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За останні десятиліття кількість черезшкірних коронарних втру-

чань (ЧКВ) з використанням балонної ангіопластики або стентуван-

ня коронарних артерій (КА) у хворих зі стабільною стенокардією 

напруги постійно зростає [1]. Однак, незважаючи на стрімкий 

розвиток інноваційних технологій у коронарній реваскуляризації, 

рецидиви стенокардії після коронарної ангіопластики є частою 

проблемою, з якою стикається багато кардіологів у повсякденній 

клінічній практиці [2]. Зокрема, більше 30% пацієнтів, що перенесли 

реваскуляризацію міокарда, повідомляють про епізоди стенокар-

дії протягом перших трьох років спостереження [3]. На відміну від 

рефрактерної стенокардії, яка визначається як стенокардія, зумов-

лена тяжким коронарним атеросклерозом з ознаками ішемії міо-

карда і є несприйнятливою для подальшої реваскуляризації [4], 

даний огляд буде присвячено повторній стенокардії (ПС), яка 

визначається як рецидив симптомів стенокардії після ЧКВ [5]. ПС 

залишається складним завданням для практикуючих лікарів, сер-

йозним обмеженням і зниженням якості життя у більшості пацієнтів, 

а також невтішним результатом для інтервенційних кардіологів, що 

часто асоціюється з невдалою ЧКВ [6, 7].

Поширеність

ПС після ЧКВ зустрічається досить часто. За даними NHLBI 

Dynamic Registry із 1628 пацієнтів, які перенесли ЧКВ, у 26% – наяв-

ні напади стенокардії протягом 12-місячного періоду спостере-

ження [8]. У дослідженні ARTS стенокардія була присутня у 21% 

пацієнтів через рік після ЧКВ, в той час як у 42% пацієнтів спосте-

рігали ПС, яка потребували повторної реваскуляризації після 

5 років спостереження [9]. У великому ретроспективному дослід-

женні, проведеному в клініці Майо, у більшості пацієнтів з ЧКВ 

спостерігали полегшення епізодів стенокардії, хоча у 30% із них, 

як і раніше, відзначали ПС та у 12% – її тяжку форму [10].

Етіологія

Для визначення правильного діагнозу ПС, в першу чергу, 

потрібно виключити основні несерцеві причини болю в грудній 

клітці, пов’язані з шлунково-кишковим трактом, легенями, кістково-

суглобовою системою, оперізуючим герпесом, тривогою. 

Розрізняють такі причини ПС, зумовлені структурними («stretch-

pain», рестеноз всередині стента, тромбоз стента, неповна 

реваскуляризація, прогресування коронарного атеросклерозу) 

або функціональними чинниками (мікроваскулярна дисфункція, 

епікардіальний коронарний спазм) чи поєднанням обох.

Одним із варіантів ПС органічного походження є «stretch-pain». 

Він характеризується болем у грудній клітці після проведеного ЧКВ 

і, в основному, зумовлений коронарним стентуванням та подраз-

ненням нервів коронарної адвентиції; при цьому, як правило, 
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Лекції, огляди

відсутні зміни на електрокардіограмі (ЕКГ), а тропоніновий тест – 

позитивний. Цей тип неішемічного болю в грудній клітці розвива-

ється майже у половини всіх хворих, що перенесли імплантацію 

стента, і пов'язаний з надмірним його перероздуванням. 

На «stretch-pain» припадає проведення кількох зайвих коронар-

них ангіографій [11]. 

