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Таблиці рекомендацій 
Рекомендації щодо діагностики, стратифікації ризиків, візуалізації та моніторингу серцевого 

ритму в пацієнтів із підозрою на гострий коронарний синдром без елевації сегмента ST   

Рекомендації щодо визначення біомаркерів для прогностичної стратифікації   

Рекомендації щодо антитромботичної терапії у пацієнтів із гострим коронарним синдром без 

елевації сегмента ST, яким виконується перкутанне коронарне втручання   

Рекомендації щодо постінтервенційної та підтримувальної терапії у пацієнтів із гострим 

коронарним синдромом без елевації сегмента ST   

Рекомендації щодо застосування антиішемічних препаратів у гострій фазі гострого 

коронарного синдрому без елевації сегмента ST   

Рекомендації щодо комбінації антитромбоцитарних препаратів та антикоагулянтів у пацієнтів 

із гострим коронарним синдромом без елевації сегмента ST, які потребують тривалої оральної 

антикоагуляції   

Рекомендації щодо коронарної реваскуляризації   

Рекомендації щодо інфаркту міокарда без обструкції коронарних артерій   

Рекомендації щодо пацієнтів із гострим коронарним синдромом без елевації сегмента ST, у 

яких спостерігається серцева недостатність або кардіогенний шок   

Рекомендації щодо цукрового діабету в пацієнтів із гострим коронарним синдромом без 

елевації сегмента ST   

Рекомендації щодо пацієнтів із хронічною хворобою нирок і гострим коронарним синдромом 

без елевації сегмента ST   

Рекомендації щодо осіб похилого віку з гострим коронарним синдромом без елевації сегмента 

ST   

Рекомендації щодо модифікації стилю життя після гострого коронарного синдрому без елевації 

сегмента ST   

Рекомендації щодо довгострокового фармакологічного лікування після гострого коронарного 

синдрому без елевації сегмента ST (за винятком антитромботичних препаратів)    

 

Перелік таблиць 
Таблиця 1 Класи рекомендацій   

Таблиця 2 Рівень доказовості   

Таблиця 3 Клінічні аспекти тестів на високочутливий серцевий тропонін   

Таблиця 4 Стани (за винятком інфаркту міокарда типу 1), асоційовані з пошкодженням 

кардіоміоцитів (= підвищення рівня серцевого тропоніну)    

Таблиця 5 Специфічні для аналізу граничні значення (нг/л) при застосуванні алгоритмів 

0 год/1 год та 0 год/2 год   

Таблиця 6 Диференційні діагнози гострих коронарних синдромів у разі гострого болю в грудях  

Таблиця 7 Основні та додаткові критерії високого геморагічного ризику за класифікацією 

Академічного дослідницького консорціуму щодо ризику кровотечі на момент перкутанного 

коронарного втручання (геморагічний ризик вважається високим, якщо задовольняється хоча 

б один основний або два додаткових критерії)   

Таблиця 8 Схема застосування антитромбоцитарних та антикоагулянтних препаратів у 

пацієнтів із гострим коронарним синдромом без елевації сегмента ST   

Таблиця 9 Застосування інгібіторів рецепторів P2Y12 у пацієнтів із гострим коронарним 

синдромом без елевації сегмента ST    

Таблиця 10 Варіанти лікування при застосуванні тривалої двокомпонентної антитромботичної 

та антитромбоцитарної терапії   

Таблиця 11 Критерії ризику при тривалій терапії з застосуванням другого антитромботичного 

препарату   

Таблиця 12 Стратегії, що пропонуються для зменшення ризику кровотечі, пов’язаної з 

перкутанним коронарним втручанням   

Таблиця 13 Рандомізовані контрольовані дослідження за участю пацієнтів із гострим 
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коронарним синдромом без елевації сегмента ST, які потребують антикоагулянтної та 

антитромбоцитарної терапії   

Таблиця 14 Діагностичні критерії інфаркту міокарда без обструкції коронарних артерій   

Таблиця 15 Показники якості надання допомоги при гострому коронарному синдромі без 

елевації сегмента ST   

 

Перелік рисунків 
Рисунок 1 Алгоритм діагностики та встановлення пріоритетності надання допомоги при 

гострому коронарному синдромі   

Рисунок 2 Значення високочутливого серцевого тропоніну   

Рисунок 3 Алгоритм 0 год/1 год для виключення або підтвердження медичного стану із 

застосуванням тесту на серцевий тропонін у гемодинамічно стабільних пацієнтів, які 

потрапляють до відділення невідкладної допомоги з підозрою на гострий коронарний синдром 

без елевації сегмента ST   

Рисунок 4 Часові межі забору крові та прийняття клінічних рішень у разі застосування 

алгоритму 0 год/1 год, розробленого Європейським товариством кардіологів   

Рисунок 5 Детермінанти антитромботичної терапії при хворобі коронарних артерій   

Рисунок 6 Антитромботична терапія у пацієнтів із гострим коронарним синдромом без елевації 

сегмента ST: мішені фармакологічної дії   

Рисунок 7 Алгоритми антитромботичної терапії у пацієнтів із гострим коронарним синдромом 

без елевації сегмента ST, які не мають фібриляції передсердь та підлягають перкутанному 

коронарному втручанню   

Рисунок 8 Алгоритми антитромботичної терапії у пацієнтів із гострим коронарним синдромом 

без елевації сегмента ST, які мають фібриляцію передсердь та підлягають перкутанному 

коронарному втручанню або медикаментозному лікуванню   

Рисунок 9 Вибір стратегії лікування гострого коронарного синдрому без елевації сегмента ST 

та визначення часових меж з урахуванням початкової стратифікації ризиків   

Рисунок 10 Час до проведення коронарографії в групах застосування раннього/негайного та 

відкладеного інвазивного втручання в учасників досліджень, включених в аналіз  

Рисунок 11 Діагностика та лікування пацієнтів із гострим коронарним синдромом без елевації 

сегмента ST, пов’язаним зі спонтанним розшаруванням коронарної артерії   

Рисунок 12 Алгоритм діагностики інфаркту міокарда без обструкції коронарних артерій із 

застосуванням «схеми світлофора»   

Рисунок 13 Основна ілюстрація. Стратегія ведення пацієнтів із гострим коронарним 

синдромом без елевації сегмента ST   
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СПИСОК СКОРОЧЕНЬ 
  

АВК Антагоніст вітаміну К 

АКШ Аортокоронарне шунтування 

АМР Антагоніст мінералокортикоїдних рецепторів 

АПФ Ангіотензинперетворюючий фермент 

АСК Ацетилсаліцилова кислота (аспірин) 

БЛНПГ  Блокада лівої ніжки пучка Гіса 

БПНПГ  Блокада правої ніжки пучка Гіса 

БРА  Блокатор рецепторів ангіотензину 

ВАБКП Внутрішньоаортальна балонна контрпульсація  

ВАІТ Відділення анестезіології та інтенсивної терапії 

ВР Відношення ризиків 

ВРК Високий ризик кровотечі 

ВШ Відношення шансів 

ВСУЗД  Внутрішньосудинн ультразвукове дослідження 

ГІМ Гострий інфаркт міокарда 

ГКС Гострий коронарний синдром 

ГП Глікопротеїн  

ДІ Довірчий інтервал 

ЕКГ Електрокардіографія 

ЗПА Захворювання периферичних артерій 

ІМ Інфаркт міокарда 

ІХС Ішемчна хвороба серця 

КТКА Комп’ютерна томографічна коронарографія 

КН Клінічна настанова 

КФК Креатинфосфокіназа 

КФК-МФ Міокардіальна фракція креатинфосфокінази 

КШ Кардіогенний шок 

ЛШ Лівий шлуночок 

МНВ Міжнародне нормалізоване відношення 

НД Навантажувальна доза 

МСКТ Мультиспіральна комп’ютерна томографія 

НМГ Низькомолекулярний гепарин 

НОАК Новий оральний антикоагулянт, що не належить до антагоністів 

вітаміну K 

ОАК Оральний антикоагулянт 

ОКТ Оптична когерентна томографія  

ОФЕКТ Однофотонна емісійна комп’ютерна томографія 

ПД Підтримувальна доза 

ПКВ Перкутанне коронарне втручання 

ПЦНР Прогностична цінність негативного результату 

ПЦПР Прогностична цінність позитивного результату 

ПЯ Показник якості 

РКД Рандомізоване когортне дослідження 

СДКА Спонтанна дисекція коронарної артерії 

СЛР Серцево-легенева реанімація 

СМР Серцевий магнітний резонанс 

ССЗ Серцево-судинне захворювання 

ТІМ Tромболізис при інфаркті міокарда 

ФВЛШ Фракція викиду лівого шлуночка 

ФП  Фібриляція передсердь 

ХКС Хронічний коронарний синдром 
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Х-ЛПНЩ Холестерин ліпопротеїнів низької щільності; 

ХХН Хронічна хвороба нирок 

ШКФ Швидкість клубочкової фільтрації  

ABOARD Ангіопластика з метою пригнічення росту тропоніну при гострих 

коронарних синдромах, рандомізованих для негайного або 

відстроченого втручання 

ACCOAST Порівняння застосування прасугрелю під час черезшкірного 

коронарного втручання або в якості попереднього лікування на момент 

постановки діагнозу у пацієнтів з інфарктом міокарда без елевації 

сегмента ST 

ACUITY Стратегія невідкладної катетеризації та термінового втручання 

ACVC Асоціація з невідкладної серцево-судинної допомоги  

AGRIS Австралійське інтервенційне дослідження оцінки ризику за шкалою 

GRACE  

AHA Американська асоціація кардіологів 

ARC-HBR Консорціум академічних досліджень для високого ризику кровотечі  

ATLAS ACS 2 – 

TIMI 51 

Анти-Ха терапія для зниження серцево-судинних подій додатково до 

стандартної терапії у пацієнтів з гострим коронарним синдромом 2 - 

тромболізіс при інфаркті міокарда 51 

AUGUSTUS Антитромботична терапія після гострого коронарного синдрому або 

ПКВ при фібриляції передсердь 

BEST Рандомізоване порівняння операцій аортокоронарного шунтування і 

імплантації стента з покриттям еверолімус в лікуванні пацієнтів з 

багатосудинною коронарної артерією 

BNP Натрійуретичний пептид 

CHA2DS2-VASc Шкала визначення ризику інсульту у пацієнтів з фібриляцією передсердь 

(за показниками: серцева недостатність, гіпертензія, вік ≥75 [подвійний 

бал], діабет, інсульт/ТІА в анамнезі [подвійний бал], захворювання 

судин, вік 65 – 74 та стать [жін.]) 

CFR Резерв коронарного кровотоку  

CHAMPION Кангрелор проти стандартної терапії з метою досягнення оптимального 

контролю інгібування тромбоцитів 

CОАКT Коронарна ангіографія після зупинки серця 

COMPASS Серцево-судинні наслідки для людей, які використовують 

антикоагуляційні стратегії 

CPO Початок болю в грудній клітці  

CRUSADE Чи може швидка стратифікація ризику у пацієнтів з нестабільною 

стенокардією зменшити несприятливі результати за допомогою 

дострокового впровадження рекомендацій Американської колегії 

кардіологів / Американської асоціації кардіологів 

CULPRIT-

SHOCK 

ПКВ лише ураженої судини в порівнянні з багатосудинним ПКВ при 

кардіогенному шоці 

CYP Цитохром P450 

DAPT Подвійна антитромбоцитарна терапія  

DAT Подвійна антитромботична терапія  

DES Стент з лікувальним покриттям  

EARLY Рання або відстрочена реваскуляризація гострих коронарних синдромів 

середнього та високого ризику без елевації сегмента ST? 

ELISA Раннє або пізнє втручання при нестабільній стенокардії 

ENTRUST-AF 

PCI 

Лікування едоксабаном в порівнянні з АВК у пацієнтів з ФП, які 

перенесли ПКВ 

ESC Європейське товариство кардіологів  
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NSTE-ACS Гострий коронарний синдром без елевації сегмента ST 

FAMOUS-

NSTEMI 

Фракційний резерв кровотоку проти ангіографії в рекомендаціях для 

оптимізації результатів при інфаркті міокарда без елевації сегмента ST 

FFR Фракційний резервний кровоток  

GRACE Глобальний реєстр гострих коронарних подій  

hs-cTn Високочутливий кардіальний тропонін 

h-FABP Серцева форма білка, що зв’язує жирні кислоти 

IABP-SHOCK II Внутрішньоаортальний балонний насос при кардіогенному шоці II 

IVUS Внутрішньосудинна сонографія  

iFR Діастолічний резерв кровотоку  

IMR Індекс мікроциркуляторної резистентності  

ISAR-COOL Внутрішньокоронарне стентування та антитромботичний режим - 

стратегія охолодження 

ISAR-REACT Внутрішньокоронарне стентування та антитромботичний режим - 

швидкі ранні дії для лікування коронарних захворювань 

ISAR-TRIPLE Потрійна терапія у пацієнтів, які отримують пероральну 

антикоагулянтну терапію після імплантації стента з лікарським 

покриттям 

MATRIX Мінімізація небажаних геморагічних подій шляхом трансрадіального 

доступу і системного застосування ангіокса 

MINOCA Інфаркт міокарда без обструкції коронарних артерій  

LIPSIA-NSTEMI Лейпцігське дослідження негайного і пізнього черезшкірного 

коронарного втручання при NSTEMI 

NNH Індекс потенційної шкоди  

NNT Кількість пролікованих пацієнтів на попередження однієї події  

NSTEMI Інфаркт міокарда без елевації сегмента ST  

NT-proBNP N-кінцевий фрагмент натрійуретичного пептиду proBNP-типу 

OASIS-5 Організація з оцінки стратегій при гострих ішемічних синдромах 5 

PEGASUS-TIMI 

54 

Профілактика серцево-судинних подій у пацієнтів із попереднім 

серцевим нападом із застосуванням тикагрелору порівняно з плацебо на 

фоні аспірин-тромболізису при інфаркті міокарда 54 

PIONEER AF-

PCI 

Ввідкрите, рандомізоване, контрольоване, багатоцентрове дослідження 

двох стратегій лікування ривароксабаном і стратегії лікування 

пероральними антагоністами вітаміну К з корекцією дозування у 

суб'єктів з фібриляцією передсердь, які перенесли перкутанне коронарне 

втручання 

PLATO Інгібування тромбоцитів і результати для пацієнтів 

PRECISE-DAPT Попереднє прогнозування ускладнень кровотечі у пацієнтів, яким 

проводиться імплантація стента та наступна подвійна 

антитромбоцитарна терапія  

PRECOMBAT перше рандомізоване порівняння операцій шунтування та ангіопластики 

за допомогою стента з покритттям сиролімус у пацієнтів із 

захворюванням коронарної артерії 

PROM Результати, повідомлені пацієнтами  

RE-DUAL PCI Рандомізована оцінка подвійної антитромботичної терапії дабігатраном 

в порівнянні з потрійною терапією варфарином у пацієнтів з 

неклапанною ФП, які перенесли перкутанне коронарне втручання 

REDUCE-IT Зменшення серцево-судинних подій за допомогою ікосапенту етилу – 

інтервенційне дослідження 

RIDDLE-

NSTEMI 

Рандомізоване дослідження негайного та відстроченого інвазивного 

втручання у пацієнтів з інфарктом міокарда без елевації сегмента ST 

RFR Співвідношення повного циклу в стані спокою  
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RIVAL Радіальний проти феморального доступу для коронарного втручання 

SAPT Одинарна антитромбоцитарна терапія  

SCAAR Шведський реєстр коронарної ангіографії та ангіопластики 

SISCA Порівняння двох стратегій лікування у пацієнтів з гострим коронарним 

синдромом без елевації сегмента ST 

SMILE Вплив різних методів лікування у пацієнтів з багатосудинним інфарктом 

міокарда без елевації сегмента ST: одноетапне проти 

багатоступінчастого чрескожного коронарного втручання 

STEMI  Інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST  

STS Товариства торакальних хірургів  

SYNTAX Синергія між ПКВ з таксусом та кардіохірургією  

TAT Потрійна антитромботична терапія  

TIMACS Строки втручання у пацієнтів з гострими коронарними синдромами 

TRITON-TIMI 

38 

Дослідження з оцінки поліпшення терапевтичних результатів за рахунок 

оптимізації інгібування тромбоцитів прасугрелем - тромболізис при 

інфаркті міокарда 38 

TROPICAL-ACS Тестування реакції на інгібування тромбоцитів під час хронічної 

антиагрегантної терапії гострих коронарних синдромів 

TWILIGHT Тикагрелор з аспірином або самостійно у пацієнтів з високим ризиком 

після коронарного втручання 

UKGRIS Британське інтервенційне дослідження оцінки ризику за шкалою 

GRACE 

ULTIMATE Імплантація стентів з лікарським покриттям під внутрішньосудинним 

ультразвуковим контролем при «будь-яких» коронарних ураженнях 

VALIDATE-

SWEDEHEART 

Шведська веб-система для вдосконалення та розвитку допомоги на 

засадах доказової медицини при захворюваннях серця, оцінена 

відповідно до рекомендованих методів лікування 

VERDICT Дуже рання або відкладена інвазивная оцінка з використанням 

комп'ютерної томографії 

WOEST Яка оптимальна антитромбоцитарна і антикоагулянтна терапія у 

пацієнтів з ОАК і коронарним стентуванням? 
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Передмова робочої групи 

Мультидисциплінарна робоча група з розробки галузевих стандартів за 

темою «Гострий коронарний синдром без стійкої елевації сегмента ST» 

затверджена наказом Міністерства охорони здоров’я України від 18.08.2020 

року № 1908 (у редакції наказу Міністерства охорони здоров’я України від 

16.02.2021 року № 265). 

За основу даної клінічної настанови обрано настанову Європейського 

товариства кардіологів: 2020 ESC Guidelines for the management of acute 

coronary syndromes in patients presenting without persistent ST-segment elevation 
(https://aІХСemic.oup.com/eurheartj/article/42/14/1289/5898842), яка найбільше 

відповідає специфіці надання медичної допомоги у нашій країні. Адаптація 

клінічної настанови передбачає внесення до незмінного тексту оригінальної 

настанови «Коментарів робочої групи», у яких відображено можливість 

виконання тих чи інших положень клінічної настанови в реальних умовах 

вітчизняної системи охорони здоров’я, доступність медичних втручань, 

наявність реєстрації в Україні лікарських засобів, що зазначені в клінічній 

настанові та відповідність нормативної бази щодо організації надання 

медичної допомоги. 

Дана клінічна настанова (КН) – це рекомендаційний документ з найкращої 

медичної практики, не повинна розцінюватися як стандарт медичного лікування. 

Дотримання положень КН не гарантує успішного лікування в конкретному 

випадку; її не можна розглядати як посібник, що включає всі необхідні методи 

діагностики та лікування або виключає інші. Настанови не відміняють 

індивідуальної відповідальності фахівців з охорони здоров’я за прийняття 

належних рішень відповідно до обставин та стану конкретного пацієнта. 

Фахівець з охорони здоров’я також відповідає за перевірку правил та положень, 

застосованих до лікарських засобів та медичних виробів, чинних на момент 

призначення таких медичних технологій. 

Остаточне рішення стосовно вибору конкретної клінічної процедури або 

плану лікування повинен приймати лікар з урахуванням клінічного стану 

пацієнта та можливостей для проведення діагностики та лікування в 

конкретному закладі охорони здоров’я. 
 

1 Преамбула 

У наведеній настанові підсумовуються та оцінюються наявні дані з метою 

допомогти медпрацівникам визначити найкращу стратегію ведення конкретного 

пацієнта з певним захворюванням. Настанови та їх рекомендації мають 

полегшити медпрацівникам процес прийняття рішень в повсякденній практиці. 

Однак остаточні рішення щодо кожного окремого пацієнта повинен(ні) приймати 

відповідальний(і) медпрацівник(и) за участі пацієнта та його опікуна (за 

необхідності). 

Останніми роками Європейським товариством кардіологів (ESC), а також 

іншими товариствами та організаціями було розроблено велику кількість 

настанов. Враховуючи їх вплив на клінічну практику, було встановлено критерії 

якості для розробки настанов, з тим щоб усі рішення були зрозумілими для 

https://academic.oup.com/eurheartj/article/42/14/1289/5898842
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користувача. Поради щодо викладення та видання Рекомендацій ESC містяться 

на сайті ESC (https://www.escardio.org/Guidelines/ Clinical-Practice-

Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC- Guidelines). Настанови ESC 

відображають офіційну позицію ESC щодо певного питання та регулярно 

оновлюються. 

Окрім публікації практичних клінічних настанов, ESC проводить програму 

EurObservational Research Programme з дослідження міжнародних реєстрів 

серцево-судинних захворювань та втручань, що є надзвичайно важливим для 

процесу оцінки, діагностики та лікування, а також для оптимального 

використання ресурсів та дотримання рекомендацій. Мета таких реєстрових 

досліджень — забезпечити вищу обізнаність із медичною практикою в країнах 

Європи та світу на підставі високоякісних даних, отриманих у повсякденній 

клінічній практиці. 

Крім того, ESC розробило та включило в цей документ набір показників 

якості (ПЯ), що являють собою інструмент для оцінки рівня запровадження 

Рекомендацій. Вони можуть бути застосовані членами ESC, лікарнями, 

медичними закладами та медпрацівниками для оцінки клінічної практики, а 

також використані в навчальних програмах разом із ключовими тезами 

рекомендацій з метою покращення якості лікування та клінічних результатів. 

Робочу групи обирали члени ESC, до неї входили експерти ESC 

відповідних спеціалізацій, з тим щоб забезпечити участь різних фахівців, 

залучених до надання допомоги пацієнтам із зазначеною патологією. 

Висококваліфіковані експерти в цій галузі здійснили комплексний огляд 

опублікованих даних щодо ведення зазначеного захворювання у відповідності до 

принципів Комітету ESC з розробки клінічних практичних настанов. Було 

проведено критичну оцінку методик діагностики та лікування, в тому числі 

оцінку співвідношення ризику-користі. Рівень доказовості та силу рекомендацій 

щодо конкретних варіантів лікування зважували та класифікували за попередньо 

встановленими критеріями, як описано нижче. 
 

 

Таблиця 1. Класи рекомендацій 

Клас І Докази та/або загальна 

згода що дане лікування 

або процедура є більш 

вигідною, 

використовуваною, 

ефективною. 

Рекомендовано чи показано 

Клас ІІ Суперечливі дані та/або розбіжності в думках експертів щодо 

користі/ефективності певного препарату або процедури. 

Клас ІІа Вагомі докази / думки 

експертів на користь 

ефективності засобу  

Слід розглянути 

https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
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Клас ІІb Корисність/ефективність 

менш добре доведена 

спираючись на докази/ 

думки експертів 

Можна розглядати 

Клас ІІІ Докази або загальна згода 

з тим, що дане лікування 

або процедура не є 

корисними / 

ефективними, а в деяких 

випадках і навпаки може 

бути шкідливим 

Не рекомендовано 

 

Таблиця 2. Рівні доказовості 

Ступінь 

доказовості 

А 

Дані, отримані в результаті численних рандомізованих клінічних 

досліджень або мета-аналізів. 

Ступінь 

доказовості 

В 

Дані, отримані в результаті одного рандомізованого клінічного 

дослідження або великих нерандомізованих досліджень. 

Ступінь 

доказовості 

С 

Консенсус думок експертів та / або невеликих досліджень, 

ретроспективні дослідження, реєстри. 

 

2 Вступ 

2.1 Визначення 

Клінічні прояви гострих коронарних синдромів (ГКС) є досить широкими. 

Вони охоплюють діапазон від серцевого нападу, електричної чи гемодинамічної 

нестабільності з кардіогенним шоком (КШ) внаслідок тривалої ішемії або 

механічних ускладнень, як то тяжка мітральна регургітація, до стану, коли на 

момент звернення пацієнта за допомогою біль уже минув1. Основним симптомом, 

який ініціює каскад діагностики та лікування, у пацієнтів із підозрою на ГКС є 

гострий дискомфорт у грудях, який описують як біль, тиск, відчуття стискання 

та печіння. До симптомів, еквівалентних болю в грудях, можуть належати 

задишка, біль в епігастральній ділянці та біль у лівій руці. За результатами 

електрокардіографії (ЕКГ) можна виділити дві групи пацієнтів: 

• Пацієнти з гострим болем у грудях та стійкою (>20 хв) елевацією 

сегмента ST. Цей стан називається ГКС із елевацією сегмента ST та, як правило, 

свідчить про гостру тотальну або субтотальну оклюзію коронарних судин. У 

більшості пацієнтів надалі розвивається інфаркт міокарда з елевацією сегмента 

ST (STEMI). У таких пацієнтів основним методом лікування є негайна реперфузія 

шляхом первинного черезшкірного коронарного втручання (ПКВ) або, якщо його 

неможливо провести вчасно, шляхом фібринолітичної терапії2. 

 

Коментар робочої групи: Вказана група пацієнтів розлядається в 

клінічній настанові з лікування гострого коронарного синдрому з елевацією 
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сегмента ST 

 

• Пацієнти з гострим дискомфортом у грудях, але без стійкої елевації 

сегмента ST (ГКС без елевації сегмента ST) мають на ЕКГ зміни, що можуть 

включати транзиторну елевацію сегмента ST, стійку або транзиторну депресію 

сегмента ST, інверсію T-хвилі, плоскі T-хвилі або псевдонормалізацію T-хвиль; 

або ж показники ЕКГ можуть бути в нормі. 

Цій  патології на рівні міокарда відповідає некроз кардіоміоцитів (інфаркт 

міокарда без елевації сегмента ST (NSTEMI)) або, рідше, ішемія міокарда без 

пошкодження клітин (нестабільна стенокардія). У невеликої частки пацієнтів 

може відзначатися тривала ішемія міокарда. Вона характеризується одним або 

кількома з перелічених симптомів: рецидивуючий або постійний біль у грудях, 

виражена депресія сегмента ST на ЕКГ у 12 відведеннях, серцева недостатність, 

гемодинамічна або електрична нестабільність1. Враховуючи розмір міокарда під 

загрозою і ризик розвитку КШ та/або злоякісних шлуночкових аритмій, показана 

невідкладна коронарографія та, за потреби, реваскуляризація (див. Розділ 6). 

2.1.1 Універсальне визначення інфаркту міокарда 
Гострий інфаркт міокарда (ГІМ) визначається як некроз кардіоміоцитів у 

клінічній ситуації, характерній для гострої ішемії міокарда1,3. Для встановлення 

діагнозу ГІМ необхідною є комбінація критеріїв, а саме, підвищення та/або 

зниження рівня серцевого біомаркера, бажано високочутливого серцевого 

тропоніну (hs-cTn) T або I, причому хоча б одне значення має перевищувати 99-

й процентиль верхньої референтної межі і принаймі  наявність хоча б одиного із 

таких критеріїв: 

(1) Симптоми ішемії міокарда. 

(2) Нові ішемічні зміни на ЕКГ. 

(3) Розвиток патологічних зубців Q на ЕКГ. 

(4) Візуалізовані ознаки втрати життєздатності міокарда або 

регіонального порушення скоротливості з ознаками, характерними для ішемічної 

етіології. 

(5) Внутрішньокоронарний тромб, виявлений при ангіографії або 

аутопсії. 

2.1.1.1 Інфаркт міокарда типу 1 

Інфаркт міокарда (ІМ) типу 1 характеризується розривом, утворенням 

виразок або ерозією атеросклеротичної бляшки, в результаті чого формується 

внутрішньопросвітний тромб в одній або кількох коронарних артеріях, що 

призводить до погіршення кровотоку в міокарді та/або дистальної емболізації та 

подальшого некрозу міокарда. У пацієнта може бути фонова ішемічна хвороба 

серця (ІХС) тяжкого ступеня, але іноді (в 5-10% випадків), може бути 

необструктивний коронарний атеросклероз, або відсутність ангіографічних ознак 

ІХС, особливо у жінок1,3 – 5. 
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Коментар робочої групи:  

 
2.1.1.2 Інфаркт міокарда типу 2 

ІМ типу 2 – це некроз міокарда, при якому стан, відмінний від нестабільної 

коронарної бляшки, спричиняє дисбаланс між потребою міокарда в кисні та його 

постачанням3. До відповідних механізмів належать гіпотензія, гіпертензія, 

тахіаритмії, брадиаритмії, анемія, гіпоксемія, а також, за визначенням, спазм 

коронарної артерії, спонтана дисекція коронарної артерії (СДКА), емболія 

коронарних артерій та коронарна мікросудинна дисфункція 6 – 8. 

2.1.1.3 Інфаркт міокарда 3-5 типів 

Універсальне визначення ІМ включає також ІМ типу 3 (ІМ, що призводить 

до смерті у разі відсутності біомаркерів) та ІМ типів 4 та 5 (пов’язаного з ПКВ та 

аортокоронарним шунтуванням (АКШ) відповідно)3. 

 

Коментар робочої групи: Окрім того, існує поділення на гострий інфаркт 

міокарда та гостре ушкодження міокарда (Peter Nagele, MD, MS, 

Circulation. 2020;141(18):1431-1433.)  

Критерії визначення гострого інфаркту міокарда та гострого 

пошкодження міокарда 

 Гострий інфаркт міокарда Гостре пошкодження 

міокарда 

Механізм Коронарна оклюзія Екстракоронарні впливи 

 Коронарній тромбоз Фібрілляція передсердь з 

великою швидкістю 

 Коронарній вазоспазм Тромбемболія легеневої 

артерії 

 Коронарна емболія Шок 

 Дісекція корнарної атерії Сепсіс 

 Тромбоз стента Кардіопатія Такотсубо 
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  Гостра анемія\геморрагія 

Мета 

лікування 

Відновлення коронарного 

кровотоку 

Визначення та лікування 

основної причини 
 

 

2.1.2 Нестабільна стенокардія у вік тестів на високочутливий 

серцевий тропонін 
Нестабільна стенокардія визначається як ішемія міокарда у стані спокою 

або при мінімальному навантаженні за відсутності гострого 

пошкодження/некрозу кардіоміоцитів. Серед рандомних пацієнтів, які надходять 

до відділення невідкладної допомоги з підозрою на ГКС без елевації ST, введення 

вимірювань hs-cTn замість стандартних аналізів , що визначають концентрацію 

тропоніну, призвело до збільшення виявлення ІМ (абсолютне збільшення на 4% 

і відносне збільшення на 20%) і  реципрокного зниження діагнозу нестабільної 

стенокардії 9 – 13. На відміну від пацієнтів із NSTEMI, у пацієнтів із нестабільною 

стенокардією не відзначається гострого пошкодження/некрозу кардіоміоцитів, у 

них суттєво нижчий ризик смерті, вони отримують менше користі від інтенсивної 

антитромбоцитарної терапії, а також від інвазивного втручання протягом 72 год 
1,3 – 5,9 – 19. Детальне обговорення патофізіології та епідеміології міститься в інших 

публікаціях1. 

2.2 Епідеміологія 
За даними звітів щодо ІМ, частка пацієнтів із NSTEMI зросла з третини в 

1995 році до понад половини в 2015 році. Головним чином це пояснюється 

вдосконаленням оперативної діагностики NSTEMI20. На відміну від STEMI, у 

вихідних характеристиках пацієнтів із NSTEMI не спостерігається суттєвих змін 

залежно від віку та куріння, в той час як діабет, гіпертензія та ожиріння мають 

значний вплив. Частота проведення ранньої ангіографії (≤72 год з моменту 

госпіталізації) збільшилася з 9% у 1995 р. до 60% у 2015 р. [скориговане 

відношення шансів (ВШ) 16,4, 95% довірчий інтервал (ДI) 12,0–22,4, P<0,001], а 

частота здійснення ПКВ протягом первинної госпіталізації зросла з 12,5% до 

67%. Основними наслідками таких змін є зниження показника 6-місячної 

смертності з 17,2% до 6,3% та зниження скоригованого відношення ризиків (ВР) 

до 0,40 (95% ДI 0,30–0,54) у 2010 р., що стабільно залишався на рівні 0,40 (0,30–

0,52) у 2015 р.20. 

 



19 
 

 
 

2.3 Нові дані 

Нові ключові рекомендації 

Діагностика 
Як альтернативу алгоритму ESC 0 год/1 год рекомендується використовувати 

алгоритм ESC 0 год/2 год із забором крові через 0 годин і 2 години, якщо 

застосовується тест на hs-cTn із валідованим алгоритмом 0 год/2 год. 

З діагностичною метою не рекомендується регулярно визначати додаткові 

біомаркери, такі як КФК, КФК-МФ, h-FABP або копептин, на додаток до hs-cTn. 

Стратифікація ризиків 
Для отримання прогностичної інформації слід розглянути можливість 

визначення концентрації BNP або NT-proBNP у плазмі. 

Антитромботична терапія 

У пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, яким виконується ПКВ, перевагу 

слід віддавати прасугрелю, а не тикагрелору. 

 

Не рекомендується рутинно призначати інгібітори рецепторів P2Y12 пацієнтам з 

не відомою коронарною анатомією, та яким планується раннє інвазивне 

втручання. 

 

У пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, до яких не може бути застосована 

рання інвазивна стратегія, можна розглянути попереднє лікування інгібітором 

рецепторів P2Y12, враховуючи ризик кровотечі. 

 

Деескалація лікування інгібітором P2Y12 (наприклад, з переходом з прасугрелю 

або тикагрелору на клопідогрель) може розглядатися як альтернатива стратегії 

DAPT, особливо для пацієнтів із ГКС, яким не підходить потужне інгібування 

агрегації тромбоцитів. Деескалація може проводитися на підставі клінічної 
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оцінки, тестування функції тромбоцитів або генотипування CYP2C19 (залежно 

від профілю ризику пацієнта та наявності відповідних аналізів). 

 

У пацієнтів з ФП (CHA2DS2-VASc – ≥1 бал у чоловіків та ≥2 у жінок) після 

короткого періоду TAT (до 1 тижня після гострого явища), як стандартна 

стратегія рекомендується DAT із застосуванням НОАК у дозі, рекомендованій 

для профілактики інсульту, та одного орального антитромбоцитарного препарату 

(переважно клопідогрелю). 

 

Припинення прийому антитромбоцитарних препаратів пацієнтам, які 

отримували OAК, рекомендується через 12 місяців лікування. 

 

У пацієнтів із помірним або високим ризиком тромбозу стенту можна розглянути 

доцільність DAT (із прийомом ОАК та тикагрелору або прасугрелю) як 

альтернативу TAT (із прийомом ОАК, АСК та клопідогрелю), незалежно від типу 

застосованого стенту. 

 

Інвазивне лікування 
Стратегія раннього інвазивного втручання протягом 24 годин рекомендується 

для пацієнтів, у яких задовольняється будь-який із перелічених критеріїв 

високого ризику: 

• Діагноз NSTEMI. 

• Динамічні або ймовірно нові зміни в суміжному сегменті ST/T, що може 

свідчити про ішемію, що триває. 

• Транзиторна елевація сегмента ST. 

• Показник ризику за шкалою GRACE >140. 

 

Пацієнтам із низьким ризиком рекомендується вибіркова інвазивна стратегія 

після відповідного тестування на ішемію або виявлення обструктивної ІХС за 

допомогою КTКА. 

Відтерміноване проведення ангіографії, на відміну від невідкладного, слід 

розглянути для гемодинамічно стабільних пацієнтів без елевації сегмента ST, які 

були успішно реанімовані після зупинки серця поза межами лікарні.  

 

Повна реваскуляризація повинна розглядатися у пацієнтів з ГКС без елевації 

сегмента ST з багатосудинним ураженням коронарних артерій без кардіогенного 

шоку. 

Повна реваскуляризація під час індексного ПКВ може бути розглянута у 

пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST при багатосудинному ураженні. 

 

Реваскуляризація інфаркт-незалежних судин при ГКС без елевації сегмента ST 

може бути проведена на основі FFR під час індексного ПКВ. 
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Суттєві зміни в рекомендаціях 

Діагностика 

2015 2020 

У разі наявності тестів на hs-cTn 

рекомендується швидкий протокол 

виключення (0 год і 3 год). 

Швидкий протокол виключення та 

підтвердження з забором крові через 

0 год і 3 год слід розглянути у разі 

наявності тесту на hs-cTn із валідованим 

алгоритмом 0 год/3 год. 

Коронарографію методом МСКТ 

слід розглянути як альтернативу 

інвазивній ангіографії для 

виключення ГКС у тих випадках, 

коли ймовірність ІХС є низькою або 

проміжною та коли показники 

серцевого тропоніну та/або ЕКГ не 

дозволяють зробити остаточний 

висновок. 

КT-коронарографія рекомендується як 

альтернатива інвазивній ангіографії для 

виключення ГКС у тих випадках, коли 

ймовірність ІХС є низькою або 

проміжною та коли показники 

серцевого тропоніну та/або ЕКГ 

знаходяться у межах норми або не 

дозволяють зробити остаточний 

висновок. 

У пацієнтів із NSTEMI з низьким 

ризиком серцевих аритмій слід 

розглянути можливість моніторингу 

серцевого ритму протягом 24 год 

або проведення ПКВ (залежно від 

того, що відбудеться раніше). 

Для пацієнтів із NSTEMI з низьким 

ризиком серцевих аритмій 

рекомендується моніторинг серцевого 

ритму протягом 24 год або проведення 

ПКВ (залежно від того, що відбудеться 

раніше). 

Доцільність моніторингу серцевого 

ритму протягом >24 годин слід 

розглянути в пацієнтів із NSTEMI з 

проміжним або високим ризиком 

серцевих аритмій. 

Для пацієнтів із NSTEMI з підвищеним 

ризиком серцевих аритмій 

рекомендується моніторинг серцевого 

ритму протягом >24 годин. 

Оцінка ризиків 

Для оцінки прогнозів рекомендується 

використовувати встановлені 

показники ризику. 

Для оцінки прогнозів слід розглянути 

використання показників ризику за 

шкалою GRACE. 

Фармакологічне лікування 

Як альтернатива НФГ у комбінації з 

інгібіторами ГП IIb/IIIa під час ПКВ 

рекомендується бівалірудин 

(0,75 мг/кг в/в болюсно, далі — 

1,75 мг/кг/год протягом близько 

4 годин після процедури). 

Застосування бівалірудину можна 

розглянути як альтернативу НФГ. 

Після ретельної оцінки в пацієнта 

ризику ішемії та кровотечі можна 

розглянути застосування інгібітора 

P2Y12 додатково до АСК протягом 

Додавання до АСК другого 

антитромботичного препарату для 

тривалої вторинної профілактики слід 

розглянути у пацієнтів із високим 
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˃1 року. ризиком ішемічних явищ та без 

підвищеного ризику великої або 

небезпечної для життя кровотечі. 

Клас I Клас IIa Клас IIb 

 

Нові розділи 

• MINOCA 

• СДКА 

• ПЯ при лікуванні ГКС без елевації сегмента ST 

Нові/переглянуті концепції 
• Швидкі алгоритми підтвердження та виключення 

• Стратифікація ризиків при застосуванні ранньої інвазивної стратегії 

• Визначення високого ризику кровотечі 

• Визначення дуже високого та високого ризику ішемії 

• Прогалини в доказовості та відповідності РКД, рекомендовані до 

проведення 
ГКС - гострі коронарні синдроми; ГП - глікопротеїн; ЕКГ - електрокардіограма/електрокардіографія; ІХС - 

ішемічна хвороба серця; КТКА - комп’ютерна томографічна коронарографія; КФК – креатинкфосфоіназа; КФК-

МФ - міокардіальна фракція креатинкінази; МСКТ - мультиспіральна комп’ютерна томографія; ОАК - оральний 

антикоагулянт; НОАК - оральний антикоагулянт, що не належить до антагоністів вітаміну K; НФГ - 

нефракціонований гепарин; ПЯ - показник якості; РКД - рандомізоване контрольоване дослідження; СДКА - 

спонтанна дисекція коронарної артерії;  ФП - фібриляція передсердь; ПКВ - перкутанне коронарне втручання; 

BNP - натрійуретичний пептид В-типу; CHA2DS2-VASc - застійна серцева недостатність, гіпертензія, вік ≥75 років 

(2 бали), діабет, інсульт (2 бали) – Судинне захворювання, вік 65–74, стать (жіноча); DAPT - подвійна 

антитромбоцитарна терапія; DAT - подвійна антитромботична терапія; ESC - Європейське товариство 

кардіологів; FFR - фракційний резерв кровотоку; GRACE - Глобальний реєстр гострих коронарних подій; h-FABP 

- серцева форма білка, що зв’язує жирні кислоти; hs-cTn - високочутливий серцевий тропонін; MINOCA - інфаркт 

міокарда без обструкції коронарних артерій; NSTEMI - інфаркт міокарда без елевації сегмента ST; NT-proBNP - 

N-кінцевий фрагмент натрійуретичного пептиду proBNP-типу; TAT - потрійна антитромботична терапія. 

2.4 Кількість і класифікація рекомендацій (додаткові дані) 
Загальна кількість рекомендацій – 131. Розподіл рекомендацій за класами 

та рівнями доказовості згідно з класифікацією ESC наведено на Додатковому 

рисунку 1. 
 

3 Діагностика 

3.1 Клінічна картина (додаткові дані) 

3.2 Фізикальний огляд (додаткові дані) 

3.3 Діагностичні інструменти 

3.3.1 Електрокардіографія 

При обстеженні пацієнтів із підозрою на ГКС діагностичним інструментом 

першої лінії є ЕКГ у 12 відведеннях у стані спокою (Рисунок 1). Рекомендується 

виконати її протягом 10 хв після надходження пацієнта до відділення інтенсивної 

терапії або (ідеально) при першому контакті з екстреними медичними службами 

у догоспітальних умовах, а також негайно здійснити інтерпретацію 

кваліфікованим лікарем21. Хоча у понад 30% пацієнтів із ГКС без елевації 

сегмента ST результати ЕКГ можуть відповідати нормі, до характерних відхилень 

належать депресія сегмента ST, транзиторна елевація сегмента ST та зміни T-

хвилі6 – 8,10 – 13,22. 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
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Якщо стандартні відведення не дають змоги зробити остаточний висновок, 

а у пацієнта спостерігаються ознаки або симптоми, які свідчать про ішемію 

міокарда, що триває, слід зареєструвати додаткові відведення; оклюзія обвідної 

гілки лівої коронарної артерії може бути виявлена лише у відведеннях V7–V9, а 

ІМ правого шлуночка – лише у відведеннях V3R та V4R3. У пацієнтів із 

характерними ознаками та симптомами стійка елевація сегмента ST свідчить про 

STEMI, що вимагає невідкладної реперфузії2. Інформативним є порівняння з 

попередніми кардіограмами, зокрема, у пацієнтів із раніше існуючими 

відхиленнями на ЕКГ. У разі наявності персистентних чи рецидивуючих 

симптомів або у разі непевності діагнозу рекомендується отримати додаткові 

ЕКГ у 12 відведеннях. У пацієнтів із блокадою лівої ніжки пучка Гіса (БЛНПГ) 

специфічні критерії ЕКГ (критерії Сгарбосса) можуть допомогти виявити 

кандидатів для невідкладної коронарографії23,24. Ведення пацієнтів із високим 

ступенем клінічної підозри на ішемію міокарда, що триває, у поєднанні з БЛНПГ 

має бути таким самим, як у пацієнтів із STEMI, незалежно від того, чи було 

раніше відомо про БЛНПГ2. 

