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Список скорочень 

 

NT-proBNP N-термінальний фрагмент мозкового натрійуретичного пептиду 

АПФ Ангіотензинперетворювальний фермент 

АВК Антагоніст вітаміну К 

MRA Антагоніст мінералокортикоїдних рецепторів 

АТТ Антитромбоцитарна терапія 

АКШ Аорто-коронарне шунтування 

АТ Артеріальний тиск 

АСК Ацетилсаліцилова кислота/аспірин 

PROMISE Багатоцентрове, проспективне, візуалізаційне дослідження для оцінки болю 

у грудях 

ББ Бета блокатори 

БЛНПГ Блокада лівої ніжки пучка Гіса  

БКК Блокатори кальцієвих каналів 

БРА Блокатори рецепторів ангіотензину 

IONA Вплив нікорандилу на стенокардію 

HbA1c Глікований гемоглобін 

LM Головний стовбур (лівої коронарної артерії) 

ГКС Гострий коронарний синдром 

b.i.d. двічі на добу 

ДГП Дигідропіридин 

ДІ Довірчий інтервал 

SCOT- 

HEART 

Дослідження «Шотландська комп'ютерна томографія СЕРЦЯ» 

GOSPEL Дослідження глобальних вторинних профілактичних стратегій для 

обмеження частоти повторення ускладнень після інфаркту міокарда 

COURAGE Дослідження для оцінки клінічних наслідків при реваскуляризації та лише 

фармакотерапії 

SIGNIFY Дослідження для оцінки переваг інгібітору If-каналів івабрадину стосовно 

частоти Захворюваності/смертності серед пацієнтів з ішемічною хворобою 

серця 

GEMINI-

ГКС 

Дослідження для порівняння безпеки ривароксабану проти 

ацетилсаліцилової кислоти у комбінації з клопідогрелем чи тикагрелором у 

учасників з гострим коронарним синдромом 

ACTION Дослідження наслідків лікування гастроінтестинальною терапевтичною 

системою Ніфедипін у пацієнтів з ішемічною хворобою серця 

CASS Дослідження оперативного втручання на коронарних артеріях 

BARI-2D Дослідження реваскуляризації шляхом шунтування у пацієнтів з цукровим 

діабетом 2 типу 
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COMPASS Дослідження серцево-судинних наслідків у людей, які використовують 

антикоагулянти у схемах лікування 

FAME 2 Друге дослідження резерву фракційного кровотоку проти ангіографії при 

оцінці декількох судин 

ЕКГ Електрокардіограма 

RIVER-PCI Застосування ранолазину у пацієнтів з неповною реваскуляризацією після 

черезшкірного коронарного втручання 

ЗПА Захворювання периферичних артерій 

REACH Зменшення частоти атеротромбозу для тривалої життєздатності 

ІКАГ  Інвазивна коронарографія 

BEAUTIFU

L 

Інгібітор If каналів івабрадин у пацієнтів з ішемічною хворобою серця та 

дисфункцією лівого шлуночка 

ІМТ Індекс маси тіла 

ІМР Індекс мікроциркуляторної резистентності 

ІМ Інфаркт міокарда 

ІХС  Ішемічна хвороба серця    

КПІ Кісточково-плечовий індекс 

CAPRIE Клопідогрель проти АСК у пацієнтів з ризиком  ішемічних ускладнень 

КТ_КАГ  Комп'ютерна томографічна ангіографія 

КТ Комп'ютерна томографія 

ЛШ Лівий шлуночок 

МРТ Магнітно-резонансна томографія серця 

iwFR Миттєвий градієнт тиску в області стенозу у безхвильовий період (миттєвий 

резерв кровотоку) 

ORBITA Об'єктивне рандомізоване сліпе дослідження з оптимальною ангіопластикою 

у пацієнтів зі стабільною стенокардією 

o.d. один раз на добу 

ОФЕКТ Однофотонна емісійна комп'ютерна томографія 

LAD Передня нисхідна гілка (артерія) лівої вінцевої артерії 

ПТЙ Передтестова ймовірність 

OAC Пероральний антикоагулянт 

NOAC Пероральні антикоагулянти, не антагоністи вітаміну К 

ПАТТ Подвійна антитромбоцитарна терапія 

ПЕТ Позитронно-емісійна томографія 

PCSK9 Пропротеїн конвертаза 9-го субтилізин-кексинового типу 

PEGASUS-

TIMI 

Профілактика серцево-судинних ускладнень у пацієнтів з попереднім 

серцевим нападом з використанням тикагрелору порівняно з плацебо на 

фоні застосування АСКтромболізису при інфаркті міокарда  

РКД Рандомізоване клінічне дослідження 
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РКК Резерв коронарного кровотоку 

РАС Ренін-ангіотензинова система 

рШКФ Розрахована швидкість клубочкової фільтрації 

СН Серцева недостатність 

CHA2DS2- 

VASc 

Серцева недостатність, артеріальна гіпертензія, вік ≥ 75 років [подвоюється], 

цукровий діабет, інсульт [подвоюється]  захворювання судин, вік 

6574 роки та стать [жіноча] 

СРТ Серцева ресинхронізуюча терапія 

ССЗ Серцево-судинні захворювання 

SCORE Системна оцінка коронарного ризику 

DES Стент(-и) з лікувальним покриттям 

IMT Товщина комплексу інтима/медіа 

b.p.m. удари за хвилину 

ФП Фібриляція передсердь 

ФРК Фракційний резерв кровотоку 

ФРККТ Фракційний резерв кровотоку на основі комп'ютерної томографії 

ФВЛШ Фракція викиду лівого шлуночка 

ХС ЛПНЩ Холестерин ліпопротеїнів низької щільності 

ХС ЛПВЩ Холестерин ліпропротеїнів високої щільності 

ХХН Хронічна хвороба нирок 

ХКС Хронічний коронарний синдром(-и) 

ПКВ Перкутанне коронарне втручання 

ШКФ Швидкість клубочкової фільтрації 
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ПЕРЕДМОВА МУЛЬТИДИСЦИПЛІНАРНОЇ РОБОЧОЇ ГРУПИ 

 

Дана Клінічна настанова створена з метою вдосконалення  діагностики, профілактики та 

лікування стабільної  ішемічної хвороби серця (ІХС) і призначена для впровадження у 

щоденну практику  широкого кола  лікарів. Матеріали представлені в документі базуються на 

актуальних принципах доказової медицини і враховують рекомендації «Guidelines for the 

diagnosis and management of chronic coronary syndromes, European Society of Cardiology, 2019» 

та опубліковані дані  клінічних і наукових досліджень (2020). Вітчизняні експерти провели 

всебічний огляд зазначених документів, оцінку стратегії ведення хворих із вказаною 

патологією, визначення співвідношення користі та ризику рекомендованих заходів, а також 

можливості їх запровадження в умовах вітчизняної медицини, що відображено у Коментарях 

робочої групи у тексті Клінічної настанови. 

Запропонований  покроковий діагностичний алгоритм передбачає  активне використання 

сучасних методів, наприклад,  КТ-коронароангіографії  та  візуалізаційних функціональних 

методик (МРТ, ОФЕКТ, ПЕТ), які розширюють можливості точного визначення 

обструктивного ураження коронарних артерій серця, наявності особливих форм ІХС, 

стратифікації  ризиків кардіо-васкулярних  ускладнень тощо. Рекомендовані терапевтичні 

заходи мають доведену ефективність, визначену за класом та рівнем доказовості (табл.1, 2), їх 

застосування передбачає покращення якості життя та прогнозу хворих, індивідуалізований 

підхід у кожному конкретному випадку.  

Дана Клінічна настанова продовжує добру традицію впровадження у вітчизняну кардіологію 

методичних документів, які базуються на досвіді світової клінічної практики і відповідають 

міжнародним вимогам. Зокрема, у 2016 МОЗ України затвердив Уніфікований клінічний 

протокол первинної, вторинної (спеціалізованої) та третинної (високоспеціалізованої) 

медичної допомоги за темою «Стабільна ішемічна хвороба серця». Для його розробки 

використали 5 найактуальніших світових документів (Рекомендації ESC-2013, Рекомендації 

ACCF / AHA / FCН / AAATS / PCNA / STS 2012 рекомендації NICE 2011, і AHA 2013). 

Асоціація кардіологів України регулярно оновлює і перевидає (востаннє 2020) збірку 

«Серцево-судинні захворювання. Класифікація, стандарти діагностики та лікування» за 

редакцією акад. Коваленка В.М., проф. Лутая М.І., проф. Сіренко Ю.Н. та проф. Сичова О.С. 

Монографія містить приклади формулювання діагнозів за МКХ-10, протоколи діагностики та 

лікування основних кардіо-васкулярних захворювань, включаючи стабільну ІХС, 

послідовність ведення хворих від первинної до високоспеціалізованої медичної допомоги. 

Українська асоціація кардіологів (зокрема, робоча група «Атеросклероз та хронічна ІХС») є 

учасником ряду міжнародних/ ESC наукових та реєстрових  досліджень.  Зазначені матеріали, 

розробки і результати досліджень є важливими для оцінки реального стану щодо діагностики 

та лікування українських пацієнтів з ІХС, використання відповідних ресурсів та дотримання 

керівних принципів ESC.   

У 2021 році в Україні виникла потреба оновити національні рекомендації щодо стабільної ІХС. 

Дана Клінічна настанова разом з іншими національними документами покликана  підвищити 

якісний рівень медичної допомоги, оптимізувати та модернізувати діагностичні підходи, 

забезпечити активне застосування сучасних терапевтичних стратегій, здатних покращити 

клінічний стан і прогноз   більшості пацієнтів зі стабільною ІХС. Дуже важливим є зворотній 

зв'язок з медичною спільнотою України щодо рівнів  впровадження та виконання  чинних 

рекомендацій. 

Дана Клінічна настанова призначена для професійних потреб кардіологів, сімейних лікарів, 

фахівців суміжних спеціальностей, викладачів медичних ВУЗів та закладів післядипломної 

освіти, науковців. 

Експерти робочої групи з атеросклерозу та хронічної ІХС, а також фахівці суміжних 

спеціальностей, задіяні у розробці даної Клінічної настанови, надали відповідні декларації 

щодо відносин, які можуть сприйматися як потенційні джерела конфлікту інтересів. 
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Медичним працівникам рекомендується враховувати керівні принципи даної Клінічної 

настанови для пацієнтів зі стабільною ІХС щодо вибору і реалізації профілактичних, 

діагностичних та терапевтичних стратегій. Однак, це не скасовує індивідуальної 

відповідальності лікарів за прийняття рішень, які стосуються здоров'я конкретного пацієнта.  
 

