали, зокрема, застосування 

магнію, статинів, стероїдів та препаратів-антиоксидантів. 
547

 

 

Можна розпочинати застосування антиаритмічних препаратів до проведення операції, проте 

слід зважити доцільність такого підходу з урахуванням побічних ефектів. Бета-блокатори 

значно зменшують ризик виникнення ФП після АКШ. 
551–557

 Оскільки бета-блокатори є 

ефективними у профілактиці післяопераційної ФП та можуть застосовуватися із низьким 

ризиком, їх використання рекомендується для зменшення частоти ФП після АКШ; проте, 

застосування бета-блокаторів після АКШ можна припиняти у разі відсутності ФП та інших 

підстав для їхнього застосування (наприклад, зниження систолічної функції ЛШ). Оптимальний 

період до припинення бета-блокади невідомий, проте 3-місячний період здається достатнім, 

враховуючи той факт, що ймовірність виникнення післяопераційної ФП швидко зменшується 

після АКШ. 
631

 

 

Аміодарон є ефективним у профілактиці розвитку післяопераційної ФП, 
552, 558, 559

 проте може 

спричинити брадикардію. 

 

Післяопераційна фібриляція передсердь та ризик інсульту. Післяопераційна ФП пов’язана з 

підвищенням ризику емболічних явищ у 2–4 рази. Нещодавно проведений аналіз >16 000 

пацієнтів, які проходили АКШ, виявив, що застосування пероральних антикоагулянтів, 

розпочате з моменту виписки у 20% пацієнтів з післяопераційною ФП, призводило до 

зменшення відносного ризику летальних наслідків на 22%. 
560

 У пацієнтів з післяопераційною 

ФП сукупний ризик смерті у зв’язку з емболією зростає протягом першого року після АКШ і 

продовжує зростати, поки не сплине 2 роки з моменту операції, після чого досягає області 

«плато», що свідчить про те, що ризик інсульту у пацієнтів з АКШ, що мають післяопераційну 

ФП, пов’язаний не лише у успішністю операції. Лікування антитромбоцитарними засобами з 

метою профілактики інсульту у пацієнтів з післяопераційною ФП має відбуватися згідно з 

Рекомендаціями щодо лікування антитромбоцитарними засобами ФП, не пов’язаної із АКШ. 
547

 

У разі збереження післяопераційної ФП протягом більш ніж 48 годин, необхідно розпочата 

антикоагуляційну терапію гепарином або НПАК; її слід продовжувати протягом принаймні 4-х 

тижнів після відновлення синусового ритму або довше у разі наявності факторів ризику 

інсульту. 
547

 Відсутність документально підтвердженої ФП протягом періоду спостереження – 

навіть у разі наступного посиленого контролю наявності ФП та ризику інсульту – 

необов’язково має призводити до відмови від лікування антикоагулянтами, враховуючи високу 

частоту безсимптомних «прихованих» випадків ФП. 
561

 Відсутні дані щодо того, чи впливає 

профілактична абляція ФП під час операції на виникнення післяопераційної ФП. 
 

Одночасні хірургічні процедури для лікування фібриляції передсердь або інсульту. 

Оригінальна процедура розрізання та зшивання «лабіринт» для лікування ФП, описана Коксом 

(Cox) та співавт., 
562

 передбачає видалення або перев’язку вушка лівого передсердя (LAA). 

Окрім того, ретроспективний аналіз продемонстрував, що хірургічна оклюзія LAA незалежно 

від хірургічного лікування ФП під час основної операції зменшує ризик інсульту. 
563

 

Аналогічним чином, транскатетерна оклюзія LAA у дослідженні під назвою PROTECT AF 

(Watchman Left Atrial Appendage System for Embolic Protection in Patients with Atrial Fibrillation) 

виявилася не менш ефективною, ніж застосування пероральних антикоагулянтів – антагоністів 

вітаміну К у пацієнтів з ФП. 
564

 Здатність хірургічної облітерації LAA (для якої не 

використовуються протези, що знаходяться у безпосередньому контакті з кров’ю, що 

потенційно виключає потребу у застосуванні тривалої антитромбоцитарної / антикоагуляційної 

терапії) зменшувати ризик інсульту поки не була вивчена у рандомізованих проспективних 

дослідженнях. На сьогодні можливо розглядати доцільність одночасної хірургічної облітерації 
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LAA для зменшення ризику інсульту у пацієнтів після АКШ з наявністю ФП у анамнезі, проте 

для остаточного вирішення цього питання необхідні рандомізовані дослідження. Видалення або 

перекриття LAA слід розглядати як додаток, а не альтернативу лікуванню антикоагулянтами аж 

до появи більшої кількості даних, зібраних протягом більш тривалих періодів. 

 

Таблиця 49. Рекомендації стосовно лікування аритмій після реваскуляризації 

 
Рекомендації Клас 

a 
Рівень 

b 
Посилання 

c 

Рекомендується застосування бета-блокаторів для зменшення частоти 

фібриляції передсердь після АКШ у разі відсутності протипоказань. 
I A 553–556, 560 

Слід розглянути доцільність передопераційного застосування аміодарону як 

профілактичного засобу для пацієнтів з високим ризиком розвитку ФП. 
IIa A 551, 552, 565 

Ризик інсульту та емболії збільшується для пацієнтів із виниклою вперше 

фібриляцією передсердь під час/після ПКВ, незважаючи на 

антитромбоцитарну терапію. Тому слід розглянути доцільність 

застосування антикоагулянтів із дотриманням настанов стосовно 

антитромбоцитарної терапії фібриляції передсердь, не пов’язаної із ПКВ. 

IIa C - 

Можна розглядати доцільність перкутанного перекриття LAA та 

антитромбоцитарної терапії у пацієнтів з фібриляцією передсердь, які 

проходять ПКВ, у разі наявності високого ризику інсульту та 

протипоказань щодо довгострокової комбінованої терапії антиагрегантними 

засобами та пероральними антикоагулянтами. 

IIb B 564, 566 

Оскільки ризик інсульту та емболії є підвищеним у пацієнтів із ФП, яка 

виникла після АКШ, слід розглядати доцільність застосування 

антикоагулянтів протягом принаймні 3-х місяців з повторною оцінкою 

ризику інсульту після цього. 

IIa C  

Можна зважувати доцільність одночасної хірургічної оклюзії/видалення 

LAA під час процедури АКШ для зменшення ризику інсульту у пацієнтів із 

ФП. 
IIb C  

 

Таблиця 50. Рекомендації стосовно профілактики шлуночкових аритмій шляхом 

реваскуляризації 

 
Рекомендації Клас 

a 
Рівень 

b 
Посилання 

c 

Для пацієнтів, які пережили зупинку серця поза межами лікарні, 

слід розглядати доцільність негайного проведення коронарної 

ангіографії та реваскуляризації у разі потреби незалежно від 

характеру ЕКГ-змін, якщо відсутня однозначна не пов’язана з 

серцем причина аритмії. 

IIa B 
534–539, 

567 

Для пацієнтів з «електричним штормом» слід розглядати 

доцільність проведення негайної коронарної ангіографії та 

реваскуляризації у разі потреби. 
IIa C  

Для пацієнтів з ІХС та ФВЛШ <35% слід розглядати доцільність 

дослідження на наявність залишкових ознак ішемії з наступною 

реваскуляризацією перед первинною профілактичною 

імплантацією ICD. Протягом періоду до 6-ти місяців після 

реваскуляризації слід зважити доцільність обстеження на 

наявність зворотного ремоделювання ЛШ перед первинною 

профілактичною імплантацією ICD. 

IIa B 
109, 112, 526–

530, 568 

a
 Клас рекомендацій 

b
 Рівень доказовості 

c
 Посилання 

ФП – фібриляція передсердь; АКШ – аортокоронарне шунтування; ІХС – ішемічна хвороба серця; ЕКГ – 

електрокардіограма; ICD – імплантовний кардіовертер-дефібрилятор; ЛШ – лівий шлуночок; ФВЛШ – фракція 

викиду лівого шлуночка; LAA – вушко лівого передсердя; ПКВ – перкутанне коронарне втручання. 
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14. АСПЕКТИ ПРОЦЕДУРИ АОРТОКОРОНАРНОГО ШУНТУВАННЯ 

 

Передопераційні заходи. Більшість пацієнтів, зарахованих до лікарень з метою проведення 

хірургічної реваскуляризації, вже використовували медикаментозне лікування інгібіторами 

ангіотензин-перетворюючого ферменту (АПФ), статинами, антиагрегантними засобами, бета-

блокаторами та/або іншими засобами проти стенокардії. Прийом бета-блокаторів не слід 

припиняти, щоб уникнути гострої ішемії, а прийом статинів слід продовжувати до операції – 

або розпочати їх застосування, якщо це не було зроблене раніше. Застосування інгібіторів АПФ 

можна припинити за 1–2 дні до АКШ, щоб уникнути потенційних несприятливих наслідків 

гіпотензії під час операції. 

 

У розділі, присвяченому антитромботичним та антиагрегантним засобам лікування, будуть 

розглянуті особливості підготовки та проведення процедури АКШ, які стосуються цього 

конкретного аспекту. 
 

Хірургічні процедури/ Повнота реваскуляризації. У ідеалі, загальноприйняте визначення 

повноти міокардіальної реваскуляризації включає: (i) розмір судини, (ii) тяжкість ураження, (iii) 

ішемічне навантаження, спричинене ураженням і (iv) життєздатність відповідної зони 

міокарда. 
591–593

 Поточна хірургічна практика ґрунтується на анатомічному визначенні повної 

реваскуляризації, що визначається як обхідне шунтування усіх епікардіальних судин діаметром 

≥ 1,5 мм зі зменшенням діаметру на ≥ 50%, принаймні на одній проекції ангіограми. 
594

 Тим не 

менш, у інших клінічних випробуваннях використовувалися різні визначення повноти 

реваскуляризації. Наслідки неповної реваскуляризації для пацієнтів, які проходили АКШ, були 

такими самими 
595–599

 або гіршими 
594, 598, 600, 601

 за наслідки для пацієнтів з повною 

реваскуляризацією. Базове дослідження втручання виявило кращі результати ФРК-керованої 

функціонально повної реваскуляризації, аніж результати, одержані для анатомічно повної 

реваскуляризації методом ПКВ. 
50

 На сьогодні, тим не менш, ці результати не можна 

екстраполювати на усю зазначену групу пацієнтів, які пройшли АКШ. 
53

 

 

15. ПРОЦЕДУРНІ АСПЕКТИ ПЕРКУТАННОГО КОРОНАРНОГО ВТРУЧАННЯ 

 

Пристрої для перкутанного коронарного втручання/ Балонна ангіопластика. Звичайна 

балонна ангіопластика була заміщена в лікуванні нових коронарних уражень після демонстрації 

переваги BMS і, зовсім недавно, DES з точки зору повторних реваскулярізацій. 
645

 Свій внесок у 

лікуванні внутрішньо-стентового рестенозу мало також покращення після недавніх досліджень, 

що продемонстрували переваги DES та балонів з лікарським покриттям, показаних для 

цього. 
505, 511

 Однак, балонна ангіопластика може бути цінним варіантом ПКВ у всіх пацієнтів, у 

яких імплантація стентів є технічно недосяжною, або в судині, яка є занадто малою для 

стентування ( < 2,0 мм), а також у пацієнтів з критичними стенозами, які вимагають 

термінового хірургічного втручання. 