 

Коментар робочої групи: До критеріїв Сгарбосси відносять наступні:  

 Елевація ST ≥1 мм у відведенні з позитивним комплексом QRS (тобто 

конкордантність) - 5 балів  

 Конкордантна депресія ST ≥1 мм у відведенні V1, V2 або V3 - 3 бали  

 Елевація ST ≥5 мм в відведенні з негативним (дискордантним) комплексом 

QRS - 2 бали 

 ≥3 бала = 90% специфічності ІМпST (чутливість 36%) 
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Рисунок 1. Алгоритм діагностики та визначення пріоритетності надання допомоги при гострому коронарному 

синдромі. Початкова оцінка ґрунтується на комбінації ознак, що свідчать про низьку та/або високу ймовірність, 

на підставі клінічних даних (симптомів, основних фізіологічних показників), ЕКГ у 12 відведеннях та 

концентрації серцевого тропоніну, які визначаються при надходженні до відділення інтенсивної терапії та 

періодично в подальшому. До «інших кардіальних станів» належать, серед іншого, міокардит, синдром Такоцубо 

та застійна серцева недостатність. «Некардіальний стан» стосується захворювань органів грудної клітки, таких як 

пневмонія або пневмоторакс. Рівень серцевого тропоніну та його зміни при періодичному заборі зразків слід 

розглядати як кількісний маркер: чим вищий рівень через 0 годин або чи вища абсолютна зміна при періодичному 

заборі зразків, тим вища ймовірність наявності ІМ. Пацієнтам із серцевим нападом або гемодинамічною 

нестабільністю імовірно серцево-судинної етіології досвідчені лікарі мають одразу після ЕКГ у 12 відведеннях 

виконати ехокардіографію та інтерпретувати її результати. Якщо первинне обстеження дає підстави припустити 

розшарування аорти або легеневу емболію, рекомендується визначити D-димери та виконати ангіографію 

методом КТКА за спеціальними алгоритмами1,29 – 33.  

СЛР - серцево-легенева реанімація; ЕКГ - електрокардіограма/електрокардіографія; ІМ - інфаркт міокарда; КТКА 

- комп’ютерна томографічна коронарографія; NSTEMI - інфаркт міокарда без елевації сегмента ST; STEMI - 

інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST. Прослухайте аудіороз’яснення до цього рисунка онлайн. 
 

У гемодинамічно стабільних пацієнтів із болем у грудях та БЛНПГ ризик 

наявності ІМ лише трохи вищий, ніж у пацієнтів без БЛНПГ. Тому при прийнятті 

рішення щодо негайної коронарографії слід враховувати результат вимірювання 

hs-cTn T/I на момент першого обстеження24. 

У пацієнтів із блокадою правої ніжки пучка Гіса (БПНПГ) елевація 

сегмента ST вказує на STEMI, тоді як депресія сегмента ST у відведеннях I, aVL 

та V5–6 свідчить про ГКС без елевації сегмента ST25. У пацієнтів із нав’язаним 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575
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шлуночковим ритмом ЕКГ часто буває нерезультативною для діагностування 

ГКС без елевації сегмента ST. Наразі розробляються нові алгоритми цифрової 

обробки даних ЕКГ26-28. Взагалі бажано здійснювати інтерпретацію ЕКГ на 

догоспітальному етапі за допомогою дистанційних технологій. 

Важливо підкреслити, що у понад 50% пацієнтів, які потрапляють до 

відділення невідкладної допомоги або невідкладної кардіології з гострим болем 

у грудях та БЛНПГ виявляється не ІМ, а інший діагноз24. Аналогічно, не ІМ, а 

інший діагноз виявляють більше ніж у половини пацієнтів, які потрапляють до 

відділення невідкладної допомоги з гострим болем у грудях та БПНПГ. Отже, 

необхідно також дочекатися результатів визначення hs-cTn T/I на момент 

першого обстеження25. 

3.3.2 Біомаркери: високочутливий серцевий тропонін 
Біомаркери доповнюють результати клінічної оцінки та ЕКГ у 

12 відведеннях при діагностиці, стратифікації ризиків та лікуванні пацієнтів із 

підозрою на ГКС без елевації сегмента ST. Визначення біомаркера пошкодження 

кардіоміоцитів, переважно hs-cTn, є обов’язковим для всіх пацієнтів із 

підозрюваним ГКС без елевації сегмента ST 1,3,10–13. Серцеві тропоніни є більш 

чутливими та специфічними маркерами пошкодження кардіоміоцитів, ніж 

креатинкіназа (КФК), її міокардіальний ізофермент (КФК-MФ) та міоглобін1,3,4,10–

13,29,30. Якщо клінічна картина є характерною для ішемії міокарда, тоді динамічне 

збільшення концентрації серцевого тропоніну вище рівня, що відповідає 99-му 

процентилю у здорових осіб, свідчить про ІМ. У пацієнтів з ІМ рівень серцевого 

тропоніну швидко підвищується (зазвичай протягом 1 години після появи 

симптомів, якщо застосовуються високочутливі аналізи) та залишається 

підвищеним протягом варіабельного періоду часу (як правило, кілька днів)1,3,4,10-

13,29,30. Нові технологічні досягнення дали можливість вдосконалити методику 

тестів на серцевий тропонін і посилили здатність виявляти та кількісно оцінювати 

пошкодження кардіоміоцитів1,3,4,6-8,10-13,29,30,34-36. Дані великих багатоцентрових 

досліджень стабільно показують, що тест на hs-cTn підвищує точність 

діагностики ІМ на момент обстеження порівняно з традиційними аналізами 

(Рисунок 2), особливо у пацієнтів, які звертаються за медичною допомогою 

якомога швидше після появи болю в грудях, а також дозволяє швидше 

підтвердити або виключити ІМ (див. розділ 3.3.3 та Таблицю 3)1.3,4,6-8,10-13,29,30,35,36. 

Загалом тести на hs-cTn T та hs-cTn I забезпечують порівняну діагностичну 

точність при ранній діагностиці ІМ37-40. 
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Рисунок 2 Цінність високочутливого серцевого тропоніну. Результати тестів на hs-cTn (праворуч) виражаються 

в нг/л та у разі суттєвого підвищення концентрації, понад 100 нг/л, надають ту саму інформацію, що й традиційні 

аналізи (ліворуч, виражаються в мкг/л). З іншого боку, лише hs-cTn дає можливість чітко відрізнити дещо 

підвищені рівні від норми. Таким чином, за допомогою hs-cTn виявляють значущу частку пацієнтів, у яких раніше 

проведений традиційний аналіз не виявив збільшення концентрації серцевого тропоніну вище 99-го процентилю, 

що може бути пов’язано з ГІМ.  

??? - не встановлено через нездатність методики аналізу здійснити вимірювання в діапазоні норми6-8,10-13,29-31; ГІМ 

- гострий інфаркт міокарда; hs-cTn - високочутливий серцевий тропонін.  
aМежа виявлення варіюється між 1 нг/л та 5 нг/л залежно від методики тесту на hs-cTn. Аналогічно, 99-й 

процентиль варіюється, як правило, між 10 нг/л та 20 нг/л залежно від методики тесту на hs-cTn, Прослухайте 

аудіороз’яснення до цього рисунка онлайн. 
 

Таблиця 3. Клінічні аспекти тестів на високочутливий серцевий тропонін 

Порівняно зі стандартним визначенням серцевого тропоніну, тести на hs-cTn: 

• Мають вищу ПЦНР для діагностики ГІМ. 

• Скорочують «сліпий» інтервал для визначення тропоніну, що дозволяє виявити 

ГІМ на більш ранній стадії. 

• Забезпечують підвищення частоти виявлення ІМ типу 1 (~4%  - абсолютне та ~20% 

- відносне) та, відповідно, зменшення частоти діагностування нестабільної 

стенокардії. 

• Супроводжуються 2-кратним підвищенням частоти виявлення ІМ типу 2. 

Рівні hs-cTn слід інтерпретувати як кількісні маркери пошкодження 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575
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кардіоміоцитів (чим вищий рівень, тим більша ймовірність ІМ): 

• 5-кратне перевищення верхньої референтної межі має високу (>90%) ПЦПР для 

діагностики гострого ІМ типу 1. 

• Перевищення верхньої референтної межі не більше ніж у 3 рази має лише 

обмежену (50–60%) ПЦПР для діагностики ГІМ та може бути асоційоване з 

широким спектром захворювань. 

• Широко застосовується для виявлення циркулюючих рівнів серцевого тропоніну 

у здорових людей. 

Різке підвищення та/або зниження рівня серцевого тропоніну дозволяє 

відрізнити гостре ураження кардіоміоцитів (як при ІМ) від хронічного (чим 

більше виражена зміна рівня, тим вища ймовірність ГІМ). 
ГІМ - гострий інфаркт міокарда; hs-cTn - високочутливий серцевий тропонін; ІМ - інфаркт міокарда; ПЦНР - 

прогностична цінність негативного результату; ПЦПР - прогностична цінність позитивного результату. 
 

 

3.3.2.1 Тестування в центральній лабораторії або за місцем надання 

допомоги 

Переважна більшість тестів на серцевий тропонін, які виконуються на 

автоматизованих платформах у центральній лабораторії, є чутливими (тобто 

дозволяють виявити серцевий тропонін у ~20–50% здорових осіб) або 

високочутливими (виявлення у ~50–95% здорових осіб). Рекомендується 

віддавати перевагу високочутливим тестам перед менш чутливими, оскільки 

вони забезпечують вищу діагностичну точність при однаково низькій 

вартості1,3,4,6-8,10-13,29,30,33,35,36. 

Більшість тестів, які на сьогоднішній день проводяться на місці надання 

медичної допомоги, не можуть вважатися чутливими або високочутливими41. 

Отже, очевидна перевага експрес-діагностики на місці в тому, що стосується 

коротшого часу обробки зразків, нівелюється нижчою чутливістю, нижчою 

діагностичною точністю та нижчою прогностичною цінністю негативного 

результату (ПЦНР). Взагалі, автоматизовані тести оцінюються більш ретельно, 

ніж експрес-діагностика на місці, та на цей час їм віддається перевага13,46-8 10-

13,2930,33,35,36. 

Оскільки зазначені методи й надалі вдосконалюються, а результативність 

залежить як від методики аналізу, так і від лікарні, важливо провести повторну 

оцінку переваг, як тільки у клінічних умовах стануть доступними валідовані в 

широких масштабах високочутливі експрес-тести42. Нещодавно було 

встановлено, що результативність перших експрес-тестів на hs-cTn I є 

порівнювальною з тестами на hs-cTn I/T у центральній лабораторії43,44. 

Окрім ІМ, багато які серцеві патології спричиняють пошкодження 

кардіоміоцитів та, відповідно, підвищення рівня серцевого тропоніну 

(Таблиця 4). Серед них найчастіше зустрічаються тахіаритмії, серцева 

недостатність, гіпертонічний криз, критичний стан, міокардит, синдром 

Такоцубо та вади клапанів серця. У більшості випадків підвищення рівня 

серцевого тропоніну в пацієнтів літнього віку з дисфункцією нирок не слід 

пояснювати переважно порушенням кліренсу та вважати безпечним, оскільки у 
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таких пацієнтів найбільш серйозною причиною підвищення рівня серцевого 

тропоніну є кардіальні стани, такі як хронічні коронарні синдроми (ХКС) або 

гіпертонічна хвороба серця35,45. Інші небезпечні для життя стани, що 

супроводжуються болем у грудях, такі як розшарування аорти та легенева 

емболія, також можуть спричинити підвищення концентрації серцевого 

тропоніну та мають розглядатися як диференційні діагнози (Таблиця 4). 
 

Таблиця 4. Медичні стани (окрім інфаркту міокарда типу 1), асоційовані з 

пошкодженням кардіоміоцитів (що відображається підвищенням рівня 

серцевого тропоніну) 

Тахіаритмії 

Серцева недостатність 

Гіпертензивний криз 

Критичний стан (наприклад, шок/сепсис/опіки) 

Міокардитa 

Синдром Такоцубо 

Вади клапанів серця (наприклад, стеноз аорти) 

Розшарування аорти 

Легенева емболія, легенева гіпертензія 

Дисфункція нирок та асоційоване серцеве захворювання 

Гостра неврологічна подія (наприклад, інсульт або cубарахноїдальний 

крововилив) 

Серцева контузія або процедури на серці (АКШ, ПКВ, абляція, 

кардіостимуляція, кардіоверсія або ендоміокардіальна біопсія) 

Гіпо- та гіпертиреоз 

Інфільтративні захворювання (наприклад, амілоїдоз, гемохроматоз, саркоїдоз, 

склеродерма) 

Токсичний вплив лікарських засобів на міокард або отруєння (наприклад, 

доксорубіцином, 5-фторурацилом, герцептином, зміїними отрутами) 

Надмірні навантаження 

Рабдоміоліз 
Виділено жирним шрифтом - стани, які зустрічаються найчастіше. 

АКШ - аортокоронарне шунтування; ПКВ - перкутанне коронарне втручання. 
aВключає розширення зони інфаркту міокарда до ендокардиту або перикардиту. 

3.3.2.2 Інші біомаркери 

Серед багатьох додаткових біомаркерів, рівні яких визначають при 

діагностиці ГКС без елевації сегмента ST, лише КФК-МФ, міозин-зв’язуючий С-

білок46 та копептин47-58 можуть мати клінічну значущість в особливих клінічних 

ситуаціях, якщо застосовуються в комбінації з серцевим тропоніном T/I. Після 

ІМ рівень КФК-МФ знижується швидше, ніж рівень серцевого тропоніну, та 

може мати додаткову цінність для визначення часу ураження міокарда та 

виявлення раннього повторного інфаркту1. Однак важливо підкреслити, що дуже 

мало відомо про те, як найкраще завчасно діагностувати повторний інфаркт. 
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Рекомендується детальне клінічне обстеження, в тому числі визначення 

характеристик болю в грудях (такі самі характеристики, що й для індексного 

явища), ЕКГ у 12 відведеннях для виявлення нових змін сегмента ST або інверсії 

T-хвилі, а також періодичне визначення рівнів серцевого тропоніну T/I та 

КФК/КФК-MФ. Міозин-зв’язуючий білок С міститься в організмі у більшій 

кількості, ніж серцевий тропонін, тому може розглядатися як альтернатива 

серцевому тропоніну або в комбінації з ним46. Визначення копептину, C-

кінцевого фрагменту прогормону вазопресину, може допомогти кількісно 

оцінити рівень ендогенного стресу при багатьох медичних станах включно з ІМ. 

Оскільки у більшості пацієнтів на момент початку проявів ІМ відзначається 

високий рівень ендогенного стресу, цінність визначення копептину додатково до 

традиційних (менш чутливих) тестів на серцевий тропонін є досить 

суттєвою49,50,53. Тому рутинне застосування копептину як додаткового біомаркера 

для завчасного виключення ІМ рекомендується у випадках відсутності тестів на 

hs-cTn, що зустрічається все рідше. Однак визначення копептину не має значущої 

додаткової цінності в закладах, де використовується один із валідованих 

швидких протоколів ранньої діагностики ІМ на підставі тесту на hs-cTn47,48,51,52,54-

58. Інші широко застосовувані лабораторні показники, такі як розрахована 

швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ), рівень глюкози та натрійуретичного 

пептиду B-типу (BNP), надають додаткову прогностичну інформацію, отже, 

можуть бути корисними при стратифікації ризиків59. Визначення D-димера 

рекомендується для амбулаторних пацієнтів і пацієнтів відділень невідкладної 

допомоги із низькою або проміжною клінічною ймовірністю захворювання або 

низькою ймовірністю легеневої емболії, щоб уникнути зайвої візуалізації та 

опромінювання. D-димери є основними елементами діагностики в усіх випадках 

підозри на легеневу емболію32,60. 

3.3.3 Швидкі алгоритми підтвердження та виключення діагнозу 
Завдяки більш високій чутливості і діагностичній точності для виявлення 

ІМ ,часовий інтервал до другої оцінки серцевого тропоніну може бути 

скорочений з використанням hs-Tn аналізів. Це суттєво зменшує затримку у 

встановленні діагнозу, в результаті чого скорочується тривалість перебування у 

відділенні невідкладної допомоги та знижуються витрати11,56,61-66. 

Рекомендується застосовувати алгоритм 0 год/1 год (найкращий варіант – забір 

крові через 0 год та 1 год) або алгоритм 0 год/2 год (другий кращий варіант –  

забір крові через 0 год і 2 год) (Рисунок 3).  
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Рисунок 3. Алгоритм 0 год/1 год для виключення та підтвердження діагнозу із застосуванням високочутливих 

тестів на серцевий тропонін у гемодинамічно стабільних пацієнтів, які потрапляють до відділення невідкладної 

допомоги з підозрою на гострий коронарний синдром без елевації сегмента ST. 0 год та 1 год означає момент часу 

після першого аналізу крові. Якщо при першому обстеженні концентрація hs-cTn є дуже низькою, NSTEMI можна 

виключити. Також можна виключити NSTEMI, якщо початкові концентрації є низькими та суттєво не 

підвищуються протягом 1 год (відсутність змін через 1 годину). Імовірність NSTEMI є високою, якщо при 

першому обстеженні концентрація hs-cTn у пацієнта принаймні помірно підвищена або рівень hs-cTn явно 

підвищується протягом першої години (наявність змін через 1 годину)1,6-8,10-13,29-31,33. Граничні значення залежать 

від методики аналізу (див. Таблицю 3) та розраховані таким чином, щоб задовольняти встановленим критеріям 

чутливості та специфічності щодо NSTEMI.  

ВАІТ - відділення анестезіолгії та інтенсивної терапії; КТКА - комп’ютерна томографічна коронарографія; hs-cTn 

- високочутливий серцевий тропонін; NSTEMI - інфаркт міокарда без елевації сегмента ST. 

 aЗастосовно лише у випадку, якщо початок болю у грудях перевищує 3 години. Прослухайте аудіороз’яснення до 

цього рисунка онлайн. 
 

Дані алгоритми для всіх тестів на hs-cTn, доступних на цей час, було 

розроблено та належним чином валідовано під час крупних багатоцентрових 

діагностичних досліджень із централізованим підтвердженням остаточного 

діагнозу 33,35,36,39,67-69. Оптимальні граничні значення для виключення 

захворювання було обрано таким чином, щоб мінімальна чутливість та ПЦНР 

становили 99%. Оптимальні граничні значення для підтвердження було обрано 

таким чином, щоб мінімальна прогностична цінність позитивного результату 

(ПЦПР) становила 70 Алгоритми були розроблені у великих когортах деривації, 

а потім валідовані у великих незалежних когортах валідації.  Як альтернативу 

слід розглядати попередній алгоритм70 Європейського товариства кардіологів 

(ESC) 0 год/3 год1. Однак результати трьох нещодавніх крупних діагностичних 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575
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досліджень дали підстави припустити, що в алгоритмі ESC 0 год/3 год 

співвідношення ефективності та безпеки є гіршим порівняно зі швидшими 

протоколами, де для виключення використовуються нижчі концентрації, в тому 

числі порівняно з алгоритмом ESC 0 год/1 год71-73. Крім того, дуже високу 

безпеку та високу ефективність алгоритму ESC 0 год/1 год було підтверджено під 

час трьох імплементаційних досліджень у реальних умовах, одне з яких було 

рандомізованим контрольованим дослідженням (РКД)66,73,74. 

Алгоритми 0 год/1 год та 0 год/2 год ґрунтуються на двох концепціях: по-

перше, hs-cTn є безперервною змінною і з підвищенням значень hs-cTn 

імовірність ІМ зростає 35,36,39,68,69,75,76; по-друге, ранні абсолютні зміни рівня через 

1 год або 2 год можуть бути застосовані як ідентифікатори абсолютних змін через 

3 год або 6 год та мати діагностичну цінність додатково до визначення серцевого 

тропоніну при першому обстеженні33,35,36,39,68,69,75,76. Граничні концентрації в 

алгоритмах 0 год/1 год та 0 год/2 год залежать від методики аналізу (Таблиця 

5)33,35,36,39,68,69,75,76. У кількох крупних валідаційних когортах ПЦНР щодо ІМ у 

пацієнтів, які відповідали критеріям виключення захворювання, перевищувала 

99% 35,36,39,68,69,77. У разі застосування в поєднанні з клінічними даними та 

результатами ЕКГ, алгоритми 0 год/1 год та 0 год/2 год дозволять виявити 

відповідних кандидатів для ранньої виписки з лікарні та амбулаторного 

лікування. Навіть після виключення ІМ може бути показана планова неінвазивна 

або інвазивна візуалізація, залежно від клінічної оцінки. Навіть після виключення 

NSTEMI інвазивна коронарна ангіографія буде найкращим варіантом для 

пацієнтів із дуже високою клінічною ймовірністю нестабільної стенокардії. Для 

пацієнтів із низькою або помірною імовірністю нестабільної стенокардії 

найкращим варіантом буде стрес-тест із візуалізацією або комп’ютерна 

томографічна коронарографія. Пацієнтам із чітким альтернативним діагнозом 

немає необхідності проводити тестування. 

Позитивна передбачувальна цінність щодо діагностики (ПЦПР) ІМ у 

пацієнтів, які задовольняють критеріям підтвердження захворювання, становить 

приблизно 70–75%35,36,39,69. Більшість пацієнтів, яким було поставлено інші 

діагнози ніж ІМ, мали медичні стани, в тому числі синдром Такоцубо та 

міокардит, які зазвичай все одно вимагають проведення інвазивної коронарної 

ангіографії або візуалізації методом серцевого магнітного резонансу (CMР) для 

постановки точного діагнозу 35,36,39,68,69,75,76. Отже, переважна більшість пацієнтів, 

розподілених у групу підтвердження захворювання, є кандидатами для ранньої 

інвазивної коронарної ангіографії та госпіталізації у відділення анестезіології та 

інтенсивної терапії (ВАІТ).  

Ці алгоритми завжди слід використовувати в поєднанні з детальною 

клінічною оцінкою та результатами ЕКГ у 12 відведеннях, а у випадку тривалого 

або рецидивуючого болю в грудях обов’язковим є повторний забір крові. 

Такі самі вимоги застосовуються до алгоритму 0 год/2 год. Граничні 

значення залежать від методики аналізу та наведені в Таблиці 5. Наразі 

розраховуються граничні значення для інших тестів на hs-cTn. 
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Таблиця 5. Граничні значення залежно від методики аналізу (нг/л) при 

застосуванні алгоритмів 0 год/1 год та 0 год/2 год 

Алгоритм 0 год/1 год Дуже 

низький 

рівень 

Низький 

рівень 

Відсутність 

змін через 

1 год 

Високий 

рівень 

Наявність 

змін через 

1 год 

hs-cTn T (Elecsys; Roche) <5 <12 <3 ≥52 ≥5 

hs-cTn I (Architect; Abbott) <4 <5 <2 ≥64 ≥6 

hs-cTn I (Centaur; Siemens) <3 <6 <3 ≥120 ≥12 

hs-cTn I (Access; Beckman Coulter) <4 <5 <4 ≥50 ≥15 

hs-cTn I (Clarity; Singulex) <1 <2 <1 ≥30 ≥6 

hs-cTn I (Vitros; Clinical Diagnostics) <1 <2 <1 ≥40 ≥4 

hs-cTn I (Pathfast; LSI Medience) <3 <4 <3 ≥90 ≥20 

hs-cTn I (TriageTrue; Quidel) <4 <5 <3 ≥60 ≥8 

Алгоритм 0 год/2 год Дуже 

низький 

рівень 

Низький 

рівень 

Відсутність 

змін через 

2 год 

Високий 

рівень 

Наявність 

змін через 

2 год 

hs-cTn T (Elecsys; Roche) <5 <14 <4 ≥52 ≥10 

hs-cTn I (Architect; Abbott) <4 <6 <2 ≥64 ≥15 

hs-cTn I (Centaur; Siemens) <3 <8 <7 ≥120 ≥20 

hs-cTn I (Access; Beckman Coulter) <4 <5 <5 ≥50 ≥20 

hs-cTn I (Clarity; Singulex) <1 п\в  п\в  ≥30 п\в  

hs-cTn I (Vitros; Clinical Diagnostics) <1 п\в  п\в  ≥40 п\в  

hs-cTn I (Pathfast; LSI Medience) <3 п\в  п\в  ≥90 п\в  

hs-cTn I (TriageTrue; Quidel) <4 п\в  п\в  ≥60 п\в  

Наведені граничні значення є застосовними незалежно від віку та функції нирок. Було проведено оцінку 

оптимізованих граничних значень для пацієнтів старше 75 років та пацієнтів із дисфункцією нирок. Не було 

виявлено переконливих доказів того, що вони мають краще співвідношення безпеки та ефективності порівняно з 

універсальними граничними значеннями35,36,69. Наразі розробляються алгоритми для додаткових аналізів. 

hs-cTn - високочутливий серцевий тропонін; п\в - підлягає визначенню35-37,39,40,68,69,75-84. 

 

Коментар робочої групи: Значні труднощі виникають інколи на 

догоспітільних етапах допомоги хворим з можливим ГКС – куди спрямовувати 

конкретного пацієнта – до відділення екстренної допомоги з інвазивною 

программою, до звичайного терапевтичного відділу чи під нагляд сімейного 

лікаря для подальшого визначення причини болю в грудній клітці.  Нещадовно 

запропонована шкала визначення ризику (модифікована HEART) дозволяє в 

значній мірі та досить нескладно розподілити хворих з підозрою на ГКС з метою 

подальшого направлення у відповідні відділення. 
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3.3.4 Спостереження 
Пацієнти, які не відповідають критеріям виключення або підтвердження 

діагнозу, підлягають спостереженню. Вони являють собою гетерогенну групу, де 

зазвичай наступним кроком є третє визначення серцевого тропоніну через 3 год 

та проведення ехокардіографії85. Проведення інвазивної коронарної ангіографії 

слід розглянути у пацієнтів із високим ступенем клінічної підозри на ГКС без 

елевації сегмента ST (наприклад, значуще підвищення рівня серцевого тропоніну 

через 3 години після першого обстеження), тоді як у пацієнтів із низькою або 

проміжною імовірністю цього стану згідно з клінічною оцінкою, слід розглянути 

неінвазивну візуалізацію методом КТКА або стрес-тест [стрес-ехокардіографія, 

позитронно-емісійна томографія, однофотонно-емісійна томографія (ОФЕКТ) 

або CMР для виявлення ознак ГКС (набряк, пізнє посилення із гадолінієм, дефект 

перфузії тощо)] після переведення з відділення невідкладної допомоги до 

загальної палати. У разі виявлення альтернативних станів, таких як 

тахісистолічна форма фібриляції передсердь (ФП) або гіпертонічний криз, 

подальші діагностичні тести не показані. 

3.3.4.1 Роз’яснення щодо застосування швидких алгоритмів. При 

застосуванні будь-якого алгоритму враховують три основні умови 

i. Алгоритми слід застосовувати лише в поєднанні з усіма наявними 

клінічними даними, в тому числі з детальною оцінкою характеристик болю в 

грудях та результатів ЕКГ. 

ii. Алгоритми ESC 0 год/1 год та 0 год/2 год застосовні до всіх пацієнтів 

незалежно від часу початку болю в грудях. Безпека (що кількісно визначається 

на підставі ПЦНР) та чутливість є дуже високими (>99%), у тому числі в підгрупі 

пацієнтів, яких обстежують на дуже ранньому етапі (<2 год)69. Однак, 

враховуючи часозалежність вивільнення тропоніну та той факт, що в попередніх 

дослідженнях лише невелику кількість пацієнтів обстежували менше ніж через 

1 годину після початку болю в грудях, слід розглянути можливість отримання 
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додаткового показника серцевого тропоніну через 3 год у пацієнтів, яких 

обстежують протягом <1 год та розподіляють у групу виключення захворювання. 

iii. Оскільки у ~1% пацієнтів відбувається пізнє підвищення рівня 

серцевого тропоніну, слід періодично виконувати тест на серцевий тропонін у 

випадках, коли клінічна підозра залишається високою або кожного разу, коли у 

пацієнта виникає рецидивуючий біль у грудях35,3639,68,69,75,76,86. 

3.3.4.2 Чинники, що ускладнюють визначення концентрації серцевого 

тропоніну. У пацієнтів, у яких при першому обстеженні виявляється підозра на 

ГКС без елевації сегмента ST, чотири клінічні показники, окрім наявності чи 

відсутності ІМ, впливають на концентрацію hs-cTn35,36,39,69,79,87-93: 

i. Вік (значною мірою як ідентифікатор уже існуючого серцевого 

захворювання). 

ii. Дисфункція нирок (значною мірою як ідентифікатор уже існуючого 

серцевого захворювання). 

iii. Час від появи болю в грудях. 

iv. Стать. 

Вплив віку (різниця в концентрації у здорових людей дуже молодого віку 

та дуже похилого віку становить до 300%), дисфункції нирок (різниця в 

концентрації у пацієнтів із дуже високою та дуже низькою ШКФ, які не мають 

інших захворювань, становить до 300%) та початку болю в грудях (>300%) є 

суттєвим, а вплив статі — помірним (≈40%)11,35,36,39,69,79,88-93. Доки не будуть 

розроблені інформаційно-технологічні інструменти, які дозволять оцінити 

комбінований вплив усіх чотирьох змінних, використання універсальних 

граничних концентрацій має залишатися стандартом клінічної практики при 

ранній діагностиці ІМ35,36,39,68,69,75,76. 

3.3.4.3 Практичні рекомендації Європейського товариства 

кардіологів щодо запровадження алгоритму 0 год/1 год 

Щоб максимізувати безпеку та можливість технічної реалізації процесу, 

медсестринський персонал, як правило, має брати зразки крові для тесту на hs-

cTn через 0 годин та 1 годину, незалежно від інших клінічних даних та 

результатів, що очікують розгляду. Це означає зайве визначення серцевого 

тропоніну приблизно у 10–15% пацієнтів із дуже низькими концентраціями через 

0 год та початком болю >3 год, але суттєво полегшує процес і підвищує безпеку 

пацієнтів. Документування часу забору крові через 0 год дозволяє точно 

визначити момент (±10 хв) забору крові через 1 год. Якщо не було можливості 

взяти кров через 1 год (± 10 хв), її слід взяти через 2 год і застосувати алгоритм 

ESC 0 год/2 год. 

3.3.4.4 Уникнення непорозумінь: час до прийняття рішення = час 

забору зразка крові + час обробки зразка 

Застосування алгоритму ESC 0 год/1 год не залежить від часу обробки 

зразків на місцях. 0 год та 1 год стосуються моментів часу, коли здійснюється 

забір зразка крові (Рисунок 4). 
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Рисунок 4. Часові межі забору зразків крові та прийняття клінічних рішень у разі застосування алгоритму 

Європейського товариства кардіологів 0 год/1 год 0 год та 1 год означають моменти часу, коли здійснюється забір 

зразка крові. Час обробки зразка — період часу від забору крові до повідомлення результатів лікарю. Зазвичай 

цей час становить 1 годину при проведенні аналізу в центральній лабораторії на автоматизованій платформі. Він 

включає транспортування пробірки з кров’ю до лабораторії, сканування зразка, центрифугування, розміщення 

плазми на автоматизованій платформі, власне аналіз та реєстрацію результатів в інформаційно-технологічній 

системі лікарні/електронній карті пацієнта. При проведенні тесту на hs-cTn та стандартного аналізу час обробки 

зразка однаковий, оскільки обидва виконуються на автоматизованій платформі. При додаванні часу обробки 

зразка на місцях до часу забору крові визначається найбільш рання часова точка прийняття клінічного рішення 

на підставі концентрації hs-cTn. Наприклад, при заборі крові через 0 год час до прийняття рішення становить 

1 годину, якщо час обробки зразків на місцях складає 1 годину. Щодо зразків крові, взятих через 1 год, результати 

повідомляються через 2 год (1 год + 1 год), якщо час обробки зразків на місцях становить 1 годину. Значущі зміни 

через 1 год залежать від методики аналізу та перелічені в Таблиці 3.  

hs-cTn - високочутливий серцевий тропонін; CPO - початок болю в грудях; ЕКГ - 

електрокардіограма/електрокардіографія; ІМ - інфаркт міокарда; СЛР - серцево-легенева реанімація. 

Прослухайте аудіороз’яснення до цього рисунка онлайн. 

 

Таким чином, клінічна та економічна користь алгоритму ESC 0 год/1 год 

порівняно з алгоритмом ESC 0 год/3 год або іншими алгоритмами, які 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575
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передбачають другий забір крові пізніше, ніж через 1 годину, не залежить від 

часу обробки зразків на місцях61. 

3.3.5 Неінвазивна візуалізація 
3.3.5.1 Функціональна оцінка 

У відділеннях невідкладної допомоги та кардіологічних відділеннях 

інтенсивної терапії для всіх пацієнтів, госпіталізованих з приводу ГКС без 

елевації сегмента ST, в обов’язковому порядку має бути доступною 

трансторакальна ехокардіографія, яку повинні виконувати/інтерпретувати 

досвідчені лікарі. Цей метод візуалізації є результативним для виявлення 

відхилень, які вказують на ішемію або некроз міокарда (тобто сегментарна 

гіпокінезія або акінезія). За відсутності суттєвих аномалій руху стінок, 

порушення перфузії міокарда, виявленого методом контрастної ехокардіографії, 

або порушення регіонарної функції, виявлене за допомогою візуалізації 

деформацій та швидкості деформацій, може збільшити діагностичну та 

прогностичну цінність стандартної ехокардіографії94–96. Крім того, 

ехокардіографія може допомогти виявити інші патології, асоційовані з болем у 

грудях, таких як гостра диссекція аорти, перикардіальний випіт, стеноз 

аортального клапана, гіпертрофічна кардіоміопатія, пролапс мітрального клапана 

або дилатація правого шлуночка, що вказує на гостру легеневу емболію. 

Ехокардіографія є також діагностичним інструментом вибору для пацієнтів із 

гемодинамічною нестабільністю, ймовірно, кардіальної етіології96,97. Оцінка 

систолічної функції лівого шлуночка (ЛШ) не пізніше, ніж при виписці з лікарні, 

має велике значення для оцінки прогнозу, і надати цю інформацію може 

ехокардіографія (а також інші методи візуалізації). 

У пацієнтів без ішемічних змін на ЕКГ у 12 відведеннях та нормальним 

рівнем hs-cTn, у яких протягом кількох годин немає болю в грудній клітці, стрес-

візуалізацію можна виконати під час госпіталізації або невдовзі після виписки. 

Оскільки стрес-візуалізація має вищу діагностичну точність, їй слід надавати 

перевагу перед ЕКГ із навантаженням98. Кілька досліджень показали, що 

застосування нормального фізичного навантаження або стрес-ехокардіографії з 

добутаміном чи дипіридамолом мають вищу ПЦНР щодо ішемії та асоційовані зі 

сприятливим прогнозом для пацієнтів99,100. Крім того, стрес-ехокардіографія 

продемонструвала вищу прогностичну цінність, ніж ЕКГ із навантаженням101. 

Якщо акустичне вікно не дає змоги оцінити порушення регіонарного руху стінок, 

рекомендується використовувати контрастну речовину для ехокардіографії, щоб 

підвищити точність оцінки та полегшити виявлення ішемії98,101-103. 

За допомогою магнітно-резонансної візуалізації серця (CMР) можна 

оцінити як перфузію, так і порушення руху стінок, при цьому пацієнти із гострим 

болем та нормальними результатами стрес-CMР при першому обстеженні мають 

сприятливий коротко- та середньостроковий прогноз104. Крім того, CMР дозволяє 

виявити рубцеву тканину (при застосуванні пізнього посилення з гадолінієм) та 

відрізнити її від недавно перенесеного інфаркту (при застосуванні T2-зваженої 

візуалізації для визначення меж набряку міокарда)98. До того ж, CMР може 

полегшити диференціювати діагноз інфаркту, міокардиту або синдрому 

Такоцубо від інших станів98. У нещодавньому рандомізованому дослідженні за 
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участю пацієнтів із сумнівним діагнозом NSTEMI попередня візуалізація із CMР 

знижувала потребу в проведенні інвазивної коронарної ангіографії та дала 

можливість поставити альтернативний діагноз значущій кількості пацієнтів105. 

Аналогічно, однофотонна емісійна комп’ютерна томографія (ОФЕКТ) є 

інформативною для стратифікації ризиків у пацієнтів із гострим болем у грудній 

клітці, характерним для ГКС. Сцинтиграфія міокарда у стані спокою виявляє 

стійкі дефекти перфузії, що свідчать про некроз міокарда, і може бути корисною 

для визначення пріоритетності надання допомоги серед пацієнтів, у яких при 

першому обстеженні відзначається біль в грудній клітці без змін на ЕКГ або 

підвищення рівня серцевого тропоніну98. Комбінована візуалізація в режимі 

«навантаження-спокій» та/або лише стрес-візуалізація можуть забезпечити 

поглиблену оцінку ішемії, навіть якщо звичайне дослідження вказувало на 

сприятливий прогноз106,107. Візуалізація в режимі «навантаження-спокій», як 

правило, не є широко застосовуваним методом, доступним цілодобово, а деякі 

методи (наприклад, ОФЕКТ) асоційовані із суттєвим радіаційним опроміненням. 

3.3.5.2 Анатомічна оцінка 

Комп’ютерна томографія коронарних артерій дозволяє візуалізувати 

коронарні артерії, причому нормальні результати на сканограмі виключають ІХС. 

КТКАмає високу негативну передбачувальну цінність (ПЦНР) щодо виключення 

ГКС (за рахунок виключення ІХС) та забезпечує відмінні результати в пацієнтів, 

які потрапляють до відділення невідкладної допомоги з низькою або проміжною 

передтестовою імовірністю ГКС та нормальними результатами КТКА 108. Під час 

семи РКД порівнювали КТ-коронарографію та звичайне обстеження при 

визначенні пріоритетності надання допомоги пацієнтам із низьким та проміжним 

ризиком, які потрапляли до відділень невідкладної допомоги з гострим болем у 

грудях без ознак ішемії на ЕКГ та нормальним рівнем серцевого тропоніну109. 

Однак у більшості досліджень застосовували лише традиційні, менш чутливі 

аналізи110-113. У період подальшого спостереження протягом 1–6 місяців випадків 

смерті не було, а мета-аналіз продемонстрував зіставні результати при обох 

підходах (тобто відсутність різниці в кількості випадків ІМ, частоті звернень за 

невідкладною допомогою після виписки або випадків повторної госпіталізації) та 

показав, що застосування КТКА супроводжувалося зниженням вартості та 

тривалості перебування у відділенні невідкладної допомоги114. Проте в жодному 

з цих досліджень не застосовувалися тести на hs-cTn, які також допомагають 

скоротити період перебування в лікарні. У рандомізованому дослідженні, де 

стандарт лікування включав тест на hs-cTn, застосування КТКА вже не могло 

покращити пацієнтопотік115. Також було помічено, що КТКАбула асоційована з 

підвищенням частоти виконання інвазивної ангіографії114. І навпаки, у 

нещодавньому рандомізованому дослідженні за участю пацієнтів із сумнівним 

діагнозом NSTEMI попередня візуалізація методом КТКА знижувала потребу в 

проведенні інвазивної коронарної ангіграфії105. Аналогічні результати 

спостерігалися в додатковому аналізі, проведеному під час дослідження Very 

EaRly vs Deferred Invasive evaluation using Computerized Tomography (VERDICT), 

де попереднє проведення КТКА пацієнтам із ГКС без елевації сегмента ST мало 

ПЦНР 90,9%116. Проте з певних причин необхідно було виключити з аналізу 
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відносно велику групу пацієнтів, при цьому ПЦНР 90,9% не є цілком задовільним 

показником116. Відповідно, КТКАможна застосовувати, щоб виключити ІХС, а 

для пацієнтів із підтвердженою ІХС вона є менш інформативною. До інших 

чинників, що обмежують застосування КТКА, належать тяжкі випадки 

кальцифікації (високий показник кальцію) та підвищена або нерегулярна частота 

серцевих скорочень; крім того, ця процедура не завжди є доступною цілодобово. 

І наостанок, застосування КТКА в гострій фазі у пацієнтів зі встановленими 

стентами або раніше проведеним АКШ не валідовано. Важливо зазначити, що 

комп’ютерна томографія (КТ) може надійно виключити інші причини гострого 

болю в грудях, які у відсутності лікування асоційовані з високою смертністю, а 

саме, легеневу емболію та розшарування аорти. 

3.4 Диференційна діагностика 

У неселективній вибірці пацієнтів, які потрапляють до відділень 

невідкладної допомоги з гострим болем у грудях, можна очікувати таку 

поширеність захворювань: 5-10% – STEMI, 15-20% – NSTEMI, 10% – нестабільна 

стенокардія, 15% – інші кардіальні стани та 50% – некардіальні 

захворювання35,36,39,69,79,87–93. Деякі кардіальні та некардіальні стани можуть 

імітувати ГКС без елевації сегмента ST (Таблиця 6). 

При диференційному діагностуванні ГКС без елевації сегмента ST завжди 

слід розглядати такі стани як розшарування аорти, легенева емболія та 

напружений пневмоторакс, оскільки вони є потенційно небезпечними для життя, 

але виліковними. Усім пацієнтам із гемодинамічною нестабільністю 

підозрюваної серцево-судинної етіології необхідно терміново проводити 

ехокардіографію. Синдром Такоцубо як диференційний діагноз останнім часом 

зустрічається частіше та зазвичай вимагає проведення коронарографії для 

виключення ГКС117. 

 

Таблиця 6. Диференційна діагностика гострих коронарних синдромів у разі 

гострого болю в грудях 

Серцеві Легеневі Судинні Шлунково-

кишкові 

Ортопедичні Інші 

Міоперикардит Легенева 

емболія 

Розшаруван

ня аорти 

Езофагіт, 

рефлюкс або 

спазм 

Порушення 

опорно-

рухового 

апарату 

Тривож

ні 

розлади 

Кардіоміопатіїa (Напружений) 

пневмоторакс 

Симптоматич

на аневризма 

аорти 

Пептична 

виразка, 

гастрит 

Травма органів 

грудної клітки 

Herpes 

zoster 

Тахіаритмії Бронхіт, 

пневмонія 

Інсульт Панкреатит Травма/запаленн

я м’язів 

Анемія 

Гостра серцева 

недостатність 

Плеврит  Холецистит Костохондрит  

Гіпертензивний 

криз 

   Патології 

шийного відділу 

хребта 
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Стеноз 

аортального 

клапана 

     

Синдром 

Такоцубо 

     

Спазм 

коронарних 

артерій 

     

Травма серця      
Виділено жирним шрифтом - поширені та/або небезпечні диференційні діагнози. 
aДилатаційні, гіпертрофічні та рестриктивні кардіоміопатії можуть спричинити стенокардію або дискомфорт у 

грудній клітці. 
 

Усім пацієнтам із низькою імовірністю ГКС без елевації сегмента ST 

рекомендується рентгенографія органів грудної клітки з метою виявлення 

пневмонії, пневмотораксу, переломів ребер або інших торакальних порушень. 