Guidelines for the diagnosis and management of chronic coronary 

syndromes 
 

1. ПЕРЕДМОВА 

У Рекомендаціях підсумовуються та оцінюються наявні докази, щоб допомогти медичним 

працівникам застосовувати найкращі стратегії ведення для кожного окремого пацієнта з 

зазначеним станом. Рекомендації та інструкції у них мають сприяти прийняттю рішень 

медичних працівників у їхній повсякденній практиці. Проте остаточне рішення стосовно 

кожного пацієнта має прийматися відповідальним медичним працівником(-ами), зважаючи 

на побажання пацієнта та доглядальника. 

За останні роки Європейське товариство кардіологів (ESC), а також інші товариства та 

організації випустили велику кількість рекомендацій. Завдяки їхньому впливу на клінічну 

практику, були встановлені критерії якості для розробки рекомендацій, щоб зробити всі 

рішення прозорими для користувача. Вказівки для створення та видання Рекомендацій ESC 

знаходяться на сайті ESC (http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-

Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines). Рекомендації ESC є офіційною 

позицією ESC щодо зазначеного предмету, і вони регулярно оновлюються. 

ESC веде ряд реєстрів, що є дуже важливими для оцінки, діагностики/терапевтичних 

процесів, використання ресурсів та дотримання Рекомендацій. Ці реєстрі мають за мету 

надати кращі уявлення про підходи до лікування у Європі та усьому світі на основі даних, 

зібраних під час рутинної клінічної практики. 

Рекомендації розроблені разом з похідними освітніми матеріалами, що розглядають 

культурні та професійні потреби кардіологів та суміжних спеціалістів. Збір високоякісних 

даних спостережень у відповідні проміжки часу після випуску Рекомендацій ESC допоможе 

оцінити рівень впровадження Рекомендацій, відмітити пріоритетність ключових кінцевих 

точок, визначених Рекомендаціями ESC, відповідальними Комітетами з питань освіти та 

членами робочих груп. 

Члени цих робочих груп були вибрані ESC, включно з представленням відповідних груп 

вузької спеціалізації ESC, щоб представити спеціалістів, залучених до надання медичної 

допомоги пацієнтам з такою патологією. Вибрані експерти у цій сфері провели всебічний 

огляд опублікованих доказів для ведення пацієнтів із зазначеним станом згідно з політикою 

Комітету з підготовки клінічних рекомендацій (CPG) ESC. Проводилася критична оцінка 

діагностичних та терапевтичних процедур, включно з оцінкою співвідношення 

ризик/користь. Рівень доказовості та ефективність рекомендацій стосовно певних варіантів 

лікування зважувалися та класифікувалися згідно з попередньо визначеними шкалами, як 

зазначено у Таблицях 1 та 2. Експерти груп з написання та розгляду надали заповнені 

форми заяви про відсутність зацікавленості стосовно всіх взаємозв'язків, що можуть 

сприйматися як дійсні чи потенційні джерела конфлікту інтересів. 

http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines


11 

 

 

ШКАЛА РІВНІВ ДОВЕДЕНОСТІ І ГРАДАЦІЇ РЕКОМЕНДАЦІЙ 

 

ГРАДАЦІЯ РЕКОМЕНДАЦІЙ 

Таблиця 1. Класи рекомендацій 

                          Визначення                                                    Формулювання щодо 

використання 

К
л
ас

и
 р

ек
о
м

ен
д

ац
ій

 

Клас I Доказ та/або загальна згода з тим, що 

зазначене лікування чи процедура  

є сприятливою, корисною, ефективною. 

Рекомендовано чи показано 

   

Клас IІ Суперечливий доказ та/або розходження думок про 

корисність/ефективність зазначеного лікування чи процедури. 

  

Клас IІа Перевага доказу/думки на користь 

корисності/ефективності. 
 Слід розглянути 

   

Клас IІb Корисність/ефективність встановлена не 

так добре на основі доказів/думки. 
 Можна розглянути 

   

Клас IІІ Доказ та/або загальна згода з тим, що 

зазначене лікування чи процедура є не 

сприятливою/не корисною, і у деяких 

випадках може бути шкідливою. 

 Не рекомендується 

 

РІВНІ ДОКАЗОВОСТІ 

Таблиця 2. Рівні доказовості 

Рівень доказовості А 
Дані отримані з численних рандомізованих клінічних 

досліджень чи мета-аналізів. 

Рівень доказовості В 
Дані, отримані з одного рандомізованого клінічного 

дослідження чи великих нерандомізованих досліджень. 

Рівень доказовості С 
Консенсус експертів та/або невеликих досліджень, 

ретроспективних досліджень, реєстрів. 
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Ці форми були зібрані в один файл і їх можна знайти на сайті ESC (http:// 

www.escardio.org/guidelines). Будь-які зміни до заяв про відсутність зацікавленості, що 

виникали в період написання, доносилися до відома ESC та вносилися. Робоча група отримала 

повну фінансову підтримку від ESC без залучення медичної галузі. 

CPG ESC наглядає за підготовкою нових Рекомендацій та координує цю діяльність. Комітет 

також відповідає за процес отримання позитивного висновку для цих Рекомендацій. 

Рекомендації ESC підлягають ретельному розгляду CPG та зовнішніми експертами. Після 

внесення відповідних виправлень Рекомендації затверджуються усіма експертами робочої 

групи. Заключний документ затверджується CPG для публікації у European Heart Journal. 

Рекомендації ESC були розроблені після ретельного аналізу наукових та медичних знань, а 

також доказів, наявних на момент датування. 

Завданням розробки Рекомендацій ESC також є створення освітніх інструментів та 

впровадження програм для рекомендацій, включно зі скороченими кишеньковими версіями 

рекомендацій, підсумковими слайдами, буклетами з ключовими меседжами, підсумковими 

картками для нефахівців та електронними версіями для цифрових прикладних програм 

(смартфони тощо). Ці версії є скороченими, а, отже для отримання більш детальної інформації, 

користувач завжди має ознайомитися з повною версією Рекомендацій, що знаходиться у 

вільному доступі на сайті ESC, з віртуалізацією на сайті EHJ. Національним товариствам ESC 

пропонують рекомендувати, перекладати та впроваджувати усі рекомендації ESC. Необхідні 

програми впровадження, оскільки було показано, що можна сприятливо впливати на наслідки 

захворювання, ретельно дотримуючись клінічних рекомендацій. 

Медичним працівникам радять повною мірою брати до уваги Рекомендації ESC під час 

клінічної оцінки, а також під час визначення та впровадження профілактичних, діагностичних 

чи лікувальних медичних стратегій. Проте Рекомендації ESC у будь-якому разі не 

позбавляють медичних працівників від відповідальності під час прийняття належних та 

точних рішень при розгляді стану кожного пацієнта та врахуванні побажань такого пацієнта 

та, у відповідних і/або необхідних випадках, побажань доглядальника пацієнта. 

Також медичні працівники відповідальні за додаткову перевірку всіх правил та нормативних 

вимог, що застосовуються у кожній країні стосовно лікарських засобів та виробів медичного 

призначення на момент призначення. 

 

2. ВСТУП  

Ішемічна хвороба серця (ІХС)— це патологічний процес, що характеризується розвитком 

атеросклеротичних бляшок в епікардіальних артеріях, він може бути обструктивним чи 

необструктивним. На перебіг цього процесу можна впливати за допомогою модифікації 

способу життя, фармакотерапії та інвазивних втручань. Усі зазначені заходи сприяють 

стабілізації чи навіть регресу захворювання. ІХС може мати тривалі стабільні періоди, але 

також може стати нестабільною у будь-який час зазвичай через гостре атеротромботичне 

ускладнення, спричинене ерозією чи розривом бляшки. Проте, захворювання є хронічним, як 

правило, прогресуючим, а, отже, серйозним, навіть під час стабільного клінічного перебігу. 

Динамічний характер ІХС є причиною більшості клінічних проявів, що можна традиційно 

розділити на гострі коронарні синдроми (ГКС) чи хронічні коронарні синдроми (ХКС). 

Представлені Рекомендації призначені для ведення пацієнтів з ХКС. Природний перебіг ХКС 

показаний на Рисунку 1. 

 

 

 

 

http://www.escardio.org/guidelines
http://www.escardio.org/guidelines
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Більш високий ризик 

у разі недостатнього 

контролю чинників 

ризику, 

субоптимальних змін 

способу життя та/або 

фармакотерапії, 

високий обсяг ризику 

розвитку ішемії 

міокарда 

Більш низький ризик 

у разі оптимального 

контролю чинників 

ризику, зміни 

способу життя, 

належної терапії для 

вторинної 

профілактики 

(наприклад, АСК, 

статини, інгібітори 

АСЕ) та належної 

реваскуляризації 

  

 
Час 

 

Рисунок 1 Схематичне зображення природного перебігу хронічних коронарних синдромів. АПФ — 

ангіотензинперетворювальний фермент; ГКС — гострі коронарні синдроми; ХКС — хронічні коронарні 

синдроми; ІМ — інфаркт міокарда. 

 

Найбільш поширені клінічні сценарії у пацієнтів з підозрою чи встановленими ХКС є 

такими: (i) пацієнти з підозрою на ІХС та симптомами «стабільної» стенокардії та/або 

задишкою (див. розділ 3); (ii) пацієнти з вперше діагностованою серцевою недостатністю (СН) 

чи дисфункцією лівого шлуночка (ЛШ) та підозрою на ІХС (див. розділ 4); (iii) безсимптомні 

та симптоматичні пацієнти зі стабілізованими симптомами протягом <1 року після ГКС, чи 

пацієнти. яким нещодавно провели реваскуляризацію (див. розділ 5.1); (iv) безсимптомні чи 

симптоматичні пацієнти, у яких минуло більше 1 року після первинної діагностики чи 

реваскуляризації (див. розділ 5.2); (v) пацієнти зі стенокардією та підозрою на вазоспастичне 

чи мікросудинне захворювання (див. розділ 6); та (vi) безсимптомні особи, у яких ІХС 

виявлено під час скринінгу (див. розділ 7). 

     Усі ці сценарії класифікуються як ХКС, але мають різний ризик майбутніх серцево-

судинних ускладнень [наприклад, смерті чи інфаркту міокарда (ІМ)], і ризик може 

змінюватися в динаміці. 