 

Коронарні стенти /Непокриті металеві стенти. Коронарні стенти є дуже ефективними при 

відновлювальних диссекціях, тому відпала необхідність термінової операції АКШ у зв’язку з 

різким закриттям судини. Повністю покриті стенти можуть врятувати життя в рідкісних 

випадках ішемічної перфорації. Внесок BMS – це приблизно на 30% нижчий рівень рестенозу, 

ніж при звичайній балонній ангіопластиці. 
645 

Хоча було докладено багато зусиль для 

подальшого зниження частоти виникнення рестенозу шляхом модифікації конструкції і 

матеріалів стента, витончення стента було єдиним доведеним способом, здатним знижувати 

рестеноз BMS. Непокриті металеві стенти асоціювались зі сприятливими результатами відносно 

летальності, інфаркту міокарда та тромбозу стента. 
124

 Однак, через те що ангіографічний 

стеноз повторюється в 20–30% випадків протягом 6–9 місяців після імплантації, рестеноз BMS 

часто згадується як «ахіллесова п’ята» ПКВ. 
645 

Немає ніяких показань для надання переваги 
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BMS перед DES нового покоління, незалежно від пацієнта і різновиду ураження. Крім того, 

немає чітких доказів різниці в ризику розвитку тромбозу стента між DES і BMS після 

незапланованого припинення курсу ПАТТ. 
648 

 

Стенти з лікарським покриттям раннього покоління. Ризик рестенозу BMS призвів до 

розробки DES, які складаються з платформи металевого стента з регульованим вивільненням 

антипроліферативних лікарських засобів, в основному контрольованих поверхневими 

полімерами. DES раннього покоління виділяють сиролімус (наприклад, Сайфер
®
), або 

паклітаксел (наприклад, Таксус
®
). 

650 
Як і у власних судинах, так і в обхідних венозних шунтах, 

DES сильно скорочують ангіографічну та показану ішемією РЦС. 
124, 495

 Таким чином, ризик 

клінічного рестенозу при використанні DES раннього покоління був на 50–70% нижчим, ніж 

при застосуванні BMS, необхідна кількість яких для лікування складає приблизно 7–8. 
124 

У 

РКД, після використання DES або BMS не спостерігалося жодних істотних відмінностей в 

довгострокових оцінках смертності або інфаркту міокарда. 
124, 199

 Незважаючи на переважаючу 

анти-рестенозну ефективність DES раннього покоління над BMS, завдяки дослідженням, 

проблеми, що виникають, показали підвищену схильність до дуже пізнього тромбозу 

стента. 
244, 651, 652

 Хоча DES раннього покоління представляли собою важливий крок вперед в 

області ПКВ, 
653

 сьогодні вони відіграють непотрібну роль в лікуванні ІХС, і в значній мірі 

витіснені завдяки DES нового покоління. 
3 

 

Стенти з лікарським покриттям нового покоління. DES нового покоління характеризуються 

тонко-каркасними, металевими платформами, які виділяють лімус-основані антипроліферативні 

лікарські засоби зі стійких полімерів з поліпшеною біосумісністю та низькомолекулярною 

полімерною масою, 
654, 655

 біорозкладаючих полімерів, 
654, 656–658

 або вільних від полімерів 

поверхонь. 
659, 660

 Нещодавні дослідження показали перевагу DES нового покоління над DES 

раннього покоління не тільки по відношенню до ефективності, але також і по відношенню до 

безпеки. 
128, 129, 661, 662

 Відносно попередніх проблем дуже пізнього тромбозу стента, DES нового 

покоління принаймні так само безпечні, як і непокриті металеві стенти впродовж тривалого 

періоду спостереження. У Таблиці 10 зазначено затверджений список Європейської 

Відповідності (ЄВ) DES нового покоління, щодо даних РКД з клінічними кінцевими точками. У 

Таблиці 11 представлений затверджений список ЄВ DES нового покоління, доведена 

ефективність яких була заснована на ангіографічних результатах досліджень з контрольною 

групою або без неї. Ці таблиці надають тільки тимчасовий «знімок» наявних продуктів, а нові 

пристрої або оновлені дані про встановлені пристрої будуть внесені по мірі їх надходження.  

 

Коментар робочої групи: В доданих таблицях, в яких перераховуються моделі стентів, які 

рекомендовані Європейським товариством кардіологів, представлено багато стентів (та 

інших пристроїв), які не мають реєстрації в Україні. Однак, члени робочої групи вважають, 

що перерахування цих продуктів в Настанові необхідно зберегти, так як протягом часу 

реєстрація перерахованих і рекомендованих устройст цілком можлива. 

 

Таблиця 51. Затверджений перелік Европейської відповідності (ЕВ) DES нового покоління, 

рекомендованих для клінічного застосування, що спирається на рандомізовані 

дослідження із основними клінічними кінцевими точками (в алфавітному порядку) 

 
DES Платформа стента Полімерне покриття Лікарський засіб Посилання 

Засновані на стійких полімерних покриттях 

Промус елемент 

(Promus element) 

Платина-хром ПБМА і ПВДФ-ГФП Еверолімус 664, 665 

Резолют (Resolute) Кобальт-Хром ПБМА, ПГМА, ПВП, і ПВА Зотаролімус 655, 665, 666 

Ксайнс (Xience) Кобальт-Хром ПБМА і ПВДФ-ГФП Еверолімус 247, 654, 667 

Засновані на полімерних покриттях, що біорозсмоктуються 

Біоматрикс Неіржавіюча сталь ПДЛМК Біолімус А9 248, 668 
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(Biomatrix) 

Ноборі (Nobori) Неіржавіюча сталь ПДЛМК Біолімус А9 656, 658, 669 

Юкон Чойс ПК 

(Yukon Choice PC) 

Неіржавіюча сталь ПДЛМК Сиролімус 657 

Орзіро (Orsiro) Кобальт-Хром ПЛМК Сиролімус 961 

Ультимастер 

(Ultimaster) 

Кобальт-Хром ПДЛМК і ПЦЛ Сиролімус 960 

ЕВ=Европейська відповідність; DES=стент с лікарським покриттям; ПБМА=полі n-бутил метакрилат; 

ПДЛМК=полі(d,l)-молочна кислота; ПГМА=полігексилметакрилат; ПЛМК=полі-L-молочна кислота; 

ПВА=полівінілацетат; ПВДФ-ГФП=полі(вініліден фтор-когексафторпропілен). 

 

Таблиця 52. Затвердженний перелік Европейської відповідності (ЕВ) DES з 

ангіографічними даними про ефективність в рандомізованих або нерандомізованих 

дослідженнях (в алфавітному порядку) 

 

DES Платформа стента Полімерне покриття Лікарський засіб Посилання 

Засновані на стійких полімерних покриттях 

ДЕСин Никс 

(DESyne Nx) 
Кобальт-хром ПБМА Новолімус 670 

СТЕНТИС 

(STENTYS) 
Нітінол ПСУ і ПВП Паклітаксел 671 

Засновані на полімерних покриттях, що біорозсмоктуються 

Аксес (Axxess) Нітінол ПДЛМК Біолімус А9 672, 673 

БіоМім (BioMime) Кобальт-хром ПЛМК и ПЛГЛ Сіролімус 674 

Комбо (Combo) Неіржавіюча сталь 
ПДЛМК и ПЛГЛ + додаткове 

покриття з анти-ЦД34 
Сіролімус 675 

ДЕСін БД (DESyne 

BD) 
Кобальт-хром ПЛМК Новолімус  

Інфініум 

(Infinnium) 
Неіржавіюча сталь ПЛМК, ПЛГЛ, ПКЛ и ПВП Паклітаксел 676 

МіСтент (MiStent) Кобальт-хром ПЛГЛ 
Кристалічний 

сіролімус 
677 

Супралімус Кор 

(Supralimus Core) 
Кобальт-хром ПЛМК, ПЛГЛ, ПКЛ і ПВП Сіролімус 678, 679 

Сінерджи 

(Synergy) 
Платина-хром ПЛГЛ Еверолімус 680 

Безполімерні 

Амазонія Пакс 

(Amazonia Pax) 
Кобальт-хром - Паклітаксел  

БіоФрідом 

(BioFreedom) 
Неіржавіюча сталь - Біолімус А9  

Кре8 (Cre8) Кобальт-хром - Сиролімус 681 

Юкон Чойс ПФ 

(Yukon Choice PF) 
Неіржавіюча сталь - Сиролімус 682, 683 

ЕВ=Европейскька відповідність; DES=стент с з лікарським покриттям; ПБМА=полі n-бутил метакрилат; 

ПКЛ=полі(L-лактид ко-e-капролактон); ПДЛМК=полі(d,l)-молочна кислота; ПЛГЛ=полі(лактид-ко-гліколід); 

ПЛМК=полі-L-молочна кислота; ПСУ=полісульфон; ПВП=полівінілпірролідон. 
 

Показання для використання DES нового покоління. Збільшення ефективності та безпеки 

DES нового покоління дозволило їх необмежене використання у пацієнтів з ІХС та показаннями 
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до ПКВ, включаючи пацієнтів з цукровим діабетом, різними судинними захворюваннями та 

ураженнями стовбура ЛКА, гострим інфарктом міокарда, трансплантатом з підшкірної вени і 

рестенотичними ураженнями і хронічними тотальними оклюзіями. 
3
 Тому DES нового 

покоління слід розглядати як основу у всіх клінічних умовах і при різних видах уражень. Що 

стосується хворих, які вимагають антикоагуляції із застосування новітніх пероральних 

антикоагулянтів (НПАК), перенесли некардіологічну операцію або ускладнення, пов’язані з 

кровотечею, або не дотримуються режиму лікування, попередні побоювання, пов’язані з 

відмінностями в тривалості ПАТТ і ризиком її припиненням, виходячи з останніх даних, не 

мають передумов. 
648, 663

 

 

Біорозсмоктуючі стенти. Повністю біорозсмоктуючі стенти, які розчиняються після 

виконання своєї функції підтримки в місці пошкодження коронарної судини, були 

багаторічною метою з моменту введення металевих стентів. Поєднання платформ стентів, що 

розсмоктуються, з властивостями лікарських покриттів розширило ефективність цих пристроїв. 

Поточні платформи стента базуються на основі двох технологій: виготовлення стентів що 

біорозсмоктуються з лікарським покриттям, на основі полімерів та металевих (магнієвих) 

стентів з лікарським покриттям, що розсмоктуються. 
684

 Процес розсмоктування платформи 

стента займає від кількох місяців до 2 років, залежно від полімерного складу. На сьогоднішній 

день, стенти що біорозсмоктуються, були показані до повного розчинення протягом певного 

періоду часу, для відновлення судинно-рухової функції відновлюваних сегментів коронарних 

судин, і, в результаті, позитивного ремоделювання кінцевого розширення просвіту судин. У 

невеликій групі пацієнтів з відносно простими ураженнями, ранні результати є 

багатообіцяючими і, здається, схожими на результати DES нового покоління. 
685–687

 Однак 

підтвердження у великомасштабних РКД вимагає встановлення показань для застосування цих 

пристроїв. В Таблиці 12 міститься список пристроїв, дозволених для використання в Європі. 

