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Лекції, огляди

Стискаючі болі за грудниною є найпоширенішим симптомом 

ішемічної хвороби серця (ІХС), на яку страждає понад 100 міль-

йонів людей у світі [1]. Проте значна частина пацієнтів із симпто-

мами стенокардії та клініко-інструментальними доказами ішемії 

міокарда (70 %), з метою підтвердження діагнозу підлягають 

коронарографії, за результатами якої не відзначається гемоди-

намічно значущих стенозів у коронарних артеріях (КА) [2]. У дослі-

дженнях, проведених протягом останніх двох десятиліть, велика 

увага приділяється вивченню мікроваскулярної дисфункції та 

дисфункції судин епікарда, які відіграють важливу роль у додатко-

вому механізмі розвитку ІХС [3]. Як наслідок, у такої когорти паці-

єнтів продовжуються напади стенокардії, які проявляються погір-

шенням якості життя (ЯЖ), що призводить до повторних госпіталі-

зацій, повторних інтервенційних втручань і несприятливих наслідків 

для серцево-судинної системи як у коротко-, так і у довготривалій 

перспективі. 

Як відомо при встановленні функціонального класу стено-

кардії, зумовленої невідповідністю між потребою і можливістю 

доставити до міокарда потоку крові по КА, наявність обструк-

тивного ураження КА є частим явищем і в багатьох випадках 

призводить до ішемії міокарда. Проте багато стенозів, які при 

візуальній ангіографічній оцінці вважаються тяжкими, насправді 

не обмежують потік крові, не викликаючи ішемії. Згідно з резуль-

татами досліджень FAME-2, функціонально помилкова класифі-

кація уражень КА часто трапляється в діапазоні 40–80 % ступеня 

стенозу, особливо висока у пацієнтів з багатосудинним коро-

нарним ураженням [4]. Враховуючи цей факт, останні ESC реко-

мендують використовувати визначення фракційного резерву 

коронарного кровообігу (FFR) для виявлення пацієнтів із високим 

ризиком розвитку серцево-судинних подій, які отримають 

користь від здійсненої реваскуляризації міокарда [5]. Проте слід 

врахувати, що ішемія серця також може бути спричинена судин-

ною дисфункцією без обструктивного ураження КА, що зумов-

лює стан, який назвається INOCA (ischemic non obstructive 

coronary artery). У пацієнтів з INOCA невідповідність між крово-

постачанням і потребою міокарда в кисні може бути спричине-

на мікроваскулярною дисфункцією (МВД) та/або спазмом 

епікардіальних коронарних артерій, як правило, в умовах від-

сутності стенотичного коронарного атеросклерозу [3]. Слід 

зазначити, що ці механізми також можуть бути і у пацієнтів зі 

стенотичним ураженням КА та атеросклерозом. Проте такі 

випадки не класифікуються як INOCA. Одними з додаткових 

факторів, здатних провокувати розвиток INOCA, є cтруктурні 

патологічні серцеві зміни, викликані гіпертрофією лівого шлуноч-

ка (ЛШ), виражена діастолічна дисфункція (псевдонормально-

го або рестриктивного характеру), що зумовлює субендокар-