Наступні найчастіші причини ПС органічного ґенезу – тромбоз 

та рестеноз стента. Останній після ЧКВ є складовою процесу, що 

характеризується гіперплазією неоінтими [12]. Дана проблема 

була «ахіллесовою п'ятою» інтервенційної кардіології протягом 

тривалого часу, хоча її виникнення було суттєво знижено за раху-

нок використання покритих ліками стентів (DES) [13, 14]. За даними 

мета-аналізу використання cтентів DES дозволило зменшити виник-

нення цільової реваскуляризації судин (TVR) порівняно з металеви-

ми стентами (BMS) на 70%. Рестеноз стента зазвичай виявляється 

протягом перших 6 місяців після ЧКВ і має більш швидкий перебіг 

у період між 4-м і 6-м місяцем [15]. Ангіографічно рестеноз визна-

чається як стеноз більше 50% після ЧКВ і пов'язані з ним виникнення 

стенокардії або докази ішемії міокарда при провокаційних тестах 

[16]. Різні форми рестенозу були зареєстровані відповідно до різ-

них типів використаних стентів: фокусні (в основному з сиролімус-

стентах), дифузні та оклюзійні рестенози (в основному в паклітак-

сель-покритих стентах). Лікування даних ускладнень часто про-

водиться шляхом повторного коронарного стентування [17]. 

Незважаючи на переваги DES над BMS, використання DES обтяже-

не високою частотою розвитку підгострих та пізніх тромбозів, при-

чиною яких є полімерне покриття, яке виділяє антипроліферативні 

речовини, що пригнічують розвиток неоінтими, водночас погіршу-

ючи процеси ендотелізації поверхні стента [18, 19].

Тромбози стента класифікуються за часом виникнення на: 

гострий (протягом 24 годин), підгострий (>24 годин та <30 днів), 

пізній (>30 днів та <12 місяців) і дуже пізній (>12 місяців) [20]. 

Ангіографічно підтверджений тромбоз стента (за наявності тром-

бу, який знаходиться в стенті або в сегментах до 5 мм проксималь-

но чи дистальніше стента) пов'язаний з наявністю щонайменше 

одного з наведених критеріїв протягом 48-годинного вікна: гострий 

початок симптомів ішемії в стані спокою, нові ішемічні ЕКГ-зміни, 

які свідчать про гостру ішемію, або поява серцевих біомаркерів; 

гістопатологічне підтвердження тромбозу стента (підтвердження 

недавнього тромбу всередині стента визначається при розтині 

або при дослідженні тканини, що вилучається після тромбектомії), 

що свідчить про розвиток даного ускладнення. Також причинами, 

від яких залежить ризик розвитку тромбозу стента, є довжина, тип 

ураження, діаметр судини. Супутні захворювання у вигляді цукро-

вого діабету, хронічної ниркової недостатності, хронічної серцевої 

недостатності також можуть підвищувати ризик розвитку тромбо-

зу [21]. Частота підгострого і пізнього тромбозу стента після DES 

відповідно становить 1,1% і 0,4% [18]. Зазначимо, що причиною 

розвитку тромбозу стента може бути і рання відміна подвійної 

антитромбоцитарної терапії [19, 21].

Інші причини ПС, пов’язані з неповною реваскуляризацією, 

яка спостерігається у пацієнтів з багатосудинним ураженням, 

і кількістю балів за шкалою Syntax >22 одиниць [22]. Дослідження 

ARTS показало, що реваскуляризація була неповною у 30% паці-

єнтів після ЧКВ, що може призводити до розвитку ПС [23]. У паці-

єнтів з неповною реваскуляризацією відмічалося більш часте 

виникнення протягом перших 12 місяців комбінованої кінцевої 

точки у вигляді нових коронарних подій і реваскуляризації (30,6% 

проти 23,4%) і в 5 разів вища необхідність у проведенні аортоко-

ронарного шунтування (АКШ) (10,0% проти 2,0%) порівняно 

з повною реваскуляризацією [24]. За даними деяких досліджень 

ПС у зв’язку з прогресуванням коронарного атеросклерозу 

в нестентованих сегментах, як правило, відбувається протягом 

одного року – пізніше, ніж при появі рестенозу в стенті [22]. 

У дослід женні BARI використання стентів DES значно знизило час-

тоту рестенозу у хворих на цукровий діабет з багатосудинним 

ураженням, проте на прогресування ішемічної хвороби 

серця (ІХС) припадало до 57% випадків, що вимагало проведен-

ня повторної реваскуляризації [24].