Розвиток ГКС може гостро дестабілізувати кожен з цих клінічних сценаріїв. Ризик може 

підвищуватися як наслідок недостатнього контролю за серцево-судинними чинниками ризику, 

субоптимальної модифікації способу життя та/або фармакотерапії, чи неуспішної 

реваскуляризації. З іншого боку, ризик може зменшуватися завдяки належній вторинній 

профілактиці та успішній реваскуляризації. Отже, ХКС визначаються різними еволюційними 

фазами ІХС, за винятком ситуацій, коли гострий тромбоз коронарних артерій домінує серед 

клінічних проявів (тобто, ГКС). 

У кожному розділі цих Рекомендацій розглядаються основні клінічні сценарії CCS. Така 

структура направлена на спрощення використання Рекомендацій у клінічній практиці. 
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Додаткова інформація, таблиці, рисунки та література доступні у  пункті «Додаткові дані» на 

сайті ESC (www.escardio.org), а також у Посібнику з лікування захворювань серцево-судинної 

системи ESC. 

 

 

Коментар робочої групи: З метою уникання можливих неузгодженостей з існуючими в 

Україні класифікаціями ІХС, детальний опис в даній Клінічній настанові не наводиться. 

Проте, термін «Хронічні коронарні синдроми», на відміну від ГКС,  немає чіткого визначення 

і, по суті, не є діагнозом. Самі європейські експерти відзначають, що хоча «усі ці сценарії 

класифікуються як ХКС, вони мають різний ризик майбутніх серцево-судинних ускладнень 

[наприклад, смерті чи інфаркту міокарда (ІМ)], і цей ризик може змінюватися в динаміці». 

Отже, визначення певного сценарію щодо перебігу захворювання у конкретного пацієнта не 

дозволяє підвищити точність оцінки/стратифікації кардіоваскулярного (КВ) ризику і, 

відповідно, обрати найоптимальнішу індивідуальну терапевтичну стратегію. У 3-х із 

зазначених сценаріїв взагалі йдеться лише про підозру, а не підтверджений діагноз ІХС, 

тобто залишаються відкритими питання про подальше обстеження, терміни 

спостереження і лікування таких хворих.  

Разом з тим, ІХС є прикладом одніє з найбільш окреслених серцево-судинних нозологій, яка 

має специфічну етіологію, патогенез та клінічну картину. Використання терміну «стабільна 

ІХС» підкреслює факт щодо найбільш тривалої фази перебігу ІХС, як хронічного 

захворювання. Це не виключає, а навпаки, акцентує увагу лікарів на можливості раптового 

переходу хвороби у нестабільну (гостру) фазу.  На теперішній час виділяють різні форми 

захворювання: стабільну, вазоспастичну, мікроваскулярну, безбольову. Всі ці форми, як і 

наявність перенесених ускладнень та супутньої патології, повинні бути відображені у 

діагнозі, оскільки від цього залежить прогноз пацієнта і належна тактика його лікування. У 

зв’язку з чим, у даній Клінічній настанові збережені попередні термінологія, класифікація 

(відповідає МКХ 10) та формулювання діагнозів щодо стабільної ІХС, які були схвалені 

Всеукраїнською асоціацією кардіологів (2020р.) 

Правильне розуміння і, як наслідок, точне встановлення діагнозів, є одним із завдань даної 

Клінічної настанови, тому «робоча група», з метою уникання можливих неузгодженостей, 

пропонує внести до даної Клінічної настанови Класифікацію стабільної ішемічної хвороби 

серця, що відповідає МКХ 10, яку в клінічній практиці використовують як Європейські, так і 

Українські кардіологи. 

 

КЛАСИФІКАЦІЯ СТАБІЛЬНОЇ ІШЕМІЧНОЇ ХВОРОБИ СЕРЦЯ 

1. Стенокардія (рубрика І20 за МКХ-10): 

1.1. Стабільна стенокардія напруження (із зазначенням І–IV функціонального класу (ФК) за 

класифікацією Канадської асоціації кардіологів), у пацієнтів із IV ФК стенокардія малих 

навантажень може клінічно проявлятися як стенокардія спокою (рубрика І20.8 за МКХ-10). 

1.2. Мікроваскулярна стенокардія (наявність клінічних симптомів та ознак ішемії міокарда 

за відсутності обструктивного ураження коронарних артерій за даними ангіографії) 

(рубрика І20.8 за МКХ-10). 

1.3. Вазоспастична стенокардія (ангіоспастична, спонтанна, варіантна, Принцметала) 

(рубрика І20.1 за МКХ-10). 

1.4. Рефрактерна стенокардія (хронічний стан, викликаний клінічно підтвердженою 

рекурентною ішемією міокарда за наявності ураження коронарних судин, яка не може бути 

адекватно контрольована за допомогою комбінованої медикаментозної терапії, 

ангіопластики або аортокоронарного шунтування (АКШ)) (рубрика І20.8 за МКХ-10). 

 

2. Нестабільна стенокардія (рубрика І20.0 за МКХ-10): 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz425#supplementary-data
http://www.escardio.org/
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2.1. Стенокардія, що вперше виникла. Діагноз встановлюється протягом 28 діб від появи 

першого ангінозного нападу з прогресуванням класу стенокардії до ІІІ ФК. 

2.2. Прогресуюча стенокардія (поява стенокардії спокою, нічних ангінозних нападів у хворого 

зі стенокардією напруження, підвищення ФК стенокардії щонайменше до ІІІ ФК, прогресуюче 

зниження толерантності до фізичного навантаження, транзиторні зміни на ЕКГ у стані 

спокою). 

2.3. Постінфарктна стенокардія (до 28 діб від розвитку інфаркту міокарда (ІМ), рубрика 

I23.8). 

 

3. Кардіосклероз (рубрика 125 за МКХ-10): 

3.1. Постінфарктний кардіосклероз із зазначенням перенесених ІМ (дата виникнення, 

локалізація), форми та стадії СН, порушень ритму серця і провідності (рубрика І25.2 за МКХ-

10). 

3.2. Аневризма серця хронічна (рубрика І25.3 за МКХ-10). 

3.3. Кардіосклероз (дифузний)* із зазначенням форми і стадії СН, порушень ритму серця та 

провідності. 

*Цей термін по суті відповідає діагнозу «ішемічна кардіоміопатія» (рубрика І25.5 за МКХ-

10), під ним слід розуміти ІХС з дифузним ураженням коронарних артерій (КА) за даними 

коронароангіографії (КАГ), з вираженою дилатацією ЛШ, глобальним зниженням 

скоротливої функції міокарда, що проявляється клінічними ознаками СН. Діагноз «ішемічна 

кардіоміопатія» не слід встановлювати без КАГ-підтвердження. 

 

4. Безбольова форма ішемічної хвороби серця (ІХС) — діагноз встановлюється хворим без 

клінічних симптомів стенокардії, але з верифікованим за даними коронарографії діагнозом 

ІХС, а також на підставі виявлення ознак міокардіальної ішемії за допомогою тестів з 

візуалізацією міокарда (сцинтиграфія з технецієм, талієм; стрес-ехокардіограма (ехоКГ) з 

фізичним навантаженням чи добутаміном) (рубрика І25.6 за МКХ-10). 

Приклади формулювання діагнозів: 

ІХС: нестабільна стенокардія (прогресуючий перебіг 20.02.-25.02.2019). Постінфарктний 

кардіосклероз (Q-ІМ передньої стінки лівого шлуночка (ЛШ) 02.06.2008). АКШ (2 шунти — 

12.02.2008). СН ІI А стадії зі зниженою фракцією викиду (ФВ) ЛШ (35%). 

ІХС: стабільна стенокардія напруження ІІ ФК. Стенозуючий атеросклероз ПМШГ ЛКА і 

ПКА (КВГ 10.05.2010) Стентування ПМШГ ЛКА (15.05.2010), непокритий металевий стент. 

СН І стадії зі збереженою ФВ ЛШ. 

ІХС: стабільна стенокардія напруження ІІІ ФК. Постінфарктний кардіосклероз (Q-ІМ 

передньої стінки ЛШ від 13.01. 2018). СН ІІА стадії зі зниженою ФВ ЛШ (38%). 

ІХС: вазоспастична стенокардія (епізоди ішемії міокарда з елевацією сегмента ST за даними 

добового моніторування ЕКГ за Холтером 16.02.2020). Атеросклеротичне ураження ПМШГ 

ЛКА 30% у середній/3 (КВГ 16.02.2016). СН 0.  

ІХС: мікроваскулярна стенокардія (позитивний стрес-ехоКГ з добутаміном 17.03.2020). 

Коронарні артерії без обструктивних уражень (КВГ 19.03.2018). СН 0. 

ІХС: рефрактерна стенокардія (ІІІ ФК). Атеросклеротичне ураження ПМШГ ЛКА у 

проксимальній/3 до 90%; ПКА — 75% (КВГ 10.10.2017). Стентування ПМШГ ЛКА 10.10.2017 

(елютинг-стент) СН І стадії зі збереженою ФВ ЛШ. 

ІХС: безбольова форма. Стенозуючий атеросклероз 50% ПМШГ ЛКА (КВГ 10.06.2018). СН 0. 

ІХС: хронічна аневризма серця (ІМ 10.11.2014). Шлуночкова екстрасистолія, часта. СН ІІА 

стадії зі зниженою ФВ ЛШ (35%), NYHA ІІ. 

ІХС: кардіосклероз (дифузний). Атеросклеротичне ураження ПКА, ПМШГ ЛКА, ОГ ЛКА 

>70% (КВГ 05.02.2015). Шлуночкова екстрасистолія. СН ІІА стадії зі зниженою ФВ (37%), 

NYHA ІІІ. 
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Нове у Рекомендаціях 2019 

Нові/переглянуті концепції у 2019 році 

 

Рекомендації були переглянуті для зосередження на ХКС, замість стабільної ІХС. 

Ці зміни підкреслюють той факт, що клінічні прояви ІХС можна розділити на розділити 

на ГКС чи ХКС. ІХС — це динамічний процес накопичення атеросклеротичних бляшок та 

функціональних змін коронарного кровообігу, що може бути змінений способом життя, 

фармакотерапією та реваскуляризацією, що сприяє стабілізації чи регресуванню 

захворювання. 

У цих рекомендаціях щодо ХКС визначається шість клінічних сценаріїв, що найчастіше 

зустрічаються у пацієнтів: (i) пацієнти з підозрою на ІХС та симптомами «стабільної» 

стенокардії та/або задишкою; (ii) пацієнти з вперше діагностованою серцевою недостатністю 

(СН) чи дисфункцією лівого шлуночка (ЛШ) та підозрою на ІХС; (iii) безсимптомні та 

симптоматичні пацієнти зі стабілізованими симптомами протягом більше 1 року після ГКС, 

чи пацієнти. яким нещодавно провели реваскуляризацію; (iv) безсимптомні чи симптоматичні 

пацієнти, у яких минуло більше 1 року після первинної діагностики чи реваскуляризації; (v) 

пацієнти зі стенокардією та підозрою на вазоспастичне чи мікросудинне захворювання; (vi) 

безсимптомні особи, у яких ІХС виявлено під час скринінгу. 