діальну ішемію, яка внаслідок ураження артеріол у тканинах 

міокарда зумовлює вкорочення тривалості діастоли та провокує 

звуження внаслідок систолічного перенапруження міокарда, 

що зменшує його фізіологічний градієнт перфузії [6]. Крім того, 

клапанні вади серця, наприклад стеноз аортального клапана 

або обструкція вивідного тракту ЛШ, є загальновизнаною при-

чиною INOCA, хоча тривають суперечки щодо того, чи пов’яза-

ні симптоми при механічній обструкції вивідного тракту (аорталь-

ний стеноз) з дисфункцією мікросудин [7]. Одним із останніх 

базових досліджень було CorMica, завданням якого було визна-

чити причини стенокардії у пацієнтів без обструктивного ура-

ження КА, за допомогою інвазивного вимірювання показників 

мікроваскулярної дисфукції (тест з аденозином) і провокація 

вазоспастичного компонента (тест з ацетилхоліном), на основі 

чого призначалося відповідне специфічне лікування [8]. У дослі-

дження був включений 391 пацієнт. Отримані результати проде-

монстрували через 6 міс. значніше покращення показників ЯЖ, 

визначених за допомогою опитувальника SAQ на 11,7 бала в 

групі інтервенції (інвазивні діагностичні тести), порівняно з групою 

контролю (не проводилося додаткових інвазивних методів для 

визначення причин стенокардії і відповідно призначалося стан-

дартне лікування) (p<0,001) [8]. Подібна позитивна динаміка 

УДК 616.12-009.72-02

В. А. СКИБЧИК1, Ю. П. МЕЛЕНЬ2 

/1Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, Львів, Україна 
2Комунальне некомерційне підприємство «Клінічна лікарня швидкої медичної допомоги м. Львова», Львів, Україна/

Сучасні погляди на стенокардію у пацієнтів з інтактними 
коронарними артеріями (INOCA)

Резюме
Представлені сучасні погляди на патофізіологічні механізми симптомів стенокардії у пацієнтів без 

виражених гемодинамічно значимих стенозів у коронарних артеріях. Описаний алгоритм інвазивних 
діагностичних тестів, які допомагають визначити ендотипи INOCA, що в подальшому відіграє важливу 
роль з метою призначення оптимальної медикаментозної терапії, що покращує показники якості життя 
у такої категорії пацієнтів.

Ключові слова: стабільна стенокардія, інтактні коронарні артерії, інвазивна функціональна корона-
рографія

В. А. Скибчик, e-mail: profvas292@gmail.com © В. А. Скибчик, Ю. П. Мелень, 2021



17

ISNN 1997-9894 Ліки України • Medicine of Ukraine   № 2 (248) / 2021

відзначалася і за іншими шкалами, що характеризують якість 

життя EQ-5D (p<0,024). Хоча достовірної різниці через 6 міс. у 

серцево-судинних ускладненнях між порівнюваними групами 

не було (2,6 % контроль проти 2,6 % група інтервенції, р=1.0). 

Висновки такого дослідження засвідчують необхідність додат-

кового інтервенційного дослідження у пацієнтів із симптомами 

стенокардії без гемодинамічно значимого стенотичного ура-

ження КА, яке дозволяє оптимізувати медикаментозну терапію, 

що достовірно покращує показники ЯЖ пацієнтів [8].