Інсульт може супроводжуватися змінами на ЕКГ, розладами руху стінки 

міокарда та пошкодженням кардіоміоцитів (= підвищення концентрації 

серцевого тропоніну). Більшість пацієнтів, які потрапляють до відділень 

невідкладної допомоги з гострим болем у грудях, мають некардіальні 

захворювання, які спричиняють дискомфорт у грудях35,36,39,69,79,87-93. У багатьох 

випадках біль є скелетно-м’язовим, отже, він доброякісний, самообмежувальний 

і не вимагає госпіталізації. Характеристики болю в грудях деякою мірою 

допомагають виявити таких пацієнтів на ранньому етапі. 
 

Рекомендації щодо діагностики, стратифікації ризиків, візуалізації та 

моніторингу серцевого ритму в пацієнтів із підозрою на гострий коронарний 

синдром без елевації сегмента ST 

Рекомендації Класa Рівеньb 

Діагностика та стратифікація ризиків   

При діагностиці та первинній короткостроковій стратифікації 

ризиків рекомендується розглядати комбінацію клінічного 

анамнезу, симптомів, основних фізіологічних показників, інших 

даних фізикального обстеження, ЕКГ та результатів лабораторних 

аналізів, у тому числі тестів на hs-cTn3. 

I B 

Рекомендується одразу після госпіталізації визначити рівень 

серцевих тропонінів із застосуванням високочутливих тестів та 

отримати результати протягом 60 хв після забору зразка крові3,10-

13,29-31,34. 

I B 

Рекомендується отримати ЕКГ у 12 відведеннях протягом 10 хв 

після першого контакту з медпрацівником та забезпечити негайну 

інтерпретацію її результатів досвідченим лікарем21. 

I B 

У разі повторної появи симптомів або сумнівності діагнозу 

рекомендується отримати додаткову ЕКГ у 12 відведеннях. 
I C 

У разі наявності тесту на hs-cTn із валідованим алгоритмом I B 
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0 год/1 год рекомендується застосовувати алгоритм ESC 

0 год/1 год із забором крові через 0 годин та 

1 годину30,33,35,36,39,68,69,75,76. 

Додаткове тестування через 3 години рекомендується у випадках, 

коли перші два визначення серцевого тропоніну за алгоритмом 

0 год/1 год не дають змоги зробити остаточний висновок, а 

клінічний стан все ще вказує на ГКС85. 

I B 

У разі наявності тесту на hs-cTn із валідованим алгоритмом 

0 год/2 год, рекомендується застосовувати алгоритм ESC 

0 год/2 год із забором крові через 0 год та 2 год як альтернативу 

алгоритму ESC 0 год/2 год33,39,75,78,84. 

I B 

Додаткові ЕКГ у відведеннях V3R, V4R, V7–V9 рекомендуються у 

разі підозри на ішемію, що триває, коли стандартні відведення не 

дозволяють зробити остаточний висновок. 

I C 

У разі наявності високочутливого (або чутливого) тесту на 

серцевий тропонін із валідованим алгоритмом 0 год/3 год, слід 

розглянути швидкий протокол виключення та підтвердження із 

забором крові через 0 год і 3 год як альтернативу алгоритму ESC 

0 год/1 год70-73. 

IIa B 

Для оцінки прогнозів слід користуватися встановленими 

показниками ризику. 
IIa C 

У цілях початкової діагностики не рекомендується рутинне 

визначення таких біомаркерів як h-FABP або копептин додатково 

до hs-cTn47,48,51,52,54,118. 

III B 

Візуалізація 

Пацієнтам із серцевим нападом або гемодинамічною 

нестабільністю, ймовірно, серцево-судинної етіології 

рекомендується проведення ехокардіографії досвідченими 

лікарями одразу після ЕКГ у 12 відведеннях. 

I C 

Пацієнтам без рецидивуючого болю в грудях, з нормальними 

результатами ЕКГ та нормальними рівнями серцевого тропоніну 

(бажано високої чутливості), але все ще з підозрою на ГКС, 

рекомендується перед прийняттям рішення про інвазивне 

втручання провести неінвазивний стрес-тест на індуковану 

ішемію (бажано з візуалізацією) або виконати КТ-

коронаграфію91,92,98,101,105-108. 

I B 

Ехокардіографія рекомендується для оцінки регіонарної та 

глобальної функції ЛШ та для підтвердження або виключення 

диференційних діагнозівc. 

I C 

КТКАрекомендується як альтернатива інвазивній коронарній 

ангіографії для виключення ГКС у тих випадках, коли ймовірність 

ІХС є низькою або проміжною та коли показники серцевого 

I A 
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тропоніну та/або ЕКГ лежать у межах норми або не дозволяють 

зробити остаточний висновок105,108,110-114. 

Моніторинг 

Рекомендується безперервний моніторинг серцевого ритму, доки 

не буде підтверджено або виключено діагноз NSTEMI. 
I C 

Рекомендується госпіталізувати пацієнтів із NSTEMI у відділення 

з можливістю моніторингу. 
I C 

Для пацієнтів із NSTEMI з низьким ризиком кардіоаритмій 

рекомендується моніторинг серцевого ритму протягом 24 годин 

або до проведення ПКВ (залежно від того, що відбудеться 

раніше)d. 

I C 

Для пацієнтів із NSTEMI із підвищеним ризиком кардіоаритмій 

рекомендується моніторинг серцевого ритму протягом >24 годинe. 
I C 

У разі відсутності ознак або симптомів ішемії, що триває, у деяких 

пацієнтів можна розглянути можливість моніторингу серцевого 

ритму при нестабільній стенокардії (наприклад, при підозрі на 

спазм коронарних судин або за наявності асоційованих симптомів, 

характерних для явищ аритмії). 

IIb C 

0 год - час першого аналізу крові; 1 год, 2 год, 3 год - через 1, 2 або 3 години після першого аналізу крові. 

ГКС - гострий коронарний синдром; ЕКГ - електрокардіограма/електрокардіографія;  ІХС – ішемічна хвороба 

серця; КТКА- комп’ютерна томографічна коронарографія; ЛШ - лівий шлуночок; ФВЛШ - фракція викиду лівого 

шлуночка; ПКВ - перкутанне коронарне втручання; ESC - Європейське товариство кардіологів; GRACE - 

Глобальний реєстр гострих коронарних подій; h-FABP - серцева форма білка, що зв’язує жирні кислоти; hs-cTn - 

високочутливий серцевий тропонін; NSTEMI - інфаркт міокарда без елевації сегмента ST.  
aКлас рекомендації. 
bРівень доказовості. 
cНе застосовується до пацієнтів, у яких було виключено NSTEMI, виписаних у той самий день. 
dЯкщо не задовольняється жоден із перелічених критеріїв: гемодинамічна нестабільність, серйозні аритмії, 

ФВЛШ <40 %, неефективна реперфузія, додаткові критичні стенози коронарних судин, ускладнення, пов’язані з 

перкутанною реваскуляризацією, показник ризику за шкалою GRACE >140 (якщо визначався).  
eЯкщо задовольняється один або кілька з перелічених вище критеріїв. 
 

4 Оцінка ризиків і кінцеві результати 

4.1 Показники електрокардіограми (додаткові дані) 

4.2 Біомаркери 
Окрім діагностичної цінності, початкові рівні серцевого тропоніну надають 

прогностичну інформацію щодо коротко- та довгострокової смертності 

додатково до клінічних даних і показників ЕКГ. Хоча тести на hs-cTn T та I мають 

порівнювальну діагностичну точність, тест на hs-cTn T має вищу прогностичну 

точність38,119. Періодичні виміри допомагають визначити пікові рівні серцевого 

тропоніну з метою стратифікації ризиків у пацієнтів із встановленим ІМ. Чим 

вищий рівень hs-cTn, тим більший ризик смерті12,76,120. Проте, даних щодо 

оптимальних часових інтервалів періодичного визначення hs-cTn недостатньо. В 

усіх пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST слід також визначати сироватковий 

креатинін та ШКФ, оскільки ці показники впливають на прогнози та є основними 

елементами оцінки ризику за шкалою Глобального реєстру гострих коронарних 

подій (GRACE) (див. розділ 4.3). Аналогічно, натрійуретичні пептиди [BNP та N-

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
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кінцевий фрагмент pro-BNP (NT-proBNP)] додатково до серцевого тропоніну 

надають прогностичну інформацію щодо ризику смерті, гострої серцевої 

недостатності, а також розвитку фибриляції передсердь (ФП)121. Крім того, 

кількісна оцінка наявності та тяжкості гемодинамічних порушень і серцевої 

недостатності при використанні концентрацій BNP або NT-proBNP в пацієнтів з 

переважним ураженням лівої коронарної артерії  або трисудинним  ураженням  

без наявності  ГКС без елевації ST, може допомогти кардіохірургічній бригаді 

обрати стратегію: ПКВ, або АКШ для реваскуляризації122-124. Проте, це потребує 

підтвердження в рандомізованих дослідженнях та досі не досліджувалося у 

пацієнтів із ГКС без елевації ST. Крім того, натрійуретичні пептиди надають 

прогностичну інформацію додатково до серцевого тропоніну121,125,126. Інші 

біомаркери, як то високочутливий C-реактивний білок, серединний фрагмент 

проадреномедуліну, фактор росту та диференціювання 15 (GDF-15), серцева 

форма білка, що зв’язує жирні кислоти (h-FABP), та копептин, також можуть 

мати деяку прогностичну цінність50,118,127-132. Однак досі не було підтверджено, 

що визначення цих маркерів покращує ведення пацієнтів, а їхня користь для 

оцінки ризику, додатково до визначення ризику за шкалою GRACE та/або на 

підставі BNP/NT-proBNP, видається несуттєвою. На цей час рутинне 

використання цих біомаркерів у прогностичних цілях не рекомендується. 

4.3 Клінічні показники для оцінки ризиків (додаткові дані) 

На цей час розроблено кілька прогностичних моделей, спрямованих на 

оцінку подальшого ризику смерті з будь-якої причини та комбінованого ризику 

смерті з будь-якої причини або ІМ. На основі цих моделей сформульовано шкали 

оцінки клінічного ризику, серед яких показник ризику за шкалою GRACE має 

найкращу дискримінативність133-135. Однак необхідно визнати, що є кілька 

показників ризику GRACE, і всі вони застосовуються до різних груп пацієнтів і 

прогнозують різні кінцеві результати136-139. Моделі оцінки ризиків за шкалою 

GRACE були валідовані на підставі даних обсерваційних досліджень140. 

Додаткова інформація щодо оцінки ризиків за шкалою GRACE міститься в 

Додаткових даних, розділ 4.3, Додатковій таблиці 1 та на Додатковому 

рисунку 3. 

Номограму для розрахунку основного показника ризику за шкалою 

GRACE, який визначає ризик лікарняної смерті, наведено на Додатковому 

рисунку 3, а для інших показників ризику за шкалою GRACE існують онлайн-

калькулятори: https://www.out comes-umassmed.org/risk_models_grace_orig.aspx 

для шкали оцінки ризику GRACE 1.0 та www.outcomes-umassmed.org/grace/ 

acs_risk2/index.html для шкали оцінки ризику GRACE 2.0. 

Оскільки показник ризику за шкалою GRACE прогнозує клінічні прогнози, 

є можливість стратифікувати пацієнтів за розрахованим ризиком подальших 

ішемічних подій. Встановлено, що оцінка ризику за шкалою GRACE є більш 

надійною, ніж (суб’єктивна) оцінка лікарем ризику смерті або ІМ141,142. Крім того, 

широко визнано, що надання допомоги пацієнтам із ГКС без елевації сегмента 

ST згідно з рекомендаціями перебуває у зворотній залежності від розрахованого 

ризику143 — так званий «парадокс ризик-лікування»144,145. Лікування згідно з 

рекомендаціями асоційоване з пропорційним підвищенням показників 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://www.outcomes-umassmed.org/risk_models_grace_orig.aspx
https://www.outcomes-umassmed.org/risk_models_grace_orig.aspx
https://www.outcomes-umassmed.org/risk_models_grace_orig.aspx
https://www.outcomes-umassmed.org/risk_models_grace_orig.aspx
http://www.outcomes-umassmed.org/grace/acs_risk2/index.html
http://www.outcomes-umassmed.org/grace/acs_risk2/index.html
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виживаності серед пацієнтів із більш високим початковим ризиком, отже, 

об’єктивна оцінка ризиків допомагає виявити пацієнтів із ГКС без елевації 

сегмента ST, які можуть отримати користь від терапевтичного втручання з 

урахуванням встановлених ризиків144,145. У дослідженні Australian GRACE Risk 

score Intervention Study (AGRIS)146 та триваючому дослідженні UK GRACE Risk 

score Intervention Study (UKGRIS)147 вперше в рандомізованому режимі 

досліджувався вплив оцінки ризиків за шкалою GRACE на кінцеві результати у 

пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST. У кластерному рандомізованому 

дослідженні AGRIS не було продемонстровано жодної додаткової цінності 

рутинної оцінки ризиків за шкалою GRACE, зокрема, що стосується лікування 

згідно з рекомендаціями. Головним чином це пояснювалося кращим, ніж 

очікувалося, функціонуванням лікарень контрольної групи. Враховуючи 

обмежене часом покращення показників ранньої смертності внаслідок ГКС без 

елевації сегмента ST 148, довгостроковий прогноз ризиків має велике значення. 

Випадки смерті на ранньому етапі після ГКС без елевації сегмента ST частіше 

асоційовані з явищами ішемії/тромбозу, тоді як на пізньому етапі вони частіше 

обумовлені прогресуванням атеросклерозу та причинами, не пов’язаними із 

серцево-судинними подіями149-152. 

4.4 Оцінка ризику кровотечі 
Випадки масивної кровотечі при ГКС без елевації сегмента ST асоційовані 

з підвищеною летальністю157. Щоб оцінити ризик кровотечі у таких умовах, 

розроблено шкали оцінки ризику кровотечі, наприклад, Can Rapid risk 

stratification of Unstable angina patients Suppress ADverse outcomes with Early 

implementation of the ACC/American Heart Association (AHA) guidelines 

(CRUSADE; https://www.mdcalc.com/crusade-score-post-mi- bleeding-risk) та Acute 

Catheterization and Urgent Intervention Triage strategY (ACUITY). Обидві шкали 

мають обґрунтовану цінність для прогнозування ризику масивної кровотечі у 

пацієнтів із ГКС, яким виконується коронарографія, причому шкала оцінки 

CRUSADE є більш дискримінативною155–157. Зміни в практиці проведення 

інтервенційних втручань, як то застосування радіального доступу при 

коронарографії та ПКВ, а також зміни в антитромботичній терапії, можуть 

впливати на прогностичну цінність показників ризику. Крім того, не встановлено 

прогностичну цінність цих показників для пацієнтів, які отримують 

консервативне лікування або приймають оральні антикоагулянти (ОАК). 

Враховуючи ці обмеження, можна розглянути застосування шкали CRUSADE 

для оцінки ризику кровотечі у пацієнтів, яким виконується коронарографія, з 

метою кількісного визначення ризику. 

Альтернативною цим шкалам може бути оцінка за класифікацією 

Консорціуму академічних досліджень щодо високого ризику кровотечі (ARC-

HBR) (Таблиця 7)158. Нещодавно було ухвалено консенсусне визначення 

пацієнтів із високим ризиком кровотечі (ВРК), щоб забезпечити узгодженість 

визначень у клінічних дослідженнях з оцінки безпеки та ефективності пристроїв 

та схем застосування лікарських засобів у пацієнтів, яким проводиться ПКВ158. 

Запропоновані критерії ARC-HBR відображають прагматичний підхід з 

урахуванням сучасних досліджень, проведених за участю пацієнтів із високим 

https://www.mdcalc.com/crusade-score-post-mi-bleeding-risk
https://www.mdcalc.com/crusade-score-post-mi-bleeding-risk
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ризиком кровотечі, які раніше не включалися в клінічні дослідження подвійної 

антитромбоцитарної терапії (DAPT) різної тривалості та інтенсивності 

(Таблиця 7)159–161. Однак в умовах повсякденної клінічної практики може бути 

складно оцінити ризик за критеріями ARC-HBR, оскільки деякі з них занадто 

деталізовані. Крім того, на сьогоднішній день ця шкала ще не валідована. 
 

Рекомендації щодо визначення біомаркерів для прогностичної 

стратифікації 

Рекомендації Класa Рівеньb 

Окрім діагностичної ролі hs-cTn, рекомендується періодично 

визначати його рівень для оцінки прогнозів12,13,119,120. 
I B 

Для отримання прогностичної інформації слід вимірювати 

концентрації BNP або NT-proBNP у плазмі крові121,125,126. 
IIa B 

Для оцінки ризиків і прогнозів не рекомендується рутинне 

визначення додаткових біомаркерів, таких як серединний фрагмент 

натрійуретичного пептиду pro-A-типу, високочутливий C-

реактивний білок, серединний фрагмент проадреномедуліну, GDF-

15, копептин і h-FABP50,127,129. 

III B 

Шкали для стратифікації ризиків при ГКС без елевації сегмента ST 

Для оцінки прогнозів слід розглянути застосування моделей оцінки 

ризиків за шкалою GRACE137–139. 
IIa B 

Можна розглянути можливість застосування шкал оцінки ризиків, 

розроблених для визначення користі та ризиків DAPT різної 

тривалості153,154. 

IIb A 

Можна розглянути застосування відповідних шкал оцінки ризиків 

для оцінки ризику кровотечі у пацієнтів, яким виконується 

коронарографія155,156. 

IIb B 

BNP - натрійуретичний пептид B-типу; DAPT - подвійна антитромбоцитарна терапія; GDF-15 - фактор росту та 

диференціювання 15; GRACE - Глобальний реєстр гострих коронарних подій; h-FABP - серцева форма білка, що 

зв’язує жирні кислоти; hs-cTn - високочутливий серцевий тропонін; NT-proBNP - N-кінцевий фрагмент 

натрійуретичного пептиду pro-B-типу.  
aКлас рекомендації.  
bРівень доказовості. 
 

Таблиця 7. Основні та додаткові критерії високого геморагічного ризику за 

класифікацією ARC-HBR під час проведення ПКВ (ризик кровотечі є 

високим, якщо задовольняється хоча б один основний або два додаткових 

критерії) 

Основні Додаткові 

• Очікуване тривале застосування 

ОАКa 

• Вік ≥ 75 років 

• ХХН тяжкого ступеня або кінцевої 

стадії (ШКФ <30 мл/хв) 

• ХХН середнього ступеня (ШКФ 

30–59 мл/хв) 

• Рівень гемоглобіну <110 г/л • Рівень гемоглобіну 110–129 г/л для 

чоловіків або 110–119 г/л для жінок 
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• Спонтанна кровотеча, що вимагала 

госпіталізації та/або переливання крові, 

протягом останніх 6 місяців або в будь-

який час (якщо був рецидив) 

• Спонтанна кровотеча, що вимагала 

госпіталізації та/або переливання крові, 

але не відповідала основному критерію, 

протягом останніх 12 місяців 

• Тромбоцитопенія середнього або 

тяжкого ступеня на вихідному рівніb 

(кількість тромбоцитів <100 x 109/л) 

• Тривалий прийом оральних 

нестероїдних протизапальних препаратів 

або стероїдів 

• Хронічний геморагічний діатез • Будь-яка форма ішемічного 

інсульту, що не відповідає основним 

критеріям, у будь-який час 

• Цироз печінки з портальною 

гіпертензією 

 

• Злоякісне захворювання в активній 

фазіc (за винятком немеланомного раку 

шкіри) протягом останніх 12 місяців 

 

• Спонтанний внутрішньочерепний 

крововилив (у будь-який час) 

• Травматичний внутрішньочерепний 

крововилив протягом останніх 12 місяців 

• Наявність артеріовенозної 

мальформації в головному мозку 

• Ішемічний інсульт середнього або 

тяжкого ступеняd протягом останніх 

6 місяців 

 

• Обширне хірургічне втручання або 

серйозна травма в 30-денний період до 

ПКВ 

• Невідкладне обширне хірургічне 

втручання на фоні DAPT 

 

ХХН - хронічна хвороба нирок; DAPT - подвійна антитромбоцитарна терапія; ШКФ - швидкість клубочкової 

фільтрації; ОАК - оральна антикоагуляція/оральний антикоагулянт; ПКВ - перкутанне коронарне втручання. 
aЗа винятком вазопротекторних доз162. 
bТромбоцитопенія на вихідному рівні означає тромбоцитопенію до проведення ПКВ. 
cЗлоякісне захворювання означає діагноз, що був поставлений протягом 12-місячного періоду та/або вимагає 

лікування (в тому числі хірургічного втручання, хіміотерапії або радіотерапії).  
dПоказник за Шкалою інсультів Національних інститутів охорони здоров’я >5. 
 

4.5 Сукупні ризики ішемії та кровотечі 
Випадки масивної кровотечі впливають на прогноз так само, як і спонтанні 

ішемічні ускладнення163,164. Враховуючи співвідношення ризиків ішемії та 

кровотечі при будь-якому режимі антитромботичної терапії, застосування шкал 

оцінки може виявитися корисним для визначення тривалості та інтенсивності 

антитромботичної терапії з метою максимізувати захист від ішемії та 

мінімізувати ризик кровотечі у конкретного пацієнта. Спеціальні шкали оцінки 

ризиків розроблено для пацієнтів як із ССЗ, так і з ГКС, які отримують DAPT 

після ПКВ. На цей час жодна шкала оцінки ризиків не була протестована на 
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пацієнтах, які потребують тривалої антикоагуляції. Під час дослідження «DAPT 

and the PREdicting bleeding Complications In patients undergoing Stent implantation 

and subsEquent Dual Anti Platelet Therapy» (PRECISE-DAPT) було розроблено 

шкалу оцінки, яка допомагає прийняти рішення щодо тривалості DAPT153,154. 

Шкала PRECISE-DAPT застосовується при виписці пацієнта, тоді як шкалу 

DAPT використовують для оцінки ризику кровотечі, який розраховується через 

1 рік після індексної події. Результативність шкали PRECISE-DAPT 

ретроспективно оцінювали у вибірці пацієнтів, рандомізованих до отримання 

DAPT різної тривалості (n = 10 081), з метою визначити вплив довгострокового 

(12–24 місяці) або короткострокового (3–6 місяців) лікування на кровотечу та 

ішемію порівняно з ризиком кровотечі на вихідному рівні154. У пацієнтів із 

високим ризиком кровотечі (ВРК), визначеним за шкалою PRECISE-DAPT 

(показник шкали PRECISE-DAPT ≥25), пролонгована DAPT не дала користі з 

точки зору ішемії, але була асоційована з більшою частотою випадків 

кровотечі154. З іншого боку, більш тривала терапія у пацієнтів без ВРК (показник 

шкали PRECISE-DAPT <25) не супроводжувалася підвищенням частоти випадків 

кровотечі та суттєво зменшувала частоту комбінованої кінцевої точки ішемічних 

подій у вигляді ІМ, підтвердженого тромбозу стенту, інсульту та 

реваскуляризації цільових судин. Результати залишалися достовірними навіть у 

разі аналізу лише випадків ГКС. Проте, у більшості учасників дослідження DAPT 

складалася з АСК та клопідогрелю. Під час зовнішньої валідації шкали PRECISE-

DAPT (за участю 4424 пацієнтів із ГКС, яким проводили ПКВ та застосовували 

прасугрель або тикагрелор) було виявлено помірну цінність з точки зору 

прогнозування масивної кровотечі в період спостереження тривалістю в 

середньому 14 місяців (c-індекс = 0,653)165. Крім того, жодна з цих моделей 

прогнозу ризиків не тестувалася у проспективних РКД, тому їхня цінність для 

покращення кінцевих результатів у пацієнтів залишається невстановленою. 

Дослідження DAPT є менш обґрунтованими. Було проведено ретроспективний 

аналіз даних 1970 пацієнтів, а показники розраховувалися в інший момент часу, 

ніж у дериваційній когорті (6 місяців порівняно з 12 місяцями)166. 
 

5 Фармакологічне лікування 

5.1 Антитромботична терапія 
Антитромботична терапія є обов’язковою для пацієнтів із ГКС без елевації 

сегмента ST незалежно від проведення інвазивного втручання. Її вибір, 

комбінація препаратів, час початку та тривалість залежать від різних внутрішніх 

і зовнішніх (процедурних) аспектів (Рисунок 5). Слід зазначити, що як ішемічні, 

так і геморагічні ускладнення суттєво впливають на кінцеві результати та ризик 

загальної смертності у пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST 167. Отже, при 

виборі терапії необхідно однаково враховувати у пацієнта ризик ішемії та 

кровотечі. Рекомендовані антикоагулянтні та антитромбоцитарні препарати у 

відповідному дозуванні (для застосування протягом та після ГКС без елевації 

сегмента ST) наведено на Рисунку 6 та в Таблиці 8. 
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Рисунок 5. Детермінанти антитромботичної терапії при ІХС. Внутрішні чинники (виділено синім: 

характеристики пацієнта, клінічна картина та супутні захворювання) і зовнішні чинники (виділено жовтим: 

супутні лікарські засоби та процедурні аспекти), які впливають на вибір, дозування та тривалість 

антитромботичної терапії.  

АКШ - аортокоронарне шунтування; ЗПА - захворювання периферичних артерій; ЛЗ – лікарські засоби; ХКС - 

хронічні коронарні синдроми; ГКС - гострі коронарні синдроми; ХХН - хронічна хвороба нирок; ПКВ - 

перкутанне коронарне втручання; NSTE-ACS – гострий коронарний синдром без елевації сегмента ST; STEMI - 

інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST. 
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Рисунок 6. Антитромботична терапія у пацієнтів із гострим коронарним синдромом без елевації сегмента ST: 

мішені фармакологічної дії. Назви препаратів для перорального прийому написано чорними літерами, назви 

препаратів, які бажано вводити парентерально, — червоними. Абциксимаб (у дужках) більше не постачається. 

АВК - антагоніст вітаміну К; АДФ - аденозиндифосфат; ГП - глікопротеїн; НФГ - нефракціонований гепарин; 

ФXa - фактор Xa; DAPT - подвійна антитромбоцитарна терапія; TxA2 - тромбоксан A2. 
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Таблиця 8. Схема застосування антитромбоцитарних та антикоагулянтних 

препаратів у пацієнтів із ГКС без елевації сегмента STa 

I. Антитромбоцитарні препарати 

АСК Навантажувальна доза 150–300 мг перорально або 75–250 мг в/в 

(якщо пероральний прийом неможливий), далі перорально 

підтримувальна доза 75–100 мг 1 р/д. 

Інгібітори рецепторів P2Y12 (перорально або в/в) 

Клопідогрель Навантажувальна доза 300–600 мг перорально, далі 

підтримувальна доза 75 мг 1 р/д., коригування дози для пацієнтів 

із ХХН не потребується. 

Прасугрель Навантажувальна доза 60 мг перорально, далі підтримувальна 

доза 10 мг 1 р/д. Для пацієнтів із масою тіла <60 кг 

рекомендується підтримувальна доза 5 мг 1 р/д. Пацієнтам віком 

≥75 років прасугрель слід застосовувати з обережністю, але якщо 

прийом препарату вважається необхідним, доза має становити 

5 мг 1 р/д. Коригування дози для пацієнтів із ХХН не 

потребується. Перенесений інсульт є протипоказанням до 

прийому прасугрелю. 

Тикагрелор Навантажувальна доза 180 мг перорально, далі підтримувальна 

доза 90 мг 2 р/д., коригування дози для пацієнтів із ХХН не 

потребується. 

Кангрелор Болюсне введення 30 мкг/кг в/в, далі інфузія в дозі 4 мкг/кг/хв 

протягом щонайменше 2 год або впродовж проведення процедури 

(залежно від того, що триватиме довше). 

Інгібітори рецепторів ГП IIb/IIIa (в/в) 

Абциксимаб Болюсне введення 0,25 мг/кг в/в та інфузія в дозі 0,125 мкг/кг/хв 

(максимум 10 мкг/хв) протягом 12 год (препарат більше не 

постачається). 

Ептифібатид Подвійне болюсне введення в дозі 180 мкг/кг в/в (з інтервалом у 

10 хв), далі інфузія в дозі 2,0 мкг/кг/хв протягом 18 год. 

Тирофібан Болюсне введення 25 мкг/кг в/в протягом 3 хв, далі інфузія в дозі 

0,15 мкг/кг/хв протягом 18 год. 

II. Антикоагулянтні препарати (для застосування до та під час ПКВ) 

НФГ 70–100 Од/кг в/в болюсно, якщо не планується застосування 

інгібітора ГП IIb/IIIa. 50–70 Од/кг в/в болюсно з інгібіторами ГП 

IIb/IIIa. 

Еноксапарин 0,5 мг/кг в/в болюсно. 

Бівалірудин 0,75 мг/кг в/в болюсно, далі в/в інфузія в дозі 1,75 мг/кг/год 

протягом 4 год після процедури (за клінічними показаннями). 

Фондапаринукс 2,5 мг/д підшкірно (лише перед ПКВ). 

III. Оральні антикоагулянтні препаратиb 
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Ривароксабан Дуже низька навантажувальна доза 2,5 мг 2 р/д. (у комбінації з 

АСК) для довгострокової антитромботичної терапії з метою 

вторинної профілактики у пацієнтів із ІХС. 
АВК - антагоніст вітаміну K; ГП -глікопротеїн; в/в - внутрішньовенно; ІХС - ішемічна хвороба серця; НОАК - 

оральний антикоагулянт, що не належить до антагоністів вітаміну K; НФГ - нефракціонований гепарин; ОАК - 

оральна антикоагуляція/оральний антикоагулянт; ФП - фібриляція передсердь; ХХН - хронічна хвороба нирок; 

ПКВ - перкутанне коронарне втручання.  
aУсі схеми дозування стосуються доз відповідних препаратів для профілактики тромбозу в межах артеріальної 

системи. 
bУ Розділі III наведено дозування ривароксабану для вторинної профілактики у пацієнтів із ІХС. Комплексний 

огляд доз ОАК (НОАК та АВК) для повнодозової антикоагуляції міститься у Практичних рекомендаціях 

Європейської асоціації серцевого ритму щодо застосування NОАК у пацієнтів із ФП, 2018 р.168 

 

Коментар робочої групи: станом на 01.06.2021 лікарські засоби за 

міжнародними непатентованими назвами: абциксимаб, тирофібан та  

бівалірудин в Україні незареєстровані. 

 

5.1.1 Антитромбоцитарні препарати та попереднє лікування 
5.1.1.1 Антитромбоцитарні препарати та подвійна 

антитромбоцитарна терапія 

Активація тромбоцитів і коагуляційний каскад відіграють ключову роль у 

початковій фазі та в розвитку ГКС без елевації сегмента ST. Отже, достатнє 

пригнічення тромбоцитів та (тимчасова) антикоагуляція є надзвичайно 

важливими для пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, особливо тих, яким 

виконується реваскуляризація міокарда шляхом ПКВ. АСК вважається наріжним 

каменем лікування для пригнічення генерації тромбоксану A2 (Рисунок 6), яке 

зазвичай є повним при застосуванні дозі ≥75 мг/д. Прийом АСК починається з 

навантажувальної дози (НД), після чого застосовується підтримувальна терапія 

(Таблиця 8). Наявні дані підтверджують, що підтримувальна доза (ПД) становить 

75–100 мг раз на добу169. Враховуючи результати досліджень фази III PLATelet 

inhibition and patient Outcomes (PLATO) та TRial to Assess Improvement in 

Therapeutic Outcomes by Optimizing Platelet InhibitioN with Prasugrel – 

Thrombolysis In Myocardial Infarction 38 (TRITON-TIMI 38)170,171, рекомендованим 

стандартним лікуванням для пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST є DAPT, 

що включає АСК та потужний інгібітор рецепторів P2Y12 (тикагрелор або 

прасугрель). Клопідогрель, що характеризується менш потужним та 

варіабельним пригніченням тромбоцитів172,173, слід застосовувати лише у 

випадках, коли прасугрель або тикагрелор протипоказані, недоступні або 

неприйнятні в зв’язку з ВРК. Інгібітори рецепторів P2Y12 розрізняються за своїми 

фармакокінетичними та фармакодинамічними властивостями. У Таблиці 9 

наведено основні властивості наявних оральних і внутрішньовенних препаратів. 

Докладну інформацію стосовно нещодавніх досліджень DAPT наведено в 

оновлених Рекомендаціях ESC 2017 року щодо застосування DAPT при ІХС169. 

Після проведення відкритого рандомізованого дослідження Intracoronary 

stenting and Antithrombotic regimen – Rapid Early Action for Coronary Treatment 

(ISAR-REACT) 5 стали доступними результати прямого порівняння прасугрелю 

та тикагрелору174. У дослідженні брали участь 4018 пацієнтів із ГКС (ГКС без 
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елевації сегмента ST та STEMI), яким планувалося провести інвазивне 

обстеження. Дослідження продемонструвало, що застосування прасугрелю 

порівняно з тикагрелором суттєво знизило комбіновану частоту випадків смерті, 

ІМ або інсульту (6,9% проти 9,3%, P=0,006) без підвищення частоти 

геморагічних ускладнень (4,8% проти 5,4%, P=0,46).  
 

Таблиця 9. Застосування інгібіторів рецепторів P2Y12 у пацієнтів із ГКС без 

елевації сегмента ST 

 Пероральний прийом В/в введення 

 Клопідогрель Прасугрель Тикагрелор Кангрелор 

Клас 

лікарського 

засобу 

Тієнопіридин Тієнопіридин Циклопентил-

тріазолопіримідин 

Аналог 

аденозинтрифосф

ату 

Зворотність дії Незворотний Незворотний Зворотний Зворотний 

Біоактивація Так 

(пролікарський 

засіб, CYP- 

залежний, 

2 кроки) 

Так 

(пролікарський 

засіб, CYP- 

залежний, 

1 крок) 

Ніa Ні 

Доза (при 

попередньому 

лікуванні) 

НД 600 мг,  

ПД 75 мг 

НД 60мг, 

ПД 10 (5) мг 

НД 180 мг,  

ПД 2х90 (60) мг 

30 мкг/кг в/в 

болюсно, в/в 

інфузія для ПКВ 

у дозі 4 мкг/кг/хв 

Початок дії Затриманий: 2–

6 год 

Швидкий: 0,5–

4 год 

Швидкий: 0,5–

2 год 

Негайний: 2 хв 

Кінець дії 3–10 днів 5–10 днів 3–4 дні 30–60 хв 

Відкладення 

хірургічного 

втручання 

5 днів 7 днів 5 днів Без серйозних 

обмежень 

Ниркова 

недостатність 

Коригування 

дози не 

потрібне 

Коригування 

дози не 

потрібне 

Коригування дози 

не потрібне 

Коригування дози 

не потрібне 

Діаліз або 

CrCl 

<15 мл/хв 

Дані обмежені Дані обмежені Дані обмежені Дані обмежені 

CrCl — кліренс креатиніну; CYP — цитохром P450; в/в — внутрішньовенно; НД — навантажувальна доза, ПД — 

підтримувальна доза, ПКВ — перкутанне коронарне втручання.  
aПісля всмоктування в кишечнику тикагрелор не потребує метаболізації для пригнічення тромбоцитів. Слід 

зазначити, що метаболіт тикагрелору (AR-C124910XX) також є активним. 
 

До обмежень дослідження належать, серед багатьох інших, відкритий 

дизайн та недостатність даних (що були більш показовими в дослідженні PLATO) 

щодо пацієнтів, які отримували консервативне лікування або перенесли АКШ170. 

Крім того, при застосуванні тикагрелору більша кількість пацієнтів припинили 
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прийом препарату через побічні ефекти. Фактичною стратегією лікування було 

проведення ПКВ у понад >80% рандомізованих пацієнтів, отже, коли йдеться про 

пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, яким виконується ПКВ, прасугрель 

вважається інгібітором рецепторів P2Y12, якому слід віддавати перевагу. 

Потенційна перевага прасугрелю перед тикагрелором або клопідогрелем може 

бути пов’язана з покращенням функції ендотелію175. Рекомендовані алгоритми та 

тривалість лікування, а також варіанти довгострокової терапії (>12 місяців) у 

пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST наведено на Рисунку 7. 

5.1.1.2 Попереднє лікування 

Попереднє лікування означає стратегію, згідно з якою антитромбоцитарні 

препарати, як правило, інгібітори рецепторів P2Y12, дають пацієнтам перед 

коронарографією та у випадках, коли анатомія коронарних судин невідома176. 

Хоча необхідність попереднього лікування при ГКС без елевації сегмента ST для 

досягнення достатнього пригнічення тромбоцитів на момент ПКВ може 

здаватися очевидною, широкомасштабні рандомізовані дослідження, які 

підтримують стратегію рутинного попереднього застосування клопідогрелю або 

потужних інгібіторів рецепторів P2Y12 (прасугрелю та тикагрелору), відсутні. 

Рандомізоване дослідження Comparison of Prasugrel at the Time of Percutaneous 

Coronary Intervention or as Pretreatment at the Time of Diagnosis in Patients with 

Non-ST Elevation Myocardial Infarction (ACCOAST)177 продемонструвало 

відсутність будь-якої користі попереднього лікування для профілактики ішемії в 

пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, але при цьому у разі попереднього 

прийому прасугрелю суттєво підвищувався ризик кровотечі. З цими 

результатами узгоджуються дані обсерваційного дослідження щодо 

попереднього лікування тикагрелором, прасугрелем та клопідогрелем, отримані 

з реєстру Swedish Coronary Angiography and Angioplasty Registry (SCAAR) у 

64 857 пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST178. Дослідники, які вивчали цю 

обширну базу даних, зазначили, що попереднє застосування інгібіторів 

рецепторів P2Y12 у пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST не було асоційоване 

з покращенням кінцевих результатів з точки зору ішемії, але при цьому суттєво 

підвищувало ризик кровотечі. Що стосується попереднього лікування 

тикагрелором, нещодавно опубліковане дослідження ISAR-REACT 5 показало, 

що стратегія прийому прасугрелю з відтермінованим навантаженням після 

встановлення анатомії коронарних судин у пацієнтів із ГКС без елевації сегмента 

ST була більш ефективною, ніж стратегія застосування тикагрелору, яка 

передбачала рутинне попереднє лікування174. Важливо зазначити, що в цьому 

дослідженні не було виявлено явної користі попереднього лікування (із 

застосуванням тикагрелору). 

Враховуючи наявні дані174,177, пацієнтам із ГКС без елевації сегмента ST, у 

яких невідома анатомія коронарних судин і планується раннє інвазивне 

втручання, не рекомендується рутинне призначення попереднього лікування 

інгібіторами рецепторів P2Y12. У пацієнтів із відтермінованим інвазивним 

втручанням попереднє лікування інгібіторами рецепторів P2Y12 можна 

розглядати в окремих випадках, залежно від ризику кровотечі у пацієнта. 

Рекомендоване стандартне лікування потужними інгібіторами рецепторів 
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P2Y12 (тикагрелором або прасугрелем) характеризується швидким початком дії 

(Таблиця 9), що дозволяє застосовувати НД після діагностичної коронарографії 

та безпосередньо перед ПКВ. Слід зазначити, що стратегія рутинного 

попереднього лікування може бути шкідливою для значущої частки пацієнтів з 

іншими діагнозами ніж ГКС без елевації сегмента ST (наприклад, розшарування 

аорти або геморагічні ускладнення, в тому числі внутрішньочерепний 

крововилив) та може підвищити ризик кровотечі або призвести до 

відтермінування процедур у пацієнтів, у яких заплановано АКШ після 

діагностичної ангіографії. 

 

 
 
 

Рисунок 7. Алгоритм антитромботичної терапії у пацієнтів із гострим коронарним синдромом без елевації 

сегмента ST та фібриляції передсердь, яким проводиться перкутанне коронарне втручання. ВРК розглядається як 

підвищений ризик спонтанної кровотечі під час DAPT (наприклад, показник за шкалою PRECISE-DAPT 

становить ≥25 або задовольняються критерії ARC-HBR158). Виділення кольором означає класи рекомендацій ESC 

(зелений = клас I; жовтий = IIa; помаранчевий = клас IIb). Дуже високий ризик кровотечі визначається як епізод 

кровотечі протягом останнього місяця та/або невідкладне заплановане хірургічне втручання. ВРК - високий ризик 

кровотечі; НФГ - нефракціонований гепарин; ШКФ - швидкість клубочкової фільтрації; ПКВ - перкутанне 

коронарне втручання; ARC-HBR - Консорціум академічних досліджень для високого ризику кровотечі; DAPT - 

подвійна антитромбоцитарна терапія; DAT - подвійна антитромботична терапія (тут: АСК + ривароксабан); ESC 

- Європейське товариство кардіологів; PRECISE-DAPT - Попереднє прогнозування ускладнень кровотечі у 

пацієнтів, яким проводиться імплантація стента та наступна подвійна антитромбоцитарна терапія.  
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aКлопідогрель протягом 12 місяців DAPT, якщо пацієнт не відповідає критеріям для застосування прасугрелю або 

тикагрелору, або в умовах деескалації DAPT з переходом на клопідогрель (клас IIb).  
bКлопідогрель або прасугрель, якщо пацієнт не відповідає критеріям для застосування тикагрелору.  
cРекомендація класу IIa щодо застосування DAT або DAPT >12 місяців у пацієнтів із високим ризиком ішемічних 

явищ (див. визначення в Таблиці 9) та без підвищеного ризику великої кровотечі (= внутрішньочерепний 

крововилив або ішемічний інсульт в анамнезі, інша внутрішньочерепна патологія, нещодавня шлунково-кишкова 

кровотеча або анемія через можливу втрату крові внаслідок шлунково-кишкової кровотечі, інша шлунково-

кишкова патологія, асоційована з підвищеним ризиком кровотечі, печінкова недостатність, геморагічний діатез 

або коагулопатія, старечий вік або астенія, ниркова недостатність, що вимагає діалізу, або ШКФ 

<15 мл/хв/1,73 м2); Рекомендація класу IIb щодо застосування DAT або DAPT >12 місяців у пацієнтів із помірно 

підвищеним ризиком ішемічних явищ (визначення див. у Таблиці 9 ) та без підвищеного ризику великої кровотечі. 

Прослухайте аудіороз’яснення до цього рисунка онлайн. 
 

Рекомендації щодо антитромботичної терапії у пацієнтів із гострим 

коронарним синдромом без елевації сегмента ST та фібриляції передсердь, 

яким проводиться перкутанне коронарне втручання 

Рекомендації Класa Рівеньb 

Антитромбоцитарна терапія 

АСК рекомендується всім пацієнтам, які не мають протипоказань, 

у початковій НД 150–300 мг перорально (або 75–250 мг в/в) та ПД 

75–100 мг 1 р/д. для довгострокового лікування179-181. 

I A 

Інгібітор рецепторів P2Y12 рекомендується додатково до АСК та 

застосовується протягом 12 місяців, за винятком випадків, коли є 

протипоказання або надмірний ризик кровотечі170,171,182. Варіанти: 

I A 

• Прасугрель для пацієнтів, які раніше не застосовували 

інгібітори рецепторів P2Y12 та яким проводиться ПКВ (60 мг НД, 

10 мг/д як стандартна доза, 5 мг/д для пацієнтів віком ≥75 років 

або з масою тіла <60 кг)171. 