Передтестова ймовірність (ПТЙ) ІХС на основі віку, статі та характеру симптомів 

зазнала серйозного перегляду. Окрім цього, ми впровадили нове формулювання «Клінічна 

вірогідність ІХС», що також використовує різні чинники ризику ІХС в якості модифікаторів 

ПТЙ. Було оновлено застосування різноманітних діагностичних обстежень у різних групах 

пацієнтів для виключення чи підтвердження ІХС. 

У Рекомендаціях підкреслено вирішальну роль здорового способу життя та інших 

профілактичних заходів у зниженні ризику подальших серцево-судинних ускладнень та 

смертності. 

ГКС— гострі коронарні синдроми; ІХС — ішемічна хвороба серця; ХКС — хронічні 

коронарні синдроми; СН — серцева недостатність; ЛШ — лівий шлуночок; ПТЙ — 

передтестова ймовірність. 
  

 

Нові основні рекомендації у 2019 р.  

Базові обстеження, діагностика та оцінка ризиків 

Неінвазивна функціональна візуалізація для діагностики ішемії міокарда чи 

коронарна КТА рекомендується в якості первинного обстеження для діагностики 

ІХС у симптоматичних пацієнтів, у яких неможливо виключити обструктивну 

ІХС лише на основі клінічної оцінки. 

I 

 

Рекомендується, щоб вибір початкових неінвазивних діагностичних обстежень 

базувався на клінічній вірогідності ІХС та інших характеристиках пацієнтів, що 

впливають на проведення обстеження, місцевому досвіді та доступності методів 

обстеження. 

I 

Рекомендується проводити функціональну візуалізацію ішемії міокарда, якщо за 

допомогою коронарної КТА було показано ІХС сумнівної функціональної 

значущості чи діагноз не було встановлено. 

I 

Інвазивна ангіографія рекомендується як альтернативне обстеження для 

діагностики ІХС у пацієнтів з високою клінічною вірогідністю та тяжкими 

симптомами, рефрактерними до терапії, чи типової стенокардії з низьким рівнем 

навантаження та клінічною оцінкою, що вказує високий ризик ускладнень. Має 

I 
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бути доступна інвазивна функціональна оцінка для визначення стенозів перед 

реваскуляризацією, окрім випадків дуже високого ступеня (діаметр стенозу 

>90 %). 

Варто розглянути питання про інвазивну коронарографію з доступністю 

інвазивної функціональної оцінки для підтвердження діагнозу ІХС у пацієнтів з 

неясним діагнозом при неінвазивному обстеженні. 

IIа 

Варто розглянути питання про коронарну КТА в якості альтернативи інвазивній 

ангіографії, якщо інше неінвазивне обстеження сумнівне чи недіагностичне. 
IIа 

Не рекомендується проводити коронарну КТА у разі поширеної кальцифікації 

коронарних судин, нерегулярного серцевого ритму, значного ожиріння, 

неспроможності виконувати команди із затримкою дихання чи будь-яких інших 

станів, що роблять малоймовірними гарну якість знімків. 

III 

Антитромботична терапія у пацієнтів з ХКС та синусовим ритмом   

Варто розглянути питання про додавання другого антитромботичного препарату 

до АСК для тривалої вторинної профілактики у пацієнтів з високим ризиком 

ішемічних ускладнень та без високого ризику кровотечі (див. варіанти у розділі 

3.3.2). 

IIа 

 

Можна розглянути питання про додавання другого антитромботичного 

препарату до АСК для тривалої вторинної профілактики у пацієнтів з принаймні  

помірно підвищеним ризиком ішемічних ускладнень та без високого ризику 

кровотечі (див. варіанти у розділі 3.3.2). 

IIb 

Антитромботична терапія у пацієнтів з ХКС та ФП 

 

Коли застосування пероральних антикоагулянтів розпочинається у пацієнтів з 

ФП, які придатні до застосування NOAC, рекомендується віддавати перевагу 

NOAC, а не АВК. 

I 

 

Довготривала терапія OAC (NOAC чи AВК з часом у терапевтичному діапазоні 

> 70 %) рекомендується у пацієнтів з ФП та балом за шкалою CHA2DS2- VASc 

≥ 2 у чоловіків та ≥ 3 у жінок. 

I 

Питання про довготривалу терапію OAC (NOAC чи AВК з часом у 

терапевтичному діапазоні > 70 %) варто розглянути у пацієнтів з ФП та балом за 

шкалою CHA2DS2- VASc 1 у чоловіків та 2 у жінок. 

IIа 

Антитромботична терапія у пацієнтів після ПКВ з ФП чи іншим показанням до 

застосування OAC 

 

У пацієнтів, які придатні до застосування NOAC, рекомендується віддавати 

перевагу NOAC (апіксабан 5 мг двічі на добу, дабігатран 150 мг двічі на добу, 

едоксабан 60 мг один раз на добу чи ривароксабан 20 мг один раз на добу), а не 

AВК у комбінації з антитромбоцитарною терапією. 

I 

 Якщо застосовується ривароксабан і занепокоєння щодо високого ризику 

кровотечі переважає над занепокоєнням стосовно тромбозу стента чи ішемічного 

інсульту, варто розглянути питання про те, щоб віддати перевагу ривароксабану 

у дозі 15 мг один раз на добу, а не ривароксабану у дозі 20 мг на добу, на період 

супутньої моно- або подвійної антитромбоцитарної терапії. 

IIа 
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Якщо застосовується дабігатран і занепокоєння щодо високого ризику кровотечі 

переважає над занепокоєнням стосовно тромбозу стента чи ішемічного інсульту, 

варто розглянути питання про те, щоб віддати перевагу дабігатрану у дозі 110 мг 

двічі на добу, а не дабігатрану у дозі 150 мг двічі на добу, на період супутньої 

моно- або подвійної антитромбоцитарної терапії. 

IIа 

Після неускладненої процедури ПКВ варто розглянути питання про раннє 

припинення (≤ 1 тижня) терапії АСК, якщо ризик тромбозу стента низький чи, 

якщо занепокоєння щодо ризику кровотечі переважає над занепокоєнням щодо 

ризику тромбозу стента, незалежно від типу використовуваного стента. 

IIа 

Варто розглянути питання про потрійну терапію АСК, клопідогрелем та OAC 

протягом ≥1 місяця, якщо ризик тромбозу стента переважає над ризиком 

кровотечі, із загальною тривалістю (≤ 6 місяців), що визначається згідно з 

оцінкою цих ризиків та чітко зазначається під час виписки з лікарні. 

IIа 

У пацієнтів з показанням до застосування AВК в комбінації з АСК та/або 

клопідогрелем, треба ретельно регулювати інтенсивність дозування AВК з 

цільовим рівнем міжнародного нормалізаційного співвідношення в діапазону 

2,0–2,5 і з часом у терапевтичному діапазоні > 70 %. 

IIа 

Можна розглянути питання про подвійну терапію OAC та тикагрелором чи 

прасугрелем в якості альтернативи потрійній терапії OAC, АСК та клопідогрелем 

у пацієнтів з помірним чи високим ризиком тромбозу стента, незалежно від типу 

використовуваного стента. 

IIb 

Інша фармакотерапія  

Одночасне застосування інгібіторів протонної помпи рекомендується у пацієнтів, 

які отримують монотерапію АСК, ПАТТ чи монотерапію OAC і мають високий 

ризик шлунково-кишкової кровотечі. 

I 

 

Гіполіпідемічні препарати: якщо мета не досягнута з максимальною 

переносимою дозою статину, рекомендується комбінація з езетимібом. I 

Гіполіпідемічні препарати: для пацієнтів групи дуже високого ризику, які не 

досягли мети з максимальною переносимою дозою статину та езетимібу, 

рекомендується комбінація з інгібітором PCSK9. 

I 

Варто розглянути питання про застосування інгібіторів АПФ у пацієнтів з ХКС, 

які належать до групи дуже високого ризику серцево-судинних небажаних явищ. 
IIа 

Інгібітори натрій-залежного котранспортера глюкози-2 емпагліфлозин, 

канагліфлозин чи дапагліфлозин рекомендуються пацієнтам з цукровим діабетом 

та ССЗ. 

I 

Агоніст рецепторів глюкагон-подібного пептиду-1 (ліраглутид чи семаглутід) 

рекомендується пацієнтам з цукровим діабетом та ССЗ. I 

Скринінг на ІХС у безсимптомних осіб  

Не рекомендується ультразвукове визначення IMT каротидних артерій для 

оцінки серцево-судинного ризику. 
III  

Рекомендації стосовно варіантів лікування рефрактерної стенокардії  

Можна розглянути питання про застосування редуктора для звуження IIb  
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коронарного синусу, щоб зменшити симптоми виснажливої стенокардії, 

рефрактерної до оптимальних стратегій фармакотерапії та реваскуляризації. 

aКлас рекомендацій. 

АПФ — ангіотензинперетворювальний фермент; ГКС — гострі коронарні синдроми; ФП — фібриляція 

передсердь; b.i.d. — bis in die (двічі на добу); ІХС — ішемічна хвороба серця; ХКС — хронічні коронарні 

синдроми; CHA2DS2-VASc — серцева недостатність, артеріальна гіпертензія, вік ≥ 75 років [подвоюється], 

цукровий діабет, інсульт [подвоюється] — захворювання судин, вік 6574 років та стать [жіноча]; КТА — 

комп'ютерна томографічна ангіографія; ССЗ — серцево-судинні захворювання; СН — серцева 

недостатність; IMT — товщина комплексу інтима/медіа; ЛШ — лівий шлуночок; NOAC — пероральні 

антикоагулянти, не антагоністи вітаміну К; OAC — пероральний антикоагулянт; o.d. — omni die (один раз 

на добу); ПКВ — перкутанне коронарне втручання; PCSK9 — пропротеїнконвертаза 9-го субтилізин-

кексинового типу; AВК — антагоніст вітаміну К. 
 

 

Зміни в основних рекомендаціях 

2013 
Кла

сa 
2019 Класa 

ЕКГ з фізичним навантаженням 

рекомендується в якості первинного 

обстеження для встановлення 

діагнозу стабільної ІХС у пацієнтів з 

симптомами стенокардії та 

проміжною передтестовою 

ймовірністю ІХС (15–65 %), які не 

приймають протиішемічні 

препарати, за винятком випадків, 

коли пацієнт не може виконувати 

фізичне навантаження чи 

відображаються зміни на ЕКГ, що 

роблять її непридатною для 

оцінювання. 