 

Таблиця 53. Стенти, що біорозсмоктуються з лікарським покриттям, з даними 

ангіографічної ефективності нерандомізованих досліджень 

 

Пристрій Платформа стента Полімерне покриття Лікарський засіб Посилання 

Абсорб БВС 

(Absorb BVS) 
ПЛМК ПДЛМК Еверолімус 685, 686 

ДЕСолв (DESolve) ПЛМК ПЛМК Новолімус 688 

ДРІМС (DREAMS) Магнієвий сплав ПЛГЛ 
Паклітаксел (оновлений 

варіант с Сиролімусом) 
687 

ПДЛМК=полі(d,l)-молочна кислота; ПЛГЛ=полі(лактид-ко-гликолид); ПЛМК=полі-L-молочна кислота. 

 

Балони з лікарським покриттям. Обгрунтування використання балонів з лікарським 

покриттям засноване на принципі того, що достатньо навіть короткого контакту між поверхнею 

балона з високоліпофільними лікарськими засобами та стінкою судини для ефективної доставки 

лікарського засобу. Використання балона покритого паклітакселем, в трьох РКД (Paclitaxel-

Coated Balloon Catheter I [PACCOCATH-I] і PACCOCATH-ІІ, 
507, 508

 і Paclitaxel-Eluting PTCA–

Catheter In Coronary Disease II [PEPCAD-II]), 
689

 орієнтоване на рестеноз стента після 

імплантації BMS, а три інші орієнтовані на рестеноз стента у хворих, які переважно отримували 

DES покриті лімус-аналогами. 
509–511

 В силу досягнутих позитивних результатів без додаткової 

імплантації стента, балони з лікарським покриттям можуть являти собою привабливий варіант 

для пацієнтів з рестенозом після імплантації DES, хоча не відомо, чи є вони безпечними і 

ефективними при цих показаннях для DES нового покоління, покритих лімус-аналогами. 

 

У рандомізованому дослідженні PEPCAD III, поєднання балона з лікарським покриттям з хром-

кобальт імплантованим стентом поступалося сиролімус-покритому стентові в нових 
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показаннях. 
690

 Крім того, у дослідженні DEB-AMI (Drug Eluting Balloon in Acute Myocardial 

Infarction) було продемонстровано, що у пацієнтів зі STEMI балон з лікарським покриттям з 

подальшою імплантацією BMS поступався паклітаксел-покритим стентам. 
691 

Недавнє 

ангіографічне дослідження показало, що балони з лікарським покриттям можуть слугувати в 

якості альтернативи паклітаксел-покритим стентам для лікування уражень в малих коронарних 

судинах; 
692

 однак, роль балонів з лікарським покриттям в цій обстановці оцінювалась в 

порівнянні з більш ефективним DES нового покоління з лімус-аналогами. Існують різні типи 

балонів з лікарським покриттям, схвалені для використання в Європі, їх основні характеристики 

наведені в Таблиці 13. Більшість відмінностей пов’язані з носієм лікарського засобу, в той час 

як паклітаксел в даний час є єдиним використовуваним активним лікарським засобом. Оскільки 

недостатньо спеціально розроблених порівняльних досліджень, ніхто не може передбачити 

класовий ефект усіх балонів з лікарським покриттям. 
693

 

 

Таблиця 54. ЕВ-затверджений перелік балонів с лікарським покриттям (в алфавітному 

порядку) 

Пристрій Переносник Лікарський засіб Посилання 

Данубіо (Danubio) БТГЦ Паклітаксел - 

Діор ІІ (Dior II) Шеллак Паклітаксел 694 

Елютакс (Elutax) - Паклітаксел 693 

ІН.ПАКТ Фалкон (IN.PACT Falcon) Сечовина Паклітаксел 692 

Моксі (Moxy) Полісорбат Паклітаксел 696 

Пантера Люкс (Pantera Lux) БТГЦ Паклітаксел 697 

Протеже НЦ (Protégé NC) БТГЦ Паклітаксел - 

СеКуент Пліз (SeQuent Please) Іопромід Паклітаксел 507–511 

БТГЦ=бутирил-три-гексил цитрат; ЄВ=Європейська відповідність. 
 

Інші пристрої. Хоча регулярне використання ротаційної атеректомії не знижує наслідків після 

встановлення DES, 
698

 такий пристрій технічно може знадобитися у разі щільних 

кальцифікованих уражень, для можливого подальшого проходження балонів та стентів. Можна 

повернутися до використання ротаційної атеректомії з метою оптимального наближення до 

ураження у пацієнтів, які перенесли імплантацію біорозсмоктуючих стентів. 

 

16. ДОДАТКОВІ ІНВАЗИВНІ ДІАГНОСТИЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Внутрішньосудинне ультразвукове дослідження. Коронарна ангіографія не в змозі 

візуалізувати атеросклеротичне ураження артеріальної стінки. Внутрішньосудинне 

ультразвукове дослідження (ВСУЗД) дозволяє в режимі реального часу, томографічно 

встановити площу просвіту і склад бляшки, її розмір і розподіл. В результаті дифузного 

ураження і ремоделювання судин, коронарна ангіографія недооцінює масштаби і тяжкість 

захворювання в порівнянні із ВСУЗД. 
699

 Хоча ВСУЗД за своєю природою є інвазивним 

дослідженням, воно є встановленим стандартом для точного вимірювання розміру бляшок і 

виступає методикою, яка систематично використовується для визначення впливу різних 

препаратів на коронарні прогресуючі або регресуючі бляшки. 
700, 701 

 

Кілька РКД, що стосувались визначення потенціалу ВСУЗД в зниженні рестенозу і 

несприятливих наслідків після імплантації BMS, мають суперечливі результати. Більшість з цих 

РКД зосереджені на оптимізації розширення просвіту стента за допомогою ВСУЗД. Виходячи з 

висновків мета-аналізів згодом припустили, що кращі клінічні та ангіографічні результати 

можуть бути отримані під супроводом ВСУЗД. 
702–704 

В епоху DES, межу збільшення просвіту 

стента (5,0–5,5 мм
2
) було запропоновано розглядати в якості предиктора появи пізніх 

небажаних явищ. У підгрупі пацієнтів з ураженням стовбура ЛКА, обсерваційні дослідження 
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свідчать про те, що у супроводі ВСУЗД імплантований стент пов’язаний з поліпшенням 

виживаності при тривалому клінічному спостереженні. Використання інтракоронарного 

зображення також рекомендується пацієнтам з невдачами після встановлення стента, у тому 

числі рестенозом і тромбозом стента, з метою експлікації та коригування основних механічних 

факторів. У багатоцентровому дослідженні без критеріїв виключення, проведеному з метою 

встановлення частоти, предикторів і термінів виникнення тромбозу стента, було виконане 

заздалегідь заплановане субдослідження, в якому порівнювались результати ВСУЗД та 

ангіографічного супроводу імплантації DES. 
706 

 

ВСУЗД-супровідну DES імплантацію (до і після ПКВ у 63% врахованих випадків) проводили у 

3349 із 8583 пацієнтів (39%). У багатофакторному аналізі з поправкою на схильність, ВСУЗД-

супровід був пов’язаний зі зниженням частоти ідентифікованого або передбачуваного тромбозу 

стента (скоригований ВР 0,40; 95% ДІ 0,21–0,73; P=0,003), інфаркту міокарда (скоригований ВР 

0,66; 95% ДІ 0,49–0,88; P=0,004) і основних небажаних серцево-судинних явищ (скоригований 

ВР 0,70; 95% ДІ 0,55–0,88; P=0,003) через 1 рік після встановлення стента. Відчутними 

обмеженнями цього дослідження були відсутність рандомізації та заздалегідь встановлених 

рекомендацій щодо виконання ВСУЗД. 

 

Для забезпечення додаткових діагностичних результатів, крім звичайної сірої шкали ВСУЗД, 

використовувались й інші пристрої, що базуються на ультразвуку. Оцінка складу бляшки може 

бути додатково покращена шляхом аналізу повного радіочастотного сигналу з використанням 

різних діагностичних алгоритмів, в тому числі тих, які використовуються у «віртуальній 

гістології».  

 

Оптична когерентна томографія. (ОКТ) заснована на світловий модальності 

внутрішньосудинного зображення з більш високою просторовою роздільною здатністю, ніж 

ВСУЗД (15 проти 150 мкм) і ідеально підходить для точного виявлення внутрішньо-просвітних 

структур. Також може бути визначений склад бляшки, у тому числі в присутності ліпідного 

скупчення і внутрішньо-просвітного тромбу. 
707

 Слід зазначити, що це єдиний метод, здатний 

забезпечити точні вимірювання товщини фіброзного потовщення і виявити навіть незначні 

порушення в потовщенні. 
707, 708

 Ранні стадії серцевої алотрансплантатної васкулопатії, що 

пов’язані з серйозними прогностичними наслідками, часто не помітні при ангіографії, але 

можуть бути візуалізовані завдяки ОКТ або ВСУЗД. Для отримання зображень при ОКТ 

потрібне повне видалення крові з просвіту судини, також це дослідження характеризується 

обмеженим проникненням до стінок судин і, отже, не в змозі цілком оцінити обсяги ураження 

бляшкою. Після імплантації стента, ОКТ є більш точною, ніж ВСУЗД, у виявленні 

малопомітних морфологічних деталей, включаючи неправильне встановлення стента, наявність 

залишкових пошкоджень і тромбів, пролапсу бляшки, хоча клінічну значимість цих наслідків 

ще належить визначити. 
709, 710

 Під час тривалих проведеннях подальших досліджень, ОКТ є 

більш точним, ніж ВСУЗД для оцінки навіть товщини неоінтими, приєднання та охоплення 

каркасу стента. Ці дані є важливими сурогатними маркерами ефективності та безпеки DES і 

часто використовуються для оцінювання нових DES. На основі недавнього ретроспективного 

обсерваційного дослідження було зроблено припущення, що ОКТ-супровідне стентування може 

поліпшити клінічні наслідки. 
711

 Завдяки дуже високій роздільній здатності, ОКТ 

використовують для виявлення основних механізмів виникнення невдач після встановлення 

стента, в тому числі рестенозу і тромбозу стента. 
516

 Крім того, завдяки цьому дослідженню 

можна охарактеризувати неоінтімальну тканину всередині стента, включаючи виявлення 

неоатеросклерозу, який може бути пов’язаний між рестенозом всередині стента і тромбозом 

стента. 
516, 712

 Для визначення клінічного значення ОКТ необхідні подальші дослідження. 

 

Тиск, що вимірюється при визначенні фракційного резерву кровоточу. Фракційний резерв 

кровотоку (ФРК) є діючим стандартом клінічної практики функціональної оцінки тяжкості 
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ураження. 
713

 Методи візуалізації відкривають цінну інформацію (тобто, дозволяють встановити 

мінімальну площу просвіту судини), але ФРК здатний забезпечити фізіологічну оцінку. 

