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Алгоритми лікування

Лікування повторної стенокардії (ПС) після черезшкірного ко-

ронарного втручання (ЧКВ) має базуватися на ретельній оцінці та 

визначенні основних механізмів розвитку [1]. Незалежно від проце-

дури реваскуляризації потрібно модифікувати основні серцево-су-

динні фактори ризику, такі як артеріальна гіпертензія, дисліпідемія, 

цукровий діабет, ожиріння, з метою сповільнення прогресування 

коронарного атеросклерозу [2]. У випадку некардіальної причини 

болю в грудній клітці (шлунково-кишкового, легеневого, кістково-суг-

лобового походження, оперізуючий лишай, тривога тощо) необхід-

но правильно поставити діагноз для проведення відповідної терапії 

залежно від типу ураження тієї чи іншої системи. Наприклад, шлун-

ково-кишковий біль може бути купований інгібіторами протонної 

помпи, а кістково-суглобовий – шляхом призначення нестероїдних 

протизапальних препаратів. 

Структурні органічні причини ПС (рестеноз, тромбоз стента, не-

повна реваскуляризація, прогресування атеросклерозу в інших сег-

ментах коронарних артерій), як правило, потребують проведення 

повторної коронарографії. Біль, пов’язаний з надмірним перерозду-

ванням стента («Stretch pain»), в ранні терміни після ЧКВ може усувати-

ся за допомогою призначення анальгетиків або опіоїдів. Функціональ-

ні причини ПС (мікросудинна дисфункція, спазм коронарних судин)  

зазвичай потребують оптимізації фармакологічного лікування. 

Медикаментозна терапія ПС на теперішній час базується на 

застосуванні тих самих препаратів, що призначаються для лікуван-

ня ішемічної хвороби серця (ІХС): блокатори β-адренорецепторів 

(β-адреноблокатори), блокатори кальцієвих каналів, пролонговані 

форми нітратів, блокатори If-каналів синусного вузла, нікорандил, 

ранолазин, триметазидин. Інгібітори АПФ і статини також мають бути 

включені до складу основної комплексної фармакологічної терапії всіх 

пацієнтів з ІХС з метою зменшення проявів ендотеліальної дисфункції та 

судинного ремоделювання. За результатами 81 дослідження показано 

переваги терапії статинами, що виявлялися у стабілізації та ремоде-

люванні гемодинамічно незначимих атеросклеротичних бляшок [3]. 

Результати дослідження COURAGE продемонстрували протягом 5-річ-

ного періоду необхідність продовження оптимальної медикаментозної 

терапії незалежно від проведеного ЧКВ.

Особливі надії покладають на додавання до основних медика-

ментозних препаратів (β-адреноблокаторів, антагоністів кальцію, 

нітратів) нових антиішемічних середників, особливо у тяжкої когор-

ти пацієнтів з тривалим перебігом гіпертонічної хвороби, цукрового 

діабету. При цьому звертають увагу на частоту серцевих скорочень 

(ЧСС) як одну з основних складових дестабілізації атеросклеро-

тичної бляшки та інтенсивності споживання кисню міокардом. Об-

надійливі результати було отримано при використанні івабрадину, 

селективного інгібітора If-каналів з високою селективністю до си-

ноатріального вузла, дію якого він пригнічує. Зниження ЧСС, зумов-

лене застосуванням івабрадину, може знизити ішемічне наванта-

ження на міокард, що впливає на епізоди виникнення стенокардії 

та серцево-судинні події за допомогою негативного інотропного 

ефекту препарату, що було продемонстровано у дослідженнях 

BEAUTIFUL і ASSOCIATE [4, 5]. Лікування івабрадином протягом 4 мі-

сяців зумовило зменшення ЧСС в середньому на 12 ударів за хви-
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лину, нападів стенокардії ‒ від 2,4 до 0,4 на тиждень, а призначення 

нітратів короткої дії ‒ від 3,3 до 0,6 одиниць на тиждень [6]. 

Використовують також антиішемічний препарат нікорандил, який 

понад 10 років тому був схвалений для лікування стабільної стенокар-

дії. Нікорандил має подвійну дію: по-перше, як донатор оксиду азоту 

чинить коронаролітичний і нітратоподібний ефект; по-друге, активую-

чи АТФ-залежні калієві канали, знижує периферичний судинний опір, 

тонус коронарних резистентних артерій, кінцевий діастолічний тиск 

у  лівому шлуночку. Нікорандил надає захисний ефект ішемічного пре-

кондиціонування, зменшує агрегацію тромбоцитів [7], не викликає 

розвитку толерантності, не впливає на артеріальний тиск, ЧСС, про-

відність і скоротливість міокарда. Нікорандил використовується як для 

усунення, так і для запобігання приступів стенокардії. Антиангінальну 

ефективність застосування нікорандилу в дозі 20 мг 2 рази на добу 

порівнювали з дією ізосорбіду мононітрату протягом 2 тижнів. Пре-

парати однаково підвищували толерантність до фізичного наванта-

ження: подовжували час до появи депресії сегмента ST і стенокарди-

тичного болю, збільшували загальну тривалість навантаження. В групі 

нікорандилу на 50% знизилася частота приступів стенокардії у 20,3% 

пацієнтів [8]. У дослідженні IONA (Impact of Nicorandil in Angina) 