I 

ЕКГ з фізичним навантаженням 

рекомендується для оцінки 

толерантності до фізичного 

навантаження, симптомів, аритмії, 

відповіді артеріального тиску та ризику 

ускладнень у вибраних пацієнтів. 

I 

Можна розглянути питання про ЕКГ з 

фізичним навантаженням в якості 

альтернативного обстеження для 

підтвердження чи виключення ІХС, 

коли недоступні інші неінвазивні чи 

інвазивні методи візуалізації. 

IIb 

Варто розглянути питання про ЕКГ з 

фізичним навантаженням у 

пацієнтів, які отримують лікування, 

для оцінки контролю симптомів та 

ішемії. 

Ila 

Можна розглянути питання про ЕКГ з 

фізичним навантаженням у пацієнтів, 

які отримують лікування, для оцінки 

контролю симптомів та ішемії. 

IIb 

Для терапії другої лінії 

рекомендується додавати нітрати 

тривалої дії, івабрадин, нікорандил 

чи ранолазин, залежно від частоти 

серцевих скорочень, артеріального 

тиску та переносимості. 

IIа 

Варто розглянути питання про нітрати 

тривалої дії в якості терапії другої лінії, 

коли початкова терапія бета-

блокаторами та/або 

недигідропіридиновими БКК 

протипоказана, погано переноситься чи 

недостатньо зменшує симптоми 

стенокардії. 

IIа 

Для терапії другої лінії можна 

розглянути питання про 
IIb 

Варто розглянути питання про 

застосування нікорандилу, ранолазину, 
IIа 
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Зміни в основних рекомендаціях 

2013 
Кла

сa 
2019 Класa 

триметазидин. івабрадину чи триметазидину в якості 

терапії другої лінії для зменшення 

частоти розвитку стенокардії та 

покращення толерантності до фізичного 

навантаження у осіб, які не можуть його 

переносити, мають протипоказання чи 

симптоми у яких недостатньо 

контролюються бета-блокаторами, БКК 

та нітратами тривалої дії. 

У вибраних пацієнтів можна розглянути 

питання про комбінацію бета-

блокаторів чи БКК з препаратами другої 

лінії (ранолазин, нікорандил, івабрадин 

та триметазидин) для терапії першої 

лінії, залежно від частоти серцевих 

скорочень, артеріального тиску та 

переносимості. 

IIb 

У пацієнтів з підозрою на коронарну 

мікросудинну стенокардію: можна 

розглянути питання про 

внутрішньокоронарне введення 

ацетилхоліну та аденозину з 

проведенням доплерографії під час 

коронарографії, якщо ангіоспазм 

візуально виглядає нормально, для 

оцінки ендотелій-залежного та не 

ендотелій-залежного РКК та 

виявлення 

мікросудинного/епікардіального 

вазоспазму. 

IIb 

Варто розглянути питання про 

визначення РКК та/або 

мікроциркуляторної резистентності за 

допомогою провідника у пацієнтів зі 

стійкими симптомами, у яких при 

цьому коронарні артерії виглядають 

нормальними під час ангіографії чи 

мають помірні стенози зі збереженим 

значенням iwFR/ФРК. 

IIа 

Можна розглянути питання про 

внутрішньокоронарне введення 

ацетилхоліну з ЕКГ-моніторингом під 

час ангіографії, якщо коронарні артерії 

виглядають нормальними під час 

ангіографії чи мають помірні стенози зі 

збереженим значенням iwFR/ФРК, для 

оцінки мікросудинного вазоспазму. 

IIb 

У пацієнтів з підозрою на коронарну 

мікросудинну стенокардію: можна 

розглянути питання про 

трансторакальну доплерівську 

ехокардіографію LAD з визначенням 

діастолічного коронарного 

кровотоку після внутрішньовенного 

IIb 

Можна розглянути питання про 

трансторакальну доплерографію LAD, 

МРТ та ПЕТ для неінвазивної оцінки 

РКК. IIb 
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Зміни в основних рекомендаціях 

2013 
Кла

сa 
2019 Класa 

введення аденозину та у спокої для 

неінвазивного визначення РКК. 

aКлас рекомендацій. 

АТ — артеріальний тиск; ІХС — ішемічна хвороба серця; БКК — блокатор кальцієвих каналів; РКК — 

резерв коронарного кровотоку; МРТ — магнітно-резонансна томографія серця; ДГП -БКК — 

дигідропіридинові блокатори кальцієвих каналів; ЕКГ — електрокардіограма; ФРК — фракційний резерв 

кровотоку; iwFR — миттєвий градієнт тиску в області стенозу у безхвильовий період (миттєвий резерв 

кровотоку); LAD — передня низхідна гілка лівої вінцевої артерії; ПЕТ — позитронно-емісійна томографія; 

ПТЙ — передтестова ймовірність. 
 

Коментар робочої групи: Зважаючи на те, що дана Клінічна настанова базується на 

Рекомендаціях ESC 2019, наводимо ключові відмінності останніх порівняно з європейським 

документом 2013 р. 

 У Рекомендаціях ESC 2019 суттєво змінено формат розрахунку показника передтестової 

ймовірності обструктивної ІХС (ПТЙ ІХС) у пацієнтів з болем у грудній клітці. Це пов’язано 

з тим, що за результатами цілого ряду досліджень останніх років з’ясувалось -  у 

європейських країнах поширеність захворювання насправді становить близько однієї 

третини порівняно з показниками, визначеними у рекомендаціях ESC 2013 року. Залежно від 

ймовірності діагнозу ІХС (низької, середньої або високої), внесені уточнення щодо подальших 

діагностичних заходів. Інвазивні методи (рентген контрастна ангіографія), у першу чергу, 

рекомендуються пацієнтам з високою ймовірністю діагнозу ІХС та високим ризиком кардіо-

васкулярних (КВ) ускладнень, у той час як функціональні тести з візуалізацією (стрес-ЕхоКГ, 

- ОФЕКТ –ПЕТ тощо) показані за наявності середнього показника ПТЙ.  КТ – коронарографія 

доцільна у зростаючій популяції хворих, коли обструктивне ураження коронарних артерій 

видається малоймовірним. 

В Україні за останні роки, у зв’язку з вимушеними обставинами, відповідні епідеміологічні та 

клінічні дослідження щодо розповсюдженості ангінального болю у популяціях чоловіків і 

жінок різного віку не проводились. Незважаючи на те, що на думку експертів, показник ПТЙ 

ІХС у нашій країні вірогідно вищий за середньоєвропейський, було прийнято рішення у даній 

Клінічній настанові використати таблицю оцінки ПТЙ ІХС за Рекомендаціями ESC 2019 

року. Таким чином у цьому документі враховані прогнозовані зміни майбутньої 

епідеміологічної ситуації, стосовно поширення стенокардії, а також перспектива 

впровадження в Україні новітніх візуалізаційних технологій діагностики ІХС. Визначення 

ПТЙ ІХС за новими правилами означає, що потреба у проведенні КТ коронароангіографії   

протягом наступних років буде зростати.  

У розділі про реваскуляризацію міокарда в рекомендаціях узагальнені останні дані, які 

підтверджують роль ПКВ або АКШ у покращенні клінічного стану хворих, а у деяких 

випадках модифікації прогнозу. Дуже перспективним у цьому сенсі вважається використання 

показника фракційного резерву кровотоку (ФРК) для виявлення стенозів, що викликають 

ішемію. Проведення, ПКВ з урахуванням значень ФРК може мати значення не тільки для 

зменшення симптоматики, але і для зниження ризику інфаркту міокарда (ІМ).  Європейські 

експерти пропонують більш активне використання ФРК для оцінки стенозів магістральних 

коронарних артерій > 50% щодо визначення подальшої терапевтичної стратегії.   
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Особливий акцент європейських і українських рекомендацій стосується профілактичних 

заходів. Автори європейських Рекомендацій підкреслюють важливість корекції факторів КВ 

ризику, дотримання здорового способу життя, впливу забруднення навколишнього 

середовища тощо, яким у попередніх рекомендаціях по веденню пацієнтів з ІХС приділялось 

мало уваги.   

Підкреслюється важлива роль сучасної антитромбоцитарної терапії (АТТ) для запобігання 

атеротромботичним КВ ускладненням, які є головною причиною дестабілізації ІХС. Причому 

в усьому світі зростає кількість хворих, які потребують комбінованого використання 2-х чи 

навіть 3-х таких препаратів. Представлена у документі детальна інформація щодо 

показання, протипоказання, співвідношення користі та ризиків, можливий вибір і поєднання 

медикаментозних засобів, покликана допомогти лікарю прийняти обґрунтоване рішення для 

коректного призначення АТТ кожному пацієнту, включаючи подвійну чи потрійну терапію.  

Останніми роками вийшло багато рекомендацій щодо коморбідної патології, яка  часто 

зустрічається у пацієнтів з ІХС (АГ, СД, ЗПА). Було докладено особливих зусиль, щоб усі ці 

рекомендації «синхронізувати» між собою.  До даної Клінічної настанови була включена 

інформація щодо особливостей ведення пацієнтів із супутнім цукровим діабетом (ЦД), 

онкологічними захворюваннями, хронічною хворобою нирок (ХХН). 

Оновлено данні щодо діагностичних та терапевтичних заходів у хворих з особливими 

формами захворювання, зокрема, мікроваскулярною та рефрактерною стенокардією, після 

трансплантації серця, тощо. 

 

3. Пацієнти зі стенокардією та/або задишкою, а також підозрою на ішемічну 

хворобу серця 

3.1. Базова оцінка, діагностика та оцінка ризиків 

Загальний підхід до первинної діагностики у пацієнтів зі стенокардією та підозрою на 

обструктивну ІХС представлений на Рисунку 2. Діагностичний підхід складається з шести 

кроків. Перший крок полягає в оцінці симптомів та ознак, для визначення пацієнтів з 

можливою нестабільною стенокардією чи іншими формами  ГКС (крок 1). У пацієнтів без 

нестабільної стенокардії чи інших ГКС наступний крок полягає в оцінці загального стану 

пацієнта та його якості життя (крок 2). 