Початкові дослідження показали, що порогове значення 0,75 було надійним для виявлення 

ішемічного пошкодження, але згодом критерій 0,80 отримав широке визнання і його клінічна 

роль була підтверджена за результатами досліджень. Оцінка ФРК є цінною для пацієнтів, які 

перенесли діагностичну коронарну ангіографію без попереднього неінвазивного 

функціонального тестування за наявності суттєвих пошкоджень і у пацієнтів з багатосудинним 

ураженням. Підхід до уникнення непотрібного лікування уражень, які є гемодинамічно 

незначними, був продемонстрований в випробуваннях DEFER і FAME (Fractional Flow Reserve 

Vs. Angiography for Multivessel Evaluation). 
50, 51

 Нещодавно, результати дослідження FAME II 

показали, що у пацієнтів зі стабільною ІХС, ПКВ з використанням DES, кероване ФРК, 

призвело до зменшення потреби в терміновій реваскуляризації, в порівнянні з 

медикаментозною терапією. 
54

 Тоді як ФРК потребує максимальної і стабільної гіперемії 

(зазвичай її отримують шляхом внутрішньовенного введення аденозину), з метою спрощення 

досліджень та досягнення більш широкого застосування фізіологічного оцінювання були 

запропоновані нові методи і показники (в тому числі миттєвий показник iFR [instantaneous 

wave-free ratio]), які не ґрунтуються на запропонованій концепції максимальної гіперемії. 

Подальші дослідження повинні підтвердити значення цих нових показників в прийнятті 

клінічних рішень. 
714

 Фракційний резерв кровотоку також можна встановити на усьому 

коронарному судинному дереві з використанням анатомічної інформації, отриманої завдяки 

багатозрізовій КТ. 
715, 716 

Хоча визначення ФРК у супроводі із КТ завдяки своїй неінвазивній 

природі є привабливою методикою, вона вимагає подальшої клінічної перевірки, перш ніж її 

клінічне застосування може бути виправдане. 

 

Таблиця 55. Рекомендації щодо клінічного значення внутрішньо-коронарних методів 

діагностики  

 

Рекомендації Клас 
а 

Рівень 
b 

ФРК для виявлення гемодинамічно відповідного коронарного 

ураження у стабільних пацієнтів, коли відсутні докази ішемії. 
І А 

ПКВ у супроводі із ФРК у паціентів із багатосудинними 

ураженнями. 
ІІа В 

ВСУЗД в окремих пацієнтів для оптимізації імплантації 

стента.  
ІІа В 

ВСУЗД для оцінки тяжкості та оптимізації лікування 

незахищених лівосторонніх уражень.  
ІІа В 

ВСУЗД або ОКТ для оцінки механізмів невдач після 

встановлення стента 
ІІа С 

ОКТ в окремих пацієнтів для оптимізації імплантації стента  ІІb С 

ФРК=фракційний резерв кровотоку; ВСУЗД=внутрішньосудинне ультразвукове дослідження; ОКТ=оптична 

когерентна томографія; ПКВ=перкутанне коронарне втручання. 
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17. ЧЕРЕЗШКІРНЕ КОРОНАРНЕ ВТРУЧАННЯ ПРИ СТАБІЛЬНІЙ ІШЕМІЧНІЙ 

ХВОРОБІ СЕРЦЯ 

 

17.1 Антитромбоцитарна терапія при ЧКВ у хворих зі стабільною ІХС  

 

Подвійна антитромбоцитарна терапія включає в себе прийом ацетилсаліцилової кислоти (АСК) 

з пероральною навантажувальною дозою 150-300 мг (або 80-150 мг в/в) з подальшим прийомом 

75-100 мг перорально щодня плюс клопідогрель з навантажувальною дозою 300-600 мг, з 

подальшим прийомом в дозі 75 мг щодня. 
773-775

 Ацетилсаліцилова кислота діє шляхом 

незворотного інгібування циклооксигенази-1 тромбоцитів (ЦОГ-1), яка зазвичай комплексно 

призначається з постійним режимом дозуванням ≥ 75 мг/добу. На відміну від 

антитромбоцитарних ефектів, побічні ефекти АСК з боку шлунково-кишкового тракту 

збільшуються при більш високих дозах. Оптимальне співвідношення ризик-користь досягається 

за допомогою прийому АСК у дозі 75-150 мг/добу. 
774, 776 

 

Доказів користі систематичного попереднього навантаження клопідогрелем до проведення 

діагностичної коронарної ангіографії при стабільній ІХС немає. 
777

 Навантажувальна доза в ≥ 

600 мг рекомендована пацієнтам із запланованим елективним ПКВ, якщо відома анатомія 

коронарних артерій. Застосування більш високої підтримуючої дози (150 мг) було 

запропоновано пацієнтам з високим тромботичним ризиком (наприклад, при цукровому діабеті, 

після повторного інфаркту міокарда, після раннього та пізнього тромбозу стента, при складних 

ураженнях, в загрозливих для життя ситуаціях при виникненні оклюзії); однак, дослідження не 

встановили короткострокової або довгострокової користі від добової підтримуючої дози в 150 

мг. Зокрема, дослідження GRAVITAS (Gauging Responsiveness with A Verify Now assay: Impact 

on Thrombosis And Safety) не змогло показати користі подвоєння підтримуючої дози 

клопідогрелю у пацієнтів, які вважалися такими, що не відреагували на лікування. 
778 

 

Рекомендується довічне проведення антитромбоцитарної монотерапії. Пацієнти повинні бути 

проінструктовані про те, що їм не слід передчасно припиняти антитромбоцитарну терапію 

пероральними препаратами після стентування через можливі ризики тромбозу стента та 

інфаркту міокарда. 
774, 779

 Дані реєстру PARIS (Patterns of Non-Adherence to Anti-Platelet 

Regimens In Stented Patients) показують, що небажані серцеві явища після припинення ПАТТ 

залежать від клінічної ситуації і причини припинення терапії, і, що вони зменшуються з плином 

часу. 
648

 Половина випадків, при яких лікування було припинено протягом 2 років після 

імплантації стента, відбувались під керівництвом лікаря і не призводили до розвитку жодних 

побічних ефектів. Порушення, пов’язані з кровотечею або недотриманням режиму лікування, 

склали 14% всіх випадків припинення і були пов’язані зі значним підвищенням ризику тяжких 

побічних реакцій з боку серця, хоча цей зв’язок в значній мірі послаблюється через 30 днів. 

Хоча загальний внесок припинення ПАТТ до ризику серцево-судинних ускладнень був 

невеликим, при цьому, ускладнюючи існуючі парадигми для розширення антитромбоцитарної 

терапії у стабільних пацієнтів після ПКВ, ці результати свідчать про необхідність навчання 

пацієнтів. 

 

Внутрішньовенна антитромбоцитарна терапія. Останні дослідження не продемонстрували 

додаткової користі від застосування інгібіторів ГП IIb/IIIa після прийому навантажувальної 

дози клопідогрелю в 600 мг. 
780-782

 Проте життєвий досвід свідчить про те, що інгібітори ГП 

IIb/IIIa можуть бути корисними при надзвичайних ситуаціях (формування тромбу при 

проведенні процедури, повільний кровотік, загроза закриття просвіту судини). 
86

 Застосування 

кангрелору розглядається в розділі 18.4.2. 
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17.2 Антикоагулянтна терапія 

Дослідження REPLACE-2 (Randomized Evaluation in PCI Linking Angiomax to Reduced Clinical 

Events 2) показало схожий результат застосування бівалірудину та попередньої блокади ГП 

IIb/IIIa з результатом застосування нефракціонованого гепарину (НФГ) у поєднанні з 

запланованим інгібуванням ГП IIb/IIIa під час ПКВ при стабільній ІХС. 
783

 Згодом, дослідження 

ISAR-REACT 3 (Intracoronary Stenting and Antithrombotic Regimen-Rapid Early Action for 

Coronary Treatment 3), яке проводилось серед пацієнтів, що проходили попереднє лікування 

клопідогрелем, показало аналогічні чисті клінічні результати застосування бівалірудину та 

НФГ, 
784

 але доза НФГ була вищою (140 МО/кг) за рекомендовану, що призвело до надлишку 

кровотеч у пацієнтів, які переважно проходили процедури через стегновий доступ. Зважаючи на 

результати первинних кінцевих точок і тенденцію до зниження ризику інфаркту міокарда, 

антикоагуляція із застосуванням НФГ та в/в болюсної терапії 70-100 МО/кг залишається 

стандартною антикоагуляційною терапією при елективному ПКВ. Серед пацієнтів, які 

перенесли ПКВ, з негативними біомаркерами, бівалірудин зменшив ризик кровотечі, не 

впливаючи на смертність і, отже, може розглядатися для використання у пацієнтів з високим 

ризиком розвитку кровотеч. 
785

 

 

Таблиця 56. Рекомендації по антитромботичній терапії у пацієнтів зі стабільною ІХС, які 

проходять ПКВ 

 
Рекомендації для ПКВ Клас 

a
 Рівень 

b
 Посилання 

c
 

Попереднє лікування із застосуванням антитромбоцитарної терапії 

Рекомендується лікування клопідогрелем у дозі 600 мг для пацієнтів, які 

проходять елективне ПКВ, якщо відома анатомія коронарних судин і 

рішення про проведення ПКВ приймається переважно за 2 години або 

більше перед процедурою. 

І А 789–792 

Попереднє лікування клопідогрелем може розглядатися у пацієнтів з 

високою ймовірністю тяжкої ІХС. 
IIb С  

У пацієнтів, які приймають підтримуючу дозу клопідогрелю в 75 мг, 

можна розглядати можливість застосування навантажувальної дози у 

600 мг або більше, відразу після підтвердження показання до 

проведення ПКВ. 

IIb С  

Антитромбоцитарна терапія під час ПКВ 

АСК призначають перед проведенням елективного стентування. І B 776, 793, 794 

Пероральна навантажувальна доза АСК в 150–300 мг (або 80–150 мг в/в) 

рекомендується, якщо попереднє лікування не проводилось. 
І С  

Клопідогрель (навантажувальна доза у 600 мг або більше, 75 мг – добова 

підтримуюча доза) рекомендується при проведенні елективного 

стентування. 

І А 

795–798 

Антагоністи ГП IIb/IIIa слід розглядати тільки у разі надзвичайної 

ситуації. 
IIa С 

Антитромбоцитарна терапія після стентування 

ПАТТ призначається принаймні через 1 місяць після імплантації BMS. І А 791, 799–801 

ПАТТ призначають строком 6 місяців після імплантації DES. І B 799, 802, 803 

Менша тривалість ПАТТ (<6 місяців) може розглядатися після 

імплантації DES у пацієнтів з високим ризиком розвитку кровотечі. 
IIb А 804,805 

Рекомендується довічне проведення антитромбоцитарної монотерапії, як 

правило, із застосуванням АСК. 
І А 776, 794 

Рекомендується проведення інструктажу пацієнтам про важливість 

дотримання умов проведення антитромбоцитарної терапії. 
І С - 

ПАТТ можна застосовувати протягом більш ніж 6 місяців у пацієнтів з 

високим ризиком розвитку ішемічних ускладнень і низьким ризиком 

кровотечі. 

IIb С - 
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Терапія антикоагулянтами 

Нефракціонований гепарин 70–100 МО/кг. І B 806 

У разі гепарин-індукованої тромбоцитопенї бівалірудин (0,75 мг/кг -

болюсна доза, потім 1,75 мг / кг / год до 4 годин після процедури). 
І С - 

Бівалірудин у пацієнтів і гепарин-індукованої тромбоцитопенї (0,75 

мг/кг – болюсна доза, потім 1,75 мг/кг/год) у пацієнтів з високим 

ризиком кровотечі. 