I B 

• Тикагрелор незалежно від запланованої стратегії лікування 

(інвазивна або консервативна) (180 мг НД, 90 мг 2 р/д. 170. 
I B 

• Клопідогрель (300–600 мг НД, 75 мг щоденна доза) лише у 

випадках, коли прасугрель або тикагрелор недоступні, погано 

переносяться або протипоказані182,183. 

I C 

У пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, яким виконується 

ПКВ, перевагу слід віддавати прасугрелю, а не тикагрелору174. 
IIa B 

Застосування антагоністів ГП IIb/IIIa слід розглянути в екстрених 

випадках за наявності ознак невідновлення кровотоку або 

тромботичного ускладнення. 

IIa C 

Застосування кангрелору можна розглянути у пацієнтів, які 

підлягають проведенню ПКВ та раніше не застосовували 

інгібітори рецепторів P2Y12
184-187. 

IIb A 

Попереднє лікування інгібіторами рецепторів P2Y12 можна 

розглянути у пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, у яких не 

планується раннє інвазивне втручання та відсутній ВРК. 

IIb C 

Не рекомендується застосовувати антагоністи ГП IIb/IIIa 

пацієнтам із невідомою анатомією коронарних судин188,189. 
III A 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575
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Не рекомендується рутинне призначення попереднього лікування 

інгібітором рецепторів P2Y12 пацієнтам, у яких невідома анатомія 

коронарних артерій та планується раннє інвазивне 

втручання174,177,178,190,191. 

III A 

Периінтервенційна антикоагулянтна терапія 

Парентеральна антикоагуляція рекомендується для всіх пацієнтів 

додатково до антитромбоцитарної терапії при постановці діагнозу 

та, особливо, під час процедур реваскуляризації, з урахуванням 

ризику ішемії та кровотечі192,193. 

I A 

Пацієнтам, яким виконується ПКВ, рекомендується застосовувати 

НФГ (в/в болюсне введення під час ПКВ у скоригованій за масою 

тіла дозі 70–100 МО/кг або 50–70 МО/кг у комбінації з інгібітором 

ГП IIb/IIIa; цільовий діапазон активованого часу згортання 

становить 250–350 с або 200–250 с, якщо застосовується інгібітор 

ГП IIb/IIIa). 

I A 

У випадках консервативного лікування або логістичних 

обмежень, які не дають можливості провести пацієнту ПКВ в 

межах рекомендованого часового діапазону, рекомендується 

фондапаринукс та одноразове болюсне введення НФГ під час 

ПКВ183. 

I B 

Рекомендується обирати антикоагулянтний препарат з 

урахуванням як ішемічного, так і геморагічного ризику, а також з 

урахуванням профілю ефективності та безпеки обраного 

препарату. 

I C 

У пацієнтів, яким при попередньому лікуванні вводили 

еноксапарин підшкірно, слід розглянути можливість в/в введення 

еноксапарину194-196. 

IIa B 

Необхідно розглянути можливість припинення парентеральної 

антикоагуляції одразу після проведення інвазивної процедури. 
IIa C 

Бівалірудин можна розглянути як альтернативу НФГ189,197,198. IIb A 

Перехресне застосування НФГ та НМГ не рекомендується196. III B 
ВРК - високий ризик кровотечі; ГП - глікопротеїн; НД - навантажувальна доза; НМГ - низькомолекулярний 

гепарин; НФГ - нефракціонований гепарин; ПД - підтримувальна доза; ПКВ - перкутанне коронарне втручання.  
aКлас рекомендації.  
bРівень доказовості. 
 

5.1.2 Периінтервенційна антикоагулянтна терапія 
Периінтервенційна терапія для пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST 

полягає в антикоагуляції з метою пригнічення тромбіноутворення та тромбінової 

активності (Рисунок 6). Антикоагуляція рекомендована для всіх пацієнтів 

додатково до антитромбоцитарної терапії під час інвазивного втручання ГКС без 

елевації сегмента ST192. У Таблиці 8 наведено огляд відповідних препаратів та їх 

дозування для пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST. Нефракціонований 

гепарин (НФГ) є стандартом лікування пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST 
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з огляду на його сприятливий профіль ризику-користі. Як правило, слід уникати 

перехресного застосування антикоагулянтів (особливо переходів між НФГ та 

низькомолекулярним гепарином (НМГ), за винятком додавання НФГ до 

фондапаринуксу у випадках, коли пацієнту проводиться ПКВ після лікування 

фондапаринуксом196,199. Прийом відповідних препаратів слід припинити одразу 

після ПКВ, за винятком особливих клінічних ситуацій, таких як підтверджена 

наявність аневризми ЛШ із тромбоутворенням або наявність ФП, що вимагає 

антикоагуляції, яка зазвичай проводиться із застосуванням НФГ у (перед)-гострій 

фазі. 

Останніми роками розглядається можливість змін у додатковому лікуванні 

(наприклад, інгібіторами глікопротеїну (ГП) IIb/IIIa) та в процедурних аспектах 

(радіальний або феморальний доступ). На відміну від більш ранніх досліджень, у 

сучасних дослідженнях дотримуються збалансованого та більш селективного 

застосування інгібіторів ГП IIb/IIIa як із бівалірудином, так із НФГ. Широкий 

огляд цих досліджень було здійснено в кількох мета-аналізах200- 203. Нещодавній 

мета-аналіз, в який було включено дослідження Minimizing Adverse Haemorrhagic 

Events by TRansradial Access Site and Systemic Implementation of angioX 

(MATRIX)197, не виявив суттєвої користі бівалірудину порівняно з НФГ з точки 

зору ішемічних явищ202. 

  Застосування бівалірудину супроводжувалося суттєвим підвищенням 

ризику тромбозу стенту та значним зменшенням ризику кровотечі. Зменшення 

ризику кровотечі було пов’язане з незбалансованим застосуванням інгібіторів ГП 

IIb/IIIa, переважно з НФГ. Нещодавно в дослідженні Swedish Web-system for 

Enhancement and Development of Evidence-based care in Heart disease Evaluated 

According to Recommended Therapies (VALIDATE-SWEDEHEART)204 

порівнювали НФГ та бівалірудин в умовах радіального доступу та обмеженого 

застосування інгібіторів ГП IIb/IIIa. Дослідження продемонструвало аналогічні 

ризики ішемії та кровотечі при застосуванні обох препаратів. Ще один мета-

аналіз, оновлений з урахуванням результатів дослідження VALIDATE-

SWEDEHEART, підтвердив, що при застосуванні бівалірудину порівняно з НФГ 

частота випадків смерті з будь-якої причини та ішемічних явищ після ПКВ при 

ГКС була ідентичною203. Суттєвий зв’язок між бівалірудином та зменшенням 

ризику кровотечі спостерігався лише при незбалансованому застосуванні 

інгібіторів ГП IIb/IIIa в комбінації з НФГ. 

У підсумку слід зазначити, що, враховуючи згадані вище дослідження, 

НФГ рекомендується в першу чергу як антикоагулянт при проведенні ПКВ. З 

огляду на короткий період напіввиведення та сприятливі результати деяких 

досліджень, в окремих випадках можна розглянути застосування бівалірудину як 

альтернативу НФГ. Більш докладний опис та зведений огляд ранніх клінічних 

досліджень (із незбалансованим застосуванням інгібіторів ГП IIb/IIIa), де 

порівнювали НФГ та бівалірудин, міститься в Рекомендаціях ESC/EACTS 

2018 року щодо реваскуляризації міокарда205. 

Пацієнти можуть підлягати катетеризації серця після фази консервативного 

лікування, і протягом цього періоду такі пацієнти мають приймати 

фондапаринукс. Ця схема ґрунтується на даних дослідження Fifth Organization to 
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Assess Strategies in Acute Ischemic Syndromes (OASIS-5)206. Слід зазначити, що 

пов’язане з катетером тромбоутворення становило проблему при застосуванні 

фондапаринуксу, тому при проведенні пацієнту ПКВ необхідно додавати 

повнодозовий НФГ для профілактики тромбоутворення. 

Еноксапарин, який являє собою НМГ із прогнозованою залежністю ефекту 

від дози та низьким ризиком гепарин-індукованої тромбоцитопенії порівняно з 

НФГ, слід розглядати як антикоагулянт при проведенні ПКВ пацієнтам, які 

отримували попереднє лікування підшкірним еноксапарином. Перевага 

еноксапарину перед НФГ – нижча частота випадків смерті та геморагічних 

ускладнень – була зареєстрована в мета-аналізі, який включав дослідження за 

участю пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST194, але спеціалізовані масштабні 

дослідження з порівняння еноксапарину та НФГ при ГКС без елевації сегмента 

ST відсутні. 

5.1.3 Периінтервенційна антитромбоцитарна терапія 
До препаратів для периінтервенційної в/в антитромбоцитарної терапії 

належать кангрелор та інгібітори ГП IIb/IIIa (абциксимаб, ептифібатид та 

тирофібан). Більшість досліджень, де оцінювалося застосування інгібіторів ГП 

IIb/IIIa у пацієнтів із ГКС, яким проводили ПКВ, проводилися раніше, ніж було 

запроваджено рутинне застосування ранньої DAPT, що включає НД інгібітора 

рецепторів P2Y12
205,207. На сьогодні, коли на регулярній основі застосовуються 

потужні інгібітори рецепторів P2Y12, все ще немає переконливих доказів 

додаткової користі рутинного попереднього лікування інгібіторами ГП IIb/IIIa у 

пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, яким планується провести 

коронарографію188,189. Більше того, в умовах потужного пригнічення тромбоцитів 

тикагрелором або прасугрелем, враховуючи обмежені дані рандомізованих 

досліджень з оцінки ГП IIb/IIIa, рутинне застосування таких препаратів не 

рекомендується. Тим не менше, їх застосування слід розглянути в екстрених 

ситуаціях або у разі тромботичних ускладнень та можна розглянути у пацієнтів 

із високим ризиком, які підлягають проведенню ПКВ та не отримували 

попереднє лікування інгібіторами рецепторів P2Y12 (докладну інформацію див. у 

Рекомендаціях ESC/EACTS 2018 р. щодо реваскуляризації міокарда)205. 

Кангрелор — це прямий оборотний інгібітор рецепторів P2Y12 короткої дії, 

застосування якого під час ПКВ при стабільних ССЗ та ГКС оцінювалося в 

клінічних дослідженнях з порівняння кангрелору та клопідогрелю, який 

застосовується перед ПКВ [Cangrelor versus Standard Therapy to Achieve Optimal 

Management of Platelet Inhibition (CHAMPION)] або після ПКВ (CHAMPION 

PLATFORM та CHAMPION PHOENIX)185–187. Мета-аналіз цих досліджень 

показав користь з точки зору основних ішемічних кінцевих точок, на противагу 

якій спостерігалося збільшення частоти незначних геморагічних ускладнень184. 

Крім того, користь кангрелору з точки зору ішемічних кінцевих точок у 

дослідженні CHAMPION ПКВ була зменшена за рахунок попереднього 

застосування клопідогрелю, тоді як даних щодо його прийому в комбінації з 

тикагрелором і прасугрелем недостатньо. Враховуючи доведену ефективність 

кангрелору для профілактики  інтрапроцедурного та постпроцедурного тромбозу 

стенту в пацієнтів, які раніше не отримували інгібітори рецепторів P2Y12, можна 
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розглядати його застосування в кожному окремому випадку у пацієнтів із ГКС 

без елевації сегмента ST, які підлягають проведенню ПКВ та раніше не 

отримували інгібітори рецепторів P2Y12 (докладну інформацію див. у 

Рекомендаціях ESC/EACTS 2018 р. щодо реваскуляризації міокарда)205. 

5.1.4 Постінтервенційна та підтримувальна терапія 
Після ПКВ з приводу ГКС без елевації сегмента ST рекомендується 12-

місячна DAPT із потужним інгібітором рецепторів P2Y12 додатково до АСК, 

незалежно від типу стенту (якщо немає протипоказань)170,171,182. В особливих 

клінічних випадках тривалість DAPT може бути скорочено (<12 місяців), 

подовжено (>12 місяців, див. Рисунок 7 і Таблиці 10 та 11) або модифіковано 

(зміна компонентів DAPT, деескалація DAPT). Прийняття таких рішень залежить 

від клінічної оцінки у конкретного пацієнта з урахуванням ризику ішемії та 

кровотечі, виникнення небажаних явищ, наявності супутніх захворювань, 

застосування супутніх лікарських засобів та доступності відповідних препаратів. 

Докладний опис профільних досліджень, в яких порівнювали DAPT різної 

тривалості (зокрема 3–6 порівняно з 12 місяцями у пацієнтів із ГКС без елевації 

сегмента ST), наведено в оновлених рекомендаціях ESC 2017 р. щодо 

застосування DAPT при ІХС169 та в нещодавно опублікованих звітах про 

дослідження208,209. У пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST та імплантованим 

стентом, які мають високий ризик кровотечі (наприклад, показник PRECISE-

DAPT ≥25 або задовольняються критерії ARC-HBR), слід розглянути припинення 

терапії інгібітором рецепторів P2Y12 через 3–6 місяців154. У пацієнтів із дуже 

високим ризиком кровотечі, що визначається як епізод кровотечі протягом 

останнього місяця, або із запланованим на найближчий час невідкладним 

хірургічним втручанням, слід розглянути доцільність прийому АСК та 

клопідогрелю протягом 1 місяця. 

У чотирьох нещодавніх дослідженнях (n = 29 089) оцінювали переваги 

скорочення тривалості DAPT до 1–3 місяців208-211. У дослідження включалися 

пацієнти з низьким або проміжним ішемічним ризиком і низьким геморагічним 

ризиком кровотечі та застосовувалася рання монотерапія клопідогрелем / 

тикагрелором. Спостерігалося зниження частоти всіх геморагічних явищ, а також 

тенденція до зниження частоти ішемічних явищ, у тому числі ІМ. Важливо 

зазначити, що більше ніж у половині досліджень ГКС розглядався як критерій 

включення. Зокрема, в дослідженні Ticagrelor With Aspirin or Alone in High-Risk 

Patients ФПter Coronary Intervention (TWILIGHT)211 визначали вплив монотерапії 

тикагрелором в порівнянні з комбінацією тикагрелору та АСК на клінічно 

значущі випадки кровотечі у пацієнтів із високим ризиком геморагічних або 

ішемічних явищ, які перенесли ПКВ, згідно з критеріями включення.  
 

Таблиця 10. Варіанти тривалої подвійної антитромботичної та 

антитромбоцитарної терапії 

Препарат Доза Показання 

NNT 

(ішемічні 

показники) 

NNH 

(геморагічні 

показники) 

Схеми прийому препаратів при довгостроковій DAT   
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(у тому числі АСК у дозі 75–100 мг 1 р/д.) 

Ривароксабан 

(дослідження 

COMPASS) 

2.5 мг 2 р/д. Пацієнти з ІХС або 

симптоматичною 

ЗПА, які мають 

високий ризик 

ішемічних явищ 

77 84 

Схеми прийому препаратів при довгостроковій DAPT 

(у тому числі АСК у дозі 75–100 мг 1 р/д.) 

  

Клопідогрель 

(дослідження 

DAPT) 

75 мг/д Після ІМ у 

пацієнтів, які добре 

переносили DAPT 

протягом 1 року 

63 105 

Прасугрель 

(дослідження 

DAPT) 

10 мг/д (5 мг/д, 

якщо маса тіла 

становить <60 кг 

або вік >75 років) 

Після ПКВ з 

приводу ІМ у 

пацієнтів, які добре 

переносили DAPT 

протягом 1 року 

63 105 

Тикагрелор 

(дослідження 

PEGASUS-

TIMI 54) 

60/90 мг 2 р/д. Після ІМ у 

пацієнтів, які добре 

переносили DAPT 

протягом 1 року 

84 81 

Лікарські засоби (додатково до АСК в дозі 75–100 мг/д) для довгострокової DAPT представлено в алфавітному 

порядку. Показання та визначення щодо високого/помірного підвищення ішемічного ризику та ризику кровотечі 

див. у Таблиці 9 та на Рисунку 7. NNT означає первинні кінцеві точки ішемії у відповідних дослідженнях, NNH 

означає основні кінцеві точки безпеки (епізоди кровотечі). Кількість NNT та NNH у дослідженні DAPT 

відображають об’єднані дані щодо клопідогрелю та прасугрелю. 

ЗПА - захворювання периферичних артерій; ІМ - інфаркт міокарда; ІХС - ішемічна хвороба серця; ПКВ - 

перкутанне коронарне втручання; COMPASS - серцево-судинні наслідки для людей, які використовують 

антикоагуляційні стратегії; DAPT - подвійна антитромбоцитарна терапія; DAT = подвійна антитромботична 

терапія; NNH - індекс потенційної шкоди; NNT - кількість пролікованих пацієнтів на попередження однієї події; 

PEGASUS-TIMI 54 - профілактика серцево-судинних подій у пацієнтів із попереднім серцевим нападом із 

застосуванням тикагрелору порівняно з плацебо на фоні АСК-тромболізису при інфаркті міокарда 54. 
 

Таблиця 11. Критерії ішемічного ризику для тривалого лікування другим 

антитромботичним засобом 

Високий тромботичний ризик (клас IIa) Помірний тромботичний ризик 

(клас IIb) 

Ускладнена ІХС та, щонайменше, 

1 критерій 

Неускладнена ІХС та, щонайменше, 

1 критерій 

Чинники, що підвищують ризик 

Цукровий діабет, що вимагає 

медикаментозного лікування 

Цукровий діабет, що вимагає 

медикаментозного лікування 

Повторний ІМ в анамнезі Повторний ІМ в анамнезі 

Будь-яка форма ІХС із багатосудинним 

ураженням 

Полісудинне ураження (ІХС + ЗПА) 

Полісудинне ураження (ІХС + ЗПА) ХХН з ШКФ 15–59 мл/хв/1,73 м2 

Ранній (<45 років) або прискорений (нове  
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ураження у 2-річний період) розвиток ІХС 

Супутнє системне запальне захворювання 

(наприклад, вірус імунодефіциту людини, 

системний червоний вовчак, хронічний 

артрит) 

 

ХХН з ШКФ 15–59 мл/хв/1,73 м2  

Технічні аспекти 

Імплантовано щонайменше 3 стенти  

Проліковано щонайменше 3 ураження  

Загальна довжина стентів >60 мм  

Складна реваскуляризація в анамнезі 

(головний стовбур лівої коронарної 

артерії, біфуркаційне стентування з 

≥2 імплантованими стентами, хронічна 

тотальна оклюзія, стентування останньої 

розкритої судини) 

 

Наявність в анамнезі тромбозу стенту на 

фоні антитромбоцитарної терапії 

 

Згідно з практичними рекомендаціями, пацієнтів із ІХС стратифікують у дві різні групи ризику (високий та 

помірно підвищений ризик тромботичних або ішемічних ускладнень). Стратифікація пацієнтів за ускладненою 

або неускладненою ІХС ґрунтується на клінічній оцінці кожного окремого пацієнта з урахуванням серцево-

судинного анамнезу та/або анатомії коронарних судин. Вибір та склад чинників, що підвищують ризик, 

обумовлений сукупними даними клінічних досліджень довгострокової антитромботичної терапії у пацієнтів із 

ІХС162,212,214 та даними відповідних реєстрів228 – 230. 

ЗПА - захворювання периферичних артерій; ІМ - інфаркт міокарда; ІХС - ішемічна хвороба серця; ХХН - хронічна 

хвороба нирок; ШКФ - швидкість клубочкової фільтрації. 
 

Проте, у таких пацієнтів не було ВРК згідно з поточними критеріями ВРК 

та частотою явищ у період подальшого спостереження. Отже, вони належали до 

групи низького геморагічного та ішемічного ризику, хоча понад дві третини з них 

мали ГКС. Після 3 місяців лікування тикагрелором у комбінації з АСК пацієнти, 

у яких не було масивної кровотечі або ішемічного явища, продовжували 

приймати тикагрелор та методом випадкового вибору розподілялися в групи 

отримання АСК або плацебо протягом 1 року. Частота первинної кінцевої точки 

кровотечі типу 2, 3 або 5 за класифікацією Академічного дослідницького 

консорціуму з питань кровотечі (BARC) суттєво знизилася за рахунок відміни 

АСК (4,0% проти 7,1%; ВР 0,56, 95% ДI 0,45–0,68, P<0,001), при цьому 

спостерігався суттєвий взаємозв’язок із наявністю ГКС при рандомізації. 

Дослідження не мало достатньої статистичної потужності для визначення 

частоти комбінованої кінцевої точки у вигляді смерті з будь-якої причини, 

нелетального ІМ або нелетального інсульту. Однак при перевірці пошукової 

гіпотези не нижчої ефективності не було виявлено сигналів підвищеного 

ішемічного ризику211. Слід визнати, що фактична частота ішемічних явищ у 

дослідженні TWILIGHT була нижчою, ніж в інших дослідженнях за участю 

пацієнтів із високим ризиком, яким виконується ПКВ. 

З іншого боку, враховуючи результати досліджень DAPT та Prevention of 
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Cardiovascular Events in Patients With Prior Heart Attack Using Ticagrelor 

Compared to Placebo on a Background of Aspirin-Thrombolysis in Myocardial 

Infarction 54 (PEGASUS-TIMI)  за участю пацієнтів із ГКС, які добре переносили 

DAPT без геморагічних ускладнень, застосування DAPT тривалістю >12 місяців 

слід розглянути у пацієнтів із високим тромботичним ризиком та без 

підвищеного ризику великої кровотечі, небезпечної для життя, і можна 

розглянути у пацієнтів із помірно підвищеним тромботичним ризиком (див. 

Рисунок 7 і Таблиці 10 та 11)212,213. Слід зазначити, що тикагрелор у дозі 60 мг 

двічі на добу переносився краще, ніж у дозі 90 мг двічі на добу 214,215, і на сьогодні, 

саме така доза ухвалена за цим показанням в багатьох (хоча й не в усіх) країнах. 

Заміна одного орального інгібітора рецепторів P2Y12 іншим здійснюється досить 

часто. Причиною можуть бути геморагічні ускладнення (або ризик кровотечі), 

побічні ефекти, не пов’язані з кровотечею (наприклад, задишка на фоні прийому 

тикагрелору, алергічні реакції), а також соціально-економічні чинники216,217. 

Можливість переходу з одного на інший оральний інгібітор рецепторів P2Y12 

можна розглянути в окремих випадках. Більш детальний опис заміни одного 

антитромбоцитарного препарату іншим міститься в Міжнародному експертному 

консенсусі щодо заміни одного препарату для пригнічення рецепторів 

тромбоцитів P2Y12 іншим217, а також в оновлених Рекомендаціях ESC 2017 р. 

щодо застосування DAPT169. 

Деескалацію DAPT (заміну препаратів сильної дії, таких як прасугрель або 

тикагрелор, на клопідогрель) у пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST можна 

вважати альтернативною схемою лікування216,217. Однак важливо зазначити, що 

при деескалації терапії після ПКВ шляхом заміни одного препарату для 

пригнічення рецепторів P2Y12 іншим існує можливість підвищення ішемічного 

ризику, особливо якщо деескалацію здійснюють невдовзі (<30 днів) після 

індексної події. Фактично, спеціалізовані масштабні дослідження уніфікованої та 

неконтрольованої деескалації DAPT відсутні, а наявні дані щодо уніфікованої 

деескалації досить суперечливі218,219. Враховуючи результати генетичних 

досліджень Testing Responsiveness to Platelet Inhibition on Chronic Antiplatelet 

Treatment for Acute Coronary Syndromes (TROPICAL-ACS) та POPULAR220,221, 

деескалацію DAPT із контролем на підставі визначення функції тромбоцитів 

(TROPICAL-ACS: NSTE-ACS and STEMI patients) або генотипування за 

CYP2C19 (POPULAR Genetics: STEMI patients) можна розглядати у деяких 

пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST як альтернативу 12-місячному 

потужному пригніченню тромбоцитів, особливо у пацієнтів, яким потужне 

пригнічення тромбоцитів не підходить. Більш докладна інформація міститься в 

оновленій консенсусній заяві експертів щодо функції тромбоцитів та генетичного 

аналізу для контролю застосування інгібіторів рецепторів P2Y12 при проведенні 

ПКВ222. 

Нещодавно з’явилися дані щодо нової стратегії подвійної 

антитромботичної терапії (DAT), яка полягає у пригніченні фактора Xa дуже 

низькою дозою ривароксабану (2,5 мг 2 р/д.) у комбінації з АСК. Таку схему слід 

розглядати як варіант підтримувальної терапії тривалістю понад 12 місяців після 

проведення ПКВ з приводу ГКС. Що стосується вторинної профілактики, у 
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дослідженні Cardiovascular OutcoMes for People using Anticoagulation StrategieS 

(COMPASS)162,223 порівнювали застосування ривароксабану в дуже низькій дозі 

(2,5 мг 2 р/д.) у комбінації з АСК та монотерапію АСК або монотерапію 

ривароксабаном у дозі 5 мг 2 р/д. При застосуванні ривароксабану 2,5 мг 2 р/д. у 

комбінації з АСК 100 мг 1 р/д. знижувався ризик комбінованої ішемічної кінцевої 

точки загальної смертності (без досягнення порогового P-значення за 

процедурою Хохберга), а також показники серцево-судинної смертності, але така 

комбінація підвищувала ризик серйозних геморагічних ускладнень без суттєвого 

підвищення ризику летальних геморагічних явищ, внутрішньочерепних 

крововиливів або крововиливів у життєво важливі органи. Більш суттєве 

абсолютне зниження ризику спостерігалося у пацієнтів із високим ризиком, у 

тому числі пацієнтів із діабетом або багатосудинним ураженням [ІХС + 

захворювання периферичних артерій (ЗПА)]. Отже, доцільність застосування 

ривароксабану (2,5 мг 2 р/д.) додатково до АСК в дозі 75–100 мг/д слід 

розглянути у пацієнтів із високим тромботичним ризиком та без підвищеного 

ризику великої або небезпечної для життя кровотечі та можна розглянути в 

пацієнтів із помірно підвищеним тромботичним ризиком (критерії вибору і 

визначення ішемічного та геморагічного ризиків див. на Рисунку 7 і в Таблицях 10 

та 11). 

Ривароксабан оцінювали також у дослідженні Anti-Xa Therapy to Lower 

Cardiovascular Events in Addition to Standard Therapy in Subjects with Acute 

Coronary Syndrome 2 – Thrombolysis In Myocardial Infarction 51 (ATLAS ACS 2 – 

TIMI 51) на фоні терапії клопідогрелем. Дослідження показало зниження частоти 

ішемічних явищ та показників серцево-судинної смертності одночасно з більш 

високим ризиком кровотечі224. Проте, дані щодо фонової терапії тикагрелором 

або прасугрелем відсутні, тому складно екстраполювати результати дослідження 

на сучасну практику, в тому числі щодо застосування потужних інгібіторів 

рецепторів P2Y12. 

 

Рекомендації щодо постінтервенційної та підтримувальної терапії у 

пацієнтів із гострим коронарним синдромом без елевації сегмента ST 

Рекомендації Класa Рівеньb 

Пацієнтам із ГКС без елевації сегмента ST, яким імплантовано 

коронарний стент, рекомендується 12-місячна DAPT із 

застосуванням інгібітора рецепторів P2Y12 додатково до АСК, якщо 

немає протипоказань (наприклад, надмірного ризику 

кровотечі)170,171,225. 

I A 

Подовження тривалості антитромботичної терапії 

У пацієнтів із високим ризиком ішемічних явищ та без підвищеного 

ризику великої або небезпечної для життя кровотечі для розширеної 

довгострокової вторинної профілактики слід розглянути додавання 

до АСК другого антитромботичного препарату (див. варіанти в 

Таблицях 9 та 11)162,212,213,214,223. 

IIa A 

У пацієнтів із помірно підвищеним ризиком ішемічних явищ та без IIb A 
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підвищеного ризику великої або небезпечної для життя кровотечі для 

розширеної довгострокової вторинної профілактики слід розглянути 

додавання до АСК другого антитромботичного препарату (див. 

варіанти в Таблицях 9 та 11)162,212,213,214,223. 

У пацієнтів із ГКС без інсульту/транзиторної ішемічної атаки в 

анамнезі, які мають високий ризик ішемії і низький ризик кровотечі 

та отримують АСК і клопідогрель, можна розглянути застосування 

ривароксабану в низькій дозі (2,5 мг 2 р/д. протягом приблизно 

1 року) після припинення парентеральної антикоагуляції224. 

IIb B 

Скорочення тривалості антитромботичної терапії 

У разі високого ризику кровотечі після імплантації стенту 

(наприклад, показник шкали PRECISE-DAPT ≥25 або 

задовольняються критерії ARC-HBR) слід розглянути можливість 

припинення терапії інгібітором рецепторів P2Y12 через 3 місяці154,226. 

IIa B 

Після імплантації стенту в пацієнтів, до яких застосовується стратегія 

DAPT, слід розглянути припинення прийому АСК через 3–6 місяців, 

залежно від співвідношення ішемічного та геморагічного 

ризиків208,209,227. 

IIa A 

Деескалація терапії інгібітором рецепторів P2Y12 (наприклад, перехід 

з прасугрелю або тикагрелору на клопідогрель) може бути розглянута 

як альтернатива стратегії DAPT, особливо у пацієнтів із ГКС, яким не 

підходить потужне інгібування тромбоцитів. Деескалацію можна 

проводити без контролю (на підставі клінічної оцінки) або керуватися 

результатами визначення функції тромбоцитів чи генотипування за 

CYP2C19, залежно від профілю ризику в пацієнта та наявності 

відповідних тестів218,220,221. 

IIb A 

ГКС - гострі коронарні синдроми; ARC-HBR - Консорціум академічних досліджень для високого ризику 

кровотечі; DAPT - подвійна антитромбоцитарна терапія; PRECISE-DAPT = Попереднє прогнозування ускладнень 

кровотечі у пацієнтів, яким проводиться імплантація стента та наступна подвійна антитромбоцитарна терапія. 
aКлас рекомендації. 
bРівень доказовості. 
 

5.2 Фармакологічне лікування ішемії (додаткові дані) 

5.2.1 Підтримувальне фармакологічне лікування (додаткові дані) 

5.2.2 Нітрати та бета-блокатори (додаткові дані) 

Рекомендації щодо застосування антиішемічних препаратів у гострій 

фазі гострого коронарного синдрому без елевації сегмента ST 

Рекомендації Класa Рівен

ьb 

Сублінгвальні або в/в нітрати та ранній початок терапії бета-

блокаторами рекомендуються для пацієнтів із тривалими 

ішемічними симптомами та без протипоказань. 

I C 

Рекомендується продовжувати довгострокову терапію бета-

блокаторами, якщо у пацієнта немає вираженої серцевої 

недостатності. 

I C 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
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В/в нітрати рекомендуються для пацієнтів із неконтрольованою 

гіпертензією або ознаками серцевої недостатності. 
I C 

У пацієнтів із підозрюваною/підтвердженою вазоспастичною 

стенокардією слід розглянути застосування нітратів і блокаторів 

кальцієвих каналів, а прийому бета-блокаторів слід уникати231. 

IIa B 

aКлас рекомендації.  
bРівень доказовості. 
 

5.3 Застосування оральних антитромбоцитарних препаратів у 

пацієнтів, які потребують тривалого прийому оральних антикоагулянтів 

5.3.1 Пацієнти з фібриляцією передсердь без механічних штучних 

клапанів серця або стенозу мітрального клапана середнього або тяжкого 

ступеня, яким проводиться перкутанне коронарне втручання або 

застосовується консервативне лікування (додаткові дані) 

Для 6–8% пацієнтів, яким виконується перкутанне коронарне втручання 

(ПКВ), показана довгострокова OAК, яка має тривати також під час процедури, 

оскільки її припинення та перехід на парентеральні антикоагулянти може 

призвести до збільшення частоти випадків тромбоемболії та кровотечі232 – 234. Не 

встановлено, наскільки безпечно переводити пацієнтів, яким виконується ПКВ, з 

OAК (НОАК), що не належать до антагоністів вітаміну K, на парентеральні 

антикоагулянти або продовжувати прийом НОАК без додаткової парентеральної 

антикоагуляції, хоча пацієнтам, які отримують АВК, парентеральна 

антикоагуляція не потрібна, якщо міжнародне нормалізоване відношення (МНВ) 

становить >2,5235 – 237. Стратегії мінімізації пов’язаних із ПКВ ускладнень у 

пацієнтів, які приймають OAК, наведено в Таблиці 12. 

Дані щодо ведення пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, яким 

проводиться  ПКВ та потребується тривалий прийом OAК, отримано в підгрупах 

учасників РКД (див. Таблицю 13 та Додаткові дані, розділ 5.3.1)238 – 242. 

Загалом у пацієнтів із ФП без механічних штучних клапанів або помірного 

чи важкого стенозу мітрального клапану наявні дані підтверджують перевагу 

НОАК перед AВК з точки зору безпеки (тобто ризик кровотечі є нижчим). DAT 

із прийомом НОАК у рекомендованій дозі для профілактики інсульту та 

одинарна антитромбоцитарна терапія (SAPT) (бажано клопідогрелем, який у 

проведених дослідженнях обирали у понад 90% випадків) рекомендується як 

стандартна стратегія тривалістю до 12-ти місяців після короткого періоду (до 1-

го тижня) потрійної антитромботичної терапії (TAT) (з прийомом НОАК та 

отриманням подвійної антитромботичної терапії DAPT) (Рисунок 8). Хоча дизайн 

жодного з проведених РКД не передбачав виявлення незначних відмінностей в 

частоті ішемічних явищ, чисельно вищий ризик тромбозу стенту або ІМ, що 

спостерігався в деяких дослідженнях, дещо нівелювався за рахунок більш 

високого ризику кровотечі, в результаті чого вплив на великі небажані серцево-

судинні події або загальну смертність був нейтральним243,244. Всупереч 

стандартній стратегії, у пацієнтів із високим ризиком кровотечі DAT слід 

скоротити до 6-ти місяців, припинивши поточну антитромбоцитарну терапію; 

хоча у пацієнтів із високим ризиком коронарної ішемії TAT слід подовжити до 1-

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
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го місяця, після чого застосувати DAT тривалістю до 12-ти місяців. На цей час 

недостатньо доказів на підтримку OAК із тикагрелором або прасугрелем для 

подвійної терапії після ПКВ як альтернативи TAT241,245. Після коронарного 

стентування можна розглянути можливість застосування DAPT із АСК та 

тикагрелором або прасугрелем (без OAК) як альтернативу TAT у пацієнтів із ГКС 

без елевації сегмента ST та ФП, які протягом перших 4-х тижнів мають високий 

ішемічний ризик та один незалежний від статі фактор ризику інсульту. Що 

стосується необхідності продовження прийому будь-якого антитромбоцитарного 

препарату через 12 місяців, було проведено дослідження AFIRE, де 

2236 пацієнтів із ФП, які перенесли ПКВ або АКШ більше 1 року тому або мали 

підтверджену ІХС, були рандомізовані для отримання монотерапії 

ривароксабаном або терапії ривароксабаном у комбінації з одним 

антитромбоцитарним препаратом246. Ефективність монотерапії ривароксабаном 

(15 мг 1 р/д. або 10 мг 1 р/д. при кліренсі креатиніну 15–49 мл/хв) була не 

нижчою, ніж у комбінованої терапії, з точки зору частоти первинної комбінованої 

точки ефективності у вигляді інсульту, системної емболії, ІМ, нестабільної 

стенокардії, що вимагає реваскуляризації, або загальної смертності (ВР 0,72, 95% 

ДI 0,55–0.95). 

 

Таблиця 12. Стратегії, що пропонуються для зменшення ризику кровотечі, 

пов’язаної з перкутанним коронарним втручанням 
• Коригування дози антикоагулянтів залежно від маси тіла та функції нирок, 

особливо у жінок та пацієнтів літнього віку 

• Радіальний артеріальний доступ як стандартний варіант судинного доступу 

• Застосування інгібіторів протонної помпи у пацієнтів, які отримують DAPT та 

мають ризик шлунково-кишкової кровотечі вище середнього (тобто шлунково-

кишкова виразка/кровотеча в анамнезі, антикоагулянтна терапія, тривале 

застосування нестероїдних протизапальних препаратів/кортикостероїдів або 

наявність двох або більше з перелічених чинників: 

a. Вік ≥ 65 років 

b. Диспепсія 

c. Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба 

d. Інфекція Helicobacter pylori 

e. Систематичне вживання алкоголю 

• У пацієнтів, які приймають OAК 

a. ПКВ, проведене без переривання прийому АВК або НОАК 

b. Пацієнтам, які приймають АВК не застосовують НФГ, якщо МНВ >2,5 

c. Пацієнтам, які приймають НОАК, незалежно від часу останнього застосування 

НОАК додатково призначають низькодозову парентеральну антикоагуляцію 

(наприклад, еноксапарин 0,5 мг/кг в/в або НФГ 60 МО/кг) 

• АСК показана, але слід уникати попереднього лікування інгібіторами 

рецепторів P2Y12 

• Інгібітори ГП IIb/IIIa лише за необхідності надання екстреної допомоги або у 

разі виникнення перипроцедурних ускладнень 
АВК - антагоніст вітаміну К; ГП - глікопротеїн; МНВ – міжнародне нормалізоване відношення; НОАК - оральний 
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антикоагулянт, що не належить до антагоністів вітаміну K; НФГ - нефракціонований гепарин; ОАК - оральна 

антикоагуляція/оральний антикоагулянт; ПКВ - перкутанне коронарне втручання; DAPT - подвійна 

антитромбоцитарна терапія. 
 

 

Таблиця 13. Рандомізовані контрольовані дослідження за участю пацієнтів 

із гострим коронарним синдромом без елевації сегмента ST, які потребують 

антикоагулянтної та антитромбоцитарної терапії 

РКД n Порівняння Первинна кінцева 

точка 

Вторинні кінцеві 

точки 

WOEST239 573 DAT (АВК + К) 

протягом 12 місяців 

порівняно з TAT 

(АВК + A + К) 

протягом 12 місяців 

Через 1 рік частота 

випадків кровотечі за 

класифікацією TIM 

нижча при 

застосуванні DAT, ніж 

TAT (ВР 0,36, 95% ДI 

0,26–0,50) 

ІМ + інсульт + 

реваскуляризація 

цільової судини + 

тромбоз стенту: 

різниця відсутня. 

Через 1 рік показники 

смертності з будь-

якої причини нижчі 

при застосуванні 

DAT, ніж TAT (ВR 

0,39, 95% ДI 0,16–

0,93) 

ISAR-

TRIPLE250 

614 6 тижнів TAT (АВК 

+ A + К) з 

подальшою DAT 

(АВК + A) 

порівняно з 6-

місячною TAT (АВК 

+ A + К) 

Смерть + ІМ + 

тромбоз стенту + 

інсульт або велика 

кровотеча за 

класифікацією TIMI 

через 9 місяців: 

різниця відсутня 

Серцева смерть + ІМ 

+ тромбоз стенту + 

інсульт: різниця 

відсутня. Велика 

кровотеча за 

класифікацією TIMI: 

різниця відсутня 

PIONEER 

AF PCI240 

2124 DAT (ривароксабан 

15 мг/день + К) 

протягом 12 місяців) 

порівняно з 

модифікованою 

TAT (ривароксабан 

2,5 мг 2 р/д. + A + К 

протягом 1, 6 або 

12 місяців) 

порівняно з TAT 

(АВК + A + К 

протягом 1, 6 або 

12 місяців) 

Клінічно значуще 

зниження частоти 

випадків кровотечі 

при застосуванні DAT 

(ВР 0,59, 95% ДI 0,47–

0,76) або 

модифікованої TAT 

(ВР 0,63, 95% ДI 0,50–

0,80) порівняно з TAT 

Серцево-судинна 

смерть + ІМ + 

інсульт: різниця 

відсутня. Частота 

випадків смерті з 

будь-якої причини + 

випадків повторної 

госпіталізації нижча 

при застосуванні 

DAT (ВР 0,79, ДI 

0,69–0,94) або 

модифікованої TAT 

(ВР 0,75, ДI 0,62–

0,90) порівняно з 

TAT 

RE-DUAL  2725 TAT (АВК + A + К) Частота випадків ІМ + інсульт + 
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PCI238 до 3 місяців 

порівняно з DAT 

(дабігатран 110 або 

150 мг 2 р/д. + К або 

T) 

великої або клінічно 

значущої кровотечі 

нижча при 

застосуванні DAT 

110 мг (ВР 0,52, 95% 

ДI 0,42–0,63) або DAT 

150 мг (ВР 0,72, 95% 

ДI 0,58–0,88) 

порівняно з TAT 

системна емболія, 

смерть, 

незапланована 

реваскуляризація: 

різниця відсутня 

AUGUSTU

S241 

4614 DAT 1 (апіксабан 

5 мг 2 р/д. + К або T 

або П) порівняно з 

DAT 2 (АВК + К або 

T або П) порівняно з 

TAT 1 (апіксабан 5 

мг 2 р/д. + A + К або 

T або П) порівняно з 

TAT 2 (АВК + A + К 

або T або П) 

Частота випадків 

великої або клінічно 

значущої не великої 

кровотечі нижча при 

застосуванні DAT 1 

(ВР 0,69, 95% ДI 0,58–

0.81) порівняно з 

іншими схемами 

Частота випадків 

смерті + 

госпіталізації нижча 

при застосуванні 

апіксабану (ВР 0,83, 

95% ДI 0,74–0,93). 

При застосуванні 

АСК різниця відсутня 

ENTRUST- 

AF PCI251 

1506 DAT (едоксабан 60 

мг + К або T або П) 

порівняно з TAT 

(АВК + A + Кабо T 

або П) 

Частота випадків 

масивної або клінічно 

значущої кровотечі не 

нижча при 

застосуванні DAT 

порівняно з TAT (ВР 

0,83, 95% ДI 0,65–

1,05, P-0,0010 щодо не 

нижчої частоти) 

Частота випадків 

серцево-судинної 

смерті + інсульту + 

системної емболії + 

ІМ + тромбозу стенту 

не відрізняється при 

застосуванні DAT та 

TAT 

A – ацетилсаліцилова кислота; АВК - антагоніст вітаміну K; ВР - відношення ризиків; ДI - довірчий інтервал; ІМ 

- інфаркт міокарда; К - клопідогрель; ОАК - оральна антикоагуляція/оральний антикоагулянт; П - прасугрель; 

РКД - рандомізоване контрольоване дослідження; T - тикагрелор; TIM - тромболізис при інфаркті міокарда; ФП - 

фібриляція передсердь; DAT - подвійна антитромботична терапія; AUGUSTUS - Антитромботична терапія після 

гострого коронарного синдрому або ПКВ при фібриляції передсердь; ENTRUST-AF PCI - Лікування едоксабаном 

в порівнянні з АВК у пацієнтів з ФП, які перенесли ПКВ; ISAR-TRIPLE - Потрійна терапія у пацієнтів, які 

отримують пероральну антикоагулянтну терапію після імплантації стента з лікарським покриттям; PIONEER AF-

PCI -Ввідкрите, рандомізоване, контрольоване, багатоцентрове дослідження двох стратегій лікування 

ривароксабаном і стратегії лікування пероральними антагоністами вітаміну К з корекцією дозування у суб'єктів з 

фібриляцією передсердь, які перенесли перкутанне коронарне втручання; RE-DUAL PCI - Рандомізована оцінка 

подвійної антитромботичної терапії дабігатраном в порівнянні з потрійною терапією варфарином у пацієнтів з 

неклапанною ФП, які перенесли перкутанне коронарне втручання; TAT - потрійна антитромботична терапія; 

WOEST - Яка оптимальна антитромбоцитарна і антикоагулянтна терапія у пацієнтів з ОАК і коронарним 

стентуванням. 
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Рисунок 8. Алгоритм антитромботичної терапії у пацієнтів із гострим коронарним синдромом без елевації 

сегмента ST та з ФП, яким проводиться перкутанне коронарне втручання або консервативне лікування. Зелений 

колір (клас I) та жовтий колір (клас IIa) позначають класи рекомендацій. ОАК: при застосуванні стандартної 

стратегії та в усіх інших ситуаціях слід віддавати перевагу НОАК, а не АВК (якщо немає протипоказань). При 

обох варіантах (TAT і DAT) рекомендуються такі дози НОАК: 

1) Апіксабан 5 мг 2 р/д.241 

2) Дабігатран 110 мг або 150 мг 2 р/д.238 

3) Едоксабан 60 мг/д 

4) Ривароксабан 15 мг або 20 мг/д240 

Зниження дози НОАК рекомендується для пацієнтів із нирковою недостатністю, а також може розглядатися у 

пацієнтів із ARC-HBR (див. Таблицю 7)158. SAPT: перевагу слід віддавати інгібітору рецепторів P2Y12, а не АСК. 