Оцінюються супутні захворювання, що можуть потенційно впливати на прийняття 

терапевтичних рішень та враховуються інші причини симптомів. Крок 3 складається з базових 

обстежень та оцінки функції ЛШ. Надалі оцінюється клінічна вірогідність обструктивної ІХС 

(крок 4) та, виходячи з цього, пропонується діагностичне обстеження для вибраних пацієнтів 

для встановлення діагнозу ІХС (крок 5). Після підтвердження діагнозу обструктивної ІХС буде 

визначатися ризик ускладнень у пацієнта (крок 6), оскільки це має серйозний вплив на 

подальші терапевтичні рішення. 

 

  

 
КРО

К 1 

Оцінити симптоми та провести 

клінічне обстеження  
Нестабільна 

стенокардія?  

Дотримуватися 

рекомендацій 

щодо ГКС 

  

КРО

К 2 

Розглянути супутні захворювання 

та якість життя  
Недоцільність 

реваскуляризації  Фармакотерапіяa 
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КРО

К 3 

ЕКГ у спокої, біохімічний аналіз 

крові, рентгенографія ОГК у 

вибраних пацієнтів, 

ехокардіографія у спокоїb 

 ФВЛШ < 50 %  Див. розділ 4. 

  

КРО

К 4 

Оцінити передтестову ймовірність 

та клінічну вірогідність ІХСc  

Причина болю в 

грудях не 

пов'язана з ІХС? 
 

Лікувати 

відповідними 

чином чи 

провести 

обстеження 

для виявлення 

інших причин 

 

КРО

К 5 

Запропонувати діагностичне обстеження 
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сти
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Коронар

на КТА f Вибір методу 

обстеження на 

основі клінічної 

вірогідності 

характеристик та 

побажань пацієнта, 

доступності, 

а також місцевого 

досвідуd 

Обстеження на 

ішемію 

(бажане 

візуалізаційне 

обстеження) 

Інвазивна 

ангіографія 

(з 

iwFR/ФРК)e 

 

  

Дуже 

низька 
Клінічна вірогідність обструктивної ІХС 

Дуже 

висока 

 

  

  

КРО

К 6 
Вибрати відповідну терапію на основі симптомів та ризику ускладненьg 

 

Рисунок 2 Підхід до встановлення первинного діагнозу у пацієнтів зі стенокардією та підозрою на ішемічну 

хворобу серця. ГКС — гострий коронарний синдром; АТ — артеріальний тиск; ІХС — ішемічна хвороба 

серця; КТА — комп'ютерна томографічна ангіографія; ЕКГ— електрокардіограма; ФРК —фракційний 

резерв кровотоку; iwFR — миттєвий градієнт тиску в області стенозу у безхвильовий період; ФВЛШ — 

фракція викиду лівого шлуночка. aЯкщо діагноз ІХС неточний, буде доцільно встановити діагноз, 

використовуючи неінвазивну функціональну візуалізацію ішемії міокарда перед початком лікування. 
bМожна пропустити у дуже молодих та здорових пацієнтів з сильною підозрою на екстракардіальні причини 

болю в грудях, та у поліморбідних пацієнтів, у яких результат електрокардіографії не має впливу на 

подальше ведення пацієнтів. cТреба врахувати ЕКГ з фізичним навантаженням для оцінки симптомів, 

аритмії, толерантність до фізичного навантаження, відповідь АТ та ризик ускладнень у вибраних пацієнтів. 
dЗдатність виконувати фізичне навантаження, індивідуальні ризики, пов'язані з обстеженням, та вірогідність 

отримання результатів діагностичного обстеження. eВисока клінічна вірогідність та симптоми, що 

неналежно реагують на фармакотерапію, високий ризик ускладнень на основі клінічної оцінки (наприклад, 

депресія сегменту ST в поєднанні з симптомами при низькому навантаженні чи з систолічною дисфункцією, 

що вказує на ІХС), чи неясний діагноз після неінвазивного обстеження, функціональної візуалізації ішемії 
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міокарда, якщо коронарна КТА показала ІХС неясного ступеня чи була недіагностичною. gТакож врахувати 

стенокардію без обструктивного ураження епікардіальних коронарних артерій (див. розділ 6). 

 

Після цих кроків треба розпочати належну терапію, до якої належить контроль за 

способом життя (див. розділ 3.2), фармакотерапія (див. розділ 3.3) та реваскуляризація, 

якщо вона показана (див. розділ 3.4). 
 

3.1.1. Крок 1. Симптоми та ОЗНАКИ  

Включає ретельний збір анамнезу, що є основою для діагностики стенокардії, основного 

клінічного прояву ІХС. Вірогідність діагнозу за наявності типових нападів стенокардії може 

бути дуже високою. Разом з тим, фізикальне обстеження та результати інструментальних 

методів допомагають підтвердити діагноз, а також виключити альтернативні захворювання 

та оцінити ступень тяжкості ІХС. Анамнез має включати інформацію про будь-які прояви 

серцево-судинного захворювання (ССЗ) та фактори ризику (наприклад, сімейний анамнез 

ССЗ, наявність дисліпідемії, цукрового діабету (ЦД), артеріальної гіпертензії (АГ), куріння 

тощо). 

Характеристики дискомфорту, пов'язаного з ішемією міокарда (стенокардія), можна 

розділити на чотири категорії: локалізація, характер, тривалість та зв'язок з фізичним 

навантаженням і іншими загострюючими чи полегшуючими чинниками. 

Дискомфорт, спричинений ішемією міокарда, зазвичай локалізується у грудній клітці, 

біля грудини, але може ірадіювати у будь-яке місце від епігастральної ділянки до нижньої 

щелепи чи зубів, між лопатками, чи від руки до зап'ястка та пальців. Цей дискомфорт часто 

описується як тиск, скутість чи тяжкість; іноді давлячий, стискаючий чи пекучий. Корисно 

безпосередньо спитати пацієнта про скарги на дискомфорт, оскільки багато пацієнтів не 

відчувають болю чи тиску у грудях. Задишка може супроводжувати стенокардію, а 

дискомфорт у грудях також може супроводжуватися менш специфічними симптомами, 

такими як втома, нудота, відчуття печіння, неспокій чи відчуття страху смерті. Задишка може 

бути єдиними симптомом ІХС, і може бути важко диференціювати цю форму задишки, 

спричинену іншими станами. 

Дискомфорт триває недовго —≤ 10 хвилин у більшості випадків, і частіше лише 

декілька хвилин чи навіть менше, і біль у грудях, що триває секунди малоймовірно 

спричинений ІХС. 

Важлива характеристика — це зв'язок з фізичним навантаженням. У класичному 

варіанті симптоми виникають чи стають більш тяжкими при збільшенні інтенсивності 

фізичного навантаження, наприклад, при підйомі по похилій місцевості чи під час вітру, чи 

у холодну погоду, і вони швидко зникають через декілька хвилин після припинення дії 

чинника. Загострення симптомів після переїдання чи після вранішнього прокидання є 

класичними ознаками стенокардії. Стенокардія може парадоксально послаблюватися при 

подальшому фізичному навантаженні (прохідна стенокардія) чи після розминки (феномен 

«розминки»).1 Сублінгвальний прийом нітратів швидко полегшує симптоми стенокардії. 

Симптоми не пов'язані з диханням чи положенням тіла. Інтенсивність стенокардії, а, отже, і 

симптомів, може значно відрізнятися у різні дні і навіть протягом одного дня. 

Визначення типової та атипової стенокардії підсумовані у Таблиці 3. Класифікація, 

хоча й суб'єктивна, є практичною та має доведену цінність при визначенні вірогідності 

обструктивної ІХС.2,3 У дослідженнях, опублікованих з 2015 року, повідомляється, що 

більшість пацієнтів з підозрою на ІХС, має атиповий та неангінальний біль у грудях,4-6 і лише 

в 10-15 % присутні прояви типової стенокардії.3,7,8 Класифікація Канадського товариства 

кардіологів досі широко використовується як система оцінки ступеня тяжкості стенокардії ,9 

для кількісного визначення порогового значення, за якого виникають симптоми, пов'язані з 

фізичним навантаженням (Таблиця 4). 

Фізичне навантаження у пацієнтів з підозрою на ІХС важливе для оцінки присутності 

анемії, артеріальної гіпертензії, клапанних вад серця, гіпертрофічної кардіоміопатії чи 
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аритмій. Також рекомендується, щоб лікарі вираховували індекс маси тіла (IМТ) та виявляли 

докази захворювання некоронарних судин, що може протікати без симптомів [включно з 

пальпацією периферичного пульсу та аускультацією каротидних та стегнових артерій, а 

також оцінкою кісточково-плечового індексу (КПI)] та інших ознак супутньої патології, 
.наприклад, ураження щитоподібної залози, нирок чи цукровий діабет.    

    Це треба використовувати в контексті іншої клінічної інформації, наприклад, присутності 

кашлю чи колючого болю, що робить ІХС менш вірогідним. Також треба намагатися 

відтворити симптоми шляхом пальпації 10 та перевірити ефект сублінгвального прийому 

нітрогліцерину для класифікації симптомів (Таблиця 3). 

Таблиця 3. Традиційна клінічна класифікація симптомів, що викликають підозру на 

стенокардію 

Типова стенокардія   Відповідає трьом таким характеристикам: 

1) дискомфортне стискання у передній частині грудної клітки чи в 

області шиї, щелепи, плеча чи руки; 

2) провокується фізичним навантаженням; 

3) симптоми послаблюються після відпочинку або прийому нітратів 

у межах 5 хвилин. 

  Атипова стенокардія 

 

Наявність 2 з вищезазначених характеристик 

 

Неангінальний біль у 

грудях 

Відповідає лише 1 чи не відповідає жодній з цих характеристик. 

 

 

 

Таблиця 4. Класифікація ступенів тяжкості стенокардії відповідно до вимог 

Канадської асоціації кардіологів 

 

Ступінь Опис ступеня тяжкості стенокардії  

I Стенокардія лише після інтенсивного 

фізичного навантаження 

Присутність симптомів стенокардії 

під час інтенсивної, швидкої чи 

тривалої звичної активності (ходіння 

чи підйом сходами). 

II Стенокардія після помірного фізичного 

навантаження 

Незначне обмеження звичної 

активності, якщо вона виконується 

швидко, після прийому їжі, у холоді, 

на вітру, за впливу емоційного 

стресу чи протягом перших кількох 

годин після прокидання, але також 

при підйомі на пагорб, підйомі 

більше ніж на один проліт звичних 

сходинок у нормальному темпі та у 

нормальному стані. 

III Стенокардія після легкого фізичного 

навантаження 

Труднощі при проходженні одного 

чи двох кварталів, чи при підйомі на 
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один проліт сходинок у нормальному 

темпі та стані. 

IV Стенокардія спокою Для провокування нападу 

стенокардії непотрібне фізичне 

навантаження. 