IIa А 783–785 

Еноксапарин в/в 0,5 мг/кг. IIa B 786, 788, 807 
a 
Клас рекомендації. 

b 
Рівень достовірності доказів. 

c 
Посилання 

АСК=ацетилсаліцилова кислота; BMS=непокритий металевий стент; ІХС=ішемічна хвороба серця; 

ПАТТ=подвійна антитромбоцитарна терапія; DES=стент з медикаментозним покриттям; ГП=глікопротеїн; 

в/в=внутрішньовенно; ЗПА=захворювання периферичних артерій; ПКВ=перкутанне коронарне втручання; ІХС= 

ішемічна хвороба серця. 

 

Дослідження STEEPLE (The Safety and Efficacy of Intravenous Enoxaparin in Elective Percutaneous 

Coronary Intervention Randomized Evaluation) продемонструвало низьку ймовірність розвитку 

кровотечі при внутрішньовенному введенні еноксапарину (0,5 мг/кг; P=0,01; 0,75 мг/кг; P=0,05) 

і на 57% меншу ймовірність виникнення масивної кровотечі при застосуванні обох доз (P<0,01 

для обох доз) у порівнянні з НФГ з аналогічною ефективністю. 
786

 Проте, значна користь по 

відношенню до первинної кінцевої точки була виявлена тільки в групі лікування низькими 

дозами, яке було припинено достроково через незначну тенденцію до надмірної смертності, не 

пов’язаною з ішемічними подіями і, яка не була підтверджена протягом річного подальшого 

спостереження. 
787

 Недавній мета-аналіз підтвердив сприятливий профіль безпеки. 
788 

 

Це дослідження передбачає, що ймовірно слід брати до уваги низьку дозу ривароксабану (2,5 мг 

двічі на добу) для пацієнтів, які отримують АСК та клопідогрель після розвитку ГКС, зокрема 

після STEMI. 
857 

 

 

Однак, фаза ІІІ дослідження апіксабану, ще одного антагоніста фактора Ха, (Apixaban for 

Prevention of Acute Ischemic and Safety Events 2 [APPRAISE-2]), 
858

 в якій порівнювалась 

комбінація повної дози апіксабану (5 мг двічі на добу) та ПАТТ із власне ПАТТ, була 

припинена на початку з міркувань безпеки, пов’язаних з підвищенням ризику кровотечі за 

відсутності ефективності лікування ІХС у пацієнтів з високим ризиком розвитку ГКС. Зокрема, 

популяція дослідження мала вищий показник супутніх захворювань, і апіксабан застосовувався 

в повній дозі для попередження кардіо-емболічного інсульту при неклапанній фібриляції 

передсердь. 

 

Нарешті, дарексабан та дабігатран досліджувались у фазі ІІ досліджень з визначення 

оптимальної дози у пацієнтів після ГКС. 
859, 860

 В обох випадках спостерігалося дозо-залежне 

зростання частоти значних кровотеч, але за цих умов не було ознак додаткової ефективності 

при додатковому застосуванні антикоагулянтів при антитромбоцитарній терапії.І навпаки, у 

фазі ІІ досліджень з визначення оптимальної дози ривароксабану та апіксабану було 

продемонстровано вищу дозо-залежну частоту проявів значних кровотеч при значно нижчих 

показниках смертності, інфаркту міокарда або інсульту, ніж при використанні плацебо замість 

ривароксабану і подібною тенденцією для апіксабану. 
861,862 

Фармакологічні характеристики 

пероральних антикоагулянтів прямої дії узагальнено в Таблиці 14. 
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Таблиця 57. Фармакологічні характеристики новітніх пероральних антикоагулянтів 

 
 Дабігатран Ривароксабан Апіксабан  

Ціль  Фактор IIa (тромбін) Фактор Ха Фактор Ха 

Tmax (годин) 0,5–2 2–4 3–4 

Метаболізм цитохрому P450  Немає 32% 

(CYP314, J2J) 

Мінімальний 

(CYP 3A4, 3A5) 

Біологічна засвоюваність (%) 6,5 80 

(100 з їжею) 

50 

Транспортери лікарського 

засобу 

P-глікопротеїн P-глікопротеїн 

BRCP  

P-глікопротеїн 

BRCP 

Зв’язування білка (%) 35 93 87 

Період напіввиведення 

(години) 

12–14  9–13  8–15 

Виведення з сечею (%) 80 33 27 

Режим дозування 110 та 150 мг b.i.d. 2,5 та 5 мг b.i.d. 2,5 та 5 мг b.i.d. 

Tmax=час досягнення піку концентрації в плазмі; b.i.d.=двічі на добу; BRCP=білок резистентності раку молочної 

залози. 

 

Підбиваючи підсумки, слід зазначити перспективність ролі пероральних антикоагулянтів 

прямої дії в комбінації з ПАТТ у вторинній профілактиці ГКС. Проте незавершеність 

тлумачення сукупності проявів цього класу препаратів вимагає подальшого проведення їх 

дослідження. 

 

Антикоагуляція під час перкутанного коронарного втручання у пацієнтів, які приймають 

пероральні антикоагулянти. Вагома частка пацієнтів (6–8%), які проходять ПКВ, мають 

показання до довготривалого застосування пероральних антагоністів вітаміну К (АВК) або 

новітніх пероральних антикоагулянтів (НПАК) через різні компрометуючі стани, такі як 

фібриляція передсердь з помірним чи високим ризиком емболії, наявність штучних клапанів 

серця або венозного тромбоемболізму. Переривання терапії АВК може призвести до 

підвищення ризику виникнення тромбоемболії. 
863

 Перкутанне коронарне втручання може бути 

непростим процесом з повною антикоагуляцією за допомогою АВК або НПАК.  

 

При елективному ПКВ додаткова антикоагуляція може не знадобитися, якщо міжнародне 

нормалізаційне співвідношення (МНС) складає >2,5. Найкращим вибором має бути радіальний 

доступ задля зменшення ризику виникнення перипроцедурної кровотечі. 

 

Пріоритетною стратегією має бути ПКВ без переривання терапії АВК, аби уникнути перехідної 

терапії, яка може призвести до більшої кровотечі або ішемічних ускладнень. Крім того, слід 

уникати застосування інгібіторів ГП IIb/IIIa, крім невідкладних випадків. 

 

В першу чергу, ПКВ у пацієнтів, які приймають пероральні антикоагулянти, має проводитися 

через радіальний доступ із застосуванням додаткових парентаральних антикоагулянтів, 

незалежно від часу прийому останньої дози перорального антикоагулянта. За умови 

короткотривалої дії в 25 хвилин та меншого ризику кровотечі, бівалірудин – застосовують під 

час процедури та негайно припиняють прийом після первинного ПКВ – може мати переваги над 

НФГ або еноксапарином, особливо якщо пацієнти знаходяться під дією дабігатрану. 

Еноксапарин має бути парентеральним антикоагулянтом вибору у випадках попереднього 

застосування анти-Ха інгібітора прямої дії (ривароксабан або апіксабан), щоб уникнути 

перехресної реактивності. Крім невідкладних ситуацій, слід загалом уникати застосування 

інгібіторів ГП IIb/IIIa. 

 

Антитромботична терапія після перкутанного коронарного втручання у пацієнтів, яким 

необхідні пероральні антикоагулянти. Довготривалий вплив на пацієнтів потрійної терапії 
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пов’язаний з високим ризиком кровотечі. 
864

 Смертельні кровотечі виникають в 1 з 10 випадків 

кровотеч, половина з яких має внутрішньочерепне походження, а половина – кишково-

шлункове. 
865

 Докази надто непевні для надання чітких рекомендацій. 
866, 867

 Потрійна терапія, 

що складається з АСК, клопідогрелю та НПАК, після ПКВ має проводитися тільки при 

наявності особливих показань (тобто пароксизмальна, стійка або перманентна фібриляція 

передсердь з оцінкою за шкалою CHA2DS2-VASc (до її складу входять наступні показники: 

серцева недостатність, гіпертензія, вік ≥ 75 [подвоєний], цукровий діабет, інсульт [подвоєний] – 

захворювання судин, вік 65–74 роки та статева приналежність [жінки]) ≥ 2; штучний клапан; 

тромбоз глибоких вен або наявність легеневої емболії в минулому чи зараз). 

 

Потрійна терапія повинна мати обмежену тривалість в залежності від клінічної картини, ризику 

тромбоемболії (оцінка за шкалою CHA2DS2-VASc) та кровотечі за шкалою HAS-BLED (до її 

складу входять наступні показники: гіпертензія, порушення функції нирок та печінки, наявність 

інсульту, схильність або наявність в анамнезі кровотеч, нестабільне МНС, похилий вік, 

наркотична / алкогольна залежність). Слід уникати застосування прасугрелю або тікагрелору як 

частини потрійної терапії, через недостатньо встановлену ефективність та більший ризик 

виникнення значних кровотеч у порівнянні з клопідогрелем (ВР 4,6; 95% ДІ 1,9–11,4; P<0,001) у 

неекспериментальному дослідженні. 
868

 Слід застосовувати засоби захисту кишково-

шлункового тракту з блокатором протонного насосу. Інтенсивність дозування пероральних 

антикоагулянтів слід ретельно відстежувати з метою досягнення МНС 2,0–2,5 у випадку 

застосування АВК та застосування меншої перевіреної дози, аби запобігти розвитку інсульту у 

випадках застосування НПАК (дабігатран в дозі 100 мг двічі на добу; ривароксабан в дозі 15 мг 

один раз на добу тощо). 

 

Складно давати рекомендації щодо типу стента (DES або BMS) за відсутності інформативних 

відомостей. Хоча ПАТТ зазвичай рекомендується впродовж щонайменше 1 місяця після 

встановлення BMS та впродовж 6 місяців після встановлення DES, ризик тромбозу стента (та 

інших очікуваних ішемічних проявів) від 1 до 12 місяців після стентування подібний для обох 

видів стента. 
124, 352, 869

 Крім того, останні відомості щодо ризиків побічної дії у пацієнтів, які 

припинили застосування ПАТТ 
648

 та пацієнтів, що пройшли некардіологічне хірургічне 

втручання, передбачають відсутність різниці між DES або BMS. 
663

 До появи відомостей 

рандомізованих досліджень ця спеціальна група рекомендує надавати перевагу DES нового 

покоління над BMS у пацієнтів, що потребують застосування пероральних антикоагулянтів та 

знаходяться в групі низького ризику кровотечі (оцінка за шкалою HAS-BLED ≤ 2). Серед 

пацієнтів, що пройшли ПКВ та потребують застосування пероральних антикоагулянтів, і 

знаходяться в групі високого ризику (оцінка за шкалою HAS-BLED ≥ 3) кровотечі, вибір між 

BMS та DES нового покоління слід робити індивідуально. 