Поширеність

У більшості пацієнтів, яких скеровують на коронарографію з 

приводу симптомів стенокардії, немає значного стенотичного 

ураження коронарних артерій. Згідно з даними досліджень, у 

загальній популяції обструктивну ІХС виявляють менш ніж у 10 % 

обстежуваних [3]. Масштабні багатоцентрові дослідження в США 

показали, що майже 39 % пацієнтів, відібраних для коронаро-

графії через підозру на стенокардію та/або позитивний неінва-

зивний стрес-тест, мають необструктивну ІХС [9]. Ця частота вища 

серед жінок (приблизно 50–70 %), порівняно з чоловіками (30–

50 %). У ретроспективному реєстрі з Данії, який включав 11 223 

пацієнти із стенокардією, направлених на коронарографію в 

період 1998–2009 рр., у 65 % жінок проти 33 % чоловіків відзнача-

ли необструктивну ІХС [10]. Подібні результати отримано у дослі-

дженні WISE, де майже 62 % жінок, скерованих на коронарогра-

фію, не виявлено стенотичного ураження в КА. Також зазначено, 

що такі пацієнтки були молодшими за жінок з обструктивною ІХС 

[11]. Багато уваги приділяється таким факторам ризику як куріння, 

вік, діабет, гіпертензія та дисліпідемія, які були пов’язані з МВД у 

дослідженні iPower і WISE [12]. Інші дослідження продемонстру-

вали, що діабет рідше реєстрували серед пацієнтів із стенокар-

дією та необструктивними захворюваннями ІХС, у той час як 

гіпертензія та дисліпідемія відзначалися частіше [13]. Важлива 

роль у патогенезі МВД приділяється прозапальним маркерами 

[10]. У дослідженні WISE ризики, що пов’язані із запаленням, віді-

гравали певну роль у розвитку МВД [12]. Після менопаузи запаль-

ні захворювання частіше трапляються у жінок, порівняно з чоло-

віками, що може свідчити про гендерну відмінність і значніший 

прозапальний механізм у розвитку INOCA [14]. Також з’являється 

все більше доказів того, що психосоціальний стрес значною 

мірою провокує розвиток коронарних вазомоторних порушень, 

які зумовлюють вазоспастичний характер ІХС [15]. Поширеність 

спазму КА відзначається більше серед азіатського і японського 

населення, що супроводжується вищою поширеністю вазоспа-

стичної стенокардії [16], порівняно із західними країнами. Крім 

того, частота множинних коронарних спазмів (>2), зумовлених 

провокаційним тестуванням, у японців становить 24,3 %, а серед 

тайванців – 19,3 % [11], що значно вище, ніж у європейського 

населення (7,5 %) [17]. Попередні азіатські дослідження пацієн-

тів з необструктивною ІХС показали, що поширеність коронарних 

вазомоторних порушень становить близько 50 % у пацієнтів зі 

стенокардією [18]. Цікавий той факт, що вазоспастична стено-

кардія більш притаманна пацієнтам віком від 40 до 70 років, а її 

поширеність, як правило, зменшується після 70 років [19].

Мікроваскулярна стенокардія

Мікроваскулярна стенокардія (MВС) – це клінічний прояв 

ішемії міокарда, спричинений МВД. У цій клінічній структурі ішемія 

міокарда може бути результатом структурної перебудови 

мікросудин (що призводить до фіксованої зниженої мікроцирку-

ляторної провідності), або вазомоторних порушень, що впливають 

на коронарні артеріоли (викликаючи динамічну обструкцію 

артеріол) [16]. Обидва механізми судинної дисфункції можуть 

співіснувати та сприяти розвитку МВС.

Епікардіальна вазоспастична стенокардія

Вазоспастична стенокардія (ВСС) – це клінічний прояв ішемії 

міокарда, спричиненої динамічною епікардіальною коронарною 

обструкцією, зумовленою вазомоторними розладами. У 1959 р. 

Принцметал описав клінічні та електрокардіографічні прояви 

(транзиторне підвищення сегмента ST), який обумовлений спаз-

мом епікардіальних КА [20]. Загалом ці клінічні прояви, спричине-

ні спазмом судин епікарда, були згруповані під терміном ВСС. Є 

поєднані варіанти МВС та ВСС, які можуть співіснувати, і супрово-

джуються гіршим прогнозом захворювання [13].

Патофізіологія INOCA

Виділяють декілька видів INOCA, спричинених мікроваскуляр-

ною дисфункцією і вазоспастичним епікардіальним компонентом. 

Два ендотипи мікроцикуляторної дисфункції пояснюють більшість 

випадків МВС, причинами яких є: структурна мікроциркуляторна 

деструкція та функціональна дисрегуляція артеріол [17]. Іншими 

словами, дисфункція мікросудин може бути структурною, функціо-

нальною або поєднаною [21]. Структурна перебудова коронарної 

мікроциркуляції пов’язана зі зменшенням мікроциркуляторної 

проникності та порушенням оксигенації міокарда, внаслідок чого 

збільшується співвідношення товщини стінки до просвіту судини [22]. 
Причина може бути наслідком серцево-судинних факторів ризику, 