Функціональні причини ПС можуть бути зумовлені дисбалан-

сом вазодилатуючих і вазоконстрикторних механізмів (коронар-

ний вазоспазм, мікросудинна дисфункція, спазм дистальних 

ділянок стента). Мікроваскулярна дисфункція може бути причи-

ною болю в грудній клітці та позитивної проби на виявлення ішемії 

при фізичному навантаженні після успішної коронарної реваску-

ляризації [25]. Коронарна вазоконстрикція переважає в дис-

тальних сегментах DES-імплантованих стентами судин порівняно 

з нестентованими сегментами, що проявляється у позитивному 

провокаційному тесті з ацетилхоліном в дослідженні Іtо S. та спів-

авторів [26]. Імплантація стента може викликати ендотеліальну 

дисфункцію [27], і через дію ацетилхоліну спричиняти значну 

вазоконстрикіцю дистальних і проксимальних сегментів стенто-

ваної ділянки судини. Порушення процесів вазодилатації посилює 

звуження судин і може бути оцінене за допомогою інтракоронар-

ного резерву кровотоку (CFR) або шляхом внутрішньокоронарно-

го тестування на наявність спазму коронарних артерій за допо-

могою ацетилхоліну/ергоновіну. Інколи стентування субкритичних 

стенозів може бути відповідальним за розвиток ПС: за результа-

тами дослідження DEFER виявлено, що ЧКВ гемодинамічно незнач-

них коронарних стенозів (резерв фракційного кровотоку (FFR) 

>0,75%) не покращує ні прогноз, ні симптоми, але підвищує ризик 

розвитку рестенозу стента або його тромбозу [28]. Число паці-

єнтів зі стенокардією протягом 5 років залишалося однаковим як

у групі ЧКВ, так і в групі медикаментозної терапії.

Алгоритми діагностики

Діагностичний підхід до ПС слід розпочинати з ретельної оцін-

ки характеристики грудного болю, повної стратифікації ризику 

і точного аналізу попереднього ЧКВ (рисунок). У разі передбачу-

вання некардіальних симптомів тест з фізичним навантаженням 

має бути виконаний для того, щоб розрізнити «кардіальний» 

та «некардіальний» біль у грудній клітці. Негативні результати наван-

тажувального тесту мають бути спрямовані на дослідження 

«некардіального» болю в грудній клітці (наприклад, гастроскопія, 

рентгенологічне дослідження грудної клітки), позитивні результа-

ти – на проведення повторної коронарографії. Проте результати 

дослідження ROSETTA не дали відповіді, який найбільш достовірний 

тип навантажувального тесту (стрес-ЕхоКГ, велоергометрія, 

тредміл-тест) підтверджує ішемію після ЧКВ і коли він повинен бути 
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виконаний, оскільки було показано, що прогноз у даної категорії 

пацієнтів не змінився незалежно від того, коли був проведений 

навантажувальний тест: рутинно після ЧКВ або тільки після появи 

рецидиву симптомів [29, 30]. Пацієнти, що скаржаться на симп-

томи ПС, з характеристиками, аналогічними тим, які були до про-

ведення ЧКВ, можуть пройти або тест із фізичним навантаженням 

або безпосередньо повторну коронарографію [31]. Особливу 

групу становлять пацієнти, які не дотримуються правил і термінів 

подвійної антитромбоцитарної терапії, що підвищує ризик тром-

бозу стента, хоча і є певний відсоток пацієнтів з дуже пізнім тром-

бозом стента, які, незважаючи на прийом подвійної антитромбо-

цитарної терапії, мають ризик розвитку тромбозу, основним 

механізмом якого є розвиток неоатероскелерозу в стенті [22]. 

Ровторна коронарографія також має бути виконана, якщо типові 

симптоми виникають у пацієнтів з високим серцево-судинним 

ризиком (наявність аритмії, серцевої недостатності, цукрового 

діабету, ниркової недостатності, недотримання правил медика-

ментозної терапії) або у пацієнтів з ЧКВ, які мали складний тип 

ураження коронарних артерій (стовбур лівої коронарної артерії, 

біфуркаційні стенози, хронічні оклюзії, остіальні ураження, стен-

тування типу «Full Metal Jacket», порушення скоротливої функції 

лівого шлуночка) або у яких була проведена неповна реваскуля-

ризація [32, 33].