 

Відмова від застосування АСК під час продовження прийому клопідогрелю вивчалась у 

дослідженні WOEST (What is the Optimal antiplatElet and anticoagulant therapy in patients with oral 

anticoagulation and coronary StenTing), яке рандомізувало 573 пацієнтів, які застосовують 

подвійну терапію пероральним антикоагулянтом та клопідогрелем (75 мг на день) або потрійну 

терапію пероральним антикоагулянтом, клопідогрелем та АСК в дозі 80 мг на добу. Лікування 

продовжувалося протягом 1 місяця після встановлення BMS у 35% пацієнтів та протягом 1 року 

після встановлення DES у решти 65%; спостереження продовжувалося протягом 1 року. 
870

 

Перкутанне коронарне втручання було проведено з використанням АВК у половини пацієнтів, а 

третина пацієнтів страждала на ГКС без елевації сегмента ST. Основний показник будь-якої 

кровотечі за шкалою TIMI був значно нижчим при застосуванні подвійної терапії (19,5% у 

порівнянні 44,9%; ВР 0,36; 95% ДІ 0,26–0,50; P<0,001). Показники інфаркту міокарда, інсульту, 

РЦС або тромбозу стента значно не відрізнялися, але рівень загальної смертності був нижчим в 

групі подвійної терапії (подвійна терапія: 2,5% в порівнянні з потрійною: 6,4%; P=0,027) 

впродовж одного року. Однак, відмінності були викликані незначними кровотечами, оскільки 
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частота виникнення значних кровотеч не була значно нижчою, у більшості пацієнтів (74%) 

застосовувався доступ через стегнову вену, а потрійна терапія застосовувалася впродовж 

одного року. Хоча дослідження було занадто малим аби оцінити наслідки ішемії, подвійна 

терапія клопідогрелем та пероральним антикоагулянтом може розглядатися в якості 

альтернативи потрійній терапії у пацієнтів з групи високого ризику розвитку кровотечі. 

 

Таблиця 58. Рекомендації щодо антитромботичного лікування у пацієнтів, що пройшли 

ПКВ та потребують застосування пероральних антикоагулянтів 

 
Рекомендації Клас 

а
 Рівень 

b
 Посилання 

с
 

Пацієнтам з суворими показаннями до застосування пероральних 

антикоагулянтів (наприклад фібриляція передсердь з оцінкою за шкалою 

CHA2DS2-VASc ≥ 2, венозна тромбоемболія, тромби ЛШ, штучний протез 

клапана) рекомендуються пероральні антикоагулянти з додатковою 

антитромбоцитарною терапією. 

І С 

 

DES нового покоління кращі за BMS для пацієнтів, яким потрібні пероральні 

антикоагулянти, якщо вони належать до групи низького ризику кровотечі 

(оцінка за шкалою HAS-BLED ≤ 2). 

IIa С  

У пацієнтів, що страждають на стабільну ІХС та фібриляцію передсердь з 

оцінкою за шкалою CHA2DS2-VASc ≤ 2, знаходяться в групі низького ризику 

кровотечі (оцінка за шкалою HAS-BLED ≤ 2), слід розглянути застосування 

початкової потрійної терапії НПАК, АСК (в дозі 75–100 мг на добу) та 

клопідогрелем (75 мг на добу) впродовж 12 місяців.  

IIa С  

Слід приймати до уваги ПАТТ як альтернативу початковій потрійній терапії 

у пацієнтів зі стабільною ІХС та фібриляцією передсердь з оцінкою за 

шкалою CHA2DS2-VASc ≤ 1. 

IIa С  

У пацієнтів з ГКС та фібриляцією передсердь в групі низького ризику 

кровотечі (оцінка за шкалою HAS-BLED ≤ 2) слід розглядати застосування 

початкової потрійної терапії НПАК, АСК (в дозі 75–100 мг на добу) та 

клопідогрелем (75 мг на добу) впродовж 6 місяців незалежно від типу стента 

з подальшим застосуванням НПАК та АСК (в дозі 75–100 мг на добу) або 

клопідогрелю (75 мг на добу) впродовж 12 місяців. 

IIa С  

У пацієнтів з групи високого ризику кровотечі (оцінка за шкалою HAS BLED 

≥ 3), слід розглядати застосування потрійної терапії НПАК, АСК (в дозі 75–

100 мг на добу) та клопідогрелем (75 мг на добу) впродовж 1 місяця з 

подальшим застосуванням НПАК та АСК (в дозі 75–100 мг на добу) та 

клопідогрелю (75 мг на добу) незалежно від клінічної картини (стабільна ІХС 

або ГКС) та типу стента (BMS або DES нового покоління).  

IIa С  

Можна розглядати подвійну терапію НПАК та клопідогрелем (75 мг на добу) 

як альтернативу початковій потрійній терапії у окремих пацієнтів. 
IIb В 865, 870 

Застосування тікагрелору та прасугрелю, як частини початкової потрійної 

терапії не рекомендується. 
III С  

Антикоагуляційна терапія після ПКВ у пацієнтів з ГКС 

У окремих пацієнтів, які отримують АСК та клопідогрель, можна розглядати 

низькі дози ривароксабану (2,5 мг двічі на добу) на фоні ПКВ при ГКС, якщо 

пацієнт відноситься до групи низького ризику кровотечі. 

IIb В 855 

Антикоагуляційна терапія під час ПКВ у пацієнтів, які застосовують пероральні антикоагулянти 

Рекомендується застосовувати додаткові парентеральні антикоагулянти, 

незалежно від часу прийому останньої дози НПАК 
І С  

Перипроцедурне застосування парентеральних антикоагулянтів (бівалірудин, 

еноксапарин або НФГ) слід припинити негайно після первинного ПКВ. 
IIa С  

a
 Клас рекомендацій 

b
 Рівень доказовості 

c
 Посилання  

ГКС=гострий коронарний синдром; АСК=ацетилсаліцилова кислота; BMS=непокритий металевий стент; 

CHA2DS2-VASc=зупинка серця, гіпертензія, вік ≥75 [подвоєний], діабет, інсульт [подвоєний] – захворювання 

судин, вік 65–74 та статева приналежність [жінки]; DAPT= подвійна антитромбоцитарна терапія; DES=стент, що 

виділяє лікарський засіб; НПАК=новітні пероральні антикоагулянти; HAS-BLED=гіпертензія, порушення функції 

нирок та печінки, інсульт, наявність кровотеч в історії хвороби або схильність до них, нестабільний міжнародний 

індекс нормалізації, похилий вік, наркотики/алкоголь; МНС= міжнародне нормалізаційне співвідношення; 
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ЛШ=лівий шлуночок; ПКВ=перкутанне коронарне втручання; Стабільна ІХС=стабільна ішемічна хвороба серця; 

НФГ=нефракціонований гепарин. 

 

17.3 Тривалість подвійної антитромбоцитарної терапії після ЧКВ  

 

В базових дослідженнях, які оцінювали DES раннього покоління, тривалість ПАТТ становила 

2–3 місяці для стента, вкритого сиролімусом, та 6 місяців – для стента, вкритого паклітакселем. 

Внаслідок міркувань щодо більшого ризику тромбозу стента та побічних ішемічних 

ускладнень 
651

 деякі протоколи рекомендують проводити ПАТТ впродовж 1 року або довше 

після встановлення DES. 
779

 Докладний аналіз порівняння DES раннього покоління з BMS 

підтвердив відсутність нових відомостей щодо безпеки з подібними показниками смертності та 

інфаркту міокарда під час довготривалого подальшого спостереження пацієнтів після 

закінчення дослідження впродовж наступних 5 років з нерівномірною тривалістю ПАТТ з 

коливаннями від 2 місяців до 1 року. 
124, 649, 650

 Оскільки частіше спостерігався дуже пізній 

тромбоз стента, це нечасте ускладнення було нівельоване дещо нижчою частотою виникнення 

раннього тромбозу стента та низьким ризиком інфаркту міокарда, пов’язаного з повторною 

реваскуляризацією. Останнім часом DES нового покоління продемонстрував характеристики 

безпеки, подібні чи навіть ліпші за BMS, включаючи ризик дуже пізнього тромбозу 

стента. 
125, 129–132

  

 

Наразі доступні відомості, які не підтримують продовження ПАТТ понад 1 рік після 

встановлення DES. В рандомізованому дослідженні під назвою ZEST-LATE/REAL-LATE 

(Zotarolimus-Eluting Stent, Sirolimus-Eluting Stent, or PacliTaxel-Eluting Stent Implantation for 

Coronary Lesions – Late Coronary Arterial Thrombotic Events/REAL-world Patients Treated with 

Drug-Eluting Stent Implantation and Late Coronary Arterial Thrombotic Events) стабільним 

пацієнтам через 1 рік після встановлення DES призначали продовжувати прийом клопідогрелю 

з АСК або тільки АСК. 
871 

Після завершення періоду спостереження (що становив в середньому 

19 місяців) було виявлено незначне підвищення частоти інфаркту міокарда, інсульту та рівня 

смертності серед пацієнтів, які продовжували лікування клопідогрелем на відміну від тих, хто 

припинив приймати клопідогрель через 1 рік після встановлення стента. 

 

Кілька рандомізованих досліджень, включаючи EXCELLENT (Efficacy of Xience/Promus Vs. 

Cypher in rEducing Late Loss After stenting), 
803

 RESET (Real Safety and Efficacy of a 3-month Dual 

Antiplatelet Therapy Following Zotarolimus-eluting Stents Implantation), 
805

 OPTIMIZE (Optimized 

Duration of Clopidogrel Therapy Following Treatment With the Zotarolimus-Eluting Stent in Real-

WorldClinicalPractice) 
804

 та PRODIGY (PROlonging Dual Antiplatelet Treatment In Patients With 

Coronary Artery Disease After Graded Stent-induced Intimal Hyperplasia studY), 
799

 порівняли 

короткотривалу (3–6 місяців) ПАТТ з подовженою (12–24 місяці), та відповідно 

продемонстрували недостатню ефективність відносно впливу на ішемію при вищому ризику 

кровотечі. 

 

Останні відомості мета-аналізу порівняння ПАТТ короткої та пролонгованої (понад 12 місяців) 

тривалості привели до висновку, що продовження ПАТТ понад 6 місяців збільшує ризик 

кровотечі без зменшення показника ішемічних ускладнень. 
802

 Слід зазначити, що жодне з цих 

досліджень не проводилося з урахуванням очікуваних результатів щодо ішемії; всі вони були 

відкритими та відрізнялися за часом між стентуванням та рандомізацією. Тому оцінити якість 

отриманих доказів важко, і ці висновки потребують підтвердження подальшими 

широкомасштабними дослідженнями, в тому числі дослідження інтракоронарного стентування 

та антитромбоцитарної терапії: безпека та ефективність 6-місячної ПАТТ після встановлення 

стента, що виділяє лікарський засіб (ISAR-SAFE; NCT00661206) та DAPT (NCT00977938). 
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З огляду на добре вивчені ризики кровотечі, пов’язані з ПАТТ тривалістю більше 12 місяців, та 

недостатністю доказів щодо ефективності попередження ішемічних ускладнень, звичайна 

ПАТТ понад 6 місяців після встановлення DES нового покоління при стабільній ІХС не може 

бути рекомендована через доступні наразі відомості. 

Відомості спостереження стентів нового покоління, вкритих зотаролімусом та еверолімусом 

передбачають, що навіть менш тривала ПАТТ може бути достатньою. 
872, 873

 У дослідженні 

OPTIMIZE було визначено не меншу клінічну ефективність ПАТТ впродовж 3 місяців в 

порівнянні з такою ж терапією впродовж 12 місяців у пацієнтів, що пройшли ПКВ із 

встановленням стента, вкритого зотаролімусом. 
804

 

 

Загальний показник небажаних явищ не відрізнявся при короткостроковій та тривалій ПАТТ 

(6,0% в порівнянні з 5,8%, відповідно; різниця ризиків, 0,17; 95% ДІ 21,52–1,86). Показники 

кровотеч, значних чи будь-яких інших, значно не відрізнялися. Через невелику кількість 

достовірних відомостей про 3-місячну (або менш тривалу) ПАТТ після встановлення DES 

нового покоління, ця схема має залишатися першочерговою для пацієнтів групи високого 

ризику кровотечі або тих, кому потрібні пероральні антикоагулянти. 