атеросклерозу, гіпертрофії ЛШ або кардіоміопатії. Функціональна 

дисрегуляція артеріол проявляється патологічними змінами і змен-

шенням судинорозширювального діапазону коронарної мікроцир-

куляції, що обмежує максимальне надходження кисню до міокар-

да в момент навантаження. Поясненням цього є підвищена чутли-

вість артеріол до судинозвужувальних стимулів [23]. Функціональна 

артеріолярна дисрегуляція, як правило, відбувається в артеріолах 

середнього та великого розміру, в яких переважає метаболічно 

(ацетилхолін, аденозин) опосередкована вазодилатація [14]. За 

наявності дисфункції ендотелію відбувається порушення регуляції 

описаного судинорозширювального каскаду. Таким чином, дис-

функція ендотелію пов’язана з порушенням вазодилатації і, навіть, 

парадоксальним звуженням судин артерій та артеріол, коли під-

вищується потреба міокарда в кисні, що може бути наслідком 

гіперчутливості до судинозвужувальних подразників [9]. Також 

одним із патофізіологічних механізмів є вплив естрогену на епікар-

діальний кровообіг, що був висунутий і підтверджений у багатьох 

дослідженнях як пояснення більшої частоти симптомів стенокардії 

у жінок в період пременопаузи за відсутності обструктивної ІХС [24]. 
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Ефект спазму епікардіальних судин, як правило, підлягає вираже-

ній дії судинозвужувального стимулу [25]. Виділені такі стимулюючі 

фактори: куріння, наркотики, піки артеріального тиску (АТ), вплив 

холоду, емоційний стрес і гіпервентиляція. Сильний спазм коро-

нарних судин може також виникати у контексті алергічних реакцій 

(синдром Коуніса) [5]. Субстрат коронарного спазму можна 

виявити в порушеннях функції гладких м’язів судин і клітин ендотелію. 

Первинна та неспецифічна гіперреактивність гладком’язових клітин 

в КА послідовно демонструється у пацієнтів із варіантною стено-

кардією, що є ключовим компонентом спазму судин епікарда. 

Наявні дані свідчать про те, що дисфункція ендотелію сприяє індук-

ції спазму в схильних коронарних сегментах [26].

Клінічна картина

У пацієнтів з INOCA виявляють симптоми, які схожі на стено-

кардію, що виникає при обструктивній ІХС [27]. Хоча можливі й інші 

клінічні варіанти: задишка, біль між лопатками, розлади травлення, 

нудота, сильна втома, слабкість, блювання та/або порушення сну. 

Важливо визнати, що у клінічних проявах як обструктивної, так і 

необструктивної ІХС спостерігаються гендерні відмінності [28]. Ці 

відмінності особливо важливі для жінок молодого і середнього 

віку, в яких немає класичної ангінозної симптоматики [29]. Важливо 

розуміти, що INOCA асоціюється зі значними варіаціями клінічних 

проявів і симптоми можуть змінюватися з часом [30]. Такі симптоми 

не слід автоматично класифікувати як несерцеві за походженням, 

особливо з огляду на той факт, що у жінок набагато вища поши-

реність INOCA, ніж серед чоловіків [27].
ПРОГНОЗ. Наявність стенокардії, не підтвердженої ангіогра-

фічно обструктивною ІХС, пов’язана з погіршенням показників ЯЖ 

пацієнтів [29], вищим ризиком розвитку інвалідності [30], а також 

більшою частотою побічних явищ, включаючи збільшення смерт-

ності, захворюваності та витрат на охорону здоров’я з вищими 

показниками рецидивів госпіталізації та частішою потребою у 

повторних інтервенційних втручаннях [31]. Мета-аналізи відзнача-

ють, що ризик несприятливих серцево-судинних подій у два – 

чотири рази вищий у пацієнтів з МВС, діагностованих за допомо-

гою позитронно-емісійної томографії (ПЕТ) або трансторакальної 

доплерівської ехокардіографії [32]. ВСС в основному пов’язана з 

ризиком серцевої смерті, гострого ІМ та нападами пароксиз-

мальних тахікардій, які призводять до втрати свідомості й можуть 

виникнути до встановлення діагнозу [33]. Тому важливо виявляти і 

враховувати можливість необструктивних причин розвитку ішемії 

міокарда, які можуть супроводжуватися неправильним трактуван-

ням симптомів пацієнта, уникненням подальшої діагностичної 

оцінки та відсутністю адекватного лікування.