 

 

Коментар робочої групи: Члени мультидисциплінарної робочої групи вважають 

найбільш повною і повністю адаптованою до української кардіологічної служби 

інтерпретацію класифікації стабільної стенокардії Канадської Асоціації кардіологів, яка 

принципово не відрізняється від поданої в даній Клінічній настанові. 

Визначення ФК стабільної стенокардії напруження за класифікацією Канадської 

асоціації кардіологів  

ФК І Звичайна фізична активність (ходьба, підйом сходами) не провокує стенокардію. 

Стенокардія виникає при значних, раптових чи тривалих навантаженнях 

ФК ІІ Незначні обмеження звичайної фізичної активності. 

Стенокардія провокується швидкою ходою чи підйомом сходами, фізичними 

навантаженнями після прийому їжі, у холодну, вітряну погоду, після емоційних 

стресів чи тільки в перші години після пробудження. Рівень толерантності до 

фізичного навантаження — ходьба більше 2 кварталів*/підйом сходами вище 1-

го поверху у звичайному темпі і за нормальних умов 

ФК ІІІ Суттєві обмеження звичайної фізичної активності. 

Стенокардія виникає при подоланні відстані 1–2 квартали* по рівній поверхні чи 

підйомі на 1-й поверх у звичайному темпі і за нормальних умов 

ФК ІV Неможливість виконувати будь-які фізичні навантаження без дискомфорту; 

синдром стенокардії може виникати у стані спокою 

Примітка: *еквівалент 100–200 м. 

3.1.1.1 Стабільна стенокардія проти нестабільної 

     Нестабільна стенокардія може бути представлена в одному з трьох варіантів:  

(і) стенокардія спокою, ангінозний біль типового характеру та локалізації, що виникає у 

стані спокою та протягом тривалих проміжків часу тривалим (>20 хв);  

2) (іі) стенокардія, що виникла вперше – нещодавня  (2 місяці) маніфестація стенокардії 

середнього чи тяжкого ступеня ( ступінь II чи III за класифікацією канадського товариства 

кардіологів);  

3) (ііі) прогресуюча (така, що посилюється) – стенокардія в анамнезі, перебіг якої 

прогресивно погіршується на низькому пороговому значенні протягом короткого періоду 

часу. Ведення пацієнтів зі стенокардією з дотримання цих критеріїв обговорюється у 

Рекомендаціях ESC для ведення пацієнтів з ГКС.11,12 

     Стенокардія, що виникла вперше, загалом розглядається як нестабільна стенокардія; проте, 

якщо стенокардія виникає вперше під час фізичного навантаження та минає у стані спокою, 

підозрюваний стан потрапляє під визначення ХКС, а не нестабільної стенокардії. У пацієнтів 
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з нестабільною стенокардією, яких віднесено до групи низького ризику, рекомендується 

застосовувати методи діагностики та прогностичні алгоритми, представлені у цих 

Рекомендаціях, щойно мине період нестабільності.11 

    Пацієнти з групи низького ризику з нестабільною стенокардією характеризуються 

відсутністю рецидивів стенокардії, відсутністю ознак СН, відсутністю патологічних змін на 

первинній чи подальших електрокардіограмах (EКГ) та відсутністю підвищення рівнів 

тропоніну.11 За таких умов рекомендується використовувати неінвазивну діагностичну 

стратегію перед прийняттям рішення про інвазивну стратегію. На основі наведеного вище 

визначення, стабільна та нестабільна стенокардія може накладатися одна на одну, і багато 

пацієнтів з ХКС проходять період нестабільної стенокардії. 

    

Коментар робочої групи: пацієнти з нестабільною стенокардією потребують особливих 

діагностичних та терапевтичних заходів, здебільшого в умовах стаціонару. Ведення таких 

хворих визначено європейськими та вітчизняними рекомендаціями щодо «Гострих 

коронарних синдромів». 

Якщо стенокардія напруження, що виникла вперше під час фізичного навантаження, не 

відповідає критеріям нестабільної (ФК, тривалість, частота та інтенсивність нападів), то 

пацієнту виставляють діагноз стабільної ІХС з подальшим  проведенням відповідних 

діагностичних та лікувальних заходів. 

 

3.1.1.2 Відмінність між симптомами, спричиненими епікардіальним та 

мікросудинними/вазоспастичним захворюванням 

      Відмінність між симптомами, спричиненими епікардіальним стенозом, та симптомами, 

спричиненими мікросудинним чи вазоспастичним захворюванням, неможливо визначити з 

суб'єктивною впевненістю. Покладання на діагностику ішемії чи отримання зображення 

анатомічної структури коронарних судин часто є неминучим для виключення обструктивної 

ІХС, що може бути відсутня у симптоматичних пацієнтів.13,14 Діагностичне обстеження для 

виявлення мікросудинного чи вазоспастичного захворювання обговорюється в Розділі 6 даної 

Клінічної настанови. 

 

Коментар робочої групи: ІХС певний час може мати безсимптомний перебіг і 

дебютувати ГКС чи ІМ, а також — довготривалий доклінічний період на фоні 

підтвердженого коронарного атеросклерозу. Вазоспастична, мікроваскулярна та 

рефрактерна стенокардія розглядаються як особливі форми хронічної ІХС. Неінвазивна 

візуалізація коронарних артерій у цій групі пацієнтів в українських клініках на сьогодні є 

неможливою в широкому сенсі. Тому члени МРГ не можуть рекомендувати неінвазивні 

методики візуалізації коронарних артерій всім пацієнтам з підозрою на 

мікроваскулярну/вазоспастичну стенокардію. 

3.1.2. Крок 2. Супутні захворювання та інші причини подібних симптомів 

     Перед прийняттям рішення про проведення будь-якого обстеження, треба оцінити 

загальний стан пацієнта, супутні захворювання та якість життя. Якщо реваскуляризація 

малоймовірно буде прийнятним варіантом, можна обмежитись клінічно встановленим 

мінімумом діагностичних заходів і розпочати належну терапію з пробним використанням 

антиангінальних препаратів, навіть, якщо діагноз ІХС не був підтверджений стовідсотково. 

Неінвазивна функціональна візуалізація ішемії може бути варіантом вибору, якщо немає 
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необхідності підтверджувати діагноз(Рисунок 2). 

Якщо больовий синдром не пов'язаний з ураженням коронарних артерій (КА), показані інші  

методи обстеження для ідентифікації причини болю у грудях, викликаного патологією 

шлунково-кишкового тракту, легень, опорно-рухового апарату тощо. Проте, ці пацієнти також 

потребують визначення та модифікації факторів КВ ризику на основі цих рекомендацій. Для 

визначення довгострокового ризику дорослих осіб найчастіше використовують шкалу SCORE 

«Системна оцінка коронарного ризику» (www.heartscore.org)15. 

Коментар робочої групи: Слід пам’ятати, що стенокардію можуть імітувати інші 

захворювання, які супроводжуються болем або неприємним відчуттям у грудях. Ретельно 

зібраний анамнез, клінічні та інструментальні дослідження допомагають у цих випадках 

уникнути діагностичних помилок.  

3.1.3. Крок 3. Базове обстеження 

Базове обстеження (обстеження першої лінії) у пацієнтів з підозрою на ІХС містить 

стандартні лабораторні біохімічні аналізи крові, ЕКГ у спокої, можливий амбулаторний 

моніторинг ЕКГ, ехокардіографію у спокої та рентгенографію ОГК у вибраних пацієнтів. 

Таке обстеження можна проводити в умовах поліклінічного відділення. 

3.1.3.1 Біохімічні аналізи 

Діагностичні лабораторні дослідження використовують для одержання інформації про 

можливі причини ішемії, фактори серцево-судинного ризику та для оцінки прогнозу.  

Визначення рівня гемоглобіну (загальний аналіз крові) та рівнів гормонів щитоподібної 

залози, якщо є клінічна підозра на порушення її функції,  необхідні  для виявлення можливих 

причин ішемії. 

Глюкоза плазми крові натще та глікозильований гемоглобін (HbA1c) мають визначатися 

у кожного пацієнта з підозрою на ІХС. Якщо на основі результатів обох аналізів неможливо 

зробити висновок, рекомендується проводити додатковий пероральний тест на 

толерантність до глюкози16. Інформація про метаболізм глюкози є важливою, оскільки добре 

встановлений зв'язок між цукровим діабетом (ЦД) та серцево-судинними ускладненнями. 

Пацієнтів із ЦД необхідно вести відповідно до специфічних Рекомендацій15,16. 

Ліпідний профіль, включно з рівнем загального холестерину, холестерину ліпропротеїнів 

високої щільності (ХС ЛПВЩ), холестерину ліпопротеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ) 

та тригліцеридів (ТГ), також має оцінюватися у кожного пацієнта з підозрою на ІХС для 

встановлення профілю ризику пацієнта та визначення необхідності у лікуванні15,17. Для 

характеристики тяжкої дисліпідемії чи подальшого спостереження за високим рівнем 

тригліцеридемії, рекомендується отримувати результати аналізів натще17. 

Захворювання периферичних артерій (ЗПА) та порушення функції нирок збільшує 

вірогідність ІХС, а також має негативний вплив на прогноз18-20. Отже, треба оцінювати 

вихідну функцію нирок з визначенням швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ). Також 

може бути доцільним визначати рівень сечової кислоти, оскільки гіперурикемія є частою 

супутньою патологією, і також може впливати на функцію нирок. 

Якщо існує клінічна підозра на нестабільність перебігу ІХС, треба визначати рівні 

біохімічних маркерів ушкодження міокарда, таких як тропонін Т чи тропонін І, бажано 

використовуючи набори для аналізу з високою чутливістю, а ведення таких пацієнтів має 

відбуватися згідно з Рекомендаціями для ГКС без стійкої елевації сегменту ST11. Якщо 

http://www.heartscore.org)15/
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використовуються набори для аналізу з високою чутливістю, низькі рівні тропоніну можна 

визначити у багатьох пацієнтів зі стабільною стенокардією. Підвищені рівні тропоніну 

пов'язуються з небажаними наслідками21-25, а у невеликих дослідженнях було показано 

можливу зростаючу цінність для діагностики ІХС26,27, хоча необхідні великі дослідження для 

підтвердження корисності систематичної оцінки у пацієнтів з підозрою на ІХС. Існує велика 

кількість біомаркерів, які можуть бути корисними для прогнозування (див. розділ 5), проте 

вони досі не мають визначеної ролі у діагностиці обструктивної ІХС. 