Застосування тикагрелору можна розглянути в пацієнтів із високим ішемічним та низьким геморагічним ризиком. 

Лікування >1 місяця: Застосування ОАК + DAPT (TAT) тривалістю до 6 місяців можна розглянути у деяких 

пацієнтів із високим ішемічним ризиком (IIa C). Лікування >12 місяців: Застосування ОАК + SAPT можна 

розглянути у деяких пацієнтів із високим ішемічним ризиком. ARC-HBR - див. Таблицю 7 та додатково до 

показника шкали PRECISE-DAPT ≥25. Визначення високого тромботичного або ішемічного ризику міститься в 

Таблиці 11.  

АВК - антагоніст вітаміну K; НОАК - оральний антикоагулянт, що не належить до антагоністів вітаміну K; ОАК 

- оральна антикоагуляція/оральний антикоагулянт; ПКВ - перкутанне коронарне втручання; ФП - фібриляція 

передсердь; ARC-HBR - Консорціум академічних досліджень для високого ризику кровотечі; DAPT - подвійна 

антитромбоцитарна терапія; DAT - подвійна антитромботична терапія; PRECISE-DAPT - Попереднє 

прогнозування ускладнень кровотечі у пацієнтів, яким проводиться імплантація стента та наступна подвійна 

антитромбоцитарна терапія; SAPT - одинарна антитромбоцитарна терапія; TAT - потрійна антитромботична 

терапія.  

Прослухайте аудіороз’яснення до цього рисунка онлайн. 
 

Монотерапія ривароксабаном виявилася ефективнішою з точки зору 

первинної кінцевої точки безпеки у вигляді великої кровотечі (ВР 0,59, 95% ДI 

0,39–0,89). 

У пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, які отримували консервативне 

лікування, наявні дані підтверджують перевагу DAT перед TAT при застосуванні 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575
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одного антитромбоцитарного препарату (найчастіше клопідогрелю) протягом 

щонайменше 6 місяців247. В одному з реєстрових досліджень відзначалося, що 

через 90 днів ризик кровотечі був вищим при застосуванні TAT порівняно з АВК 

в комбінації з одним антитромбоцитарним препаратом, але через 1 рік цього не 

спостерігалося, різниці в частоті ішемічних явищ не було248. Крім того, 

застосування варфарину в комбінації з клопідогрелем несуттєво знижувало 

частоту випадків великої кровотечі порівняно з TAT, при цьому відзначалося 

незначне зниження частоти випадків ІМ або серцево-судинної смерті249. У 

рандомізованому дослідженні Antithrombotic Therapy After Acute Coronary 

Syndrome or PCI in Atrial Fibrillation (AUGUSTUS)241 приблизно 23% пацієнтів 

при першому обстеженні мали ГКС, який лікувався консервативно. У таких 

пацієнтів застосування апіксабану суттєво знизило частоту геморагічних явищ 

порівняно з АВК (ВР 0,44, 95% ДI 0,28–0,68), а також випадків смерті або 

госпіталізації (ВР 0,71, 95% ДI 0,54–0,92), тоді як у частоті випадків смерті або 

ішемічних явищ суттєвих відмінностей не спостерігалося (ВR 0,71, 95% ДI 0,46–

1,09]). При застосуванні АСК порівняно з плацебо було виявлено значну 

тенденцію до збільшення частоти геморагічних явищ (ВР 1,49, 95% CI 0,98–2,26), 

але не було виявлено суттєвих відмінностей у частоті випадків смерті або 

госпіталізації (ВР 1,16, 95% ДI 0,90–1.51), а також у частоті ішемічних явищ (ВР 

1,01, 95% ДI 0,66–1,55). 

5.3.2 Пацієнти, які потребують прийому антагоністів вітаміну K або 

проведення аортокоронарного шунтування 
Пацієнтам, для яких прийом АВК є обов’язковим (наприклад, пацієнтам із 

механічними штучними клапанами серця), DAT із АВК та SAPT (бажано 

клопідогрель) показані після короткого внутрішньолікарняного періоду 

отримання TAT (із АСК та клопідогрелем)239. Мережевий мета-аналіз показав, що 

порівняно з TAT (що складається з АВК в комбінації з АСК і клопідогрелем), 

DAT (АВК + клопідогрель) була асоційована з тенденцією до зниження частоти 

випадків великої кровотечі за класифікацією TIM (тромболізис при інфаркті 

міокарда) (ВШ 0,58, 95% ДI 0,31–1,08), тоді як стосовно ТНКП суттєвої різниці 

не спостерігалося (ВШ 0,96, 95% ДI 0,60–1,46)243. 

АКШ у повністю антикоагульованих пацієнтів асоційоване з підвищеним 

ризиком кровотечі, тому в неекстрених випадках рекомендується переривання 

прийому АВК перед проведенням АКШ.  

При екстреному хірургічному втручанні вимагається застосування 

комбінації концентрату факторів протромбінового комплексу з чотирьох 

неактивованих факторів (25 МО/кг) та орального вітаміну K, щоб досягти 

швидкого та стійкого відновлення гемостазу під час операції252. Оскільки досвід 

проведення обширних хірургічних втручань у пацієнтів, які приймали НОАК, є 

обмеженим, пропонується застосовувати концентрат активованих факторів 

протромбінового комплексу для відновлення гемостазу253. У таких пацієнтів 

додатковим варіантом може бути застосування препаратів зворотної дії254. В 

умовах запланованого АКШ рекомендується 48-годинне переривання прийому 

НОАК (пацієнтам із порушенням функції нирок може бути необхідний довший 

період). Пацієнтам із ГКС, у яких є показання до прийому ОАК, як тільки 
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кровотеча після АКШ стане контрольованою, необхідно відновити 

антикоагуляцію, можливо, в комбінації з SAPT, тоді як застосування TAT слід 

уникати. Інформацію щодо антитромботичної терапії та АКШ див. у статті 

Valgimigli et al.169 

 

Рекомендації щодо комбінації антитромбоцитарних препаратів та 

антикоагулянтів у пацієнтів із гострим коронарним синдромом без елевації 

сегмента ST, які потребують тривалої оральної антикоагуляції 

Рекомендації Класa Рівеньb 

Профілактика інсульту рекомендується для пацієнтів із ФП з ≥1 

незалежними від статі факторами ризику інсульту, CHA2DS2-VASc 

(≥1 балів у чоловіків або ≥2 балів у жінок). Пацієнтам із ≥2 

незалежними від статі факторами ризику інсульту рекомендується 

ОАК255–259. 

I A 

У пацієнтів із 1 незалежним від статі фактором ризику інсульту слід 

розглянути можливість застосування ОАК, при цьому лікування 

можна підібрати індивідуально на підставі чистої клінічної користі 

та з урахуванням бажань пацієнта260–263. 

IIa B 

Доцільність ранньої інвазивної коронарної ангіографії слід 

розглянути у пацієнтів із ВРК незалежно від отримання ОАК, щоб 

прискорити призначення лікування (консервативне, або ПКВ, або 

АКШ) та визначити оптимальну схему антитромботичної терапії. 

IIa C 

Пацієнти, яким виконується коронарне стентування 

Антикоагуляція 

Пацієнтам, які отримували АВК, під час ПКВ рекомендується 

додаткова парентеральна антикоагуляція, незалежно від часу 

прийому останньої дози всіх НОАК та за умови, що МНВ становить 

<2,5. 

I C 

У пацієнтів, яким показаний прийом ОАК із АВК в комбінації з 

АСК та/або клопідогрелем, дозу АВК необхідно ретельно 

контролювати таким чином, щоб цільовий МНВ становив 2,0–2,5, а 

період у терапевтичному діапазоні становив >70%236,238–241. 

IIa B 

Слід розглянути можливість не переривати терапевтичну 

антикоагуляцію із застосуванням АВК або НОАК у 

перипроцедурній фазі. 

IIa C 

Антитромбоцитарна терапія 

У пацієнтів із ФП (CHA2DS2-VASc — ≥1 бал у чоловіків та ≥2 бали 

у жінок) після короткого періоду TAT (до 1 тижня з моменту 

гострого явища) DAT рекомендується як стандартна стратегія із 

застосуванням НОАК у рекомендованій дозі для профілактики 

інсульту та одного орального антитромбоцитарного препарату 

(бажано клопідогрелю)238–241,244,245. 

I A 

Рекомендується перипроцедурне застосування DAPT, що I A 
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складається з АСК та клопідогрелю, тривалістю до 1 тижня238–

241,244,245. 

Пацієнтам, які приймають OAК, рекомендується припинити 

антитромбоцитарну терапію через 12 місяців236–239,246. 
I B 

У деяких пацієнтів (показник шкали HAS-BLED ≥3 або 

задовольняються критерії ARC-HBR і ризик тромбозу стенту 

низький), які приймають АВК (наприклад, у пацієнтів із 

механічними штучними клапанами серця), слід розглянути 

монотерапію клопідогрелем тривалістю до 12 місяців236. 

IIa B 

У випадках, коли застосовується ривароксабан, а побоювання щодо 

ВРК вищі, ніж щодо тромбозу стенту або ішемічного інсульту, у 

період супутнього застосування SAPT або DAPT слід віддавати 

перевагу ривароксабану в дозі 15 мг 1 р/д., а не 20 мг 1 р/д.240,245. 

IIa B 

У пацієнтів із ВРК (HAS-BLED ≥3) в період супутнього 

застосування SAPT або DAPT слід віддавати перевагу дабігатрану 

в дозі 110 мг 2 р/д., а не 150 мг 2 р/д., щоб зменшити ризик 

кровотечі238. 

IIa B 

У пацієнтів, які отримують ОАК та мають високий ішемічний ризик 

або інші анатомічні/процедурні характеристики, що переважують 

ризик кровотечі, слід розглянути прийом АСК в комбінації з 

клопідогрелем довше 1 тижня, але не довше 1 місяця (Таблиця 11). 

IIa C 

У пацієнтів із помірним або високим ризиком тромбозу стенту 

можна розглянути доцільність DAT (із прийомом ОАК та 

тикагрелору або прасугрелю) як альтернативу TAT (із прийомом 

ОАК, АСК та клопідогрелю), незалежно від типу застосованого 

стенту. 

IIb C 

Застосування тикагрелору або прасугрелю як складової частини 

TAT не рекомендоване. 
III C 

Пацієнти, які отримують консервативне лікування 

Слід розглянути застосування одного антитромбоцитарного 

препарату додатково до OAК тривалістю до 1 року241,247. 
IIa C 

У пацієнтів із ФП можна розглянути застосування апіксабану 5 мг 

2 р/д. та SAPT (клопідогрель) протягом щонайменше 6 місяців241,247. 
IIb B 

АВК - антагоніст вітаміну K; АКШ - аортокоронарне шунтування; МНВ- міжнародне нормалізоване відношення; 

НОАК - оральний антикоагулянт, що не належить до антагоністів вітаміну K; ОАК - оральна 

антикоагуляція/оральний антикоагулянт; ПКВ - перкутанне коронарне втручання; ФП - фібриляція передсердь; 

ARC-HBR - Консорціум академічних досліджень для високого ризику кровотечі; CHA2DS2-VASc - Застійна 

серцева недостатність, гіпертензія, вік ≥75 років (2 бали), діабет, інсульт (2 бали) – Судинне захворювання, вік 

65–74, стать (жіноча); DAPT - подвійна антитромбоцитарна терапія; DAT - подвійна антитромботична терапія; 

HAS-BLED - гіпертензія, порушення функції нирок і печінки (по 1 балу), інсульт, випадки кровотечі в анамнезі 

або схильність до кровотеч, нестійкий МНВ, літній вік (>65 років), вживання наркотиків та алкоголю (по 1 балу); 

ВРК - високий ризик кровотечі (див. Таблицю 7); SAPT - одинарна антитромбоцитарна терапія; TAT - потрійна 

антитромботична терапія.  
aКлас рекомендації.  
bРівень доказовості. 
  

5.4 Ведення гострих геморагічних явищ (додаткові дані) 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
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5.4.1 Загальні підтримувальні заходи (додаткові дані) 

5.4.2 Геморагічні явища на фоні застосування антитромбоцитарних 

препаратів (додаткові дані) 

5.4.3 Геморагічні явища на фоні застосування антагоністів вітаміну К 

(додаткові дані) 

5.4.4 Геморагічні явища на фоні застосування оральних 

антикоагулянтів, що не належать до антагоністів вітаміну К (додаткові дані) 

5.4.5 Геморагічні явища, не пов’язані із судинним доступом (додаткові 

дані) 

5.4.6 Геморагічні явища, пов’язані з черезшкірним коронарним 

втручанням (додаткові дані) 

5.4.7 Геморагічні явища, пов’язані з аортокоронарним шунтуванням 

(додаткові дані) 

5.4.8 Трансфузійна терапія (додаткові дані) 

5.4.9 Рекомендації щодо лікування кровотечі та переливання крові 

антикоагульованим пацієнтам із гострими коронарними синдромами без 

елевації сегмента ST 

 

Рекомендації щодо лікування кровотечі та переливання крові 

антикоагульованим пацієнтам із гострими коронарними синдромами без 

елевації сегмента ST 

Рекомендації Класa Рівеньb 

У пацієнтів із дабігатран-асоційованою кровотечею, що триває та є 

небезпечною для життя, слід розглянути застосування специфічного 

антидоту до дабігатрану (ідаруцизумабу)264. 

IIa B 

У пацієнтів із АВК-асоційованими геморагічними явищами, 

небезпечними для життя, слід розглянути можливість зворотної 

антикоагуляції, віддаючи перевагу концентрату чотирифакторного 

протромбінового комплексу, перед свіжозамороженою плазмою або 

рекомбінантним активованим фактором VII. 

Крім того, необхідно повторно вводити вітамін К у дозі 10 мг 

шляхом повільної в/в ін’єкції. 

IIa C 

У пацієнтів із НОАК-асоційованою кровотечею, що триває та є 

небезпечною для життя, у разі відсутності специфічного антидоту 

слід розглянути застосування концентратів протромбінового 

комплексу або активованих концентратів протромбінового 

комплексу. 

IIa C 

У пацієнтів із ривароксабан-, апіксабан- або едоксабан-

асоційованою кровотечею, що триває та є небезпечною для життя, 

можна розглянути можливість застосування специфічного антидоту 

(андексанету альфа)265. 

IIb B 

У пацієнтів із анемією та відсутністю ознак активної кровотечі, 

можна розглянути доцільність переливання крові у разі порушення 
IIb C 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
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гемодинамічного статусу, гематокриту <25% або рівня гемоглобіну 

<8 г/дл. 
АВК - антагоніст вітаміну K; НОАК - оральний антикоагулянт, що не належить до антагоністів вітаміну K.  
aКлас рекомендації.  
bРівень доказовості. 

 

Коментар робочої групи: станом на 01.06.2021 лікарський засібза міжнародною 

непатентованою назвою андексанет альфа в Україні незареєстрований. 
 

6 Інвазивні методи лікування 

6.1 Інвазивна коронарографія та реваскуляризація 

Коронарографія допомагає встановити, чи є імовірно ангінозний біль у 

грудях результатом ішемії міокарда, що розвинулась внаслідок дефекту інфаркт-

залежної судини, чи причина полягає в іншому. У першому випадку інфаркт-

залежну судину можна лікувати шляхом ПКВ в межах тієї самої процедури або 

шляхом АКШ, залежно від морфології судини та профілю ризику пацієнта (див. 

розділ 6.4). У другому випадку виключення ураження інфаркт-залежної судини 

визначає подальші діагностичні дослідження, в результаті яких визначається 

причина болю в грудях та/або ураження міокарда (див. розділ 7). Однак 

коронарна ангіографія становить певний ризик процедурних ускладнень, що 

необхідно враховувати при прийнятті рішень щодо ведення відповідного 

медичного стану. 

6.1.1 Рутинна інвазивна стратегія та селективна інвазивна стратегія 

(додаткові дані) 
Рутинна інвазивна стратегія означає, що пацієнту обов’язково проводиться 

коронарна ангіографія. Селективна інвазивна стратегія полягає в проведенні 

коронарної ангіографії лише після повторної появи симптомів, об’єктивного 

підтвердження індукованої ішемії результатами неінвазивного обстеження або 

виявлення обструктивної ІХС методом КТКА. Було проведено багато РКД із 

порівняння рутинної та селективної інвазивних стратегій. Об’єднані результати 

розглядалися в кількох мета-аналізах266- 270. Наявні дані (додаткова таблиця 2) 

свідчать, що рутинна інвазивна стратегія: 

• не знижує ризик смертності з будь-якої причини в загальній 

популяції пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST. 

• підвищує ризик перипроцедурних ускладнень, таких як 

перипроцедурний ІМ та кровотеча. 

• знижує ризик виникнення комбінованих ішемічних кінцевих точок, 

зокрема в пацієнтів із високим ризиком. 

Однак наявні дані були отримані під час ранніх РКД, які проводилися до 

запровадження критично важливих вдосконалень, таких як радіальний доступ, 

сучасні стенти з лікувальним покриттям (DES), повна функціональна 

реваскуляризація при багатосудинній ІХС, сучасна DAPT, інтенсивна 

ліпідознижувальна терапія, сучасні тести на біомаркери та/або граничні значення 

для діагностики спонтанного/перипроцедурного ІМ. 

У підсумку слід зазначити, що результати РКД та відповідні мета-аналізи 

висвітлюють роль стратифікації ризиків у процесі прийняття рішень та 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
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підтримують застосування рутинної інвазивної стратегії до пацієнтів із групи 

високого ризику. 

6.1.2 Часові межі інвазивного втручання 
6.1.2.1 Стратегія негайного інвазивного втручання (<2 год) 

Пацієнти з ГКС без елевації сегмента ST із дуже високим ризиком (якщо  

присутній хоча б один критерій дуже високого ризику Рисунок 9), як правило, не 

включалися в РКД. Враховуючи погані коротко- та довгострокові прогнози при 

відсутності лікування, рекомендується негайне інвазивне втручання (<2 год з 

моменту госпіталізації, аналогічно ведення STEMI) з метою реваскуляризації, 

незалежно від результатів ЕКГ або тесту на біомаркери. Необхідно негайно 

переводити пацієнтів із центрів, де ПКВ не є доступним 24/7, до інших закладів. 

6.1.2.2 Стратегія раннього інвазивного втручання (<24 год) 

Стратегія раннього інвазивного втручання означає проведення 

коронарографії протягом 24 годин з моменту госпіталізації. Вона рекомендується 

пацієнтам із високим ризиком Рисунок 9. У багатьох РКД визначався 

оптимальний час проведення коронарної ангіографії та реваскуляризації при ГКС 

без елевації сегмента ST (Рисунок 10, Додаткова таблиця 3). Основним 

обмеженням при інтерпретації даних цих РКД є розрахунок часу до коронарної 

ангіографії, який ґрунтувався скоріше на моменті рандомізації, ніж на моменті 

початку болю або госпіталізації. Хоча в групах застосування ранньої інвазивної 

стратегії коронарної ангіографії практично завжди проводили протягом 24 годин 

після рандомізації, у групах відтермінованого інвазивного втручання час від 

рандомізації до коронарної ангіографії відрізнявся (Рисунок 10). Двома 

найбільшими РКД за участю понад 1000 пацієнтів у кожній групі лікування є 

дослідження Timing of Intervention in Patients with Acute Coronary Syndromes 

(TIMACS) та більш сучасне дослідження VERDICT271,272. З цих РКД можна 

вивести кілька важливих тез: 

(1) У неселективній вибірці пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST 

стратегія раннього інвазивного втручання не має переваги перед стратегією 

відтермінованого інвазивного втручання з точки зору комбінованих клінічних 

кінцевих точок (Додаткова таблиця 3)271,272. 
 

 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data


75 
 

 
 

Рисунок 9. Вибір стратегії лікування гострого коронарного синдрому без елевації сегмента ST та визначення часових меж 

залежно від початкової стратифікації ризиків. ГСН –гостра серцева недостатність; ЕМД - Служба невідкладної медичної 

допомоги; ІМ - інфаркт міокарда; ПКВ - перкутанне коронарне втручання; GRACE - Глобальний реєстр гострих коронарних 

подій; NSTEMI - інфаркт міокарда без елевації сегмента ST. Прослухайте аудіороз’яснення до цього рисунка онлайн. 

 

 

 
 

Рисунок 10. Час до коронарографії в групах раннього/негайного інвазивного втручання під час проаналізованих 

досліджень271,272,279-287. Стовпчики на діаграмі означають міжквартильний розмах та середній час від рандомізації до 

коронарографії в групах раннього інвазивного втручання (червоний колір) та відтермінованого інвазивного втручання (синій 

колір). Також зазначено основні показники первинної кінцевої точки при ранньому інвазивному втручанні порівняно з 

відтермінованим. Адаптовано та оновлено на основі статті Jobs et al.277. За даними мета-аналізу індивідуальних даних, серед 

пацієнтів із підвищеним рівнем біомаркерів, показником шкали GRACE >140, віком >75 років та наявністю діабету показники 

смертності знижувалися при застосуванні раннього інвазивного втручання277.  

ІМ = інфаркт міокарда; КФК-МФ - міокардіальний ізофермент креатинкінази; ТНКП – тяжкі небажані кардіальні події; ПКВ 

= перкутанне коронарне втручання; ABOARD - Ангіопластика з метою пригнічення росту тропоніну при гострих коронарних 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575
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синдромах, рандомізованих для негайного або відстроченого втручання; EARLY - Рання або відстрочена реваскуляризація 

гострих коронарних синдромів середнього та високого ризику без елевації сегмента ST?; ELISA - Раннє або пізнє втручання 

при нестабільній стенокардії; GRACE - Глобальний реєстр гострих коронарних подій; ISAR-COOL - Внутрішньокоронарне 

стентування та антитромботичний режим - стратегія охолодження; LIPSIA-NSTEMI - Лейпцігське дослідження негайного і 

пізнього черезшкірного коронарного втручання при NSTEMI; RIDDLE-NSTEMI - Рандомізоване дослідження негайного та 

відстроченого інвазивного втручання у пацієнтів з інфарктом міокарда без елевації сегмента ST; SISCA - Порівняння двох 

стратегій лікування у пацієнтів з гострим коронарним синдромом без елевації сегмента ST; TIMACS  - Строки втручання у 

пацієнтів з гострими коронарними синдромами; VERDICT - Дуже рання або відкладена інвазивна оцінка з використанням 

комп'ютерної томографії. 

 

(2) Користь раннього інвазивного втручання значною мірою асоційована 

з профілем ризику пацієнта. При проведенні запланованого аналізу в підгрупах 

було встановлено, що пацієнти з показником ризику за шкалою GRACE >140 

отримували користь від раннього інвазивного втручання, тоді як пацієнти з 

показником ризику GRACE <140 такої користі не отримували (дослідження 

TIMACS: ВР 0,65, 95% ДI 0,48–0,89 порівняно з ВР 1,12, 95% ДI 0,81–1,56, 

Pinteraction = 0,01271; дослідження VERDICT: ВР 0,81, 95% ДI 0,67–1,0 порівняно з 

ВР 1,21, 95% ДI 0,92–1,60; Pinteraction = 0,02)272. Що стосується показника ризику за 

шкалою GRACE, необхідно підкреслити, що в обох РКД було розраховано 

основний показник ризику за шкалою GRACE для випадків лікарняної смерті 

(див. Додатковий рисунок 3)139. Враховуючи різні методи аналізу, показники 

ризику за іншими шкалами GRACE (більш докладні дані наведено в Додатковій 

таблиці 1 ) могли суттєво відрізнятися в одного й того самого пацієнта, в 

результаті чого могли прийматися інші терапевтичні рішення. Крім того, в обох 

дослідженнях розрахунок показника ризику за шкалою GRACE ґрунтувався на 

підвищенні рівня КФК-МФ або звичайного тропоніну. Цінність показника 

ризику >140 за шкалою GRACE для визначення часу проведення інвазивної 

коронарної ангіографії та реваскуляризації у вік тестів на hs-cTn не встановлена. 

(3) На користь ранньої інвазивної стратегії не впливають зміни сегмента 

ST або T-хвилі, незважаючи на той факт, що депресія сегмента ST стабільно 

вважається прогностичним фактором несприятливого кінцевого результату 

(Додатковий рисунок 2). 

У пацієнтів із транзиторною елевацією сегмента ST та послабленням 

симптомів негайне інвазивне втручання не зменшувало об’єм інфаркту, 

визначений за допомогою CMР, порівняно з раннім інвазивним втручанням273. 

Об’єднанні дані багатьох РКД з оцінки різних часових меж проведення 

інвазивної коронарної ангіографії розглядалися в кількох мета-аналізах 

(Додаткова таблиця 4). В жодному з них не було виявлено переваги ранньої 

інвазивної стратегії з точки зору кінцевих точок смерті, нелетального ІМ або 

інсульту у неселективній вибірці пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST274-278. 

Однак в об’єднаному мета-аналізі, де порівнювали стратегію раннього/негайного 

та відтермінованого інвазивного втручання з застосуванням модифікованого 

методу оцінки індивідуальних даних пацієнтів, відзначалася користь з точки зору 

виживаності у пацієнтів із високим ризиком, хоча перевірка взаємозв’язку не 

дала змоги зробити остаточний висновок277. Лише у дослідженні VERDICT 

вивчався вплив часових меж на кінцеву точку у вигляді випадків госпіталізації з 

приводу серцевої недостатності та спостерігалася тенденція до зменшення 

частоти таких випадків на користь ранньої інвазивної стратегії (ВР 0,78, 95% ДI 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
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0,60–1,01)272. У мета-аналізах стабільно відзначалося, що рання інвазивна 

стратегія асоційована з нижчим ризиком рефрактерної ішемії та коротшим 

періодом перебування в лікарні274-276,278. Враховуючи усе вищезазначене, рання 

інвазивна стратегія рекомендується для пацієнтів, у яких задовольняється хоча б 

один критерій високого ризику (Рисунок 9). 

6.1.2.3 Стратегія селективного інвазивного втручання 

Пацієнтів, у яких немає рецидиву симптомів та не задовольняється жоден 

із критеріїв дуже високого або високого ризику, перелічених у таблиці 

рекомендацій щодо часу інвазивного втручання, слід вважати пацієнтами з 

низьким ризиком гострих ішемічних явищ у короткостроковій перспективі 

(Рисунок 9). Ведення таких пацієнтів слід здійснювати згідно з Рекомендаціями 

ESC 2019 р. щодо діагностики та лікування ССЗ 231. У таких випадках стрес-

ехокардіографія або стрес-CMР може мати перевагу перед неінвазивним 

анатомічним тестуванням109.  

За умови рутинного застосування тестів на hs-cTn та встановлених 

діагностичних алгоритмів обстеження на ГКС без елевації сегмента ST можна 

виявити ураження міокарда, що триває (навіть низького рівня). Отже, пацієнтів, 

у яких раніше було встановлено проміжний ризик (наприклад, перенесли 

реваскуляризацію або мають цукровий діабет), але у яких захворювання було 

виключено на підставі діагностичних алгоритмів із застосуванням тестів на hs-

cTn, слід вважати пацієнтами з низьким ризиком та застосовувати до них 

стратегію селективного інвазивного втручання1. 
 

6.1.3 Особливості хвороби коронарних артерій при гострому 

коронарному синдромі без елевації сегмента ST (Додаткові дані) 

6.1.4 Як ідентифікувати судину, що спричинила гострий стан? 

(Додаткові дані) 

6.1.5 Спонтанне розшарування коронарної артерії 
Спонтанна дисекція коронарної артерії (СДКА) визначається як 

неатеросклеротичне, нетравматичне або ятрогенне розділення оболонок 

коронарних артерій внаслідок крововиливу у ваза-вазорум або розриву інтими, 

що призводить до утворення хибного просвіту, компресії коронарних судин та 

подальшої ішемії міокарда288, 289. 

На частку СДКА випадає до 4% усіх випадків ГКС, але повідомляється, що 

частота є набагато вищою (22–35% випадків ГКС) у жінок віком <60 років, у разі 

ІМ, пов’язаного з вагітністю, а також у пацієнтів, які мають в анамнезі фіброзно-

м’язову дисплазію, тривожний розлад, депресію або психоневрологічні 

порушення290,291. Клінічна картина може суттєво варіюватися, але найбільш 

поширеною ознакою є підвищення рівня серцевих біомаркерів, що 

супроводжується відчуттям дискомфорту в грудях292. Розрізняють три 

ангіографічні типи СДКА, кожен з яких охоплює діапазон від відсутності 

обструкції до повної оклюзії уражених коронарних судин. СДКА типу 1 

(множинні просвіти у стінках артерій, помітні при фарбуванні контрастною 

речовиною) та СДКА типу 2 (дифузія на довгій ділянці та плавне звуження) без 

обструкції коронарних артерій (стеноз <50%) вважаються можливими 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
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причинами ІМ без обструкції коронарних артерій (MINOCA) (див. розділ 7), тоді 

як СДКА типу 2 з обструкцією коронарних судин тяжкого ступеня (>50%) та 

СДКА типу 3 (фокальний або тубулярний стеноз, що імітує атеросклероз) слід 

розглядати окремо. СДКА можна не помітити або не виявити методом КТ, тому 

при негативному результаті КТКА не можна виключати діагноз СДКА293. У 

непевних ситуаціях найточнішими методами можуть бути внутрішньокоронарна 

візуалізація [оптична когерентна томографія (OКT) та внутрішньосудинне 

ультразвукове дослiдження (ВСУЗД)], які дозволяють довести наявність 

інтрамуральної гематоми або подвійного просвіту294. Це може мати надзвичайно 

велике значення для постановки відповідного діагнозу294. 

Оптимальне ведення СДКА все ще не встановлений, оскільки в жодному 

РКД не порівнювали консервативну терапію зі стратегіями реваскуляризації. 

Згідно з наявними даними, перевагу слід віддавати консервативному лікуванню, 

за винятком пацієнтів із дуже високим профілем ризику295-297. Рішення щодо 

застосування консервативної терапії або проведення ПКВ чи АКШ необхідно 

приймати в кожному окремому випадку на підставі як клінічних, так і 

ангіографічних даних. Можливий алгоритм лікування наведено на Рисунку 11. 

Оптимальна консервативна терапія для пацієнтів зі СДКА досі не визначена, але, 

оскільки незалежним прогностичним чинником рецидивуючого СДКА є 

гіпертензія292,295,298, слід розглянути можливість агресивної антигіпертензивної 

терапії, щоб забезпечити оптимальний контроль артеріального тиску. У цій 

підгрупі пацієнтів перевагу слід віддавати антигіпертензивним препаратам класу 

бета-блокаторів, які значною мірою асоційовані з нижчим ризиком 

рецидивуючих явищ298. 

 

 
 

 
Рисунок 11. Діагностика та лікування пацієнтів із гострим коронарним синдромом без елевації сегмента ST, пов’язаним зі 

спонтанним розшаруванням коронарної артерії.  

АКШ - аортокоронарне шунтування; ІКА – інвазивна коронарна ангіографія; ІХС - ішемічна хвороба серця; ОКТ - оптична 

когерентна томографія; OMT - оптимальна консервативна терапія; ПКВ - перкутанне коронарне втручання; DAPT - подвійна 

антитромбоцитарна терапія; ВСУЗД - внутрішньосудинне ультразвукове дослiдження. 
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aСтратегію реваскуляризації при високому ризику, пов’язаному з анатомією коронарних судин, обирають згідно з місцевою 

практикою. 
bБета-блокатор рекомендується у випадках, коли користь DAPT є сумнівною.  
cГоловний стовбур лівої коронарної артерії, або проксимальний відділ лівої передньої низхідної артерії, або огинаюча 

артерія, або права коронарна артерія, СДКА із багатосудинним ураженням.  

Прослухайте аудіороз’яснення до цього рисунка онлайн. 

 

Ведуться дискусії щодо користі антитромботичної терапії у таких 

пацієнтів292,298. Однак до пацієнтів, яким проводилося ПКВ, слід застосовувати 

алгоритми DAPT, зазначені в розділі 5. У пацієнтів зі СДКА, які отримували 

консервативну терапію та мають персистентні або рецидивуючі симптоми, навіть 

за відсутності рецидивуючого ІМ або ішемії можна розглянути доцільність 

проведення КТКА при подальшому спостереженні. 
 

6.1.6 Фракційний резерв кровотоку, діастолічний резерв кровотоку та 

інші показники у стані спокою (додаткові дані) 
6.1.6.1 Фракційний резерв кровотоку 

На цей час фракційний резерв кровотоку (FFR) є стандартним показником 

для функціональної оцінки тяжкості ураження у пацієнтів зі стенозом середнього 

ступеня (40–90%) без ознак ішемії при неінвазивному обстеженні або у пацієнтів 

із багатосудинним ураженням. Через обструкцію мікросудин299 гемодинамічна 

значущість інфаркт-залежної судини при ГКС без елевації сегмента ST, можливо, 

недостатньо оцінена300. Однак вона вважається надійною для оцінки інфаркт-

незалежної судини порівняно з відтермінованим повторним визначенням FFR, 

CMР-перфузії або ОФЕКТ301–304. У пацієнтів із ГКС відтермінування 

реваскуляризації на підставі FFR або діастолічного резерву кровотоку (iFR) 

асоційоване з гіршими клінічними результатами, ніж у пацієнтів зі стабільною 

ІХС305–308. Причиною підвищення ризику можуть бути персистентна 

нестабільність стенозів, які не є гемодинамічно значущими, або наявність більше 

ніж одного нестабільного ураження. 

Більшість даних, що стосуються значення FFR при ГКС без елевації 

сегмента ST, отримані у невеликих підгрупах реєстрових і рандомізованих 

досліджень (Додаткова таблиця 5). У невеликому рандомізованому дослідженні 

Fractional flow reserve versus angiography in guiding management to optimize 

outcomes in non-ST-elevation myocardial infarction (FAMOUS-NSTEMI)309 значно 

більшій кількості пацієнтів із NSTEMI призначали консервативне лікування на 

підставі FFR, ніж ПКВ під ангіографічним контролем (22,7% проти 13,2%, P – 

0,022). Така стратегія функціональної реваскуляризації вважається безпечною та 

не впливає на клінічні результати при ГКС без елевації сегмента ST. Проте 

спеціалізовані рандомізовані дослідження з достатньою статистичною 

потужністю все ще відсутні. 

6.1.6.2 Діастолічний резерв кровотоку та інші показники у стані 

спокою 

Останнім часом відновлюється інтерес до показників у стані спокою, 

визначених на підставі відхилень окремих значень у стані спокою 

[співвідношення тиску в дистальному відділі коронарної артерії та в аорті (Pd/Pa), 

iFR, резерв коронарного кровотоку (CFR), співвідношення повного циклу в стані 

спокою (RFR) або індекс мікроциркуляторної резистентності (IMR)]. Два 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
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масштабні рандомізовані дослідження дали цілком порівнювальні результати 

стратегій реваскуляризації з урахуванням FFR або iFR у пацієнтів зі стенозом 

середнього ступеня310,311. У цих дослідженнях частка пацієнтів із ГКС становила 

15–17%, досліджувалися інфаркт-незалежні судини, а тривалість подальшого 

спостереження обмежувалася 1-річним періодом. Що стосується інших ніж iFR 

показників у стані спокою, рандомізовані дані щодо клінічних результатів 

відсутні. 

6.1.7 Внутрішньокоронарна візуалізація 
Обидва методи внутрішньокоронарної візуалізації, ВСЗУД та OКT, дають 

можливість у реальному часі здійснити томографічну оцінку розміру судини, 

площі просвіту, складу та об’єму бляшки, а також ділянку стентування та ступінь 

розширення просвіту312. 

У рандомізованому дослідженні Intravascular Ultrasound Guided Drug 

Eluting Stents Implantation in “All-Comers” Coronary Lesions (ULTIMATE) було 

встановлено, що ПКВ під контролем ВСУЗД зменшує частоту випадків 

неефективної реваскуляризації цільової судини через 12 місяців після ПКВ 

порівняно з ПКВ під контролем ангіографії: 2,9% та 5,4% відповідно (ВР 0,53, 

95% ДI 0,31–0,90, P = 0,019)313. Частота випадків клінічно обумовленої 

реваскуляризації цільової судини або підтвердженого тромбозу стенту була 

нижчою при застосуванні стратегії ВСУЗД-контролю [1,2% та 2,6%, відносний 

ризик (RR) 0,46, 95% ДI 0,21–1,03, P = 0,05]. Однак лише у 12% включених у 

дослідження пацієнтів при першому обстеженні було виявлено STEMI або ГКС 

без елевації сегмента ST, що обмежує дієвість такої стратегії в умовах ГКС без 

елевації сегмента ST 313. 

Проведення ПКВ під контролем ОКТ є безпечним, а мінімальна площа 

стентування аналогічна тій, яку забезпечує ПКВ під контролем ВСУЗД314. Крім 

того, було встановлено, що у пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST ПКВ під 

контролем ОКТ забезпечує більш високі показники FFR після ПКВ, ніж ПКВ під 

ангіографічним контролем315. Однак дослідження з достатньою статистичною 

потужністю для визначення  клінічних кінцевих точок відсутні. Крім того, у 

пацієнтів із MINOCA (див. розділ 7) ОКТ є діагностичним інструментом для 

оцінки СДКА, ерозій та розривів бляшки312. 

6.2 Консервативне лікування 

Встановлена користь, асоційована з реваскуляризацією коронарних судин 

у пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, призвела до суттєвого зменшення 

частоти випадків, коли призначається лише консервативне лікування: з 60% два 

десятиліття тому до 10–30% у сучасний вік застосування ПКВ170,225,316–319. 

Консервативне ведення застосовується до пацієнтів, які не підлягають 

коронарографії, але також до пацієнтів із екстенсивною ІХС, що не піддається 

реваскуляризації, або до пацієнтів без обструктивної ІХС (див. MINOCA, 

розділ 7). 

6.2.1 Пацієнти, які не є кандидатами для інвазивної коронарографії 
Такі пацієнти являють собою невелику підгрупу, де недостатньо даних, які 

свідчать про гіпотетичну перевагу інвазивної стратегії. Залежно від країни та 

специфічних відмінностей у регіонах світу, основними причинами відмови від 
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діагностичної інвазивної коронарної ангіографії є похилий вік, жіноча стать, 

хронічна хвороба нирок (ХХН), цукровий діабет, серцева 

недостатність/перенесена реваскуляризація, злоякісне захворювання в анамнезі 

та астенія170,225,316,318,319. Ці характеристики значною мірою збігаються з 

прогностичними чинниками геморагічних та ішемічних небажаних явищ320 та 

пояснюють погані прогнози в цій популяції, де лікарняна смертність становить 

6–9% і підвищується до 20% та 50% через 6 місяців і 3 роки, відповідно321. 

Консервативне ведення пацієнтів слід обирати після ретельної оцінки ризиків, 

пам’ятаючи, що інвазивна коронарна ангіографія з радіальним доступом є 

процедурою з низьким ризиком, що порушення функції ЛШ підвищує ризик 

смертності та що анатомія коронарних судин і наявність діабету можуть 

допомогти у стратифікації ризиків та виборі фармакологічної терапії (див. 

Рисунки 5–7). Лише тільки похилий вік або жіноча стать, за відсутності тяжких 

супутніх захворювань або астенії, не є достатньою причиною для відмови від 

проведення інвазивної коронарної ангіографії. Також не слід відмовлятися від 

інвазивної коронарної ангіографії з логістичних причин322,323. 

6.2.2 Пацієнти з хворобою коронарних артерій, що не підлягають 

реваскуляризації 
Пацієнти, у яких діагностовано тяжку ІХС, що не піддається жодному типу 

реваскуляризації, мають дуже високий ризик рецидивуючих ішемічних явищ324. 

Часто такими пацієнтами є жінки, літні люди та/або особи з тяжкою ХХН, 

багатосудинною ІХС, перенесеним ІМ або реваскуляризацією. Рішення не 

проводити ПКВ є незалежним прогностичним фактором підвищеної серцево-

судинної смертності, як у період госпіталізації, так і в довгостроковій 

перспективі188,318. Відповідно, рішення не здійснювати реваскуляризацію слід 

приймати лише щодо деяких пацієнтів у випадках, коли, за узгодженою думкою 

фахівців, з клінічних або анатомічних причин ризик перевищує користь.  

Такі пацієнти мають отримувати агресивну вторинну профілактичну 

терапію потужними антитромбоцитарними препаратами (див. Рисунки 5–8) та 

антиангінальними препаратами, з урахуванням супутніх захворювань325,326. 

6.3 Технічні аспекти 

6.3.1 Технічні аспекти та проблеми 
Основні технічні аспекти проведення ПКВ пацієнтам із ГКС без елевації 

сегмента ST не відрізняються від стратегій інвазивного обстеження та 

реваскуляризації при інших проявах ІХС. У пацієнтів, у яких під час першого 

обстеження виявляється ГКС без елевації сегмента ST та які відповідають 

критеріям відбору для проведення ПКВ на одній або кількох судинах, стандартом 

лікування є імплантація DES нового покоління159,327,328, тоді як користь рутинної 

тромбектомії в таких випадках не доведена329,330. Комбінація препаратів та 

тривалість антитромботичної терапії роз’яснюються в розділі 5. 

6.3.2 Судинний доступ 
Своєчасне проведення ПКВ та застосування потужних антитромботичних 

препаратів знижують ішемічний ризик у пацієнтів із ГКС без елевації сегмента 

ST. Однак ця стратегія також неминуче асоційована з підвищенням ризику 

кровотечі, що впливає на прогноз принаймні такою самою мірою, як ішемічні 
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ускладнення, та супроводжується гіршою виживаністю331–333. Серед пацієнтів, 

яким виконується ПКВ, кровотечі, пов’язані із судинним доступом, становлять 

30–70% від загальної кількості геморагічних явищ334. Сукупні дані свідчать, що 

зменшення частоти геморагічних явищ у місці судинного доступу шляхом 

застосування радіального доступу дозволяє отримати суттєву клінічну користь. 