Неінвазивна діагностика

Серед інструментальних досліджень, які дають можливість 

виявити або візуалізувати ішемію міокарда, є проведення тред-

міл-тесту, стрес-ехокардіографія, ПЕТ і МРТ-серця. Проте неінва-

зивні методи дослідження дають опосередковану оцінку мікро-

васкулярного компонента шляхом оцінки перфузії міокарда під 

час фізичного навантаження або фармакологічного стрес-тесту 

за допомогою аденозину. Тому оцінка перфузії міокарда не доз-

воляє точно виявити і підтвердити епікардіальну та мікроваскуляр-

ну дисфункцію, яка призводить до розвитку ішемії міокарда. Крім 

того, у деяких пацієнтів зі схильністю до вазоспазму КА біль у 

грудях може не виникати при проведенні фармакологічних і фізич-

них навантажень [7]. Тому в такої категорії пацієнтів зосередилися 

на інвазивній діагностиці, яка дає можливість виявити й оцінити 

мікроваскулярну складову кровопостачання серця і ризик роз-

витку спазму КА, і, відповідно, призначити оптимальніше і правиль-

ніше медикаментозне лікування [34].

Інвазивна діагностика

Згідно з європейськими рекомендаціями з ведення пацієнтів 

із хронічним коронарним синдромом 2019 р., додаткові методи 

дослідження слід застосовувати у пацієнтів з гемодинамічно нез-

начним ступенем стенозу в КА згідно з результатами коронаро-

графії при наявності симптомів стенокардії [35]. Cеред запропо-

нованих інвазивних методів дослідження є вимірювання резерву 

коронарного кровотоку (CFR) та індексу мікроциркуляторного 

опору (ІМR) (рівень рекомендацій IIa). Також рекомендована 

оцінка спазму епікардіальних судин і мікроциркуляторного русла 

за допомогою провокаційого внутрішньокоронарного введення 

ацетилхоліну (рівень рекомендацій IIb). Ці методи діагностичного 

тестування надають інформацію про дисфункцію КА, включаючи 

порушення вазодилатації або спазм судин, і свідчать про значні 

патологічні структурні зміни в мікроциркуляторному компоненті за 

рахунок збільшення IMR. Залежно від отриманих результатів, виді-

ляють наступні ендотипи INOCA: мікроваскулярна стенокардія, 

вазоспастична стенокардія, поєднана (мікроваскулярний+вазо-

спастичний компоненти), не серцевий біль у грудях і тип ІХС, який 

не обмежує кровотік, наприклад, при дифузному атеросклеро-

тичному ураженні КА. Структура розподілу ендотипів INOCA 

серед пацієнтів представлена на рисунку 1. 

Інвазивна функціональна коронарографія (ІФК) – це комбіно-

вана інтервенційна процедура, що включає безпосереднє 

інвазивне вимірювання коронарної вазомоторної функції за допо-

могою внутрішньокоронарного вимірювання параметрів при 

фармакологічному навантаженні (аденозин, ацетилхолін) [35]. 
Функціональна діагностика коронарної функції проводиться як 

доповнення до стандартного протоколу процедури коронаро-

графії. Зазвичай визначення цих показників проводять у лівій 

передній низхідній коронарній артерії внаслідок вираженої зони 

17 % 

51 % 

INOCA 

11 % Не серцеві болі Мікроваскулярна
стенокардія

Вазоспастична стенокардія
Поєднана стенокардія

21 % 

Рис. 1. Структура розподілу ендотипів INOCA
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кровопостачання міокарда. Додаткові дослідження в інших коро-