порівнювали вплив нікорандилу в дозі 20 мг 2 рази на добу і плаце-

бо у пацієнтів зі стабільною стенокардією на первинні кінцеві точки: 

смерть від ІХС, нефатального інфаркту міокарда (ІМ), позапланову 

госпіталізацію з приводу нестабільної стенокардії [9]. У групі нікоран-

дилу було відзначено достовірне зниження ризику серцево-судинної 

смертності та виникнення нефатального ІМ на 21%, знизився ризик 

виникнення гострого коронарного синдрому на 21% і ризик будь-яких 

коронарних подій ‒ на 24%. У дослідженні JCAD (Japanese Coronary 

Artery Disease) у пацієнтів з ангіографічно підтвердженими стенозами 

великих коронарних артерій, які отримували нікорандил, ризик смерті 

від всіх причин знизився на 35%, смерті від серцево-судинних подій та 

ІМ – на 56%, раптової смерті – на 56% [10]. Результати проспективних 

контрольованих досліджень показали, що дія нікорандилу може бути 

порівняна з дією β-адреноблокаторів, блокаторів кальцієвих каналів, 

нітратів [11,  12]. Згідно з рекомендаціями ESC 2013 року нікорандил 

застосовують при недостатній ефективності β-адреноблокаторів 

у  поєднанні з ними або у вигляді монотерапії при непереносимості 
β-адреноблокаторів та блокаторів кальцієвих каналів [13].

Досить перспективний препарат у лікуванні ПС – ранолазин. 

У 2006 році він був схвалений Американською (FDA), а в 2009 році ‒ Єв-

ропейською (EMEA) асоціацією з нагляду за ліками до застосування 

для лікування стабільної стенокардії у пацієнтів, що не відповідають на 

стандартну терапію або з непереносимістю β-адреноблокаторів та 

блокаторів кальцієвих каналів [14]. Ранолазин, селективно пригнічую-

чи пізні натрієві канали, запобігає перевантаженню внутрішньоклітин-

ними іонами кальцію, тим самим знижує скоротливість і жорсткість 

стінки міокарда, зменшує порушення шлуночкової реполяризації при 

ішемії та в результаті підвищує толерантність до фізичного навантажен-

ня, зменшує частоту нападів стенокардії [15]. У трьох клінічних плаце-

бо-контрольованих дослідженнях (МАRISA – Monotherapy Assessmеnt 

of Ranolazine in Stable Angina, CARISA – Combination Assessment of 

Ranolazine in Stable Angina, ERICA – Efficacy of Ranolazine in Chronic 

Angina) ранолазин у вигляді моно- або комбінованої терапії при до-

даванні до інших антиангінальних препаратів за результатами тред-

міл-тесту збільшував час до розвитку нападу стенокардії, загальний 

час фізичного навантаження, час до появи ішемічних змін на ЕКГ, змен-

шував кількість приступів стенокардії та потребу в нітратах [16]. При 

зіставленні з групою плацебо пацієнти зі стабільною стенокардією, 

які перенесли гострий коронарний синдром та одержували ранола-

зин 500‒1000 мг 2 рази на добу, відзначали зниження частоти приступів 

стенокардії та підвищення толерантності до фізичного навантаження 

[17]. Дослідники відзначали безпеку та ефективність ранолазину у па-

цієнтів зі стабільною стенокардією і цукровим діабетом з високим рів-

нем глікозильованого гемоглобіну (HbA1c) [18].

При появі структурних змін, пов’язаних зі змінами в стенті, реко-

мендується стратегія виконання ангіопластики балонами, покритими 

ліками (за наявності фокального рестенозу) або за наявності дифуз-

ного рестенозу у механічних стентах (BMS) – імплантація покритого 

ліками стента (DES) в стент. 