Інколи навантажувальні тести для визначення ішемії міокарда 

можуть призвести до псевдопозитивних або негативних результа-

тів через наявність мікроваскулярної дисфункції та колатерально-

го кровообігу [34]. Згідно з рекомендаціями асоціації AHA/ACC 

(2014) слід проводити перфузійну сцинтиграфію або стрес-

ехокардіографію для оцінки пацієнтів з проведеним ЧКВ, у яких 

наявні нові симптоми ПС (клас I, рівень доказовості С) [35]. 

Настанови ESC (2014) рекомендують проведення повторної коро-

нарографії у пацієнтів з високим ризиком рестенозу (клас I, рівень 

доказовості С) [36]. Незважаючи на добрі прогностичні дані щодо 

прогнозування несприятливих подій при ІХС [37], велоергометрія 

або тредміл-тест мають слабку чутливість (41%) [38] і специфічність 

(62%) [39] у випадку виконання після ЧКВ з метою визначення ризи-

ку рестенозу. Проте рішення про повторну реваскуляризацію 

приймається на основі доказів наявної ішемії міокарда і точної 

ідентифікації зони, особливо у випадку багатосудинного уражен-

ня, що можливо забезпечити при виконанні однофотонної емісійної 

комп'ютерної томографії (ОФЕКТ) або стрес-ехокардіографії [35].
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Резюме
Повторная стенокардия 
после реваскуляризации миокарда: механизмы, 
диагностика, медикаментозная терапия
В.А. Скибчик, Ю.П. Мелень

Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого; 
Клиническая больница скорой медицинской помощи, Львов

Повторная стенокардия у пациентов, перенесших чрескожное коро-
нарное вмешательство (ЧКВ), определяется как рецидив боли или дис-
комфорта в грудной клетке. Тщательную оценку рекомендуется проводить 
для определения внесердечных и сердечных причин. Последние могут 
быть связаны со структурными изменениями («stretch pain», рестеноз стен-
та, тромбоз стента, неполная реваскуляризация, прогрессирование 
коронарного атеросклероза) или функциональными (микроваскулярная 
дисфункция, коронарный спазм). Диагностический алгоритм включает 
проведения электрокардиографических (ЭКГ) нагрузочных тестов, магнит-
но-резонансной томографии (МРТ) и компьютерной томографии (КТ) 
сердца или инвазивную оценку коронарного кровотока с помощью FFR, 
CFR и пробы для провокации коронарного спазма. Если повторная ревас-
куляризация не показана – терапевтические подходы должны быть 
направлены на основные механизмы возникновения повторной стенокар-
дии путем применения различных препаратов, таких как блокаторы 
β-адренорецепторов, блокаторы кальциевых каналов, ивабрадин, рано-
лазин или никорандил.

Ключевые слова: Ключевые слова: повторная стенокардия, стентирование коронарных 
артерий, ивабрадин, ранолазин, никорандил

Summary
Recurrent Angina after Myocardial Revascularization: 
Mechanisms, Diagnostic and Therapeutic Options
V.A. Skybchyk, Y.P. Melen

Dalnylo Halytsky Lviv Medical University, 
Municipal emergency hospital of Lviv

Recurrent angina in patients who underwent percutaneous coronary 
intervention (PCI) is defined as recurrence of chest pain or chest discomfort. 
Careful assessment is recommended to differentiate between non-cardiac 
and cardiac causes. In the case of the latter, recurrent angina occurrence can 
be related to structural (‘stretch pain’, in-stent restenosis, in-stent thrombosis, 
incomplete revascularization, progression of coronary atherosclerosis) or 
functional (coronary micro-vascular dysfunction, epicardial coronary spasm) 
causes. Even though a complete diagnostic algorithm has not been validated, 
ECG exercise testing, stress imaging and invasive assessment of coronary blood 
flow and coronary vaso-motion (i.e. coronary flow reserve, provocation testing 
for coronary spasm) may be required. When repeated coronary revas-
cularization is not indicated, therapeutic approaches should aim at targeting 
the underlying mechanism for the patient’s symptoms using a variety of drugs 
currently available such as beta-blockers, calcium-channel blockers, 
ivabradine, ranolazine or nikorandil.

Key words:Key words: recurrent angina, coronary artery stenting, ivabradine, 
ranolazine,  nikorandil
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