нарних артеріях (права КА або огинаюча гілка лівої КА) можуть 

бути доцільними, якщо початкові тести є негативними та клінічна 

підозра на ішемію висока. Для визначення таких параметрів, як 

правило, застосовують коронарні провідники, що мають датчики 

для вимірювання тиску і температури (PressureWire XTM, Abbott 

Vascular, США) або доплерівську техніку (ComboWire XT або 

Flowire, Philips Volcano Corporation, США). Для досягнення стійкої 

гіперемії використовують внутрішньовенне введення аденозину 

(140 мкг/кг/хв), альтернативним варіантом є його внутрішньокоро-

нарне введення (100 мг для правої КА і 200 мг для лівої КА) [33]. 
Загалом багато досліджень демонструють прогностичне значен-

ня резерву коронарного кровообігу у вигляді показника CFR, 

норма якого становить >2,0 [32]. Цей показник характеризує 

функціональну активність мікроваскулярного компонента [36]. 
Також додатковим параметром є визначення мікроциркуляційно-

го опору у вигляді IMR, який розраховується як добуток дисталь-

ного коронарного тиску на максимальну гіперемію, помножену 

на середній час гіперемії [37]. Збільшення IMR (>25) вважається 

репрезентативним показником мікроваскулярної дисфункції [38]. 
Точне підтвердження ішемічної складової за наявності стенотич-

ного ураження в КА на рівні 40–90 % 

вираховується за допомого визначен-

ня фракційного резерву коронарного 

кровообігу (FFR), яке є відношенням 

середнього дистального коронарно-

го тиску на фоні максимальної гіпере-

мії, викликаної аденозином, до серед-

нього аортального тиску, що в нормі 

становить >0,80, або за допомогою 

коефіцієнта не гіперемічного тиску 

(iFR), який в нормі становить >0.89 [39]. 
З метою визначення схильності до 

вазоспастичного компонента стено-

кардії проводять вазореактивний тест 

з ацетилхоліном. В малих дозах аце-

тилхолін посилює вивільнення оксиду 

азоту і призводить до розслаблення 

гладкої мускулатури та посилення 

кровопостачання, проте в більших 

дозах у пацієнтів з дисфункцією ендо-

телію зумовлює вазоспазм епікарді-

альних або мікроваскулярних судин. 

Протокол включає початкову дозу 

20 мкг, з наступним збільшенням до 50, 

100 і 200 мкг для лівої КА, і, відповідно, 

20, 50 і 80 мкг для правої КА, з інтерва-

лом кожні 3 хв [26]. Контрольну ангіо-

графію проводять при появі симптомів 

стенокардії або появі змін на ЕКГ, для 

підтвердження зменшення діаметра 

судин більше 90 % [29]. Алгоритм здійс-

нення діагностичного інвазивного 

пошуку і визначення ендотипів INOCA 

представлений на рисунку 2.

Ведення пацієнтів з INOCA

Масштабні багатоцентрові дослідження, які були б присвяче-

ні визначенню лікувальної тактики при різних типах INOCA, не 

здійснювалися. Проте в основі вибору лікування повинен бути 

мультидисциплінарний підхід, який може бути найбільш оптималь-

ним і корисним для пацієнта.

Контроль факторів ризику  
та модифікація способу життя

У всіх пацієнтів із встановленою INOCA часто є дифузний 

коронарний атеросклероз і дисфункція ендотелію. Тому посиле-

ний контроль факторів ризику та їх вчасна модифікація мають 

важливе значення з метою запобігання подальшому прогресу-

ванню основного захворювання для зменшення симптомів стено-

кардії та поліпшення показників ЯЖ і прогнозу захворювання. 

Особлива увага приділяється перевагам і дотриманню конкрет-

них дієт, таких як веганська або середземноморська, які покра-

щують функцію ендотелію та нормалізують вуглеводневий і жиро-

вий обмін [40]. Важливою умовою є зменшення індексу маси тіла 
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стенокардія

Мікроваскулярна
стенокардія

Поєднана
стенокардія

1. Немає або <90 %  
або >90 % зменшення
діаметра судини
2. Стенокардія «+»
3. Зміни на ЕКГ «+»

1. <90 % зменшення
діаметра судини

2. Стенокардія «-»
3. Зміни на ЕКГ «-»”