Два масштабні рандомізовані дослідження, RadIal Vs femorAL access for coronary 

intervention (RIVAL) (n=7021 пацієнтів із ГКС) та MATRIX (n=8404 пацієнтів із 

ГКС)335,336 продемонстрували, що при радіальному доступі відзначається значно 

нижча частота випадків кровотечі, пов’язаної із судинним доступом, 

необхідності хірургічного відновлення місця доступу та переливання крові, ніж 

при феморальному доступі. Попарний мета-аналіз досліджень, де порівнювали 

радіальний та феморальний доступ у широкому спектрі пацієнтів із ІХС, у тому 

числі дослідження MATRIX із 30-денним періодом подальшого спостереження, 

показав суттєве зниження частоти випадків великих кровотеч, смерті, ІМ або 

інсульту; показники смертності з будь-якої причини свідчили на користь 

радіального доступу порівняно з феморальним337. Хоча цей ефект був слабшим 

після 1 року подальшого спостереження, сумарна частота клінічних небажаних 

явищ залишалася нижчою при застосуванні радіального доступу порівняно з 

феморальним336. Отже, рекомендується віддавати перевагу радіальному доступу 

у пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, яким виконується інвазивне 

обстеження з ПКВ або без нього. Проте, залежно від гемодинамічного стану 

пацієнта під час індексного ПКВ та від технічних аспектів процедури, в деяких 

випадках може бути обрано феморальний доступ замість радіального. 

6.3.3 Стратегії реваскуляризації 
Враховуючи результати обсерваційних досліджень за участю пацієнтів із 

ГКС без елевації сегмента ST, для забезпечення користі раннього втручання – 

якщо порівнювати з консервативним лікуванням – може бути необхідна повна 

реваскуляризація, незалежно від можливості виявити та/або лікувати інфаркт-

залежне ураження268,277,338–340. Отримана нещодавно інформація з бази даних 

Британського товариства інтервенційної кардіології показала, що серед 

21 857 пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST з багатосудинною ІХС, яким 

було проведено ПКВ, в період подальшого спостереження тривалістю в 

середньому 4,1 року (міжквартильний розмах 2,2–5,8) сумарні показники 

смертності були значно нижчими після одноетапної повної реваскуляризації, ніж 

після ПКВ лише на інфаркт-залежній судині (22,5% проти 25,9%, P=0,0005). Така 

довгострокова користь спостерігалася незважаючи на те, що спочатку 

відзначалося підвищення лікарняної смертності при проведенні одноетапної 

повної реваскуляризації (2,3% проти 1,5%, P=0,002)341. Необхідні подальші 

дослідження, щоб встановити, чи можна зменшити початкове підвищення ризику 

при одноетапній повній реваскуляризації за рахунок поетапної повної 

реваскуляризації. 

На відміну від досліджень STEMI342–344, є лише одне профільне 

рандомізоване дослідження, де оцінювали роль одноетапного багатосудинного 

ПКВ порівняно з поетапним у пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST 

[дослідження Impact of Different Treatment in Multivessel Non ST Elevation 
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Myocardial Infarction Patients: One Stage Versus Multistaged Percutaneous Coronary 

Intervention (SMILE)]345. При проведенні повної одноетапної коронарної 

реваскуляризації зменшувалася частота серйозних небажаних серцево-судинних 

та цереброваскулярних явищ (серцева смерть, смерть, повторний інфаркт, 

повторна госпіталізація з приводу нестабільної стенокардії, повторна коронарна 

реваскуляризація та інсульт протягом 1 року) порівняно з повною коронарною 

реваскуляризацією при багатоетапному ПКВ протягом індексної госпіталізації 

(ВR 0,55, 95% ДI 0,36–0,83, P=0,004)345. Ця перевага значною мірою була 

обумовлена суттєвим зменшенням частоти випадків повторної реваскуляризації 

при одноетапному багатосудинному ПКВ (ВР 0,52, 95% ДI 0,31–0,88, P=0,01)345. 

Проте, оскільки спроби досягти повної реваскуляризації у деяких пацієнтів зі 

складною анатомією коронарних судин можуть підвищити ризик ПКВ або 

потребувати виконання АКШ, за відсутності достовірних клінічних даних 

доцільно визначати необхідність і час проведення повної реваскуляризації на 

підставі функціональної значущості всіх стенозів, віку, загального стану 

пацієнта, супутніх захворювань та функції ЛШ. Крім того, вибір стратегії 

реваскуляризації може залежати від бажання пацієнта. Дані рандомізованих 

досліджень не підтверджують, що для пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, 

у яких при першому обстеженні виявляється КШ, є доцільним рутинне негайне 

багатосудинне ПКВ (докладну інформацію див. у розділі 8.1)346. 

6.4 Аортокоронарне шунтування 
Приблизно 5–10% пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST потребують 

АКШ347, і це досить проблемна підгрупа, враховуючи, що ризик у них вищий, ніж 

у пацієнтів, яким проводиться планове АКШ. За відсутності рандомізованих 

даних оптимальний час проведення неекстреного АКШ у пацієнтів із ГКС без 

елевації сегмента ST слід визначати індивідуально348. Ризик ішемічних явищ, 

можливо, пов’язаних із субоптимальною антитромбоцитарною терапією в період 

очікування операції, становить менше 0,1%, тоді як частота периопераційних 

геморагічних ускладнень, асоційованих з інгібіторами тромбоцитів, перевищує 

10%349. У пацієнтів із ішемією, що триває, або гемодинамічною нестабільністю 

та з показаннями до АКШ, після антитромбоцитарної терапії слід здійснювати 

екстрене, а не відтерміноване хірургічне втручання. 

Якщо АКШ є необхідним, слід зробити все можливе, щоб мінімізувати 

маніпуляції на аорті та шунтування на працюючому серці у разі кальцифікації 

аорти або високого ризику в пацієнта, досягти повної реваскуляризації та 

визначити кровотік через шунт. 

6.5 Перкутанне коронарне втручання порівняно з аортокоронарним 

шунтуванням 
Рандомізовані дослідження з порівняння ПКВ та АКШ саме з приводу ГКС 

без елевації сегмента ST відсутні. При аналізі індивідуальних даних пацієнтів, які 

брали участь у дослідженнях Randomized Comparison of Coronary Artery Bypass 

Surgery and Everolimus-Eluting Stent Implantation in the Treatment of Patients with 

Multivessel Coronary Artery (BEST), Premier of Randomized Comparison of Bypass 

Surgery versus Angioplasty Using Sirolimus-Eluting Stent in Patients with Left Main 

Coronary Artery Disease (PRECOMBAT) та Synergy between ПКВ with Taxus and 
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cardiac surgery (SYNTAX), де порівнювали ПКВ та АКШ, серед 3280 пацієнтів із 

ІХС з багатосудинним ураженням або ураженням лівої головної коронарної 

артерії лише у 77 пацієнтів (2,2%) при першому обстеженні було виявлено 

NSTEMI, а 1169 пацієнтів (35,7%) мали нестабільну стенокардію350.  

Серед пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST протягом 5-річного 

подальшого спостереження ризик смерті, ІМ або інсульту був суттєво нижчим 

після АКШ, ніж після ПКВ (ВR 0,74, 95% ДI 0,56–0,98, P=0,036). Різниця була 

обумовлена зниженням частоти випадків ІМ після проведення АКШ (3,8% проти 

7,5%, HR 0,50, 95% ДI 0,31–0,82, P=0,006)350. У популяційному аналізі перевага 

АКШ перед ПКВ була підтверджена в пацієнтів із діабетом, у яких при першому 

обстеженні було виявлено ГКС. Протягом 3 років подальшого спостереження 

комбінована частота випадків смерті з будь-якої причини, нелетального ІМ або 

нелетального інсульту була нижчою після проведення АКШ порівняно з ПКВ 

(20,8% проти 33,4%, P<0,01)351. Сукупних даних, отриманих у зазначених вище 

РКД, недостатньо, щоб підтвердити перевагу однієї стратегії реваскуляризації 

перед іншою, особливо у пацієнтів із NSTEMI. 

Таким чином, наявні на цей час дані опосередковано свідчать, що критерії 

вибору стратегії реваскуляризації, які застосовуються до пацієнтів зі стабільною 

ІХС (Рекомендації ESC/EACTS 2018 р. щодо реваскуляризації міокарда)205, слід 

застосовувати також до стабілізованих пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, 

зокрема, до пацієнтів із діабетом350–354. 

У складних випадках рекомендується консиліум кардіологів та 

застосування шкали оцінки SYNTAX, особливо з огляду на її здатність 

прогнозувати випадки смерті, ІМ та реваскуляризації у пацієнтів із 

багатосудинною ІХС та з ГКС без елевації сегмента ST, яким виконується 

ПКВ355. Крім того, рекомендується розрахувати показник за шкалою Товариства 

торакальних хірургів (STS), щоб оцінити лікарняну або 30-денну смертність, а 

також лікарняну захворюваність після АКШ у пацієнтів із групи високого 

ризику356. Клінічними та анатомічними характеристиками на користь проведення 

АКШ вважаються діабет, знижена фракція викиду лівого шлуночка (ФВЛШ) 

(<40%), протипоказання до DAPT, рецидивуючий дифузний 

внутрішньостентовий рестеноз, анатомічні та технічні аспекти, які можуть 

призвести до неповної реваскуляризації під час ПКВ, а також необхідність 

хірургічного втручання з приводу супутнього серцево-судинного захворювання. 

Чинниками на користь ПКВ є клінічні та анатомічні характеристики, такі як 

тяжке супутнє захворювання (яке не відображається в оцінюваних показниках), 

похилий вік/астенія або низька прогнозована тривалість життя, обмежена 

рухливість, медичні стани, які впливають на процес реабілітації, анатомічні та 

технічні аспекти, які можуть призвести до неповної реваскуляризації при 

проведенні АКШ внаслідок низької якості або відсутності судинних протезів, 

значна деформація грудної клітки або сколіоз, наслідки опромінювання грудної 

клітки та порцелянова аорта. 

6.6 Особливі ситуації 

6.6.1 Ведення пацієнтів з ішемією міокарда, що триває 
У таких пацієнтів надзвичайно високий ризик розвитку STEMI, проявів 
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небезпечних для життя аритмій, гострої серцевої недостатності та КШ. Їм 

необхідно провести коронарографію протягом 2 годин з моменту госпіталізації з 

метою здійснення реваскуляризації. Згідно з опублікованими даними, такий 

підхід зменшує внутрішньолікарняну смертність, смертність на ранньому та 

середньостроковому етапі подальшого спостереження281,357, а також знижує 

ризик повторного ІМ у період перед катетеризацією та тривалість перебування в 

стаціонарі278. 

6.6.2 Ведення пацієнтів із зупинкою серця 
Ведення пацієнтів після реанімаційних дій під час зупинки серця та 

супутнім ГКС без елевації сегмента ST необхідно визначати в кожному окремому 

випадку з урахуванням гемодинамічного та неврологічного статусу пацієнта. 

У разі зупинки серця поза межами лікарні та відсутності елевації сегмента 

ST і КШ, неселективна стратегія негайного інвазивного втручання не має 

переваги перед відтермінованим інвазивним втручанням, як нещодавно було 

продемонстровано в рандомізованому дослідженні Coronary Angiography ФПter 

Cardiac Arrest (CОАКT)278. У цьому дослідженні брали участь 552 пацієнти, які 

були успішно реанімовані після зупинки серця в позалікарняних умовах і не мали 

ознак STEMI. Між цими двома стратегіями не спостерігалося різниці в 

показниках 90-денної виживаності, які становили 64,5% при проведенні негайної 

ангіографії та 67,2% при відтермінованій ангіографії (ВШ 0,89, 95% ДI 0,62–1,27, 

P=0,51)358. Отже, доцільним буде відтермінувати проведення інвазивної 

коронарної ангіографії у пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST358. Проте, у 

кількох дослідженнях, які наразі тривають, буде визначено можливу перевагу 

раннього інвазивного втручання359. 

Пацієнтам, які вижили та перебувають у комі, слід негайно виконати 

ехокардіографію для подальшого визначення диференційних діагнозів. У разі 

підозри на розшарування аорти або легеневу емболію рекомендується провести 

КТ360,361. 

6.7 Рекомендації щодо коронарної реваскуляризації 

Рекомендації щодо коронарної реваскуляризації 

Рекомендації Класa Рівеньb 

Часові межі інвазивного втручання 

Стратегія негайного інвазивного втручання (<2 год) 

рекомендується для пацієнтів, у яких задовольняється хоча б один 

із перелічених критеріїв дуже високого ризику: 

• Гемодинамічна нестабільність або КШ. 

• Рецидивуючий або рефрактерний біль у грудях незважаючи 

на консервативне лікування. 

• Небезпечні для життя аритмії. 

• Механічні ускладнення ІМ. 

• Серцева недостатність, чітко пов’язана з ГКС без елевації 

сегмента ST. 

• Наявність депресії сегмента ST >1 мм у ≥6 відведеннях 

додатково до елевації сегмента ST у відведеннях aVR та/або V1. 

I C 
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Стратегія раннього інвазивного втручання протягом 24 годин 

рекомендується для пацієнтів, у яких задовольняється будь-який 

із перелічених критеріїв високого ризику: 

• Діагноз NSTEMI на підставі діагностичного алгоритму, 

рекомендованого в розділі 3. 

• Динамічні або ймовірно нові зміни в суміжному сегменті 

ST/T, що може свідчити про ішемію, що триває. 

• Транзиторна елевація сегмента ST273,362. 

• Показник ризику за шкалою GRACE >140271,272,277. 

I A 

Для пацієнтів із низьким ризиком рекомендується селективна 

інвазивна стратегія після належного обстеження на ішемію або 

виявлення обструктивної ІХС методом КТ-

коронарографія267,268,363. 

I A 

Можливість відтермінованої ангіографії, на відміну від негайної, 

слід розглянути у гемодинамічно стабільних пацієнтів без елевації 

сегмента ST, які були успішно реанімовані після зупинки серця 

поза межами лікарні358,364. 

IIa B 

Технічні аспекти 

Радіальний доступ рекомендується як стандартний підхід, якщо немає 

вирішальних процедурних міркувань336,337. 
I A 

При будь-якому ПКВ рекомендується віддавати перевагу DES, а не 

металічним стентам без покриття, незалежно від перелічених чинників: 

• Клінічна картина. 

• Тип ураження. 

• Заплановане некардіальне хірургічне втручання. 

• Очікувана тривалість DAPT. 

• Супутня антикоагулянтна терапія354,365,366. 

I A 

Рекомендується обирати стратегію реваскуляризації (ситуативне ПКВ на 

інфаркт-залежній судині / багатосудинне ПКВ / АКШ) з урахуванням 

клінічного статусу пацієнта, супутніх захворювань та тяжкості 

медичного стану [тобто поширеність та ангіографічні характеристики 

ураження (наприклад, показник шкали оцінки SYNTAX)], згідно з 

принципами, застосовними при стабільній ІХС350. Однак рішення щодо 

негайного ПКВ з приводу стенозу, що спричинив гострий стан, не 

вимагає консиліуму кардіологів. 

I B 

Можливість повної реваскуляризації слід розглянути у пацієнтів із ГКС 

без елевації сегмента ST без КШ, які мають ІХС із багатосудинним 

ураженням. 

IIa C 

У разі підозри на СДКА слід розглянути можливість інтракоронарної 

візуалізації для постановки діагнозу. 
IIa C 

У пацієнтів, які мають ГКС без елевації сегмента ST із багатосудинним 

ураженням, можна розглянути можливість повної реваскуляризації під 

час індексного ПКВ345. 

IIb B 
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У пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST реваскуляризацію інфаркт-

неопосередкованої судини під контролем FFR можна провести під час 

індексного ПКВ302. 

IIb B 

АКШ - аортокоронарне шунтування; ГКС - гострий коронарний синдром; ІМ - інфаркт міокарда; ІХС - хвороба 

коронарних артерій; КШ - кардіогенний шок; СДКА - спонтанне розшарування коронарної артерії; ПКВ - 

перкутанне коронарне втручання; DAPT - подвійна антитромбоцитарна терапія; DES - стент із лікарським 

покриттям; FFR - резерв фракційного кровотоку; GRACE - Глобальний реєстр гострих коронарних подій; NSTEMI 

- інфаркт міокарда без елевації сегмента ST;  SYNTAX - Синергія між ПКВ з таксусом та кардіохірургією.  
aКлас рекомендації. 
bРівень доказовості. 
 

7 Інфаркт міокарда без обструкції коронарних артерій та 

альтернативні діагнози  

Хоча випадки ГІМ без вираженої ІХС вперше було зареєстровано майже 

80 років тому367, а кінцеві результати були чітко описані 13 років тому368, термін 

MINOCA для позначення таких пацієнтів застосовується лише знедавна369. 

Відповідно, під час проведення ангіографії MINOCA спочатку розглядається як 

робочий діагноз, доки подальше обстеження не виключить інші можливі причини 

підвищення рівня тропоніну. Вони являють собою гетерогенну групу глибинних 

причин, які можуть охоплювати як коронарні, так і некоронарні патологічні 

стани, причому останні стосуються кардіальних та екстракардіальних 

порушень370. Порівняно з пацієнтами з обструктивною ІХС, пацієнти з ГКС без 

елевації сегмента ST, у яких діагностовано MINOCA, частіше є жінками 

молодого віку та у них рідше відзначається діабет, гіпертензія або 

дисліпідемія371,372, що дає підстави говорити про домінуючу роль етіологій, не 

пов’язаних із атеросклерозом та про нетипові або типові фактори ризику, такі як 

соціально-психологічні аспекти, інсулінорезистентність і запалення373. Проте всі 

дослідження, де оцінювалися прогнози у пацієнтів із MINOCA, є досить 

неоднорідними з точки зору критеріїв включення, визначення кінцевих 

результатів та тривалості подальшого спостереження. У деяких дослідженнях 

повідомляється про високу частоту виникнення серйозних кінцевих точок, такі 

як смерть або повторні інфаркти374,375, але мало в яких зареєстровано кінцеві 

результати у популяціях пацієнтів як з MINOCA, так і з ІХС376. Хоча у пацієнтів 

із MINOCA кращі прогнози порівняно з пацієнтами з ГКС, які мають 

обструктивну ІХС371,372,376 - 379, у них нижчі показники виживаності, ніж у 

здорових людей такого самого віку та статі371,372,376-379. Важливо зазначити, що 

надмірна частота небажаних явищ реєструвалася як на ранньому, так і на 

пізньому етапі подальшого спостереження371,372,376-379. 

Термін MINOCA раніше широко застосовувався та на сьогодні часто 

класифікується некоректно, що обмежує всі аспекти опису, ведення та лікування 

захворювання. Незважаючи на наявність сучасних офіційних заяв ESC та AHA, 

методи обстеження та лікування пацієнтів із підозрою на MINOCA суттєво 

варіюються380,381. Застосовувані стратегії діагностики та лікування часто 

залежать від місцевої нестандартизованої практики та широко варіюються. 

Згідно з офіційною позицією ESC щодо MINOCA, пропонуються такі 

критерії380: 

(1) Критерії ГІМ згідно з «Третім універсальним визначенням ІМ»369. 



88 
 

(2) Відсутність обструкції коронарних артерій згідно з рекомендаціями 

щодо ангіографії, коли в головній епікардіальній судині немає уражень, що 

становлять ≥50%. 

(3) Відсутність іншої клінічно явної специфічної причини, яка може бути 

альтернативною причиною гострих проявів. 

Згідно з визначенням ESC, пацієнти з міокардитом і синдромом Такоцубо 

(серед інших неішемічних станів) класифікувалися як пацієнти з MINOCA380. 

Однак основним чинником для визначення MINOCA є діагноз ІМ з 

підвищенням рівня серцевих біомаркерів, як правило, серцевого тропоніну, >99-

го процентилю верхнього референтного рівня з різким підвищенням або 

зниженням рівня при періодичному подальшому вимірюванні. Хоча підвищені 

рівні тропоніну вказують на пошкодження міоцитів із вивільненням цього 

внутрішньоклітинного білка в системний кровообіг, даний процес не є 

специфічним для захворювання та може виникати внаслідок ішемічних або 

неішемічних механізмів. 

Отже, остання на цей час наукова заява AHA містить оновлене офіційне 

визначення широко застосовуваного терміну MINOCA, включене в Четверте 

універсальне визначення інфаркту міокарда381. У Таблиці 14 наведено сучасні 

критерії визначення MINOCA, які в даний час консенсусом виключають 

міокардит і синдром Такоцубо з остаточного діагнозу МІNOCA381. Цікаво, що у 

деяких пацієнтів тригером синдрому Такоцубо може бути NSTEMI або STEMI382. 

Крім того, що стосується синдрому Такоцубо, немає РКД на підтримку певного 

методу лікування, отже, поки що всі рекомендації ґрунтуються на думках 

експертів383. 

У визначенні також зазначено клінічно доцільні схеми та алгоритми 

діагностичної оцінки та ведення таких пацієнтів, зокрема, клінічний алгоритм 

«світлофора» (Рисунок 12). 

 

Таблиця 14. Діагностичні критерії інфаркту міокарда без обструкції 

коронарних артерій 

Діагноз MINOCA ставиться пацієнтам із ГІМ, у яких задовольняються такі 

критерії: 

1. ГІМ (модифіковані критерії згідно з «Четвертим універсальним визначенням 

інфаркту міокарда»): 

• Виявлення різкого підвищення або зниження рівня серцевого тропоніну 

принаймні на одне значення вище 99-го процентиля та 

• Прямі клінічні докази інфаркту, про що свідчить наявність хоча б одного з 

перелічених критеріїв: 

a. Симптоми ішемії міокарда 

b. Нові ішемічні зміни на ЕКГ 

c. Розвиток патологічних Q-хвиль 

d. Візуалізаційно підтверджена втрата життєздатності міокарда або нове 

порушення регіонарного руху стінки з особливостями, характерними для 

ішемічної етіології 
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e. Виявлення коронарного тромбу під час ангіографії або аутопсії 

2. Відсутність обструкції коронарних артерій під час ангіографії: 

• що визначається як відсутність ознак обструктивного захворювання за 

результатами ангіографії (тобто відсутність стенозу коронарної артерії ≥50%) в 

усіх головних епікардіальних судинахa  

Це стосується пацієнтів із такими характеристиками: 

• Інтактні коронарні артерії (ангіографічно підтверджена відсутність 

стенозу) 

• Незначне звуження просвіту (ангіографічно підтверджений стеноз <30%) 

• Атеросклеротичні ураження коронарних артерій середнього ступеня 

(стенози >30%, але <50%) 

3. Відсутність конкретного альтернативного діагнозу при клінічних проявах, що 

спостерігаються: 

• Альтернативні діагнози включають перелічені, але не обмежуються ними: 

неішемічні причини, такі як сепсис, легенева емболія та міокардит 
ГІМ - гострий інфаркт міокарда; MINOCA - інфаркт міокарда без обструкції коронарних артерій.  
aСлід зазначити, що може бути необхідним додатковий розгляд ангіограми, щоб переконатися у відсутності 

обструктивного захворювання. 
 

Враховуючи початковий робочий діагноз, слід завчасно здійснити 

первинну оцінку руху стінки ЛШ у гострій фазі за допомогою ангіографії ЛШ 

залежно від функції нирок або провести ехокардіографію. Порушення 

регіонарного руху стінки можуть свідчити про епікардіальну етіологію MINOCA 

або інші специфічні причини, в результаті чого MINOCA можна виключити. CMР 

є одним із основних діагностичних інструментів у цьому алгоритмі для 

диференціальної діагностики синдрому Такоцубо384, міокардиту385,386 або 

справжнього ІМ387. CMР дає змогу виявити глибинну причину у 87% пацієнтів із 

MINOCA388.Пподовжений час виведення гадолінію у субендокарді може 

вказувати на ішемічну причину, в той час як субепікардіальна локалізація може 

вказувати на кардіоміопатії або міокардит; відсутність відповідного подовження 

часу виведення гадолінію з набряком і специфічними аномаліями руху стінок є 

відмінною рисою синдрому Такоцубо387,388. У мета-аналізі п’яти досліджень за 

участю 556 пацієнтів із початковим діагнозом MINOCA, за допомогою CMР було 

виявлено міокардит як первинну причину у 33% пацієнтів389. 

У разі підозри на коронарний або мікросудинний спазм можна виконати 

пробу з внутрішньокоронарним введенням ацетилхоліну або ергоновіну390,391. 

Внутрішньокоронарна візуалізація за допомогою ВСУЗД392 або OКT393,394 також 

може бути інформативною у діагностиці причин, не виявлених під час 

коронарографії, особливо у разі підозри на тромб, розрив або ерозію бляшки, 

СДКА. 

Легеневу емболію також слід розглянути як альтернативний діагноз та 

можливу причину ураження міокарда. Цей діагноз можна виключити, виконавши 

додатковий тест на D-димери, BNP та/або КТ-ангіографію легень361 (за 

необхідності). Крім того, причинами ураження міокарда можуть бути інші стани, 

що супроводжуються підвищенням рівня серцевого тропоніну або порушенням 
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балансу між потребою міокарда в кисні та його постачанням, наприклад, 

гіпертензивний криз, тахіаритмії, сепсис, тяжка анемія та серцева контузія. 

Лікування та подальше спостереження пацієнтів із початковим діагнозом 

MINOCA та глибинною причиною, виявленою під час діагностичного 

обстеження, слід здійснювати згідно з відповідними протоколами лікування 

конкретного захворювання. Наприклад, пацієнти з MINOCA, яких було виписано 

з остаточним діагнозом ГКС без елевації сегмента ST або MINOCA невідомої 

етіології, повинні перебувати під спостереженням як пацієнти з ГКС та 

обструктивною ІХС. 

Проте, незважаючи на оптимальне обстеження, у 8–25% пацієнтів причина 

MINOCA залишається невстановленою5,380,395. Такий медичний стан, що 

визначається як «інфаркт міокарда невідомої / нечіткої етіології», становить 

терапевтичну дилему. Лікування має бути спрямоване на найбільш імовірні 

причини MINOCA з негативними результатами провокаційних проб та CMР, а 

саме на: вазоспастичну стенокардію, розрив бляшки у коронарній артерії та 

тромбоемболію. Слід розглянути користь застосування DAPT (АСК + інгібітор 

рецепторів P2Y12) з урахуванням патофізіологічних аспектів. Проте відповідних 

даних недостатньо. Як рутинне лікування можна запропонувати фармакологічну 

терапію АСК, статинами, інгібіторами ангіотензинперетворювального ферменту 

(АПФ) / блокаторами рецепторів ангіотензину (БРА) та блокаторами кальцієвих 

каналів (якщо все ще існує підозра на вазоспазм)396. У національному 

реєстровому дослідженні було встановлено, що ці препарати продемонстрували 

суттєві довгострокові сприятливі ефекти з точки зору частоти випадків смерті з 

будь-якої причини (статини, бета-блокатори), смерті внаслідок серцево-

судинного захворювання (статини), ГІМ (бета-блокатори), інсульту (статини) та 

ТНКП (статини, інгібітори АПФ/БРА) протягом 12 місяців397. Однак у цьому 

дослідженні не застосовались сучасні критерії MINOCA397, тому отримані 

результати необхідно інтерпретувати з обережністю. 
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Рисунок 12. Алгоритм діагностики інфаркту міокарда без обструкції коронарних артерій із застосуванням «схеми 

світлофора» Червоним кольором позначено пріоритетний альтернативний діагноз без подальшого додаткового 

обстеження. Жовтим кольором позначено початковий робочий діагноз, при якому надалі може бути поставлено 

остаточний діагноз MINOCA або альтернативні діагнози. Зеленим кольором позначено остаточний діагноз 

MINOCA.  

ІХС - ішемічна хвороба серця; ЛШ - лівий шлуночок; OКT - оптична когерентна томографія; СДКА - спонтанне 

розшарування коронарної артерії; CMР - серцевий магнітний резонанс; ТЕЛА – тромбоемболія легеневої артерії; 

ВСУЗД - внутрішньосудинне ультразвукове дослідження; MINOCA - інфаркт міокарда без обструкції коронарних 

артерій. 

Прослухайте аудіороз’яснення до цього рисунка онлайн. 

 

Рекомендації щодо інфаркту міокарда без обструкції коронарних 

артерій 

Рекомендації Класa Рівеньb 

До всіх пацієнтів із початковим робочим діагнозом MINOCA 

рекомендується застосовувати алгоритм діагностики, щоб 

відрізнити справжній MINOCA від альтернативних діагнозів. 

I C 

Рекомендується проводити CMР всім пацієнтам із MINOCA без 

очевидних основних причин370. 
I B 

Ведення пацієнтів із початковим діагнозом MINOCA та остаточно 

встановленою основною причиною рекомендується здійснювати 

згідно з протоколами лікування конкретного захворювання. 

I C 

Для пацієнтів із остаточним діагнозом MINOCA невстановленої 

етіології можна розглянути ведення згідно з рекомендаціями щодо 
IIb C 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575
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вторинної профілактики атеросклеротичної хвороби. 
CMР - серцевий магнітний резонанс; MINOCA - інфаркт міокарда без обструкції коронарних артерій.  
aКлас рекомендації. 
bРівень доказовості. 
 

8 Особливі групи населення 

8.1 Серцева недостатність і кардіогенний шок 
Гостра серцева недостатність є частим ускладненням ГКС без елевації 

сегмента ST та асоційована з підвищенням ризику лікарняної смертності в 2–

4 рази порівняно з ГКС без елевації сегмента ST без гострої серцевої 

недостатності398-401. 

Діагноз ГКС без елевації сегмента ST в умовах гострої серцевої 

недостатності може становити проблему, оскільки у пацієнтів із гострою 

серцевою недостатністю при першому обстеженні може виявлятися дискомфорт 

у грудній клітці, може спостерігатися ураження міокарда з підвищенням рівня 

тропоніну за відсутності обструктивної ІХС3, а ЕКГ може не піддаватися 

інтерпретації (міжшлуночкова блокада або прискорений ритм)402. 

Отже, для постановки діагнозу ГКС без елевації сегмента ST може бути 

необхідною коронарографія. 

Ведення гострої серцевої недостатності має здійснюватися згідно з 

чинними методичними рекомендаціями403,404. Слід виконати екстрену 

ехокардіографію, щоб отримати інформацію щодо ФВЛШ, регіонального 

порушення руху стінки, функції правого шлуночка, наявності вад клапанів серця 

та об’ємного навантаження96,205,405. Стратегія реваскуляризації має ґрунтуватися 

на анатомії коронарних судин, функції ЛШ, наявності супутніх захворювань, 

функціональній значущості стенозів та оцінці хірургічного ризику за узгодженою 

думкою бригади кардіологів, а також слід враховувати сучасні рекомендації205. 

КШ може виникнути приблизно у 4% пацієнтів із ГКС без елевації сегмента 

ST 406,407. Пов’язана з ішемією серцева недостатність, гостра мітральна 

регургітація тяжкого ступеня та механічні ускладнення є основними 

обтяжувальними причинами. Таких пацієнтів необхідно якомога швидше 

перевести до закладу високоспеціалізованої медичної допомоги, де можна 

виконати інвазивну коронарну ангіографію. У кардіологічних центрах показана 

невідкладна коронарографія та має бути проведене ПКВ. Майже 80% таких 

пацієнтів мають ІХС із багатосудинним ураженням. Враховуючи результати 

дослідження Culprit Lesion Only PCI versus Multivessel PCI in Cardiogenic Shock 

(CULPRIT-SHOCK)408, не слід в обов’язковому порядку проводити негайне 

лікування інфаркт-неопосередкованої судини, а стратегія невідкладного ПКВ має 

застосовуватися лише до інфаркт-опосередкованої судини. У дослідженні 

CULPRIT-SHOCK проведення ПКВ лише на інфаркт-опосередкованій судині 

призвело до суттєвого зниження показників смертності з будь-якої причини або 

необхідності замісної ниркової терапії протягом 30-денного подальшого 

спостереження, що свідчить на користь застосування ПКВ лише до інфаркт-

опосередкованої судини, із можливою поетапною реваскуляризацією [RR 0,83, 

(95% ДI 0,71–0,96)]408. Ризик смерті з будь-якої причини при стратегії 

застосування ПКВ лише до інфаркт-опосередкованої судини був значно нижчий, 
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ніж при негайному багатосудинному ПКВ протягом 30-денного подальшого 

спостереження (RR 0,84, 95% ДI 0,72–0,98, P=0,03). Показники комбінованої 

кінцевої точки залишалися стабільними протягом 1 року подальшого 

спостереження, тоді як різниця в показниках смертності спостерігалася 

переважно протягом перших 30 днів346,408. 

Пацієнтам, у яких анатомія коронарних судин не дає можливості провести 

ПКВ, показане екстрене АКШ. 

Застосування черезшкірних пристроїв для механічної підтримки 

кровообігу та/або можливість вено-артеріальної екстракорпоральної мембранної 

оксигенації можна розглянути в окремих пацієнтів, залежно від віку, супутніх 

захворювань, неврологічної функції та тяжкості КШ. Наразі тривають кілька РКД 

(додаткова таблиця 6). На цей час не продемонстровано переваги таких 

пристроїв перед внутрішньоаортальною балонною контрпульсацією (ВАБКП) з 

точки зору виживаності409,410. Більше того, у масштабному ретроспективному 

реєстровому дослідженні за участю 48 306 гемодинамічно нестабільних 

пацієнтів (44% NSTEMI), яким проводилося ПКВ, вища частота випадків смерті 

та кровотечі спостерігалася при застосуванні системи механічної підтримки 

Impella порівняно з ВАБКП411. Аналогічні результати спостерігалися в іншому 

реєстровому дослідженні пацієнтів із КШ, де застосування системи Impella також 

супроводжувалося більшою частотою ускладнень та вищою смертністю, навіть 

після псевдорандомізації412. 

Як показано у дослідженні Intraaortic Balloon Pump in cardiogenic shock 

(IABP-SHOCK) II, ВАБКП не знижує показники 30-денної, 1-річної або 6-річної 

смертності413-415. Отже, не рекомендується застосовувати ВАБКП рутинно, проте 

слід розглядати можливість її застосування у разі виникнення механічних 

ускладнень, пов’язаних із ГКС. 

При ГКС без елевації сегмента ST та стабілізованій серцевій недостатності 

слід застосовувати науково обґрунтовану фармакотерапію, в тому числі бета-

блокатори, інгібітори АПФ або БРА та антагоністи мінералокортикоїдних 

рецепторів (MRA), дотримуючись чинних настанов404. 

 

Рекомендації щодо пацієнтів із гострим коронарним синдромом без 

елевації сегмента ST, які мають серцеву недостатність або кардіогенний шок 

Рекомендації Класa Рівеньb 

Екстрена коронарографія рекомендована для пацієнтів із КШ як 

ускладнення ГКС205,416,417 
I B 

Для пацієнтів із КШ внаслідок ГКС без елевації сегмента ST, 

незалежно від часу, що минув від появи симптомів, 

рекомендується екстрене проведення ПКВ на інфаркт-

опосередкованій судини, якщо анатомія коронарних судин 

дозволяє виконати ПКВ205,417. 

I B 

Екстрене АКШ рекомендується для пацієнтів із КШ, якщо 

анатомія коронарних судин не дозволяє виконати ПКВ205,417. 
I B 

Рекомендується без затримок виконати екстрену I C 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
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ехокардіографію, щоб оцінити функцію ЛШ і клапанів серця та 

виключити механічні ускладнення. 

У разі гемодинамічної нестабільності рекомендується екстрене 

усунення механічних ускладнень ГКС шляхом хірургічного 

втручання або встановлення катетеру, за рішенням бригади 

кардіологів. 

I C 

У разі механічних ускладнень, пов’язаних із ГКС без елевації 

сегмента ST, слід розглянути можливість застосування ВАБКП. 
IIa C 

У деяких пацієнтів із ГКС та КШ можна розглянути можливість 

застосування короткострокової механічної підтримки 

кровообігу, залежно від віку пацієнта, супутніх захворювань, 

неврологічної функції та прогнозів щодо довгострокової 

виживаності та якості життя. 

IIb C 

Рутинне застосування ВАБКП пацієнтам із КШ, у яких відсутні 

механічні ускладнення внаслідок ГКС, не 

рекомендується413,414,415. 

III B 

Рутинна невідкладна реваскуляризація інфаркт-

неопосередкованих судин у пацієнтів із ГКС без елевації 

сегмента ST з багатосудинним ураженням, у яких відзначається 

КШ, не рекомендується346,408. 

III B 

АКШ - аортокоронарне шунтування; ВАБКП - внутрішньоаортальна балонна контрпульсація; ГКС - гострі 

коронарні синдроми; КШ - кардіогенний шок; ЛШ - лівий шлуночок; ПКВ - перкутанне коронарне втручання.  
aКлас рекомендації.  
bРівень доказовості. 

8.2 Цукровий діабет 
У пацієнтів із діабетом при першому обстеженні частіше виявляються 

нетипові симптоми, ніж у пацієнтів без діабету. У них частіше спостерігається 

мультифокальна ІХС418, вони рідше отримують медичну допомогу згідно з 

рекомендаціями та мають гірші клінічні результати419. Тим не менше, вибір 

антитромботичних препаратів і стратегія інвазивного втручання мають бути 

такими самими, як для пацієнтів без діабету. Порівняно з клопідогрелем, більш 

потужні інгібітори тромбоцитів забезпечують більш суттєве зниження 

абсолютного ризику в пацієнтів із діабетом420,421. 

При госпіталізації рекомендується в усіх пацієнтів із ГКС без елевації 

сегмента ST визначати глікемічний статус, незалежно від наявності діабету в 

анамнезі, а також часто контролювати його у пацієнтів із діабетом або 

гіперглікемією.  

Враховуючи, що протягом гострої фази NSTEMI може відзначатися 

гіперглікемія, існує можливість постановки хибнопозитивного діагнозу діабету. 

Тому після перебування в лікарні слід підтвердити діагноз діабету. У пацієнтів із 

тяжкими хворобами є ризик явищ, пов’язаних із гіпоглікемією, при застосуванні 

інтенсивної інсулінотерапії422. Вважається доцільним контролювати 

гіперглікемію у пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, підтримуючи 

концентрацію глюкози в крові на рівні <11,0 ммоль/л або <200 мг/дл), у той же 

час уникаючи гіпоглікемії, хоча не слід на постійній основі застосовувати 
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інтенсивну інсулінотерапію, якщо немає клінічних показань. Для вторинної 

профілактики показана інтенсивна модифікація ліпідів423. У пацієнтів із 

цукровим діабетом і ССЗ слід розглянути багатофакторний підхід до клінічного 

ведення цукрового діабету з визначенням цілей лікування. 

 

Рекомендації щодо цукрового діабету в пацієнтів із гострим 

коронарним синдромом без елевації сегмента ST 

Рекомендації Класa Рівеньb 

Рекомендується проводити скринінг усіх пацієнтів із ГКС без 

елевації сегмента ST на діабет та періодично відстежувати рівні 

глюкози в крові у пацієнтів із підтвердженим діабетом або 

гіперглікемією на момент госпіталізації. 

I C 

Рекомендується уникати гіпоглікемії424 -427. I B 

Слід розглянути доцільність глюкозознижувальної терапії у 

пацієнтів із ГКС, у яких концентрація глюкози в крові становить 

>10 ммоль/л (>180 мг/дл), при цьому слід скоригувати цільовий 

рівень з урахуванням супутніх захворювань та уникати епізодів 

гіпоглікемії422,428-430. 

IIa B 

У пацієнтів із діабетом і ССЗ слід розглянути багатофакторний 

підхід до клінічного ведення цукрового діабету з визначенням 

цілей лікування431-436. 

IIa B 

У пацієнтів літнього віку з більш пізньою стадією ССЗ, довшою 

тривалістю діабету та більшою кількістю супутніх захворювань 

слід розглянути доцільність менш жорсткого контролю рівня 

глюкози як у гострій фазі, так і в період подальшого 

спостереження. 

IIa C 

ГКС - гострі коронарні синдроми; ССЗ - серцево-судинне захворювання. 
aКлас рекомендації. 
bРівень доказовості. 

 

8.3 Хронічна хвороба нирок 

В усіх пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST рекомендується оцінювати 

функцію нирок на підставі ШКФ для визначення прогнозу та виявлення 

пацієнтів, у яких існує ризик розвитку контраст-індукованої нефропатії. Хоча у 

пацієнтів із ХХН прогнози при ГКС без елевації сегмента ST гірші, ніж у осіб з 

нормальною функцією нирок, вони рідше отримують науково обґрунтовану 

терапію, таку як прийом антитромботичних препаратів і раннє інвазивне 

втручання437,438. 

Діагностика ГКС без елевації сегмента ST у пацієнтів із ХХН може 

становити проблему, оскільки в них часто зустрічаються як незначні підвищення 

рівня серцевого тропоніну, так і відхилення на ЕКГ (наприклад, пов’язані з 

порушенням електролітного балансу або гіпертензивною хворобою серця). Отже, 

нові зміни на ЕКГ слід відрізняти від раніше існуючих порушень, а також 

необхідно оцінювати абсолютні зміни рівня серцевого тропоніну (підвищення 

та/або зниження), щоб диференціювати ІМ від медичних станів, асоційованих із 



96 
 

хронічним ураженням міокарда. 

Тести на hs-cTn забезпечують високу діагностичну та прогностичну 

точність та, відповідно, клінічну користь у пацієнтів із дисфункцією нирок35,89,439. 

Порогове значення <5 нг/л у цій популяції може бути підставою для виключення 

ураження міокарда89. Крім того, у пацієнтів із концентрацією тропоніну вище 99-

го процентилю ризик кардіальних явищ протягом 1 року є вдвічі вищим 

незалежно від діагнозу89. 

До пацієнтів із прогресуючою хворобою нирок рідше застосовується 

стратегія інвазивного втручання440. Хоча загальна 1-річна смертність при 

проведенні інвазивного втручання є нижчою, його користь зменшується у міру 

погіршення функції нирок. Крім того, не виявлено впливу на показники 

смертності серед пацієнтів із ШКФ <15 мл/хв/1,73 м2 та тих, хто перебуває на 

діалізі. 

Якщо обирається стратегія інвазивного втручання, слід вжити заходів для 

того, щоб запобігти розвитку контраст-індукованої нефропатії, при цьому 

основною умовою є адекватна гідратація441–446. Для вторинної профілактики 

показані статини у високих дозах, незалежно від ризику контраст-індукованої 

нефропатії442. Докладні рекомендації щодо профілактики контраст-індукованої 

нефропатії містяться в Рекомендаціях ESC/EACTS 2018 р. щодо реваскуляризації 

міокарда, розділ 10.2205. 

Слід ретельно підбирати антитромботичні препарати та їх дози для 

пацієнтів із ССЗ, оскільки вони мають підвищений ризик кровотечі. Більшість 

антикоагулянтів потребують коригування дози у разі їх застосування пацієнтам 

із нирковою недостатністю, але це не стосується оральних антитромбоцитарних 

препаратів447. Проте, даних щодо безпеки та ефективності застосування 

інгібіторів рецепторів P2Y12 у пацієнтів із ХХН 5-ї стадії (ШКФ 

<15 мл/хв/1,73 м2) недостатньо. 