 

Для пацієнтів з високим ризиком ГСК, у яких відбувається реваскуляризація міокарда, ПАТТ 

рекомендується застосовувати впродовж 1 року незалежно від типу стента. Ця рекомендація 

ґрунтується на ранньому дослідженні CURE, – яке продемонструвало послідовне підвищення 

ефективності ПАТТ у порівнянні з АСК впродовж всього періоду спостереження після 

завершення дослідження, – а також результатах більш сучасних досліджень TRITON-TIMI 38 та 

PLATO, котрі показали послідовне збільшення ефективності ПАТТ з використанням нових 

більш потужних блокаторів рецептора P2Y12.  

 

Після стентування при ГКС, зокрема STEMI, продовжена ПАТТ знижує ризик тромбозу стента, 

повторного інфаркту та смертності внаслідок серцево-судинних захворювань, 
825

 а більш 

потужні схеми ПАТТ пов’язані з найбільшим клінічним ефектом після ГКС будь-якого типу. 
830

 

Важливо поінформувати пацієнтів та їх лікарів про необхідність уникати передчасного 

припинення ПАТТ. 

 

Підсумовуючи викладене можна зробити висновок, що ПАТТ рекомендується застосовувати 

щонайменше впродовж 1 місяця після встановлення BMS на фоні стабільної ІХС, 
86

 впродовж 6 

місяців після встановлення DES нового покоління на фоні стабільної ІХС, 
86

 та до 1 року у 

пацієнтів після ГКС, незалежно від стратегії реваскуляризації.
180

 
 

17.4 Порушення функції нирок 

 

Порушення функції нирок присутнє у 30–40% пацієнтів з ІХС, а ступінь тяжкості ХЗН сильно 

пов’язаний з ризиком несприятливих внутрішньолікарняних наслідків. Знижені клінічні 

результати пацієнтів з ХЗН імовірно пояснюються більшою частотою серцево-судинних 

захворювань в них в анамнезі, більш поширеним тромбозом артерій, більш тяжким проявом 

ГКС, більш низьким показником реваскуляризації та невикористанням в повній мірі 

обґрунтованої терапії з можливим передозуванням медикаментами у пацієнтів, чий метаболізм 

та виведення препаратів залежать від функції нирок. 

 

Кліренс креатиніну слід розрахувати за формулою Кокрофта-Гольта, щоб дотриматися 

інструкції із застосування лікарського засобу та уникнути передозування антитромболітиками – 

часта ситуація у пацієнтів з хронічною нирковою недостатністю – що призводить до 

підвищення ризику кровотечі. 
875, 876

 У пацієнтів, що звернулися з приводу невідкладної ПКВ, 

зазвичай перша доза антитромболітичних препаратів не збільшує ризику кровотечі у випадку 

ХЗН. 
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Повторні інфузії або введення антикоагулянтів можуть призвести до накопичення препарату та 

збільшення ризику кровотечі. Відповідно, при відсутності протипоказань, пацієнти з ХЗН 

мають отримувати таку саму першочергову терапію, як і інші пацієнти. Відповідно, підбір 

дозування з урахуванням функції нирок має велике значення і можливо знадобиться надати 

перевагу особливим антитромболітичним засобам (Таблиця 59). 

 

Це важливо задля мінімізації ризику розвитку контраст-індукованої нефропатії (КІН), щоб 

забезпечити відповідну гідратацію під час та після первинного ПКВ, та задля обмеження дози 

контрастної речовини (дивіться розділ 11.4).  

 

Порушення функції нирок було одним з кількох критеріїв ризику, який слід було прийняти до 

уваги в дослідженні PLATO і виключати тільки пацієнтів з нирковою недостатністю 

термінальної стадії, яка потребує гемодіалізу. Пацієнти з ХЗН (21%) отримали надзвичайний 

ефект від тікагрелору з 23% відносним зниженням ризику (ВЗР) для основного ішемічного 

показника (у порівнянні з незначно нижчим на 10% показником у пацієнтів без ХЗН), і навіть 

більш вираженим 4% абсолютним та 28% відносним зниженням ризику загальної 

смертності. 
877

 

 

Таблиця 59. Індивідуальний підбір дозування антитромботичних засобів для пацієнтів з 

ХЗН 

 
 Рекомендації 

АСК Підбір дозування відсутній 

Клопідогрель Підбір дозування відсутній 

Прасугрель 
Підбір дозування відсутній. Досвід індивідуального підбору дозування при термінальній 

стадії захворювання нирок / діалізі відсутній. 

Тікагрелор 
Підбір дозування відсутній. Досвід індивідуального підбору дозування при термінальній 

стадії захворювання нирок / діалізі відсутній. 

Еноксапарин 

Індивідуальний підбір дозування при внутрішньовенному застосуванні, зокрема при ПКВ, 

не потрібний. Підбір дозування при підшкірних ін’єкціях у пацієнтів з кліренсом 

креатиніну <30 мл/хв: половина дози.  

Нефракціонований 

гепарин 

Індивідуальний підбір дозування при болюсному введенні відсутній 

Фондапаринукс 

У пацієнтів з помірною нирковою недостатністю (ШКФ 30–59 мл/хв) дозування 

знижується з 2,5 мг до 1,5 мг підшкірно один раз на добу. Протипоказаний для пацієнтів з 

тяжкою нирковою недостатністю (ШКФ <30 мл/хв). 

Бівалірудин 

 У пацієнтів з помірною нирковою недостатністю (ШКФ 30–59 мл/хв) слід знизити 

дозування першого введення до 1,4 мг/кг/год 

  для пацієнтів з тяжкою нирковою недостатністю (ШКФ <30 мл/хв) бівалірудин не 

показаний. 

 При болюсному введенні зниження дози не потрібне 

Абциксімаб Особливих рекомендацій немає. Слід приділити особливу увагу ризику кровотечі. 

Ептіфібатид 

 У пацієнтів з помірною нирковою недостатністю (ШКФ 30–59 мл/хв) вводиться 

болюсно внутрішньовенно в дозі 180 мкг; при продовженні подальшої терапії – 

інфузія в дозі 1,0 мкг/кг/хв 

 для пацієнтів з тяжкою нирковою недостатністю (ШКФ <30 мл/хв) ептіфібатид 

протипоказаний 

Тірофібан 
Для пацієнтів з тяжкою нирковою недостатністю (ШКФ <30 мл/хв) дозування при інфузії 

має бути зменшене на 50% (0,05 мкг/кг/хв). 

АСК=ацетилсаліцилова кислота; ХЗН=хронічне захворювання нирок; ШКФ=швидкість клубочкової фільтрації; 

ПКВ=перкутанне коронарне втручання. 

 

17.5 Хірургічне втручання у пацієнтів, які проходять антитромбоцитарну терапію 

 

Лікування пацієнтів, що приймають ПАТТ, які звернулися з приводу хірургічного втручання, 

залежить від терміновості, ризику утворення тромбів та кровотечі у кожного окремого пацієнта 
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в кожному окремому випадку. 
878

 Більшість хірургічних процедур можна проводити при ПАТТ 

або при застосуванні тільки АСК з прийнятним рівнем ризику розвитку кровотечі. Для 

визначення групи ризику (кровотечі та тромбозу) пацієнта та обрання найкращої стратегії 

необхідна взаємодія фахівців різних галузей (кардіологів, анестезіологів, гематологів та 

хірургів). Дійсно, кровотечі, пов’язані з хірургічним втручанням, збільшують рівень смертності 

впродовж 30 днів та у віддаленому періоді. 
573

 

 

Обсерваційні дані масштабного когортного дослідження (встановлення 124 844 BMS або DES) 

показують, що найсильнішими факторами ризику виникнення MACE після некардіологічного 

хірургічного втручання є неелективне хірургічне втручання, інфаркт міокарда в анамнезі 

впродовж найближчих 6 місяців після хірургічного втручання та тяжке серцеве захворювання. 

 

Тоді як час проведення хірургічного втручання асоціювався з наявністю MACE впродовж 

перших 6 місяців після ПКВ, цей факт більше не мав значення через 6 місяців. 
663

 Слід 

зазначити, що тип стента (BMS або DES) не був пов’язаний з MACE після хірургічного 

втручання. Задля зниження ризику кровотечі та тромбозів слід відкладати рекомендовані, але 

необов’язкові некардіологічні хірургічні втручання до завершення повного курсу призначеної 

ПАТТ (найкраще через 6 місяців на фоні стабільної ІХС та через 1 рік на фоні ГКС), і це 

хірургічне втручання слід проводити без припинення застосування аспірину, якщо це можливо. 

Коротший термін ПАТТ може бути виправданий неможливістю відкласти хірургічне 

втручання. 

 

При підготовці до хірургічних процедур в групі від високого до дуже високого ризику 

кровотечі рекомендується припинити застосування клопідогрелю за 5 днів до хірургічного 

втручання задля зниження ризику виникнення кровотечі та необхідності переливання крові, та 

одночасно продовжувати прийом АСК впродовж передопераційного періоду. 
879

 Прийом 

прасугрелю слід припинити за 7 днів до хірургічного втручання через його більш тривале та 

ефективне пригнічення утворення тромбів, в порівнянні з клопідогрелем.  

 

Цікаво, що незважаючи на вищу частоту масивної кровотечі за шкалою TIMI (ВШ 4,73; 95% ДІ 

1,9–11,8), переливання тромбоцитарної маси та повторні хірургічні обстеження з приводу 

кровотечі, прасугрель був пов’язаний з нижчим рівнем смертності після АКШ, ніж 

клопідогрель в невеликій підгрупі пацієнтів в дослідженні TRITON-TIMI 38 (2,3% в порівнянні 

з 8,7%, відповідно; середнє ВШ 0,26; P=0,025). 
880

 Більшість випадків АКШ були 

запланованими та проводилися після завершення підготовчих процедур, і зазвичай прийом 

досліджуваного препарату після АКШ відновлювався. В дослідженні PLATO у підгрупі 

пацієнтів, що проходили АКШ через 7 днів після останнього прийому досліджуваного 

препарату (3–5 днів), тікагрелор у порівнянні з клопідогрелем був також пов’язаний з нижчим 

рівнем загальної смертності (4,6% в порівнянні з 9,2%, відповідно; P=0,002) без підвищеного 

ризику кровотечі, пов’язаної з АКШ. 
881

 Більш ніж в половині випадків АКШ проводили під час 

підготовчих процедур. Це пояснювало меншу кількість смертей, пов’язаних з кровотечею та 

інфекцією, так само як і меншою кількістю ішемічних ускладнень. Всього 37% пацієнтів не 

відновили прийом досліджуваного препарату впродовж 7 днів після припинення. 