Прогноз
 

Прогноз залежить від причин виникнення ПС. «Stretch-pain» не 

асоціюється з погіршенням прогнозу протягом короткого періоду 

спостереження [11]. Рестеноз стентів відбувається у 20–30% пацієнтів 

протягом першого року і асоціюється з підвищенням показників за-

хворюваності та смертності. В ретроспективному аналізі показано, 

що пацієнти з рестенозом стента, у яких не проводилися повторне 

ЧКВ або АКШ, а проводилася тільки медикаментозна терапія, асо-

ціювалися протягом 33-місячного періоду з 3% смертністю і з 25% ви-

никненням первинної кінцевої точки у вигляді ІМ, розвитку серцевої 

недостатності, інсульту [19, 20]. Тромбоз стента проявляється у вигляді 

розвитку гострого ІМ і у 10% − летального ІМ. У нещодавно проведених 

дослідженнях показано, що пізні і дуже пізні тромбози стентів мають 

меншу асоціацію з розвитком фатального ІМ, що пояснюється розвит-

ком неоатеросклерозу в імплантованому стенті з послідовним його 

стенозуванням, що призводить до розвитку колатерального кровообі-

гу, який служить протекторним механізмом у випадку тромбозу [21–23].

У когорті з понад 500 пацієнтів, яким було проведено повторну 

коронарографію після появи симптомів ПС та яким була проведена 

до цього успішна реваскуляризація, спостерігали у 44% розвиток ре-

стенозу, у 13% – наявність неповної реваскуляризації, у 20% – появу 

нових атеросклеротичних уражень коронарних артерій (КА) і тільки 

у 23% – відсутність будь-яких уражень коронарних артерій, які б могли 

провокувати ПС [24]. В іншому дослідженні, де брали до уваги часові 

проміжки розвитку ПС, були такі результати: протягом перших 4 тиж-

нів – 70% не мали ознак рестенозу; 4–24 тижнів – рестеноз було вияв-

лено у 71%; більше 24 тижнів – появу атеросклерозу у нестентованих 

сегментах коронарних судин спостерігали у 53% пацієнтів. Зазвичай 

розвиток нових уражень є вищий у судині, яка зазнала стентування. 

Група пацієнтів, яким було проведено неповну реваскуляризацію, 

мали такі показники порівняно з повною реваскуляризацією: смерт-

ність – 3% проти 1%; ІМ – 11% проти 4%; ургентне АКШ – 5% проти 0%. 

Після одного року спостереження неповна реваскуляризація мала 

схожі результати з повною (смертність – 6% проти 3%; ІМ – 13% проти 

7%; ургентне АКШ – 18% проти 15%, повторне ЧКВ – 19% проти 31%). 

Дані цих досліджень свідчать про вагомість проведення повної ре-

васкуляризації при багатосудинному ураженні.

Поява мікроваскулярної дисфункції при ангіографічно нор-

мальних коронарних артеріях має несприятливий прогноз щодо 
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Резюме
Повторная стенокардия после реваскуляризации миокар-
да: механизмы, диагностика, медикаментозная терапия
В.А. Скибчик1, Ю.П. Мелень2

1Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого;
2Клиническая больница скорой медицинской помощи, Львов

Повторная стенокардия у пациентов, перенесших чрескожное коро-
нарное вмешательство (ЧКВ), определяется как рецидив боли или диском-
форта в грудной клетке. Тщательную оценку рекомендуется проводить для 
определения внесердечных и сердечных причин. Последние могут быть 
связаны со структурными изменениями («stretch pain», рестеноз стента, 
тромбоз стента, неполная реваскуляризация, прогрессирование коронар-
ного атеросклероза) или функциональными (микроваскулярная дисфункция, 
коронарный спазм). Диагностический алгоритм включает проведение 
электрокардиографических (ЭКГ) нагрузочных тестов, магнитно-резонанс-
ной томографии (МРТ) и компьютерной томографии (КТ) сердца или инвазив-
ную оценку коронарного кровотока с помощью FFR, CFR и пробы для прово-
кации коронарного спазма. Если повторная реваскуляризация не показа-
на  – терапевтические подходы должны быть направлены на основные 
механизмы возникновения повторной стенокардии путем применения раз-
личных препаратов, таких как блокаторы β-адренорецепторов, блокаторы 
кальциевых каналов, ивабрадин, ранолазин 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. Skybchyk1, Y.P. Melen2

1Danylo Halytsky Lviv Medical University,  
2Municipal 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 
revascularization 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

розвитку серцево-судинних ускладнень, які проявляються у вигляді 

патологічного ремоделювання лівого шлуночка [25, 26]. У пацієнтів 

з ураженням дрібних коронарних судин після успішного ЧКВ можуть 

спостерігатися прояви стенокардії, ішемічні зміни сегмента ST вна-

слідок підвищеної готовності до розвитку спазму, особливо у стен-

тованих артеріях, що проявлялося при проведенні тесту з ацетил-

холіном [27, 28]. У даної категорії пацієнтів застосування блокаторів 

кальцієвих каналів може бути корисним для поліпшення прогнозу.

Додаткова інформація. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів. 
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