 

Рекомендації для пацієнтів із хронічною хворобою нирок і гострим 

коронарним синдромом без елевації сегмента ST 

Рекомендації Класa Рівеньb 

Стратифікація ризиків при ХХН 

До пацієнтів із ХХН рекомендується застосовувати такі самі 

стратегії діагностики та лікування (може бути необхідним 

коригування дози), що й до пацієнтів із нормальною функцією 

нирок. 

I C 

В усіх пацієнтів рекомендується визначати ШКФ для оцінки 

функції нирок. 
I C 

Реваскуляризація міокарда у пацієнтів із ХХН 

При інвазивному втручанні рекомендується застосовувати 

низько- або ізоосмолярні контрастні речовини (у якомога 

нижчому об’ємі)205,441,442,445,446. 

I A 

Слід розглянути доцільність пре- та постгідратації ізотонічним 

фізрозчином, якщо очікуваний об’єм контрастної речовини при 
IIa C 
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інвазивному втручанні становить >100 мл. 

Як альтернативу режиму пре- та постгідратації можна 

розглянути індивідуальні режими гідратації441,448. 
IIb B 

У пацієнтів із багатосудинною ІХС, у яких профіль хірургічного 

ризику є прийнятним, а прогнозована тривалість життя 

перевищує 1 рік, слід віддавати перевагу АКШ, а не ПКВ 449,450. 

IIa B 

АКШ - аортокоронарне шунтування; ІХС - ішемічна хвороба серця; ХХН - хронічна хвороба нирок; ШКФ - розрахована 

швидкість клубочкової фільтрації; ПКВ - перкутанне коронарне втручання.  
aКлас рекомендації. 
bРівень доказовості. 

 

8.4 Анемія 
У пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST часто відзначається анемія451. 

Персистентна або прогресуюча анемія у пацієнтів із ГКС без елевації сегмента 

ST асоційована з підвищеною частотою випадків смерті, рецидивуючого ІМ та 

масивної кровотечі452. Проте не встановлено, чи анемія сама по собі є 

детермінантою гіршого результату, чи лише маркером супутнього захворювання. 

Враховуючи, що лікування ГКС без елевації сегмента ST включає 

антитромботичну терапію (що може ускладнити кровотечу), важливо виявити 

причину анемії та, зокрема, прихованих кровотеч у пацієнтів із ГКС без елевації 

сегмента ST. Щоб уникнути подальшої крововтрати, слід ретельно 

проаналізувати показання до проведення інвазивної коронарної ангіографії, вибір 

місця доступу (перевага віддається радіальному доступу) та необхідність 

реваскуляризації453,454. Аналогічно, вибір антитромботичного препарату вимагає 

оцінки ішемічних і геморагічних ризиків, при цьому перевагу слід віддавати 

препаратам, які мають коротший період напіввиведення або зворотну дію. У разі 

анемії, пов’язаної з невстановленим/невиліковним станом, застосування DES 

слід обмежити пристроями нового покоління з доведеними профілями безпеки на 

фоні короткострокової DAPT455. Питання переливання крові обговорюються в 

розділі 5.4.9. 

8.5 Тромбоцитопенія (додаткові дані) 

8.5.1 Тромбоцитопенія, пов’язана з інгібіторами глікопротеїну IIb/IIIa 

(додаткові дані) 

8.5.2 Гепарин-індукована тромбоцитопенія (додаткові дані) 

8.6 Пацієнти похилого віку 
Клінічна картина ГКС без елевації сегмента ST у пацієнтів похилого віку 

частіше буває нетиповою. Серед нетипових ознак основним симптомом є 

задишка, тоді як синкопе, погане самопочуття та сплутаність свідомості 

зустрічаються рідше456. Елевація сегмента ST на електрокардіограмі рідше 

зустрічається у пацієнтів похилого віку, ніж у молодих457. Тести на hs-cTn мають 

високу діагностичну точність при виявленні раннього ІМ у людей літнього віку. 

Однак специфічність аналізу є нижчою, ніж у молодших пацієнтів, а підвищені 

рівні тропоніну частіше асоційовані зі станами, які не належать до ГКС458. 

При ГКС без елевації сегмента ST вік є прогностичним фактором 

лікарняної та 6-місячної смертності140,457. Приймаючи рішення щодо ведення 

пацієнтів похилого віку, необхідно враховувати ішемічні та геморагічні ризики, 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
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прогнозовану тривалість життя, супутні захворювання, необхідність 

некардіального хірургічного втручання, якість життя, ступінь астенії, когнітивні 

та функціональні порушення, цінності та бажання пацієнта, а також очікувані 

ризики та користь реваскуляризації459,460. 

Антитромботичний препарат і його дозу слід підбирати з урахуванням 

функції нирок, а також конкретних протипоказань461. 

Незважаючи на те, що людям похилого віку реваскуляризація проводиться 

рідше, її користь зберігається навіть у похилому віці462,463. Проте ефективність 

інвазивного втручання в контексті особливостей пацієнтів похилого віку із ГКС 

без елевації сегмента ST є предметом поточних досліджень, у тому числі РКД 

SENIOR-RITA (NCT03052036). Останні дані показали, що для пацієнтів віком від 

80 років із ГКС без елевації сегмента ST стратегія інвазивного втручання 

ефективніша за стратегію консервативного лікування з точки зору зниження 

частоти випадків ІМ, ургентної реваскуляризації, інсульту та смерті, при цьому 

не підвищується частота геморагічних ускладнень464. У зазначеному РКД 

первинна комбінована кінцева точка була передусім обумовлена меншою 

кількістю випадків ІМ та ургентної реваскуляризації, а статистична потужність 

була недостатньою для визначення ефективності щодо окремих кінцевих точок. 

Крім того, що стосується реваскуляризації, у літніх пацієнтів частіше 

зустрічаються процедурні ускладнення (як при ПКВ, так і при АКШ), у тому 

числі ІМ, серцева недостатність, інсульт, ниркова недостатність та 

кровотечі457,465. 

Для вторинної профілактики показана високоінтенсивна модифікація 

ліпідів466. 

Рекомендації щодо осіб похилого віку з гострим коронарним 

синдромом без елевації сегмента ST 

Рекомендації Класa Рівеньb 

До пацієнтів похилого віку рекомендується застосовувати такі 

самі діагностичні стратегії, як і до молодших пацієнтів458. 
I B 

До пацієнтів похилого віку рекомендується застосовувати такі 

самі інтервенційні стратегії, як і до молодших пацієнтів 463,467 
I B 

Антитромботичний препарат і його дозу, а також вторинну 

профілактику слід обирати з урахуванням функції нирок і 

конкретних протипоказань461. 

I B 

aКлас рекомендації.  
bРівень доказовості. 

 

8.7 Астенія 
Астенія — це синдром, який характеризується зниженням біологічних 

резервів, що призводить до неефективності гемостатичних механізмів після 

стресогенних подій468,469. Комбінація таких чинників як старіння населення, 

покращена виживаність після захворювань, виліковність медичних станів і 

більша обізнаність підвищили поширеність астенії470. До ослаблених пацієнтів із 

ГКС без елевації сегмента ST рідше застосовуються фармакотерапія та інвазивна 

стратегія, у них більш складні випадки ІХС471,472, довша тривалість госпіталізації 
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та вищий ризик смерті459,473. Зокрема, повідомляється, що серед таких пацієнтів 

вищою є частота комбінованих показників смертності з будь-якої причини, ІМ, 

інсульту, незапланованої реваскуляризації та масивної кровотечі протягом 

1 року474. Оскільки достовірні дані для медпрацівників щодо ведення ослаблених 

пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST відсутні475, рекомендується зважувати 

ризик індивідуально підібраного лікування та ризик спричинення шкоди, а також 

пам’ятати про можливість небажання медпрацівника застосовувати препарат 

через хибне сприйняття ризику. Після стратифікації ризиків було б доцільно 

запропонувати оптимальне консервативне лікування в комбінації з інвазивним 

втручанням для ослаблених пацієнтів із високим ризиком подальших серцево-

судинних явищ і низьким ризиком ускладнень, а також запропонувати 

оптимальне консервативне лікування тим, у кого низький ризик подальших явищ 

і високий ризик розвитку процедурних ускладнень. У систематичному огляді, 

здійсненому de Vries et al., було виявлено низку інструментів для оцінки ступеня 

астенії (додаткова таблиця 7)476. 
 

8.8 Статеві відмінності 
Дані реєстрів та досліджень демонструють суперечливі результати щодо 

відмінностей у доступі до медичної допомоги, отриманні науково обґрунтованої 

терапії та клінічних результатах між чоловіками і жінками із ГКС477–483. До того 

ж, у багатьох РКД жінки представлені недостатньо. 

Хоча існує кілька неінвазивних методів обстеження, які можуть бути більш 

інформативними для виявлення мікросудинної ІХС у жінок484, референтним 

стандартом при ГКС без елевації сегмента ST із високим ризиком залишається 

катетеризація, при цьому слід застосовувати одні й ті самі рекомендації до 

представників обох статей. Зокрема, жінкам, у яких при першому обстеженні 

виявляється ГКС без елевації сегмента ST, слід забезпечити такий самий доступ 

до надання допомоги, належну діагностику і лікування з такою самою частотою 

та інтенсивністю, як і пацієнтам чоловічої статі. Слід зазначити, що жінки зі 

NSTEMI можуть отримувати вищі дози антитромботичних препаратів, ніж 

рекомендовано, з огляду на їхню вагу або функцію нирок (або те й інше), і це 

частково пояснює більш високий ризик лікарняних кровотеч і пов’язаних із 

доступом ускладнень після ПКВ у жінок485. Що стосується рекомендацій 

стосовно ведення вагітних жінок із ГКС без елевації сегмента ST, вони містяться 

в Рекомендація ESC 2018 р. щодо ведення ССЗ під час вагітності486. 

 

9 Довгострокове лікування гострого коронарного синдрому без 

елевації сегмента ST 

9.1 Модифікація стилю життя (додаткові дані) 

9.1.1 Паління (додаткові дані) 

9.1.2 Режим харчування та вживання алкоголю (додаткові дані) 

9.1.3 Контроль ваги (додаткові дані) 

9.1.3 Фізична активність (додаткові дані) 

9.1.4 Кардіореабілітація (додаткові дані) 

9.1.5 Соціально-психологічні чинники (додаткові дані) 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
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9.1.6 Вплив довколишнього середовища (додаткові дані) 

9.1.7 Статева активність (додаткові дані) 

9.1.8 Дотримання режиму лікування та раціональне використання 

ресурсів (додаткові дані) 

9.1.9 Вакцинація проти грипу (додаткові дані) 

9.2 Фармакологічне лікування (додаткові дані) 

9.2.1 Антиішемічні препарати 

Часто після NSTEMI та реваскуляризації пацієнти більше не відчувають 

болю в грудях. Інформація щодо застосування антиішемічних препаратів 

міститься в Рекомендаціях ESC 2019 р. щодо ХКС231. 

9.2.1.1 Бета-блокатори (додаткові дані) 

9.2.2 Антитромботичні препарати 
Тривалість антитромбоцитарної терапії та/або антикоагуляції 

обговорюється в розділі 5.1.4. 

9.2.3 Інгібітори протонної помпи (додаткові дані) 

9.2.4 Статини та інші ліпідознижувальні препарати 
Ведення дисліпідемії слід здійснювати згідно з відповідними 

рекомендаціями, шляхом застосування фармакологічних засобів та модифікації 

способу життя512. Вважається, що у пацієнтів зі встановленою ІХС дуже високий 

ризик серцево-судинних явищ, отже, необхідно розглянути доцільність терапії 

статинами незалежно від рівня холестерину ліпопротеїдів низької щільності (ХС-

ЛПНЩ). Мета терапії — знизити рівень ХС-ЛПНЩ до <1,4 ммоль/л (<55 мг/дл) 

та зменшити його щонайменше на 50 %, якщо вихідний рівень ХС-ЛПНЩ 

становив 1,8–3,5 ммоль/л (70–135 мг/дл). Було продемонстровано, що у разі 

неможливості досягти цього рівня у пацієнтів після ГКС та у пацієнтів із 

діабетом, додатково застосовують езетиміб, в результаті чого знижується рівень 

холестерину та частота серцево-судинних явищ 513 без подальшого впливу на 

показники смертності514. Окрім фізичних вправ, правильного харчування та 

контролю ваги, які слід рекомендувати всім пацієнтам, прийом харчових 

добавок, які містять фітостероли, може знизити рівень ХС-ЛПНЩ, але це не 

покращує клінічні результати515. Їх можна розглядати (клас IIb) як додатковий 

засіб до фармакологічного лікування у пацієнтів із високим і дуже високим 

ризиком, у яких не вдалося досягти цільового рівня ХС-ЛПНЩ на фоні прийому 

статинів, а також у тих, кому не можна приймати статини516.  

 

Рекомендації щодо модифікації стилю життя після гострого 

коронарного синдрому без елевації сегмента ST 

Рекомендації Класa Рівеньb 

Модифікація стилю життя додатково до відповідного 

фармакологічного лікування рекомендується з метою зниження 

смертності з будь-якої причини та серцево-судинної смертності, а 

також для зменшення захворюваності та покращення якості 

життя, обумовленої станом здоров’я487–497. 

I A 

Когнітивно-поведінкова терапія рекомендується з метою I A 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
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допомогти пацієнтам вести здоровий спосіб життя498–500. 

Багатопрофільна кардіореабілітація на основі фізичних вправ 

рекомендується для пацієнтів із ІХС як ефективний метод досягти 

здорового способу життя та управляти факторами ризику з метою 

зниження смертності з будь-якої причини та серцево-судинної 

смертності, а також для зменшення захворюваності та покращення 

якості життя, обумовленої станом здоров’я487,497,501. 

I A 

Рекомендується залучення медпрацівників різних спеціалізацій 

(кардіологів, терапевтів, медсестер, дієтологів, фізіотерапевтів, 

психологів, фармацевтів) з метою зниження смертності з будь-

якої причини та серцево-судинної смертності, а також для 

зменшення захворюваності та покращення якості життя, 

обумовленої станом здоров’я492,499,502,503. 

I A 

Психологічні втручання рекомендуються для зменшення 

симптомів депресії у пацієнтів із ІХС з метою покращення якості 

життя, обумовленої станом здоров’я504,505. 

I B 

Пацієнтам із ІХС, особливо людям похилого віку, рекомендується 

щорічна вакцинація від грипу з метою покращення показників 

захворюваності505–511. 

I B 

ІХС - ішемічна хвороба серця.  
aКлас рекомендації.  
bРівень доказовості. 

 

Дослідження, опубліковані з 2015 року, продемонстрували, що інгібітори 

пропротеїнової конвертази субтилізин-кексинового типу 9 (PCSK9) 

(еволокумаб517 та алірокумаб518-520) є дуже ефективними для зниження рівня 

холестерину. Вони стабільно зменшують концентрацію ХС-ЛПНЩ майже до 

50 мг/дл (1,3 ммоль/л) або нижче521. У дослідженнях кінцевих результатів було 

продемонстровано, що застосування цих препаратів зменшує частоту серцево-

судинних явищ, а їх вплив на показники смертності незначний або відсутній522. 

Дуже низькі рівні холестерину, як правило, добре переносяться та асоційовані з 

меншою кількістю явищ523, але висока вартість інгібіторів PCSK9, їх 

недоступність у системах охорони здоров’я багатьох країн524 та невстановлена 

довгострокова безпека наразі обмежують їх широке застосування. Аферез LDL 

та нові препарати, такі як міпомерсен та ломітапід, потребують подальшого 

дослідження. Було встановлено, що у пацієнтів, яким виконується ПКВ, 

аторвастатин у високій дозі зменшує частоту перипроцедурних явищ як у 

пацієнтів, які раніше не приймали статини, так і у тих, хто отримував тривалу 

терапію статинами525. Нещодавнє дослідження Reduction of Cardiovascular Events 

with Icosapent Ethyl – Intervention Trial (REDUCE-IT)526, у якому брали участь 

8179 пацієнтів (70,7% з приводу вторинної профілактики серцево-судинних 

явищ), а середня тривалість подальшого спостереження становила 4,9 роки, 

продемонструвало суттєвий вплив високоочищеної омега-3 жирної 

ейкозапентаенової кислоти (ікосапент етилу) на комбіновану частоту серцево-

судинної смерті, нелетального ІМ, нелетального інсульту, реваскуляризації 
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коронарних судин та нестабільної стенокардії порівняно з плацебо (17,2% проти 

22,0%, ВР 0,75, 95% ДI 0,68–0,83). Слід зазначити, що ікосапент етил 

застосовувався у високих дозах (по 2 г двічі на добу)526. У Рекомендаціях 

ESC/EAS 2019 р. щодо ведення дисліпідемій ікосапент етилу присвоєно клас 

рекомендації IIa512. 

 

Коментар робочої групи: станом на 01.06.2021 лікарські засоби 

міпомерсен, ломітапід, алірокумаб та ікосапент етил в Україні 

незареєстровані. 

 

9.2.5 Глюкозознижувальна терапія у пацієнтів із діабетом 
Зазначене питання виходить за межі цього документа, воно 

обговорювалося в нещодавніх рекомендаціях231. Загальне правило таке: чим 

тяжче ССЗ, старіший пацієнт, довша тривалість діабету та більша кількість 

наявних супутніх захворювань, тим менш жорстким має бути контроль рівня 

глюкози. 

Уперше в історії цукрового діабету під час кількох РКД було отримано 

дані, які свідчать про користь застосування глюкозознижувальних препаратів для 

серцево-судинної системи у пацієнтів із ССЗ або з дуже високим/високим 

серцево-судинним ризиком. Результати, отримані з цих досліджень, де 

застосовувалися антагоністи рецепторів глюкагоноподібного пептиду-1527–529 та 

інгібітори натрій-залежного котранспортеру глюкози 2-го типу530–532, 

переконливо свідчать, що ці препарати слід рекомендувати пацієнтам із 

цукровим діабетом 2-го типу, які мають переважно атеросклеротичне ССЗ. 

9.2.6 Блокатори ренін-ангіотензин-альдостеронової системи 

(додаткові дані) 

9.2.7 Терапія антагоністами мінералокортикоїдних рецепторів 

(додаткові дані) 

9.2.8 Антигіпертензивна терапія (додаткові дані) 

9.2.9 Гормонозамісна терапія (додаткові дані) 

 

Рекомендації щодо довгострокового фармакологічного лікування 

після гострого коронарного синдрому без елевації сегмента ST (за винятком 

антитромботичних препаратів) 

Рекомендації Класa Рівеньb 

Ліпідознижувальні препарати 

Статини рекомендовані всім пацієнтам із ГКС без елевації 

сегмента ST. Метою є зниження рівня ХС-ЛПНЩ на ≥50% від 

вихідного значення та/або досягнення концентрації ХС-ЛПНЩ 

<1,4 ммоль/л (<55 мг/дл)533'534. 

I A 

Якщо цільове значення ХС-ЛПНЩc не досягається через 4–

6 тижнів при максимально переносимій дозі статину, 

рекомендується комбінація з езетимібом514,535. 

I B 

Якщо цільове значення ХС-ЛПНЩc не досягається через 4– I B 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
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6 тижнів незважаючи на терапію статином та езетимібом у 

максимально переносимій дозі, рекомендується додати інгібітор 

PCSK9520,535. 

Якщо поточний епізод ГКС без елевації сегмента ST є рецидивом, 

що стався менше ніж через 2 роки після першого ГКС, 

незважаючи на терапію статинами в максимально переносимій 

дозі, можна розглянути цільове значення ХС-ЛПНЩ <1,0 ммоль/л 

(<40 мг/дл)520,535. 

IIb B 

Інгібітори АПФ або препарати групи БРА 

Інгібітори АПФ (або БРА у разі непереносимості інгібіторів АПФ) 

рекомендовані пацієнтам із серцевою недостатністю зі зниженою 

ФВЛШ (<40%), діабетом або ХХН, якщо немає протипоказань 

(наприклад, тяжкої ниркової недостатності, гіперкаліємії тощо) з 

метою зниження смертності з будь-якої причини та внаслідок 

серцево-судинних захворювань, а також зменшення частоти 

серцево-судинних ускладнень536 – 538. 

I A 

Бета-блокатори 

Бета-блокатори рекомендовані пацієнтам із порушенням 

систолічної функції ЛШ або серцевою недостатністю зі зниженою 

ФВЛШ (<40%)539–541. 

I A 

У пацієнтів із перенесеним ІМ слід розглянути можливість 

довгострокової терапії оральними бета-блокаторами з метою 

зниження смертності з будь-якої причини та внаслідок серцево-

судинних захворювань, а також зменшення частоти серцево-

судинних ускладнень542–547. 

IIa B 

Антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів 

Антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів рекомендовані 

пацієнтам із серцевою недостатністю зі зниженою ФВЛШ (<40%) 

з метою зниження смертності з будь-якої причини та внаслідок 

серцево-судинних захворювань, а також зменшення частоти 

серцево-судинних ускладнень548,549. 

I A 

Інгібітори протонної помпи 

Пацієнтам, які отримують монотерапію АСК, DAPT, DAT, TAT 

або монотерапію ОАК, та мають високий ризик шлунково-

кишкової кровотечі, рекомендується супутнє застосування 

інгібітора протонної помпи з метою зменшення ризику шлункових 

кровотеч169. 

I A 

АПФ - ангіотензинперетворювальний фермент; БРА - блокатор рецепторів ангіотензину;  ГКС - гострі коронарні синдроми; 

ІМ = інфаркт міокарда; ЛШ - лівий шлуночок; ХС-ЛПНЩ - холестерин ліпопротеїдів низької щільності; ОАК - оральна 

антикоагуляція/оральний антикоагулянт; ХХН - хронічна хвороба нирок; ФВЛШ - фракція викиду лівого шлуночка; DAPT - 

подвійна антитромбоцитарна терапія; DAT - подвійна антитромботична терапія; PCSK9 - пропротеїнова конвертаза 

субтилізин-кексинового типу 9; TAT - потрійна антитромботична терапія.  
aКлас рекомендації.  
bРівень доказовості. 
cДля пацієнтів із дуже високим серцево-судинним ризиком (наприклад, пацієнти із ГКС) рекомендується зниження рівня 

ХС-ЛПНЩ щонайменше на 50% від вихідного значення, причому цільове значення ХС-ЛПНЩ становить <1,4 ммоль/л 
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(<55 мг/дл)512. 

 

10 Показники якості 

Показники якості (ПЯ) — це набори параметрів, які дають можливість 

кількісно визначити дотримання практичних рекомендацій. Вони забезпечують 

механізм виявлення можливостей для вдосконалення медичної допомоги та 

оцінки результатів при серцево-судинних захворюваннях550. ПЯ визначаються на 

підставі наявних даних і мають бути обґрунтованими, точно інтерпретованими та 

придатними для застосування551. Вони допомагають вдосконалити якість шляхом 

визначення практик, які можуть забезпечити високоякісну медичну допомогу, 

ілюструють спосіб надання такої допомоги та все частіше застосовуються 

органами охорони здоров’я, професійними організаціями, медичними 

страховими компаніями, а також суспільством552-555. 

Зазвичай ПЯ поділяються на параметри для оцінки структури, процесів та 

результатів, залежно від того, який аспект надання допомоги оцінюється556. Хоча 

високоякісні дані виявляють тенденцію до підтвердження ефективності ПЯ для 

оцінки процесу557, комбінована оцінка результатів і процесів дозволяє провести 

більш глибокий аналіз558. Крім того, результати, повідомлені пацієнтами 

(PROM), які не обов’язково обумовлені відповідними рекомендаціями високої 

сили, можна розглядати як такі, що відіграють допоміжну роль додатково до 

інших ПЯ559. 

У 2016 році Асоціація з невідкладної серцево-судинної допомоги (ACVC) 

у межах ESC розробила модуль ПЯ для ведення ГІМ з елевацією та без елевації 

сегмента ST560. Ці ПЯ пройшли зовнішню валідацію в міжнародних клінічних 

реєстрових дослідженнях, причому в більшості з них було продемонстровано 

зворотний зв’язок зі смертністю561-563. Стосовно наведених Рекомендацій 2020 р. 

щодо ведення ГКС у пацієнтів без стійкої елевації сегмента, ПЯ було оновлено 

таким чином, щоб вони узгоджувалися з сучасними рекомендаціями, але також 

щоб були враховані розширені варіанти надання допомоги при ГКС без елевації 

сегмента ST. Стисло кажучи, показники якості при ГІМ, згідно з ESC ACVC, 

охоплюють сім категорій для оцінки таких показників: (1) організація медичного 

центру, (2) стратегія реперфузії / інвазивного втручання, (3) оцінка 

внутрішньолікарняних ризиків, (4) антитромботична терапія під час 

госпіталізації, (5) вторинна профілактика після виписки з лікарні, (6) 

задоволеність пацієнтів, (7) комбіновані ПЯ для оцінки 30-денної смертності з 

урахуванням ризиків. Комбіновані ПЯ — це об’єднання окремих балів в один 

показник, який підсумовує кілька визначень і полегшує порівняння та 

категоризацію медичних центрів, отже, може використовуватися фахівцями для 

прийняття рішень та порівняльного аналізу. Проте в цьому документі зазначено 

лише ПЯ, значущі для ведення ГКС без елевації сегмента ST. Вони зазначені в 

Таблиці 15. 

Наведені ПЯ призначені для вдосконалення якості та визначення 

результативності медичної допомоги шляхом цілеспрямованого спостереження, 

а також для інтеграції в реєстрові дослідження, спеціально розроблені з метою 

виявлення можливостей для вдосконалення в клінічній практиці. Основні та 
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додаткові ПЯ відповідають первинним і вторинним компонентам якості надання 

допомоги при ГКС без елевації сегмента ST і не застосовуються для класифікації 

медпрацівників/медичних закладів або преміальних систем. Вимагатиметься 

постійний моніторинг та оновлення цих ПЯ на підставі зворотного зв’язку та 

даних, які будуть отримані в майбутніх клінічних реєстрових дослідженнях, а 

також з урахуванням змін у даних та практичних рекомендаціях. 

 

Таблиця 15. Показники якості при лікуванні гострого коронарного 

синдрому без елевації сегмента ST 

1. Організація медичного центру Класa Рівеньb 

Основний ПЯ: проведення тесту на hs-cTn у лікарні.   

ПЯ: у медичному центрі наявний hs-cTn для проведення тесту.   

Відповідна рекомендація настанови ESC: рекомендується 

одразу після госпіталізації визначити рівень серцевих тропонінів 

за допомогою високочутливих тестів та отримати результати 

протягом 60 хв після забору зразка крові. 

I B 

Додатковий ПЯ: центр має брати участь у регулярних реєстрових 

дослідженнях або програмах з оцінки якості. 

  

ПЯ: участь медичного центра в реєстровому дослідженні.   

Відповідна рекомендація настанови ESC: відсутня. НЗ НЗ 

2. Стратегія інвазивного втручання 

Основний ПЯ (1): частка пацієнтів із NSTEMI, яким проводиться 

інвазивна коронарна ангіографія протягом 24 годин після 

постановки діагнозу. 

  

Чисельник: кількість пацієнтів із NSTEMI, яким проводиться 

інвазивна коронарна ангіографія протягом 24 годин після 

постановки діагнозу. 

  

Знаменник: усі пацієнти зі NSTEMI, які не мають протипоказань.   

Відповідна рекомендація настанови ESC: рання інвазивна 

стратегія (протягом 24 год) рекомендується для пацієнтів, у яких 

задовольняється будь-який критерій високого ризику, в тому числі 

підозра на NSTEMI за діагностичним алгоритмом. 

I A 

Основний ПЯ (2): застосування радіального доступу при 

інвазивному втручанні. 

  

Чисельник: кількість пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, 

яким проводиться інвазивна коронарна ангіографія з радіальним 

доступом. 

  

Знаменник: кількість пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, 

яким проводиться інвазивна коронарна ангіографія без 

вирішальних процедурних міркувань проти застосування 

радіального доступу. 

  

Відповідна рекомендація настанови ESC: радіальний доступ I A 
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рекомендується як стандартний метод, якщо немає вирішальних 

процедурних міркувань. 

3. Оцінка внутрішньолікарняних ризиків: 

Основний ПЯ (1): частка пацієнтів, у яких перед випискою з 

лікарні визначають ФВЛШ. В усіх пацієнтів, госпіталізованих із 

приводу ГКС без елевації сегмента ST, слід визначати ФВЛШ та 

реєструвати числове значення. 

  

Чисельник: кількість пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, у 

яких перед випискою з лікарні було визначено ФВЛШ. 

  

Знаменник: кількість пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST.   

Відповідна рекомендація настанови ESC: ехокардіографія 

рекомендується для оцінки регіонарної та глобальної функції ЛШ 

та для підтвердження або виключення диференціальних діагнозів. 

I C 

Основний ПЯ (2): Під час госпіталізації слід визначити рівень 

ХС-ЛПНЩ. 

  

Чисельник: кількість пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, у 

яких протягом госпіталізації було визначено рівень ХС-ЛПНЩ. 

  

Знаменник: кількість пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST.   

Відповідна рекомендація настанови ESC: статини 

рекомендуються всім пацієнтам із ГКС без елевації сегмента ST. 

Метою є зниження рівня ХС-ЛПНЩ щонайменше на 50% від 

вихідного значення та/або досягнення концентрації ХС-ЛПНЩ 

<1,4 ммоль/л (<55 мг/дл). 

I A 

4. Антитромботична терапія протягом госпіталізації   

Основний ПЯ: частка пацієнтів із «адекватним пригніченням 

рецепторів P2Y12». 

  

Чисельник: кількість пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, 

яким на момент виписки з лікарні було призначено інгібітори 

рецепторів P2Y12. 

  

Знаменник: Пацієнти з ГКС без елевації сегмента ST, які вижили 

та яким на момент виписки з лікарні призначено прасугрель, 

тикагрелор або клопідогрель. 

  

Відповідна рекомендація настанови ESC: Інгібітор рецепторів 

P2Y12 рекомендується додатково до АСК та застосовується 

протягом 12 місяців, за винятком випадків, коли є протипоказання 

або надмірний ризик кровотечі. 

I A 

5. Вторинна профілактика після виписки   

Основний ПЯ: частка пацієнтів, які на момент виписки з лікарні 

отримують високоінтенсивну терапію статинами (аторвастатин 

≥40 мг або розувастатин ≥20 мг), якщо немає протипоказань. 

  

Чисельник: кількість пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, 

які на момент виписки з лікарні отримують високоінтенсивну 
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терапію статинами. 

Знаменник: кількість пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, 

які вижили та на момент виписки з лікарні не мають 

протипоказань, відхилень, побічних ефектів, алергії або 

непереносимості високоінтенсивної терапії статинами. 

  

Відповідна рекомендація настанови ESC: статини 

рекомендуються всім пацієнтам із ГКС без елевації сегмента ST. 

Метою є зниження рівня ХС-ЛПНЩ щонайменше на 50% від 

вихідного значення та/або досягнення концентрації ХС-ЛПНЩ 

<1,4 ммоль/л (<55 мг/дл). 

I A 

Додатковий ПЯ (1): частка пацієнтів із ФВЛШ <40%, які на 

момент виписки з лікарні приймають інгібітор АПФ (або БРА у 

разі непереносимості інгібіторів АПФ). 

  

Чисельник: кількість пацієнтів із ФВЛШ <40%, яким на момент 

виписки з лікарні призначено інгібітор АПФ/БРА. 

  

Знаменник: кількість пацієнтів із ФВЛШ <40%, які вижили та на 

момент виписки з лікарні відповідають критеріям відбору для 

застосування інгібітора АПФ/БРА (відсутність тяжкої ниркової 

недостатності, гіперкаліємії, інших протипоказань, відхилень, 

побічних ефектів або алергії). 

  

Відповідна рекомендація настанови ESC:  Інгібітори АПФ (або 

БРА у випадках непереносимості) рекомендуються пацієнтам із 

ГКС без елевації сегмента ST із супутньою гіпертензією, ФВЛШ 

<40%, діабетом або ССЗ, якщо немає протипоказань (наприклад, 

тяжкої ниркової недостатності, гіперкаліємії тощо). 

I A 

Додатковий ПЯ (2): частка пацієнтів із ФВЛШ <40%, які на 

момент виписки з лікарні приймають бета-блокатори. 

  

Чисельник: кількість пацієнтів із ФВЛШ <40%, яким на момент 

виписки з лікарні призначено бета-блокатори. 

  

Знаменник: пацієнти з ФВЛШ <40%, які вижили та на момент 

виписки з лікарні відповідають критеріям відбору для 

застосування бета-блокаторів. 

  

Відповідна рекомендація настанови ESC: бета-блокатори 

рекомендуються пацієнтам із порушенням систолічної функції 

ЛШ або серцевою недостатністю зі зниженою ФВЛШ (<40%). 

I A 

6. Задоволеність пацієнтів   

Основний ПЯ: в усіх пацієнтів слід систематично та організовано 

отримувати відгуки стосовно якості обслуговування. Вони мають 

включати такі пункти: 

роз’яснення, надані лікарями та медсестрами (щодо хвороби 

коронарних артерій, користі/ризику терапії після виписки та 

подальшого медичного спостереження). 
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Інформація, яка надається при виписці, стосовно того, що 

необхідно робити у разі повторної появи симптомів та коли 

приходити до лікаря. 

Чисельник: кількість пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, 

які вижили та на момент виписки з лікарні дали відгук щодо якості 

обслуговування. 

  

Знаменник: кількість пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, 

які вижили та були виписані з лікарні. 

  

Відповідна рекомендація настанови ESC (1): відсутня. НЗ НЗ 

Додатковий ПЯ: систематичне визначення в усіх пацієнтів якості 

життя, обумовленої станом здоров’я, із застосуванням 

валідованого інструменту оцінки. 

  

Чисельник: кількість пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, 

які вижили та у яких на момент виписки з лікарні було визначено 

якість життя, обумовлену станом здоров’я, протягом 

госпіталізації, із застосуванням валідованого інструменту оцінки. 

  

Знаменник: кількість пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST, 

які вижили та були виписані з лікарні. 

  

Відповідна рекомендація настанови ESC: відсутня. НЗ НЗ 

7. КПЯ 

Основні КПЯ (з урахуванням можливостей): комбінація 

окремих ПЯ, зазначених нижче (усі показники оцінюються 

однаково)  

Медичний центр має брати участь у регулярних реєстрових 

дослідженнях або програмах з оцінки якості. 

Частка пацієнтів із NSTEMI, яким проводиться інвазивна 

коронарна ангіографія протягом 24 годин після постановки 

діагнозу. 

Частка пацієнтів, у яких перед випискою з лікарні визначають 

ФВЛШ. 

Частка пацієнтів із «адекватним пригніченням рецепторів P2Y12». 

Частка пацієнтів, які на момент виписки з лікарні отримують 

високоінтенсивну терапію статинами. 

Частка пацієнтів із ФВЛШ <40%, які на момент виписки з лікарні 

приймають інгібітор АПФ/БРА.  

Частка пацієнтів із ФВЛШ <40 , які на момент виписки з лікарні 

приймають бета-блокатори. 

Систематичне та організоване отримання в усіх пацієнтів відгуків 

стосовно якості обслуговування. 

  

Чисельник: усі пацієнти із ГКС без елевації сегмента ST, які 

вижили та були виписані з лікарні: сума балів (по одному балу за 

кожен окремий показник). 

  

Знаменник: усі пацієнти із ГКС без елевації сегмента ST, які   
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вижили та були виписані з лікарні: сума балів (по одному балу за 

кожен застосовний показник, згідно з характеристиками пацієнта 

та медичного центра). 

Відповідна рекомендація настанови ESC: відсутня. НЗ НЗ 

Додаткові КПЯ (усі або жодного): на підставі трьох або п’яти 

компонентів, залежно від ФВЛШ: 

• Розраховується за трьома окремими ПЯ у пацієнтів із 

ФВЛШ ≥40%: 

(1) Частка пацієнтів із NSTEMI, яким проводиться інвазивна 

коронарна ангіографія протягом 24 годин після постановки 

діагнозу. 

(2) Частка пацієнтів із «адекватним пригніченням рецепторів 

P2Y12». 

(3) Частка пацієнтів, які на момент виписки з лікарні отримують 

високоінтенсивну терапію статинами. 

• Розраховується за п’ятьма окремими ПЯ у пацієнтів із 

ФВЛШ <40%: 

(1) Частка пацієнтів із NSTEMI, яким проводиться інвазивна 

коронарна ангіографія протягом 24 годин після постановки 

діагнозу. 

(2) Частка пацієнтів із «адекватним пригніченням рецепторів 

P2Y12». 

(3) Частка пацієнтів, які на момент виписки з лікарні отримують 

високоінтенсивну терапію статинами. 

(4) Частка пацієнтів із ФВЛШ <40%, які на момент виписки з 

лікарні приймають інгібітор АПФ/БРА. 

(5) Частка пацієнтів із ФВЛШ <40%, які на момент виписки з 

лікарні приймають бета-блокатори. 

  

Чисельник: усі пацієнти із ГКС без елевації сегмента ST, які 

вижили та були виписані з лікарні: сума балів (по одному балу за 

кожен окремий показник). 

  

Знаменник: усі пацієнти із ГКС без елевації сегмента ST, які 

вижили та були виписані з лікарні: сума балів (по одному балу за 

кожен застосовний показник, згідно з характеристиками пацієнта 

та медичного центра). 

  

8. ПЯ, пов’язані з кінцевими результатами 

Додатковий ПЯ: коефіцієнт 30-денної смертності з поправкою на 

ступінь ризикуc 

  

Чисельник: усі пацієнти з ГКС без елевації сегмента ST, які 

померли протягом 30 днів після госпіталізації. 

  

Знаменник: усі пацієнти з ГКС без елевації сегмента ST, які 

перебувають під 30-денним подальшим спостереженням. 

  

Відповідна рекомендація настанови ESC: відсутня. НЗ НЗ 
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АПФ - ангіотензинперетворювальний фермент; БРА - блокатор рецепторів ангіотензину; ІХС - ішемічна хвороба серця; КПЯ 

- комбінований показник якості; ЛШ - лівий шлуночок; ПЯ = показник якості; ХКС - хронічні коронарні синдроми; ХХН - 

хронічна хвороба нирок; ХС-ЛПНЩ - холестерин ліпопротеїнів низької щільності; ФВЛШ - фракція викиду лівого 

шлуночка; ESC - Європейське товариство кардіологів; hs-cTn - високочутливий серцевий тропонін; NSTEMI = інфаркт 

міокарда без елевації сегмента ST. 
aКлас рекомендації.  
bРівень доказовості. 
cКоефіцієнт 30-денної смертності з поправкою на ступінь ризику (тобто з застосуванням логістичної регресійної моделі, 

скоригованої за показником ризику (на підставі валідованої шкали оцінки ризиків), де 30-денна смертність є залежною 

змінною. 
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11 Стратегія ведення пацієнтів 

На Рисунку 13 наведено загальний огляд і плани ведення пацієнтів із ГКС 

без елевації сегмента. 
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Рисунок 13. Основна ілюстрація. Стратегія ведення пацієнтів із гострим коронарним синдромом без елевації 

сегмента ST.  

АКШ - аортокоронарне шунтування; ВАІТ – відділення анестезіології та інтенсивної терапії; ГКС - гострий 

коронарний синдром; ГП - глікопротеїн;  ЕКГ - електрокардіограма/електрокардіографія; НФГ - 

нефракціонований гепарин; ПКВ - перкутанне коронарне втручання; BNP - натрійуретичний пептид B-типу; 

DAPT - подвійна антитромбоцитарна терапія; DES - стент із лікарським покриттям; GRACE – Глобальний реєстр 

гострих коронарних подій; hs-cTn - високочутливий серцевий тропонін; NSTEMI - інфаркт міокарда без елевації 

сегмента ST; NT-proBNP - N-кінцевий фрагмент натрійуретичного пептиду pro-B-типу; PCSK9 - пропротеїнова 

конвертаза субтилізин-кексинового типу 9.  

Прослухайте аудіороз’яснення до цього рисунка онлайн. 
 

12 Ключові тези 

• Діагноз. Дискомфорт у грудях без стійкої елевації сегмента ST (ГКС 

без елевації сегмента ST) є основним симптомом, що ініціює каскад діагностики 

та лікування. Корелятом патології на рівні міокарда є некроз кардіоміоцитів (ІМ 

без елевації сегмента ST) або, рідше, ішемія міокарда без пошкодження клітин 

(нестабільна стенокардія). У пацієнтів із нестабільною стенокардією значно 

нижчий ризик смерті та вони отримують меншу користь від агресивного 

фармакологічного лікування та інвазивного втручання. 

• Тести на тропонін. Рекомендується віддавати перевагу 

високочутливим тестам на тропонін перед менш чутливими, оскільки вони 

забезпечують вищу діагностичну точність при однаково низькій вартості. Слід 

зазначити, що окрім ІМ, багато які серцеві патології спричиняють пошкодження 

кардіоміоцитів та, відповідно, підвищення рівня серцевого тропоніну. 

• Інші біомаркери. Інші біомаркери можуть бути клінічно значущими 

в особливих клінічних ситуаціях, якщо застосовуються в комбінації з не 

високочутливими тестами на cTn T/I. Рівень CK-MB швидше знижується після 

ІМ та може мати додаткову цінність для виявлення раннього повторного 

інфаркту. Рутинне застосування копептину як додаткового біомаркера для 

виключення ІМ на ранньому етапі рекомендується у разі відсутності тестів на hs-

cTn, що зустрічається все рідше. 

• Швидкі алгоритми підтвердження та виключення. Враховуючи 

вищу чутливість та діагностичну точність тестів на hs-cTn для виявлення ІМ під 

час першого обстеження, їх застосування може скоротити час до другого 

визначення рівня cTn. Рекомендується застосовувати алгоритм 0 год/1 год 

(найкращий варіант, забір крові через 0 год та 1 год) або алгоритм 0 год/2 год 

(другий з найкращих варіантів, забір крові через 0 год та 2 год). Оптимальні 

порогові значення для виключення та підтвердження було обрано таким чином, 

щоб мінімальна чутливість та ПЦНР становили 99%, а мінімальна ПЦПР — 70%. 

В поєднанні з клінічними даними та результатами ЕКГ алгоритми 0 год/1 год та 

0 год/2 год дозволяють виявити кандидатів для ранньої виписки та 

амбулаторного лікування. 

• Чинники, що ускладнюють визначення hs-cTn. Окрім наявності 

або відсутності ІМ, на концентрацію hs-cTn впливають чотири клінічні 

показники. Вплив віку (різниця в концентрації у здорових людей дуже молодого 

віку та дуже похилого віку становить до 300%), дисфункції нирок (різниця в 

концентрації у пацієнтів із дуже високою та дуже низькою ШКФ, які не мають 

інших захворювань, становить до 300%) та початку болю в грудях (>300%) є 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575
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суттєвим, а вплив статі — помірним (≈40%) 

• Оцінка ризику ішемії. Початкові рівні cTn надають прогностичну 

інформацію щодо смертності в коротко- та довгостроковій перспективі 

додатково до клінічних даних і показників ЕКГ. Чим вищі рівні hs-cTn, тим 

більший ризик смерті. В усіх пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST слід також 

визначати сироватковий креатинін та ШКФ, оскільки ці показники впливають на 

прогнози та є основними елементами оцінки ризику за шкалою GRACE, що є 

більш ефективною, ніж (суб’єктивна) оцінка лікарем ризику смерті або ІМ. 