 

Таким чином, припинення прийому інгібіторів P2Y12 не рекомендується в групах високого 

ризику, в яких продовжується ішемія, та високим анатомічним ризиком (наприклад, ураженням 

стовбура ЛКА або тяжким багатосудинним ураженням). Таким пацієнтам слід проходити АКШ, 

продовжуючи прийом інгібіторів P2Y12, і в той же час приділяючи особливу увагу зменшенню 

ризику виникнення кровотечі. Може бути виправданим – хоча б у пацієнтів дуже високої групи 

ризику – утримання від застосування інгібіторів P2Y12 перед хірургічним втручанням, навіть 

серед тих, у кого є активна ішемія, та приділити увагу перехідній стратегії (дивіться нижче). 

Слід повернутися до ПАТТ якомога швидше, включаючи навантажувальну дозу клопідогрелю, 
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тікагрелору або прасугрелю (якщо можливо впродовж 24 годин після хірургічного втручання), 

тим не менш оптимальний час відновлення застосування лікарського засобу після хірургічного 

втручання з приводу АКШ залишається невизначеним. 

Моніторинг лікування з аналізом безпосередньо біля ліжка хворого передбачали скоріше як 

опцію до протоколу переривання лікування, ніж застосування випадкового, специфічного 

періоду. Пригнічення тромбоцитів у відповідь на застосування клопідогрелю визначає 

кровотечу, пов’язану з АКШ, 
882

 а стратегія, заснована на передопераційному дослідженні 

тромбоцитарної функції, для визначення часу проведення АКШ у пацієнтів, що приймали 

клопідогрель, призводить до скорочення часу очікування на ~ 50% у порівнянні з 

рекомендованим у поточних Рекомендаціях. 
883

 З цих причин оновлення рекомендацій 

Асоціації торакальних хірургів 2012 року передбачає, що відкладання антитромбоцитарної 

терапії на день чи два обґрунтоване для зниження ризику кровотечі та утворення тромбів у 

пацієнтів з ГКС. 
879

 

 

У ситуаціях дуже високого ризику, таких як перший тиждень після встановлення стента, 

передбачається, що пацієнта протягом 5 днів перед хірургічним втручанням можливо слід 

переключити з клопідогрелю на антитромбоцитарний засіб з коротким періодом 

напіввиведення (наприклад, внутрішньовенні інгібітори ГП IIb/IIIa, тірофібан або ептифібатид) 

з припиненням вливання за 4 години до хірургічного втручання, 
884

 ґрунтуючись виключно на 

фармакодинамічних та фармакокінетичних дослідженнях на підтримку цього підходу. 

 

У дослідженні «Перехідна антикоагуляція у пацієнтів, які потребують тимчасового 

переривання терапії варфарином при рекомендованих інвазивних процедурах або хірургічному 

втручанні» (BRIDGE) було досліджено застосування кангрелору (внутрішньовенного зворотно-

діючого інгібітора P2Y12 рецепторів тромбоцитів) порівнювалось з плацебо для переходу 

пацієнтів, які приймали тієнопіридин, до проведення АКШ. 
854

  

 

Прийом пероральних інгібіторів P2Y12 було припинено за 48 годин до АКШ. Кангрелор призвів 

до вищого рівня підтримки пригнічення тромбоцитів (основний очікуваний результат, P2Y12 

реагуючих одиниць <240; 98,8% (83/84) в порівнянні з 19,0% (16/84), відповідно; ВР 5,2; 95% ДІ 

3,3–8,1; P<0,001). Перехід за допомогою продовження інфузій кангрелору не збільшив частоти 

масивних кровотеч перед хірургічним втручанням. 

 

Заміна ПАТТ НМГ чи НФГ. 
885

 При хірургічних процедурах в групах від низького до помірного 

ризику кровотечі хірургам слід відмовитися від операції при продовженні ПАТТ. 

 

Можна зробити висновок, що клопідогрель після АКШ виявляється безпечним та ефективним 

відповідно до найновішого мета-аналізу п’яти рандомізованих досліджень та шести 

неекспериментальних досліджень, які включали 25 728 пацієнтів, що приймали клопідогрель 

додатково до АСК замість прийому тільки АСК, який показав краще раннє розкриття венозного 

трансплантату (ВР 0,59; 95% ДІ 0,43–0,82; P=0,02) та нижчий рівень внутрішньолікарняної 

смертності впродовж 30 днів (0,8% в порівнянні з 1,9%; P<0,0001). 
886

 Покращення рівня 

смертності після АКШ у дослідженнях PLATO та TRITON-TIMI 38 передбачає, що тікагрелор 

та прасугрель можна знову починати приймати після АКШ; однак свідчення обмежені лише 

однією третиною пацієнтів, які відновили прийом тікагрелору у PLATO і відсутністю 

рандомізованого оцінювання. 
881

 

 

Пацієнти з гіперчутливістю до ацетилсаліцилової кислоти. Можна провести процедуру 

швидкої десенсибілізації пацієнтам з гіперчутливістю до АСК, яким необхідна терапія цим 

препаратом. 
898

 Клопідогрель в дозі 75 мг на добу є відповідною альтернативою для пацієнтів з 

непереносимістю або алергією на АСК при довготривалому лікуванні. 
899

 Альтернативно у 

випадку непереносимості аспірину можна віддати перевагу новітньому інгібітору P2Y12 
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(прасугрелю або тікогрелору) над клопідогрелем, як єдиній антитромбоцитарній терапії 

обмеженого терміну застосування (від 1 до 6 місяців) після ПКВ. 

 

Тромбоцитопенія, спричинена гепарином. У пацієнтів з тромбоцитопенією, спричиненою 

гепарином, не слід застосовувати ані НФГ, ані НМГ внаслідок міркувань щодо перехресної 

реактивності. В такому випадку бівалірудин буде найкращим варіантом антикоагулянта; 

іншими альтернативами є аргатробан, хірудин, лепірудин та данапароїд. 

 

Таблиця 60. Загальні рекомендації щодо антитробоцитарної терапії 

 

Рекомендації Клас 
а
 Рівень 

b
 Посилання 

с
 

У пацієнтів з кровотечею кишково-шлункового тракту або виразковою 

хворобою в анамнезі рекомендується застосовувати інгібітори 

протонного насоса в комбінації з ПАТТ, та відповідно у пацієнтів з 

іншими різноманітними факторами ризику (наприклад, інфікування 

Helicobacter pylori, вік ≥ 65 років, а також одночасне застосування 

антикоагулянтів, стероїдних або нестероїдних протизапальних засобів) 

І А 900, 901 

Клопідогрель в дозі 75 мг на добу визначений як альтернативний засіб у 

випадку непереносимості АСК пацієнтами зі стабільною ІХС. 
I В 899 

Дослідження тромбоцитарної функції або генетичне тестування може 

прийматися до уваги в особливих випадках підвищеного ризику 

(наприклад, наявність тромбозу стента в анамнезі; пов’язані проблеми; 

підозри щодо резистентності; високий ризик кровотечі). 

IIb С  

Регулярне дослідження функції тромбоцитів або генетичне тестування 

(щодо клопідогрелю та АСК) задля коригування антитромбоцитарної 

терапії перед та після рекомендованого стентування не рекомендується 
III А 778, 892 

Переривання лікування 

Не рекомендується переривати антитромбоцитарну терапію раніше 

рекомендованого терміну 
I С  

Пацієнтам, що приймають інгібітори P2Y12, яким потрібно не 

невідкладне значне хірургічне втручання (включаючи АКШ) слід 

врахувати те, що хірургічне втручання слід відкласти щонайменше на 5 

днів після припинення прийому тікагрелору або клопідогрелю, та на 7 

днів після застосування прасугрелю, якщо є клінічна можливість, та за 

виключенням пацієнтів групи високого ризику виникнення ішемічних 

ускладнень. 

IIа С  

Слід прийняти до уваги схему прийому клопідогрелю після АКШ через 

те, що він вважається безпечним 
IIа С  

Слід прийняти до уваги схему прийому тікагрелору або прасугрелю 

АКШ через те, що він вважається безпечним 
IIа С  

Дослідження тромбоцитарної функції слід застосовувати для 

переривання антитромбоцитарної терапії у пацієнтів, що проходять 

хірургічне втручання з приводу АКШ  
IIа С  

a
 Клас рекомендації 

b
 Рівень свідчень 

c
 Посилання  

АСК=ацетилсаліцилова кислота; АКШ=аортокоронарне шунтування; ПАТТ=подвійна антитромбоцитарна терапія. 

 

18. РЕФРАКТЕРНА СТЕНОКАРДІЯ  
 

Термін «рефрактерна стенокардія» визначається як «хронічний стан, викликаний клінічно 

підтвердженою рекурентною ішемією міокарда за наявності ураження коронарних судин, яка не 

може бути адекватно контрольована комбінацією медикаментозної терапії, ангіопластики або 

аортокоронарного шунтування». Для цієї групи пацієнтів рекомендовані ряд нових 

фармакологічних засобів і немедикаментозних методів лікування (див. Таблицю 61). 
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До нефармакологічних відносяться методи зовнішньої контрпульсації і нейростимуляції. Їх 

застосування показало, що вони можуть полегшити симптоми і покращити якість життя 

пацієнтів, хоча переконливі докази щодо зменшення ішемії і смертності як і раніше відсутні. 

 

Таблиця 61. Терапевтичні можливості лікування рефрактерної стенокардії 

 

Рекомендації Клас 
Рівень 

доказовості 

ПЗК (ЕЕСР) може застосовуватись для 

полегшення симптомів у пацієнтів зі 

стенокардією, рефрактерною до оптимальної 

медичної терапії та реваскуляризаційних 

стратегій.  

IIa B 

ЧЕМС (TENS) може застосовуватися для 

полегшення симптомів у пацієнтів зі 

стенокардією, рефрактерною до оптимальної 

медичної терапії та реваскуляризаційних 

стратегій. 

IIb C 

ССМ (SCS) може застосовуватися для 

полегшення симптомів та якості життя у 

пацієнтів зі стенокардією, рефрактерною до 

оптимальної медичної терапії та 

реваскуляризаційних стратегій. 

IIb B 

ТМР (TMR) не показана пацієнтам після 

усунення симптомів рефрактерної стенокардії. 
III A 

 

ПЗК (ЕЕСР) = підсилена зовнішня контрпульсація; ЧЕМС (TENS) = черезшкірна 

електроміостимуляція; ССМ (SCS) = стимуляція спинного мозку; ТМР (TMR) = 

трансміокардіальна реваскуляризація.  

 

19. ПЕРВИННА МЕДИЧНА ДОПОМОГА  
 

Лікарі первинної ланки повинні відігравати важливу роль у ідентифікації та веденні пацієнтів зі 

стабільною ІХС. Зокрема: 

1. Виявляти пацієнтів з симптоматикою, яка передбачає можливий діагноз стабільної ІХС, 

для подальшого обстеження і лікування. 

2. Виявляти хворих з підвищеним ризиком розвитку ІХС та проводити роботу щодо 

модифікації факторів ризику, включаючи зміни способу життя і терапевтичні заходи, з 

метою зменшення їх ризику у майбутньому.  

3. Забезпечити, щоб пацієнти зі стабільною ІХС розуміли значення прийому, як 

симптоматичних, так прогноз-модифікуючих препаратів, тобто обох складових 

оптимальної медикаментозної терапії, а у відповідних випадках – переваги ПКВ або 

АКШ. 

4. Забезпечити, з відповідними інтервалами, систематичний медичний 

нагляд/диспансеризацію пацієнтів зі стабільною ІХС для повторної оцінки клінічних 

симптомів, прийому медикаментів і факторів ризику.  
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