1. >90 % зменшення
діаметра судини
2. Стенокардія «+»
3. Зміни на ЕКГ «+»

1. <90 % зменшення
діаметра судини
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3. Зміни на ЕКГ «-»

3. Крок: вазореактивний тест з ацетилхоліном

Відсутня мікроваскулярна
дисфункція

Наявна мікроваскулярна
дисфункція

FFR <0,8 
CFR <2,0 
IMR* >25 
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2. Крок: інвазивна діагностика (тест з аденозином) 

Стенози
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1. Крок: коронарографія і ЕХО-КГ
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стенози
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Рис. 2. Алгоритм інвазивних тестів і визначення ендотипів INOCA
FFR – фракційний резерв коронарного кровообігу; CFR – резерв коронарного кровотоку; IMR – індекс мікрова-
скулярного опору. ^ – негативні неінвазивні або інвазивні тести на епікардіальну ішемію; * – Combo провідник для 
визначення FFR, CFR і IMR. 
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Лекції, огляди

при його надмірних показниках, а також керування факторами 

ризику серцево-судинних захворювань: гіпертензією, дисліпіде-

мією, курінням і цукровим діабетом, які, як відомо, сприяють про-

гресуванню мікроваскулярної та вазоспастичної дисфункції, що 

з часом призводить до появи незворотних структурних патологіч-

них змін [41]. Основною терапевтичною метою суворого контролю 

АТ є запобігання прогресуванню мікросудинних змін і зменшення 

частоти та інтенсивності ангінозних симптомів [42]. Найкращий 

вибір (комбінованих) препаратів для корекції АТ, які варто врахо-

вувати залежно від визначення ендотипів INOCA [41]. Застосування 

інгібіторів ангіотензинперетворювального ферменту (іАПФ) або 

блокаторів рецепторів ангіотензину (БРА), які мають ремоделю-

вальний вплив на мікроваскулярний компонет, можна легко поєд-

нувати як з антагоністами кальцію, так і з бета-адреноблокатора-

ми, а їх протизапальні властивості також можуть бути ефективними 

у пацієнтів з різними ендотипами INOCA [42].

Антиангінальні препарати  
в лікуванні стенокардії

Лікування ангінозних симптомів у пацієнтів з INOCA є склад-

ним завданням, оскільки пацієнти є неоднорідною групою, а 

великих рандомізованих досліджень на цьому етапі не було. 

Стандартне фармакологічне антиішемічне лікування часто не 

дає потрібних результатів [43]. Так, ефективність нітратів короткої 

дії може змінюватися і часто потребує повторення, що призво-

дить до появи толерантності. Нітрати тривалої дії часто неефек-

тивні, погано переносяться і можуть посилити симптоми стено-

кардії у пацієнтів з MВС через значний феномен обкрадання [44]. 
У пацієнтів, в яких є вазоспастичний епікардіальний або мікро-