Натрійуретичні пептиди можуть надати додаткову прогностичну інформацію та 

допомогти у стратифікації ризиків. 

• Оцінка ризику кровотечі. Оцінка ризику за критеріями ARC-HBR 

являє собою прагматичний підхід з урахуванням сучасних досліджень, 

проведених за участю пацієнтів із ВРК, які раніше не включалися в клінічні 

дослідження з оцінки тривалості або інтенсивності DAPT. Показник шкали 

PRECISE-DAPT можна застосовувати при прийнятті інформованого рішення 

щодо тривалості DAPT, він має помірну прогностичну цінність для визначення 

ризику великої кровотечі. Значення цих показників для покращення кінцевих 

результатів у пацієнтів залишається невстановленим. 

• Неінвазивна візуалізація. Навіть після виключення ІМ може бути 

показана планова неінвазивна або інвазивна візуалізація, залежно від клінічної 

оцінки. КТКАможе бути варіантом для пацієнтів із низькою та помірною 

клінічною імовірністю нестабільної стенокардії, оскільки нормальні результати 

сканування виключають ІХС. КТ-коронографія має високу ПЦНР для 

виключення ГКС (за рахунок виключення ІХС) та забезпечує чудові результати 

у пацієнтів, які потрапляють до відділення невідкладної допомоги з низькою або 

проміжною передтестовою ймовірністю ГКС та нормальними результатами 

КТКА. Крім того, попередня візуалізація методом КТКА знижує потребу в 

проведенні інвазивної коронарної ангіографії у пацієнтів із високим ризиком. 

Стрес-візуалізація за допомогою серцевого магнітного резонансу, стрес-

ехокардіографія або ядерна візуалізація також є можливими варіантами, залежно 

від оцінки ризиків. 

• Стратифікація ризиків при застосуванні інвазивної стратегії. 

Раннє рутинне інвазивне втручання протягом 24 год після госпіталізації 

рекомендується пацієнтам із NSTEMI на підставі результатів тесту на hs-cTn, 

показника ризику за шкалою GRACE >140 та динамічних нових або імовірно 

нових змін сегмента ST, оскільки це покращує показники ТНКП та, можливо, 

ранньої виживаності. Негайна інвазивна ангіографія необхідна пацієнтам із 

високим ступенем нестабільності, враховуючи гемодинамічний статус, аритмії, 

гостру серцеву недостатність або стійкий біль у грудях. При всіх інших клінічних 

проявах можна застосовувати стратегію селективного інвазивного втручання, 

враховуючи результати неінвазивного обстеження або клінічної оцінки ризиків. 

• Стратегії реваскуляризації. Основні технічні аспекти проведення 

ПКВ пацієнтам із ГКС без елевації сегмента ST не відрізняються від стратегій 

інвазивного обстеження та реваскуляризації при інших проявах ІХС. У пацієнтів 

із ГКС без елевації сегмента ST, яким проводиться інвазивне обстеження з ПКВ 
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або без нього перевагу слід віддавати застосуванню радіального доступу. При 

ГКС без елевації сегмента ST часто відзначається багатосудинне ураження. 

Рішення щодо часу проведення та повноти реваскуляризації слід приймати з 

урахуванням функціональної значущості всіх стенозів, віку, загального стану 

пацієнта, супутніх захворювань та функції лівого шлуночка. 

• Інфаркт міокарда без обструкції коронарних артерій. MINOCA 

обумовлений різнорідною групою глибинних причин, які можуть включати як 

коронарні, так і некоронарні патологічні стани, причому останні охоплюють 

кардіальні та екстракардіальні порушення. За узгодженою думкою експертів, з 

цієї групи виключаються міокардит і синдром Такоцубо. Серцевий магнітний 

резонанс є одним із ключових візуалізаційних діагностичних інструментів, 

оскільки у понад 85% пацієнтів він допомагає виявити глибинну причину та 

визначити відповідне подальше лікування. 

• Спонтанне розшарування коронарної артерії. Визначається як 

неатеросклеротичне, нетравматичне або ятрогенне розділення оболонок 

коронарних артерій внаслідок крововиливу у ваза-вазорум або розриву інтими. 

Становить до 4% усіх випадків ГКС, але набагато вища захворюваність (22–35% 

усіх випадків ГКС) реєструється серед жінок віком <60 років. 

Внутрішньокоронарна візуалізація є дуже інформативною для постановки 

діагнозу та визначення лікування. Варіанти консервативного лікування 

залишаються невстановленими. 

• Попереднє лікування інгібіторами рецепторів P2Y12. Рутинне 

попереднє лікування інгібітором рецепторів P2Y12 у пацієнтів із ГКС без елевації 

сегмента ST, у яких невідома анатомія коронарних судин та планується раннє 

інвазивне втручання, не рекомендується з огляду на відсутність підтвердженої 

користі. Однак його доцільність можна розглянути в окремих випадках з 

урахуванням ризику кровотечі в пацієнта. 

• Антитромбоцитарна терапія після лікування. Зазвичай 

рекомендується 12-місячна DAPT, що складається з потужного інгібітора 

рецепторів P2Y12 додатково до АСК, незалежно від типу стенту (якщо немає 

протипоказань). Наразі запроваджуються нові варіанти. Тривалість DAPT може 

бути скорочено (<12 місяців), подовжено (>12 місяців) або модифіковано 

шляхом заміни компонентів або деескалації DAPT. Такі рішення залежать від 

індивідуальної клінічної оцінки та обумовлені ішемічним і геморагічним 

ризиком пацієнта, виникненням небажаних явищ, наявністю супутніх 

захворювань, прийомом супутніх лікарських засобів та доступністю відповідних 

препаратів. 

• Трикомпонентна антитромботична терапія. Щонайменше у 6–8% 

пацієнтів, яким виконується ПКВ, довгострокова оральна антикоагуляція 

показана та має тривати. З міркувань безпеки слід віддавати перевагу не АВК, а 

НОАК, якщо пацієнти відповідають критеріям щодо їх застосування. DAT із 

прийомом НОАК у рекомендованій дозі для профілактики інсульту та SAPT 

(бажано клопідогрелем, який у проведених дослідженнях обирали у понад 90% 

випадків) рекомендується як стандартна стратегія тривалістю до 12 місяців після 

короткого періоду (до 1 тижня) TAT (із прийомом НОАК та отриманням DAPT). 
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TAT може бути подовжена до 1 місяця, якщо ішемічний ризик є вищим, ніж 

ризик кровотечі. 
 

13 Недостатність даних щодо надання допомоги при гострому 

коронарному синдромі без елевації сегмента ST та подальші дослідження 

Недостатність даних щодо надання 

допомоги при ГКС без елевації 

сегмента ST 

Необхідні РКД 

МОДЕЛЮВАННЯ ПРОГНОЗУ РИЗИКІВ 

Не встановлено, чи дійсно стратифікація 

ризиків із застосуванням 

багатофакторних моделей прогнозування 

ризиків покращує клінічні результати у 

пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST. 

Рандомізація пацієнтів до групи 

застосування алгоритмів лікування на 

підставі показників, розрахованих за 

місцем надання допомоги, або до групи 

звичайного лікування. 

Відсутні спеціалізовані РКД з оцінки 

значення стратегії ведення пацієнтів на 

підставі моделі прогнозування ризиків 

(показник за шкалою PRECISE-DAPT, 

критерії ARC-HBR) для визначення 

тривалості DAPT після ПКВ з приводу 

ГКС без елевації сегмента ST. 

Рандомізація пацієнтів до групи 

застосування стратегії ведення на 

підставі моделей прогнозування ризиків 

для визначення тривалості DAPT, або до 

групи звичайного лікування. 

СТРАТЕГІЇ КОНСЕРВАТИВНОГО ЛІКУВАННЯ 

Не встановлено ефективність і безпеку 

застосування пацієнтам із ГКС без 

елевації сегмента ST оральних інгібіторів 

рецепторів P2Y12 перед проведенням 

інвазивної коронарної ангіографії. 

Спеціалізовані РКД з оцінки 

попереднього лікування тикагрелором 

(та, окремо, клопідогрелем) порівняно з 

плацебо, на відміну від навантаження 

після ангіографії у пацієнтів, яким 

виконується ПКВ. 

Ефективність і безпека раннього 

застосування в/в бета-блокаторів перед 

раннім або пізнім інвазивним втручанням 

у пацієнтів із ГКС без елевації сегмента 

ST залишається під питанням. 

Рандомізація пацієнтів до групи 

застосування в/в бета-блокаторів або до 

групи звичайного лікування перед 

інвазивною коронарною ангіографією. 

Подальшої оцінки потребує користь 

довгострокової терапії бета-блокаторами 

для пацієнтів із ФВЛШ  >40%. 

Рандомізація пацієнтів із ФВЛШ >40%, 

які приймали бета-блокатори протягом 

1 року після події, до груп, де 

застосовується або не застосовується 

довгострокова терапія. 

БІОМАРКЕРИ 

Необхідно дослідити значення оцінки 

функції тромбоцитів або генетичного 

аналізу для деескалації терапії оральними 

інгібіторами рецепторів P2Y12 через 

РКД із необхідною статистичною 

потужністю для визначення стратегії 

деескалації на підставі оцінки функції 

тромбоцитів або генетичного аналізу 
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місяць після ПКВ з приводу ГКС без 

елевації сегмента ST. 

порівняно зі звичайним лікуванням 

згідно з практичними рекомендаціями. 

Якою є додаткова цінність біомаркерів, 

інших ніж hs-cTn, для швидкого 

виключення ГКС без елевації сегмента 

ST, порівняно зі звичайними методами? 

Рандомізація пацієнтів із ГКС без 

елевації сегмента ST до групи 

діагностики з визначенням біомаркерів 

додатково до звичайних методів або до 

групи без визначення біомаркерів. 

ЧАС ПРОВЕДЕННЯ АНГІОГРАФІЇ ТА РЕВАСКУЛЯРИЗАЦІЇ 

Яким є оптимальний час проведення 

інвазивної ангіографії пацієнтам із ГКС 

без елевації сегмента ST, які мають 

високий ризик? 

Подальші РКД з різними інтервалами 

часу до ангіографії в межах 72 годин 

після госпіталізації. 

Пацієнтам із ГКС без елевації сегмента 

ST, які мають низький ризик, слід 

проводити рутинне або селективне 

інвазивне обстеження? 

Рандомізація пацієнтів, стратифікованих 

за категорією ризику, до груп 

застосування рутинної або селективної 

інвазивної стратегії. 

Не встановлено оптимальну інвазивну 

стратегію для жінок із ГКС без елевації 

сегмента ST. 

РКД із достатньою статистичною 

потужністю для виявлення потенційних 

відмінностей, пов’язаних зі статтю, у 

стратегіях лікування пацієнтів із ГКС 

без елевації сегмента ST. 

Яке значення має стрес-тестування з 

використанням КТКА або інших 

візуалізаційних методів для пацієнтів із 

ГКС без елевації сегмента ST, які мають 

низький ризик, або для пацієнтів із 

сумнівним діагнозом NSTEMI? 

Діагностичні РКД, в яких оцінюються 

рутинні неінвазивні стратегії 

візуалізаційної анатомічної або 

функціональної оцінки перед ICA, та які 

мають достатню статистичну 

потужність для оцінки клінічних 

кінцевих точок. 

Яке значення має FFR-КT додатково до 

КТКА для оцінки ролі несприятливих 

характеристик бляшки та несприятливих 

гемодинамічних показників у визначенні 

ГКС? 

Діагностичні РКД з порівняння 

додаткової цінності FFR-КT до стратегії 

неінвазивної анатомічної оцінки (КТ-

коронарографія). 

Подальшого дослідження потребують 

порівняльні дослідження безпеки та 

ефективності рутинного і селективного 

інвазивного обстеження ослаблених 

пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST. 

Ослаблені пацієнти, у яких при першому 

обстеженні виявляється ГКС без 

елевації сегмента ST без ішемії, що 

триває, або гемодинамічної 

нестабільності, мають бути 

рандомізовані до проведення рутинної 

або селективної інвазивної коронарної 

ангіографії. 

Переважно через труднощі з набором 

учасників, пацієнти літнього віку 

Багатоцентрові РКД з оцінки безпеки та 

ефективності різних стратегій лікування 
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недостатньо представлені в клінічних 

дослідженнях з оцінки інвазивних 

стратегій у пацієнтів із ГКС без елевації 

сегмента ST. 

за участю достатньої кількості пацієнтів 

літнього віку з ГКС без елевації 

сегмента ST. 

Невідомо, чи є додаткові критерії 

необхідності ургентного втручання в 

популяції пацієнтів із ГКС без елевації 

сегмента ST, окрім тих, що зазначені в 

описі негайної інвазивної стратегії. 

Заслуговують на належну оцінку 

варіанти стратифікації ризиків для 

виявлення уразливих популяцій, які 

можуть отримати найбільшу користь від 

раннього інвазивного обстеження (а 

також, можливо, від негайного 

інвазивного обстеження). 

Не встановлено, чи слід пацієнтам із ГКС 

без елевації сегмента ST проводити 

реваскуляризацію лише інфаркт-

опосередкованої судини, чи виконувати 

повну реваскуляризацію. 

РКД з оцінки ПКВ лише на інфаркт-

опосередкованої судини на підставі 

неінвазивної візуалізації та/або 

коронарографії порівняно з повною 

реваскуляризацією з проведенням ПКВ 

(або АКШ). 

Не встановлено цінність оцінки 

гемодинаміки на підставі FFR інфаркт-

неопосередкованих судин для прийняття 

рішення щодо повної реваскуляризації 

при ГКС без елевації сегмента ST. 

Рандомізація пацієнтів із ГКС без 

елевації сегмента ST та багатосудинним 

ураженням до проведення ПКВ за 

показаннями з урахуванням FFR 

інфаркт-опосередкованих судин або без 

нього. 

У пацієнтів із ГКС без елевації сегмента 

ST при хворобі коронарних судин із 

багатосудинним ураженням слід 

віддавати перевагу ПКВ або АКШ? 

Спеціалізовані дослідження за участю 

пацієнтів із ГКС без елевації сегмента 

ST на фоні хвороби з багатосудинним 

ураженням, рандомізованих до 

проведення ПКВ порівняно з АКШ, у 

тому числі з інвазивним та/або 

неінвазивним обстеженням. 

Необхідно досягти повної 

реваскуляризації під час індексного 

втручання або поетапно? 

Для порівняння негайної та поетапної 

повної реваскуляризації необхідно 

провести РКД за участю пацієнтів із 

багатосудинним ураженням. 

Не визначено роль і тип черезшкірних 

пристроїв для механічної підтримки 

кровообігу в пацієнтів із ГКС без елевації 

сегмента ST та КШ. 

Необхідно оцінити стратегії 

застосування черезшкірних пристроїв 

для механічної підтримки кровообігу в 

пацієнтів із ГКС без елевації сегмента 

ST та КШ у порівнянні зі стандартними 

методами. 

ДОВГОСТРОКОВЕ ВЕДЕННЯ ПАЦІЄНТІВ 

Необхідно визначити оптимальну схему 

навчальних програм після ГКС без 

Рандомізація пацієнтів до застосування 

різних програм реабілітації після ГКС 
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елевації сегмента ST. без елевації сегмента ST. 

Слід визначити, чи покращуються 

клінічні результати та чи зменшується 

частота випадків госпіталізації при 

застосуванні інгібіторів неприлізину в 

особливій групі пацієнтів із ГКС без 

елевації сегмента ST з порушенням 

систолічної функції ЛШ. 

Пацієнти з ГКС без елевації сегмента ST 

із порушенням систолічної функції ЛШ 

мають бути рандомізовані до отримання 

терапії інгібітором неприлізину 

порівняно зі стандартним лікуванням. 

Якою є цінність тривалої терапії бета-

блокаторами та тривалої терапії 

інгібіторами АПФ/БРА у пацієнтів із 

нормальною функцією ЛШ та 

відсутністю інших показань до 

отримання такої терапії? 

РКД із порівняння тривалої терапії бета-

блокаторами та терапії інгібіторами 

АПФ/БРА до відміни у пацієнтів із 

нормальною функцією ЛШ за 

відсутності інших показань після ГКС 

без елевації сегмента ST. 

Яка довгострокова антитромботична 

терапія є оптимальною для пацієнтів із 

ГКС без елевації сегмента ST, які 

перенесли перкутанну коронарну 

реваскуляризацію? 

Спеціалізовані РКД з порівняння різних 

комбінацій потужних 

антитромботичних препаратів та 

визначення співвідношення користі-

ризику з точки зору 

ішемічних/геморагічних явищ. 

Вплив вад клапанів серця у пацієнтів із 

ІХС та ГКС без елевації сегмента ST не 

встановлений та підлягає дослідженню. 

Необхідно оцінити стратегію із 

застосуванням лише реваскуляризації 

порівняно зі стратегією 

реваскуляризації та лікування вад 

клапанів серця (нетяжкі захворювання, в 

тому числі стеноз аорти та мітральна 

регургітація). 
АПФ - ангіотензинперетворювальний фермент; АКШ - аортокоронарне шунтування;  БРА - блокатор рецепторів 

ангіотензину; ГКС - гострі коронарні синдроми; ІХС - ішемічна хвороба серця; КШ - кардіогенний шок; ЛШ - 

лівий шлуночок; РКД - рандомізоване контрольоване дослідження; ФВЛШ - фракція викиду лівого шлуночка; 

ПКВ  - перкутанне коронарне втручання; ARC-HBR - Академічний дослідницький консорціум – Високий ризик 

кровотечі; DAPT - подвійна антитромбоцитарна терапія; FFR - резерв фракційного кровотоку; FFR-КT - резерв 

фракційного кровотоку-комп’ютерна томографія; hs-cTn - високочутливий серцевий тропонін; NSTEMI - інфаркт 

міокарда без елевації сегмента ST; PRECISE-DAPT - Попереднє прогнозування ускладнень кровотечі у пацієнтів, 

яким проводиться імплантація стента та наступна подвійна антитромбоцитарна терапія. 
 

14 Що можна і чого не можна робити  

Рекомендації щодо діагностики, стратифікації ризиків, 

візуалізації та моніторингу серцевого ритму в пацієнтів із 

підозрою на гострий коронарний синдром без елевації сегмента 

ST 

Класa Рівеньb 

Діагностика та стратифікація ризиків 

Під час діагностики та первинної короткострокової стратифікації 

ризиків рекомендується розглядати комбінацію клінічного 

анамнезу, симптомів, основних фізіологічних показників, інших 

даних фізикального обстеження, ЕКГ та результатів лабораторних 

I B 
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аналізів, у тому числі тестів на hs-cTn3. 

Рекомендується одразу після госпіталізації визначити рівень 

серцевих тропонінів із застосуванням високочутливих тестів та 

отримати результати протягом 60 хв після забору зразка крові3,10–

13,29–31,34 

I B 

Рекомендується отримати ЕКГ у 12 відведеннях протягом 10 хв 

після першого контакту з медпрацівником та забезпечити негайну 

інтерпретацію її результатів досвідченим лікарем21. 

I B 

У разі повторної появи симптомів або сумнівності діагнозу 

рекомендується отримати додаткову ЕКГ у 12 відведеннях. 

I C 

У разі наявності тесту на hs-cTn із валідованим алгоритмом 

0 год/1 год рекомендується застосовувати алгоритм ESC 0 год/1 год 

із забором крові через 0 годин та 1 годину 30,33,35,36,39,68,69,75,76 

I B 

Додаткове тестування через 3 години рекомендується у випадках, 

коли перші два визначення серцевого тропоніну за алгоритмом 

0 год/1 год не дають змоги зробити остаточний висновок, а 

клінічний стан все ще вказує на ГКС85. 

I B 

У разі наявності тесту на hs-cTn із валідованим алгоритмом 

0 год/2 год, рекомендується застосовувати алгоритм ESC 0 год/2 год 

із забором крові через 0 год та 2 год як альтернативу алгоритму ESC 

0 год/1 год33,39,75,78,84. 

I B 

Додаткові ЕКГ у відведеннях V3R, V4R, V7–V9 рекомендуються у 

разі підозри на ішемію, що триває, коли стандартні відведення не 

дозволяють зробити остаточний висновок. 

I C 

У цілях початкової діагностики не рекомендується рутинне 

визначення таких біомаркерів як h-FABP або копептин, додатково до 

hs-cTn47,48,51,52,54,118 

III B 

Візуалізація   

Пацієнтам із серцевим нападом або гемодинамічною нестабільністю 

імовірно серцево-судинної етіології рекомендується проведення 

ехокардіографії досвідченими лікарями одразу після ЕКГ у 

12 відведеннях. 

I C 

Пацієнтам без рецидивуючого болю в грудях, з нормальними 

результатами ЕКГ та нормальними рівнями серцевого тропоніну 

(бажано високої чутливості), але все ще з підозрою на ГКС, 

рекомендується перед прийняттям рішення про інвазивне втручання 

провести неінвазивний стрес-тест на індуковану ішемію (бажано з 

візуалізацією) або виконати КТ-коронарографію91,92,98,101,105–108. 

I B 

Ехокардіографія рекомендується для оцінки регіонарної та 

глобальної функції ЛШ та для підтвердження або виключення 

диференціальних діагнозівc. 

I C 

КТКАрекомендується як альтернатива інвазивній коронарній I A 
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ангіографії для виключення ГКС у тих випадках, коли ймовірність 

ІХС є низькою або проміжною та коли показники серцевого 

тропоніну та/або ЕКГ лежать у межах норми або не дозволяють 

зробити остаточний висновок105,108,110-114 

Моніторинг   

Рекомендується безперервний моніторинг серцевого ритму, доки не 

буде підтверджено або виключено діагноз NSTEMI. 
I C 

Рекомендується госпіталізувати пацієнтів із NSTEMI до відділення з 

можливістю моніторингу. 
I C 

Для пацієнтів із NSTEMI з низьким ризиком кардіоаритмій 

рекомендується моніторинг серцевого ритму протягом 24 годин або 

до проведення ПКВ (залежно від того, що відбудеться раніше)d. 

I C 

Для пацієнтів із NSTEMI із підвищеним ризиком кардіоаритмій 

рекомендується моніторинг серцевого ритму протягом >24 годинe. 
I C 

Рекомендації щодо визначення біомаркерів для прогностичної 

стратифікації 

  

Окрім діагностичної ролі hs-cTn, рекомендується періодично 

визначати його рівень для оцінки прогнозів12,13,119,120. 
I B 

Для оцінки ризиків і прогнозів не рекомендується рутинне 

визначення додаткових біомаркерів, таких як серединний фрагмент 

натрійуретичного пептиду pro-A-типу, високочутливий C-

реактивний білок, серединний фрагмент проадреномедуліну, GDF-

15, копептин і h-FABP50,127,129. 

III B 

Рекомендації щодо антитромботичної терапії у пацієнтів із гострим 

коронарним синдром без елевації сегмента ST, яким виконується перкутанне 

коронарне втручання 

Антитромбоцитарна терапія 

АСК рекомендується всім пацієнтам, які не мають протипоказань, у 

початковій оральній НД 150–300 мг (або 75–250 мг в/в) та ПД 75–

100 мг 1 р/д. для довгострокового лікування179-181. 

I A 

Інгібітор рецепторів P2Y12 рекомендується додатково до АСК та 

застосовується протягом 12 місяців, за винятком випадків, коли є 

протипоказання або надмірний ризик кровотечі170,171,182.   

Варіанти: 

I A 

• Прасугрель для пацієнтів, які раніше не застосовували 

інгібітори рецепторів P2Y12 та яким проводиться ПКВ (60 мг НД, 

10 мг/д як стандартна доза, 5 мг/д для пацієнтів віком ≥75 років або 

з масою тіла <60 кг)171. 

I B 

• Тикагрелор незалежно від запланованої стратегії лікування 

(інвазивна або консервативна) (180 мг НД, 90 мг 2 р/д.)170. 
I B 

• Клопідогрель (300–600 мг НД, 75 мг щоденна доза), лише у 

випадках, коли прасугрель або тикагрелор недоступні, погано 

I C 
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переносяться або протипоказані182,183. 

Застосування антагоністів ГП IIb/IIIa пацієнтам, у яких невідома 

анатомія коронарних судин, не рекомендується188,189. 
III A 

Не рекомендується рутинно призначати попереднє лікування 

інгібітором рецепторів P2Y12 пацієнтам, у яких невідома анатомія 

коронарних судин та планується рання інвазивна терапія174,177,190,191 

III A 

Периінтервенційна антикоагулянтна терапія   

Парентеральна антикоагуляція рекомендується для всіх пацієнтів 

додатково до антитромбоцитарної терапії при постановці діагнозу 

та, особливо, під час процедур реваскуляризації, з урахуванням 

ризику ішемії та кровотечі192,193. 

I A 

Пацієнтам, яким виконується ПКВ, рекомендується застосовувати 

НФГ (в/в болюсне введення під час ПКВ у скоригованій за масою 

тіла дозі 70–100 МО/кг або 50–70 МО/кг у комбінації з інгібітором 

ГП IIb/IIIa; цільовий діапазон активованого часу згортання 

становить 250–350 с або 200–250 с, якщо застосовується інгібітор 

ГП IIb/IIIa). 

I A 

У випадках консервативного лікування або логістичних обмежень, 

які не дають можливості провести пацієнту ПКВ в межах 

рекомендованого часового діапазону, рекомендується 

фондапаринукс та одноразове болюсне введення НФГ під час 

ПКВ183. 

I B 

Рекомендується обирати антикоагулянтний препарат з урахуванням 

як ішемічного, так і геморагічного ризику, а також з урахуванням 

профілю ефективності та безпеки обраного препарату. 

I C 

Перехресне застосування НФГ та НМГ не рекомендується196. III B 

Рекомендації щодо постінтервенційної та підтримувальної терапії у пацієнтів із 

гострим коронарним синдромом без елевації сегмента ST 

Пацієнтам із ГКС без елевації сегмента ST, яким імплантовано 

коронарний стент, рекомендується 12-місячна DAPT із 

застосуванням інгібітора рецепторів P2Y12 додатково до АСК, якщо 

немає протипоказань, наприклад, надмірного ризику 

кровотечі170,171,225. 

I A 

Рекомендації щодо застосування антиішемічних препаратів у гострій фазі 

гострого коронарного синдрому без елевації сегмента ST 

Сублінгвальні або в/в нітрати та ранній початок терапії бета-

блокаторами рекомендуються для пацієнтів із тривалими 

ішемічними симптомами та без протипоказань. 

I C 

Рекомендується продовжувати довгострокову терапію бета-

блокаторами, якщо у пацієнта немає вираженої серцевої 

недостатності. 

I C 

В/в нітрати рекомендуються для пацієнтів із неконтрольованою I C 
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гіпертензією або ознаками серцевої недостатності. 

Рекомендації щодо комбінації антитромбоцитарних препаратів та 

антикоагулянтів у пацієнтів із гострим коронарним синдромом без елевації 

сегмента ST, які потребують тривалої оральної антикоагуляції 

Профілактику інсульту слід застосовувати в пацієнтів із ФП, які 

мають ≥1 незалежних від статі факторів ризику інсульту CHA2DS2-

VASc (≥1 бал у чоловіків або ≥2 бали у жінок). Пацієнтам із ≥2 

незалежними від статі факторами ризику інсульту рекомендуються 

ОАК255–259. 

I A 

Пацієнти, яким виконується коронарне стентування 

Антикоагуляція 

Пацієнтам, які отримували АВК, під час ПКВ рекомендується 

додаткова парентеральна антикоагуляція, незалежно від часу 

прийому останньої дози всіх НОАК та за умови що МНВ становить 

<2,5. 

I C 

Антитромбоцитарна терапія 

У пацієнтів із ФП (CHA2DS2-VASc — ≥1 бал у чоловіків та ≥2 бали 

у жінок) після короткого періоду TAT (до 1 тижня з моменту 

гострого явища) DAT рекомендується як стандартна стратегія із 

застосуванням НОАК у рекомендованій дозі для профілактики 

інсульту та одного орального антитромбоцитарного препарату 

(бажано клопідогрелю)238–241,244,245. 

I A 

Рекомендується перипроцедурне застосування DAPT, що 

складається з АСК та клопідогрелю, тривалістю до 1 тижня238 – 

241,244,245. 

I A 

Пацієнтам, які приймають ОАК, рекомендується припинити 

антитромбоцитарну терапію через 12 місяців236–239,246. 
I B 

Застосування тикагрелору або прасугрелю як складової частини TAT 

не рекомендоване. 
III C 

Рекомендації щодо коронарної реваскуляризації 

Часові межі інвазивного втручання 

Стратегія негайного інвазивного втручання (<2 год) рекомендується 

для пацієнтів, у яких задовольняється хоча б один із перелічених 

критеріїв високого ризику: 

• Гемодинамічна нестабільність або КШ. 

• Рецидивуючий або рефрактерний біль у грудях незважаючи на 

консервативне лікування. 

• Небезпечні для життя аритмії. 

• Механічні ускладнення ІМ. 

• Серцева недостатність, чітко пов’язана з ГКС без елевації 

сегмента ST. 

• Наявність депресії сегмента ST >1 мм у ≥6 відведеннях 

I C 
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додатково до елевації сегмента ST у відведеннях aVR та/або V1. 

Стратегія раннього інвазивного втручання протягом 24 годин 

рекомендується для пацієнтів, у яких задовольняється будь-який із 

перелічених критеріїв високого ризику: 

• Діагноз NSTEMI, який підозрюється на підставі 

діагностичного алгоритму, рекомендованого в розділі 3. 

• Динамічні або ймовірно нові зміни в суміжному сегменті ST/T, 

що може свідчити про ішемію, що триває. 

• Транзиторна елевація сегмента ST273,362. 

• Показник ризику за шкалою GRACE >140271,272,277. 

I A 

Для пацієнтів із низьким ризиком рекомендується селективна 

інвазивна стратегія після належного обстеження на ішемію або 

виявлення обструктивної ІХС методом КТКА267,268,363. 

I A 

Технічні аспекти 

Радіальний доступ рекомендується як стандартний підхід, якщо 

немає вирішальних процедурних міркувань336,337. 
I A 

При будь-якому ПКВ рекомендується віддавати перевагу DES, а не 

металічним стентам без покриття, незалежно від перелічених 

чинників: 

• Клінічна картина. 

• Тип ураження. 

• Заплановане некардіальне хірургічне втручання. 

• Очікувана тривалість DAPT. 

• Супутня антикоагулянтна терапія354,365,366 

I A 

Рекомендується обирати стратегію реваскуляризації (ситуативне 

ПКВ інфаркт-опосередкованої судини/багатосудинне ПКВ/ АКШ) з 

урахуванням клінічного статусу пацієнта, супутніх захворювань та 

тяжкості медичного стану [тобто розповсюдження та ангіографічних 

характеристик ураження (наприклад, показник шкали оцінки 

SYNTAX)], згідно з принципами, застосовними при стабільній 

ІХС350. Однак рішення щодо негайного ПКВ з приводу стенозу, що 

спричинив гострий стан, не вимагає консиліуму кардіологів. 

I B 

Рекомендації щодо інфаркту міокарда без обструкції коронарних артерій 

До всіх пацієнтів із початковим робочим діагнозом MINOCA 

рекомендується застосовувати алгоритм діагностики, щоб 

відрізнити справжній MINOCA від альтернативних діагнозів. 

I C 

Рекомендується проводити CMR всім пацієнтам із MINOCA без 

очевидних глибинних причин370. 
I B 

Ведення пацієнтів із початковим діагнозом MINOCA та остаточно 

встановленою глибинною причиною рекомендується здійснювати 

згідно з протоколами лікування конкретного захворювання. 

I C 

Рекомендації щодо пацієнтів із гострим коронарним синдромом без елевації 

сегмента ST, які мають серцеву недостатність або кардіогенний шок 
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Екстрена коронарографія рекомендована для пацієнтів із КШ як 

ускладненням ГКС205,416,417. 
I B 

Для пацієнтів із КШ внаслідок ГКС без елевації сегмента ST, 

незалежно від часу, що минув від появи симптомів, рекомендується 

екстрене проведення ПКВ на судині, що спричинила гострий стан, 

якщо анатомія коронарних судин дозволяє виконати ПКВ205,417. 

I B 

Екстрене АКШ рекомендується для пацієнтів із КШ, якщо анатомія 

коронарних судин не дозволяє виконати ПКВ205,417. 
I B 

Рекомендується без затримок виконати екстрену ехокардіографію, 

щоб оцінити функцію ЛШ і клапанів серця та виключити механічні 

ускладнення. 

I C 

У разі гемодинамічної нестабільності рекомендується екстрене 

усунення механічних ускладнень ГКС шляхом хірургічного 

втручання або встановлення катетеру, за рішенням бригади 

кардіологів. 

I C 

Не рекомендується рутинне застосування ВАБКП у пацієнтів із КШ 

та відсутністю механічних ускладнень внаслідок ГКС413,414,415. 
III B 

Рутинна невідкладна реваскуляризація інфаркт-неопосередкованих 

судин у пацієнтів із ГКС без елевації сегмента ST з багатосудинним 

ураженням, у яких відзначається КШ, не рекомендується346,408. 

III B 

Рекомендації щодо цукрового діабету в пацієнтів із гострим коронарним 

синдромом без елевації сегмента ST 

Рекомендується проводити скринінг усіх пацієнтів із ГКС без 

елевації сегмента ST на діабет та періодично відстежувати рівні 

глюкози в крові у пацієнтів із підтвердженим діабетом або 

гіперглікемією на момент госпіталізації. 

I C 

Рекомендується уникати гіпоглікемії424 -427. I B 

Рекомендації для пацієнтів із хронічною хворобою нирок і гострим 

коронарним синдромом без елевації сегмента ST 

Стратифікація ризиків при ХХН 

До пацієнтів із ХХН рекомендується застосовувати такі самі 

стратегії діагностики та лікування (може бути необхідним 

коригування дози), що й до пацієнтів із нормальною функцією 

нирок. 

I C 

В усіх пацієнтів рекомендується визначати ШКФ для оцінки функції 

нирок. 
I C 

Реваскуляризація міокарда у пацієнтів із ХХН 

При інвазивному втручанні рекомендується застосовувати низько- 

або ізоосмолярні контрастні речовини (у якомога нижчому 

об’ємі)205,441,442,445,446. 

I A 

Рекомендації щодо осіб похилого віку з гострим коронарним синдромом без 

елевації сегмента ST 
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До пацієнтів літнього віку рекомендується застосовувати такі самі 

діагностичні стратегії, як і до молодших пацієнтів458. 
I B 

До пацієнтів літнього віку рекомендується застосовувати такі самі 

інтервенційні стратегії, як і до молодших пацієнтів463,467. 
I B 

Антитромботичний препарат і його дозу, а також вторинну 

профілактику слід обирати з урахуванням функції нирок і 

конкретних протипоказань461. 

I B 

Рекомендації щодо модифікації стилю життя після гострого коронарного 

синдрому без елевації сегмента ST 

Модифікація стилю життя додатково до відповідного 

фармакологічного лікування рекомендується з метою зниження 

смертності з будь-якої причини та серцево-судинної смертності, а 

також для зменшення захворюваності та покращення якості життя, 

обумовленої станом здоров’я487–497. 

I A 

Когнітивно-поведінкова терапія рекомендується з метою допомогти 

пацієнтам вести здоровий спосіб життя498–500. 
I A 

Багатопрофільна кардіореабілітація на основі фізичних вправ 

рекомендується для пацієнтів із ІХС як ефективний метод досягти 

здорового способу життя та управляти факторами ризику з метою 

зниження смертності з будь-якої причини та серцево-судинної 

смертності, а також для зменшення захворюваності та покращення 

якості життя, обумовленої станом здоров’я487,497,501. 

I A 

Рекомендується залучення медпрацівників різних спеціалізацій 

(кардіологів, терапевтів, медсестер, дієтологів, фізіотерапевтів, 

психологів, фармацевтів) з метою зниження смертності з будь-якої 

причини та серцево-судинної смертності, а також для зменшення 

захворюваності та покращення якості життя, обумовленої станом 

здоров’я492,499,502,503. 

I A 

Психологічні втручання рекомендуються для зменшення симптомів 

депресії у пацієнтів із ІХС з метою покращення якості життя, 

обумовленої станом здоров’я504,505. 

Пацієнтам із ІХС, особливо людям літнього віку, рекомендується 

щорічна вакцинація від грипу з метою покращення показників 

захворюваності505–511. 

I B 

Рекомендації щодо довгострокового фармакологічного лікування після 

гострого коронарного синдрому без елевації сегмента ST (за винятком 

антитромботичних препаратів) 

Ліпідознижувальні препарати 

Статини рекомендовані всім пацієнтам із ГКС без елевації сегмента 

ST. Метою є зниження рівня ХС-ЛПНЩ на ≥50% від вихідного 

значення та/або досягнення концентрації ХС-ЛПНЩ <1,4 ммоль/л 

(<55 мг/дл)533,534. 

I A 
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Якщо цільове значення ХС-ЛПНЩf не досягається через 4–6 тижнів 

при максимально переносимій дозі статину, рекомендується 

комбінація з езетимібом514,535. 

I B 

Якщо цільове значення ХС-ЛПНЩf не досягається через 4–6 тижнів 

незважаючи на терапію статином та езетимібом у максимально 

переносимій дозі, рекомендується додати інгібітор PCSK9520,535. 

I B 

Інгібітори ACE або препарати групи ARB 

Інгібітори АПФ (або БРА у разі непереносимості АПФ) 

рекомендовані пацієнтам із серцевою недостатністю зі зниженою 

ФВЛШ (<40%), діабетом або ХХН, якщо немає протипоказань 

(наприклад, тяжкої ниркової недостатності, гіперкаліємії тощо) з 

метою зниження смертності з будь-якої причини та внаслідок 

серцево-судинних захворювань, а також зменшення частоти 

серцево-судинних ускладнень536–538. 

I A 

Бета-блокатори 

Бета-блокатори рекомендовані пацієнтам із порушенням систолічної 

функції ЛШ або серцевою недостатністю зі зниженою ФВЛШ 

(<40%)539-541. 

I A 

АМР 

АМР рекомендовані пацієнтам із серцевою недостатністю зі 

зниженою ФВЛШ (<40%) з метою зниження смертності з будь-якої 

причини та внаслідок серцево-судинних захворювань, а також 

зменшення частоти серцево-судинних ускладнень548,549. 

I A 

Інгібітори протонної помпи 

Пацієнтам, які отримують монотерапію АСК, DAPT, DAT, TAT або 

монотерапію ОАК, та мають високий ризик шлунково-кишкової 

кровотечі, рекомендується супутнє застосування інгібітора 

протонної помпи з метою зменшення ризику шлункових кровотеч169. 

I A 

АВК - антагоніст вітаміну K; АКШ - аортокоронарне шунтування; АМР - антагоніст мінералокортикоїдних 

рецепторів; АПФ - ангіотензинперетворювальний фермент; БРА - блокатор рецепторів ангіотензину; ВАБК - 

внутрішньоаортальна балонна контрпульсація; ГКС - гострі коронарні синдроми; ГП - глікопротеїн; ЕКГ - 

електрокардіограма/електрокардіографія; ІМ - інфаркт міокарда; ІХС - ішемічна хвороба серця; КШ - 

кардіогенний шок; МНВ - міжнародний коефіцієнт нормалізації; ЛШ - лівий шлуночок; НМГ - 

низькомолекулярний гепарин; НД - навантажувальна доза; НОАК - оральний антикоагулянт, що не належить до 

антагоністів вітаміну K; НФГ = нефракціонований гепарин; ОАК - оральна антикоагуляція/оральний 

антикоагулянт;  ПД - підтримувальна доза; CMР - серцевий магнітний резонанс; ФВЛШ - фракція викиду лівого 

шлуночка; ФП - фібриляція передсердь; ХС-ЛПНЩ - холестерин ліпопротеїдів низької щільності; ХХН - хронічна 

хвороба нирок; ШКФ - розрахована швидкість клубочкової фільтрації; ПКВ - перкутанне коронарне втручання;  

CHA2DS2-VASc - застійна серцева недостатність, гіпертензія, вік ≥75 років (2 бали), діабет, інсульт 

(2 бали)_Судинне захворювання, вік 65–74, стать (жіноча); DAPT - подвійна антитромбоцитарна терапія; DAT - 

подвійна антитромботична терапія; DES - стент із лікарським покриттям; ESC - Європейське товариство 

кардіологів; FFR - резерв фракційного кровотоку; GDF-15 - фактор росту та диференціювання 15; GRACE - 

Глобальний реєстр гострих коронарних подій; h-FABP - серцева форма білка, що зв’язує жирні кислоти; hs-cTn - 

високочутливий серцевий тропонін; MINOCA - інфаркт міокарда без обструкції коронарних артерій; NSTEMI - 

інфаркт міокарда без елевації сегмента ST; PCSK9 - пропротеїнова конвертаза субтилізин-кексинового типу 9; 

TAT - потрійна антитромботична терапія.  
aКлас рекомендації. 
bРівень доказовості. 
cНе застосовується до пацієнтів, у яких було виключено NSTEMI, виписаних у той самий день 
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dЯкщо не задовольняється жоден із перелічених критеріїв: гемодинамічна нестабільність, серйозні аритмії, 

ФВЛШ <40%, неефективна реперфузія, додаткові критичні стенози коронарних судин, ускладнення, пов’язані з 

перкутанною реваскуляризацією, показник ризику за шкалою GRACE >140 (якщо визначався). 
eЯкщо задовольняється один або кілька з перелічених вище критеріїв. 
fДля пацієнтів із дуже високим серцево-судинним ризиком (наприклад, пацієнти із ГКС) рекомендується 

зниження рівня ХС-ЛПНШ щонайменше на 50% від вихідного значення, причому цільове значення ХС-ЛПНЩ 

становить <1,4 ммоль/л (<55 мг/дл)512. 
 

15 Додаткові дані 

Додаткові дані з додатковими рисунками, таблицями та даними, які 

доповнюють основний текст, містяться на сайті European Heart Journal та на 

сайті ESC за адресою www.escardio.org/ guidelines. 
 

  

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj
https://academic.oup.com/eurheartj
http://www.escardio.org/guidelines
http://www.escardio.org/guidelines
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16 Додаток 
Афіліації авторів/членів Робочої групи: Емануеле Барбато, передові медико-біологічні 

науки, Університет ім. Федеріко II, Неаполь, Італія; Олів’є Бартелемі, Париж, Франція; Йоханн 

Бауерсакс, відділення кардіології та ангіології, Ганноверська медична школа, Ганновер, Німеччина; 

Діпак Л. Бхатт, Жіноча лікарня Брігама та Гарвардська медична школа, Бостон, США; Пол Дендаль, 

факультет медицини та природничих наук, Університет Хассельта, Хассельт, Бельгія; Марія 
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