васкулярний компонент після вазореактивного тесту з ацетилхо-

ліном, антагоністи кальцію слід розглядати як препарати першої 

лінії. Особам з тяжким епікардіальним вазоспазмом необхідно 

призначати незвично високі дози антагоністів кальцію (1000–

2000 мг дилтіазему на день) або навіть комбінації недигідропіри-

динових (дилтіазему) з блокаторами кальцію дигідропіридино-

вого ряду (амлодипіном) [45]. У пацієнтів з МВС і зниженим CFR 

та підвищеним IMR (що може відображати патологічне ремоде-

лювання артеріол) поєднання бета-блокаторів з блокаторами 

кальцію дигідропіридинового ряду та іАПФ дає позитивні резуль-

тати [46]. У дослідженні CorMicA застосовували оптимальну 

медикаментозну терапію на основі інвазивного вимірювання 

кровотоку в коронарних артеріях, що продемонструвало покра-

щення якості життя і зменшення симптомів стенокардії у пацієнтів 

з INOCA через 6 міс. та через 1 р. [35]. У жінок в період менопа-

узи при наявності симптомів стенокардії без обструктивного 

ураження КА застосовували комбіновану терапію із низькими 

дозами бета-адреноблокаторів (небіволол, бісопролол) та 

антагоністами кальцію (дилтіазем), які продемонстрували висо-

ку ефективність для зменшення ангінозних симптомів, оскільки 

втрата естрогенів часто спричиняє вегетативну дисфункцію зі 

швидким підвищенням частоти серцевих скорочень під час 

фізичних вправ [40]. 
Також до препаратів першої лінії можуть бути підключені 

блокатори Na каналів (ранолазин), антиангінальний засіб, який 

покращує розслаблення міоцитів та шлуночкову відповідність 

за рахунок зменшення перевантаження натрієм та кальцієм, 

що підтверджено результатами досліджень [41]. Деякі пацієнти 

зі стійкими і резистентними ангінозними нападами на фоні 

стандартних препаратів можуть отримати користь від викори-

стання івабрадину, який зменшує частоту серцевих скорочень 

як у спокої, так і під час фізичних навантажень, не впливаючи 

на скоротливу функцію ЛШ [33]. В останніх європейських реко-

мендаціях (2019 р.) для пацієнтів із хронічним коронарним 

синдромом рекомендують триметазидин як препарат другої 

лінії, якщо симптоми стенокардії недостатньо контролюються 

іншими лікарськими засобами або наявна їх непереносимість 

[35]. Алгоритм ведення пацієнтів з INOCA представлений на 

рисунку 3. 
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Рис. 3. Алгоритм ведення пацієнтів з INOCA

Наявність великої кількості пацієнтів із симптомами стенокар-

дії без значних гемодинамічно значущих стенозів у КА викликала 

в сучасному кардіологічному суспільстві підвищену зацікавленість 

і привела до появи досліджень, метою яких є вивчення патофізіо-

логічних механізмів розвитку INOCA. Проте необхідні подальші 

масштабні багатоцентрові дослідження у цієї когорти пацієнтів, 

які могли б удосконалити алгоритми діагностики і вивчити вплив 

антиангінальних препаратів на різні ланки кровопостачання міо-

карда, визначених та підтверджених функціональними інтервен-

ційними методами дослідження, впливаючи і покращуючи подаль-

ший перебіг захворювання. 

Додаткова інформація. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів.
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Резюме
Современные взгляды на стенокардию у пациентов 
с интактными коронарными артериями (INOCA)
В. А. Скибчик1, Ю. П. Мелень2

1Львовский национальный медицинский университет  
имени Данила Галицкого, Львов, Украина 
2Коммунальное некоммерческое предприятие «Клиническая больница 
скорой медицинской помощи г. Львова», Львов, Украина

Представлены современные взгляды на патофизиологические меха-
низмы развития симптомов стенокардии у пациентов без выраженных 
гемодинамически значимых стенозов в коронарных артериях. Описан 
алгоритм инвазивных диагностических тестов, которые помогают опреде-
лить ендотипы INOCA, что в последующем играет важную роль с целью 
назначения оптимальной медикаментозной терапии, улучшает показатели 
качества жизни у данной категории пациентов.

Ключевые слова: стабильная стенокардия, интактные коронарные 
артерии, инвазивная функциональная коронарография

Summary 
Current views on angina pectoris in patients with intact 
coronary arteries (INOCA)
V. A. Skybchyk1, Y. P. Melen2

1Lviv National Medical University named Danylo Halytsky, Lviv, Ukraine 
2Communal nonprofit enterprise «Clinical emergency hospital Lviv», Lviv, Ukraine

This article presents modern views on the pathophysiological mechanisms 
of angina symptoms in patients without severe hemodynamically significant 
stenosis in the coronary arteries. An algorithm of invasive diagnostic tests is 
presented, which help to determine the endotypes of INOCA, which further 
plays an important role in order to prescribe optimal drug therapy that improves 
quality of life in this category of patients. 

Key words: stable angina, intact coronary arteries, invasive functional 
coronary angiography
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