Коментар робочої групи: У зв’язку з підвищеним ризиком КВ ускладнень пацієнти з ЦД 

потребують належного контролю показників глікемії та лікування згідно з чинним 

документом ЕSC/EASD Guidelines on diabetes, pre-diabetes and cardiovascular disease (2019). 

Слід зазначити, що ряд сучасних протидіабетичних препаратів, за результатами 

масштабних клінічних досліджень мають позитивний вплив щодо запобігання КВ 

ускладненням, а отже рекомендовані пацієнтам з ІХС та супутнім ЦД з урахуванням 

відповідних індивідуальних показань та особливостей перебігу захворювань (див також розділ 

з медикаментозної терапії ІХС). 

Коментар робочої групи: Усім пацієнтам рекомендується щорічний контроль 

вищезазначених лабораторних показників. Пацієнтам з сімейними дисліпідеміями, 

некоригованим високим рівнем ліпідів у сироватці крові, при появі небажаних реакцій у 

відповідь на терапію, а також якщо планується проведення інтервенційних/хірургічних 

втручань, за показаннями проводять додаткові лабораторні обстеження. Певним групам 

хворих з ІХС показані визначення білкових субфракцій ліпопротеїнових часток 

(аполіпопротеїн A та аполіпопротеїн B), гомоцистеїну, ліпопротеїну (а), реологічних 

показників і маркерів запалення, таких як С реактивний протеїн (СРП), що може забезпечити 

додаткову інформацію для об’єктивного прогнозування КВ ризику. 

 

Базові параметри біохімічного аналізу крові під час встановлення первинного діагнозу у 

пацієнтів з підозрою на ішемічну хворобу серця 

Рекомендації Клас Рівень 

Якщо оцінка вказує на клінічну нестабільність чи ГКС, рекомендується 

провести повторне визначення тропоніну, бажано з використанням наборів 

для аналізу з високою чутливістю чи ультрачутливих наборів для аналізу, 

щоб виключити ушкодження міокарда, пов'язане з ГКС28-29 

I А 

Для всіх пацієнтів рекомендується проводити такі аналізи крові: 

 Загальний аналіз крові (включно з гемоглобіном)30 I B 

 Визначення рівня креатиніну та оцінка функції нирок31,32 I А 

 Ліпідний профіль (включно з ХС ЛПНЩ)33,34 I А 

Рекомендується проводити скринінг на цукровий діабет 2 типу у пацієнтів з 

підозрою чи діагностовано ХКС, використовуючи HbA1c та рівень глюкози 

в плазмі крові натще, а також додавати пероральний тест на толерантність до 

глюкози, якщо неможливо зробити висновок, виходячи з результатів 

визначення HbA1c та глюкози в плазмі крові натще16,35 

I B 

Оцінка функції щитоподібної залози рекомендується, якщо є підозра на 

розлади її функції. 
I С 

ГКС — гострі коронарні синдроми; ХКС — хронічний коронарний синдром; HbA1c — глікозильований 

гемоглобін; ХС ЛПНЩ — холестерин ліпопротеїнів низької щільності. 
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3.1.3.2. Електрокардіограма у стані спокою та моніторинг пацієнтів в амбулаторних 

умовах 

 

Майже століття парадигма діагностики ішемії міокарда базувалася на визначення 

порушень реполяризації, переважно у формі депресії сегмента ST. Таким чином, EКГ у 

спокої у 12 відведеннях лишається незамінним компонентом первинної оцінки пацієнтів з 

болем у грудях без очевидно некардіальної причини. Зустрічається два сценарії клінічної 

оцінки: (i) пацієнт без симптомів болю у грудях чи дискомфорту та (іі) пацієнт з поточними 

симптомами стенокардії.  

Перша з двох ситуацій набагато поширеніша, і часто реєструють нормальну EКГ у спокої. 

Проте, навіть за відсутності порушень реполяризації, EКГ може продемонструвати 

опосередковані ознаки ІХС, такі як попередній ІМ (патологічні зубці Q) чи порушення 

провідності [переважно блокада лівої ніжки пучка Гіса (БЛНПГ) та порушення 

атріовентрикулярної провідності]. Фібриляція передсердь (ФП) часто зустрічається у 

пацієнтів з болем у грудях (зазвичай нетипово). Депресія сегмента ST під час 

суправентрикулярних тахіаритмій не є прогностичною ознакою обструктивної ІХС.36-39  

EКГ може бути вирішальною для діагностики ішемії міокарда, якщо реєструються зміни 

сегмента ST у динаміці під час поточного нападу стенокардії. Діагностика стенокардії 

Принцметала та вазоспастичної стенокардії базується на виявленні типових транзиторних 

підйомів чи знижень сегмента ST під час нападу стенокардії (зазвичай у спокої). 

Тривалий амбулаторний моніторинг та реєстрація ЕКГ не має використовуватися замість 

проби з дозованим фізичним навантаженням; проте, моніторинг ЕКГ у 12 відведеннях 

можна розглядати у вибраних пацієнтів для встановлення нападів стенокардії без зв'язку з 

фізичним навантаженням. Амбулаторний моніторинг ЕКГ може виявити докази латентної 

ішемії міокарда у пацієнтів з ХКС, але рідко дає належну діагностичну чи прогностичну 

інформацію, якої не можна отримати під час стрес-тесту40. Зміни на ЕКГ, що вказують на 

ішемію під час амбулаторного моніторингу ЕКГ, часто зустрічаються у жінок, хоча і не 

корелюють з результатами стрес-тесту41. Більш важливо, що терапевтичні стратегії, 

направлені на латентну ішемію, виявлену під час амбулаторного моніторингу, не 

продемонстрували чітких переваг для виживаності пацієнтів.42,43 

 

Коментар робочої групи: У всіх хворих з підозрою на стенокардію слід 

зареєструвати ЕКГ у 12 відведеннях у стані спокою. Результати цього дослідження не 

дозволяють з повною впевненістю стверджувати про наявність або відсутність ІХС; 

нормальна картина ЕКГ у стані спокою не є рідкістю навіть у хворих з дуже тяжкою 

стенокардією. Проте, на ЕКГ у спокої можуть визначатися такі ознаки ІХС, як вогнищеві 

зміни після перенесеного у минулому ІМ, або патологічний характер реполяризації 

міокарда. Під час ішемії міокарда на ЕКГ фіксуються зміни кінцевої частини шлуночкового 

комплексу – сегмента ST і зубця Т. Гостра ішемія зазвичай призводить до транзиторного 

горизонтального чи косонисхідного зниження сегмента ST та сплощення чи інверсії зубця 

Т. Іноді визначають підйом сегмента ST, що свідчить про більш тяжку трансмуральну 

ішемію міокарда. На відміну від гострого ІМ, при стенокардії всі відхилення сегмента ST 

швидко нормалізуються після купірування симптомів. Крім того, на ЕКГ можуть бути 

виявлені інші порушення, такі як ознаки ГЛШ, блокади ніжок пучка Гіса, передзбудження 

шлуночків, порушення ритму чи провідності. Така інформація може бути корисною у 

визначенні механізмів, відповідальних за виникнення болю у грудній клітці, або при виділенні 

підгруп хворих із підвищеним ризиком смерті або ІМ. ЕКГ може бути вирішальною для 

діагностики ішемії міокарда, якщо реєструються зміни сегменту ST у динаміці під час 

поточного нападу стенокардії. Діагностика стенокардії Принцметала та вазоспастичної 
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стенокардії базується на виявленні типових транзиторних підйомів чи знижень сегменту 

ST під час нападу стенокардії (зазвичай у спокої).  

При діагностиці стабільної стенокардії ЕКГ спокою рекомендується реєструвати 

поза нападом болю, а також, по можливості, під час епізоду болю. 

При рутинному обстеженні пацієнтів із хронічною стабільною стенокардією 

рекомендується періодична реєстрація ЕКГ у спокої навіть у разі відсутності клінічних змін.  

 

Електрокардіограма у спокої під час встановлення первинного діагнозу у пацієнтів з 

підозрою на ішемічну хворобу серця 

Рекомендації Клас 
Рівен

ь 

ЕКГ у спокої у 12 відведеннях рекомендується всім пацієнтам з болем у 

грудях без очевидних некардіальних причин. 
I С 

ЕКГ у спокої у 12 відведеннях рекомендується всім пацієнтам під час або 

відразу після нападу стенокардії, що може викликати підозру на клінічну 

нестабільність ІХС. 
I С 

Зміни сегмента ST, зареєстровані під час суправентрикулярної тахіаритмії, 

не можуть використовуватися як доказ ІХС. 
III С 

ІХС — ішемічна хвороба серця; ХКС — хронічні коронарні синдроми; EКГ — 

електрокардіограма. 
aКлас рекомендацій. 
bРівень доказовості. 

  

 

Моніторинг електрокардіограми в амбулаторних умовах під час встановлення 

первинного діагнозу у пацієнтів з підозрою на ішемічну хворобу серця 

Рекомендації Клас Рівень 

Амбулаторний моніторинг ЕКГ рекомендується пацієнтам з болем у грудях 

та підозрою на аритмії 
I С 

Питання про амбулаторну реєстрацію ЕКГ, бажано моніторинг ЕКГ у 12 

відведеннях, має розглядатися у пацієнтів з підозрою на вазоспастичну 

стенокардію 
IIа С 

Амбулаторний моніторинг ЕКГ не варто використовувати в якості 

рутинного обстеження пацієнтів з підозрою на ХКС 
III С 

ІХС — ішемічна хвороба серця; ХКС — хронічні коронарні синдроми; ECG — електрокардіограма. 
aКлас рекомендацій. 
bРівень доказовості. 

 

Коментар робочої групи: Холтерівське  моніторування не може виступати як 

самостійний метод для встановлення діагнозу ІХС. Зміни ЕКГ, зареєстровані під час 

моніторування, мають значення тільки у пацієнтів із верифікованою ІХС і за умови їх 

відповідності визначеним  критеріям щодо ішемії міокарда (так звана формула «трьох 

одиниць»: горизонтальна чи косонизхідна депресія ST не менше 1 мм, не менше 80 мс від точки 

J, тривалість нападу не менше 1 хвилини, інтервал між епізодами ішемії не менше 1 хвилини).   

Разом з тим, холтерівське моніторування ЕКГ дозволяє визначитись із частотою, 

тривалістю та умовами розвитку порушень серцевого ритму. 

Моніторування за Холтером відіграє суттєву роль у діагностиці вазоспастичної 

стенокардії (Принцметала), оскільки напади болю, викликані коронароспазмом, 

короткочасні, мають спонтанний характер, на ЕКГ проявляються елеваціями сегмента SТ і 

виникають у стані спокою, частіше вночі.  
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Метод може допомогти у визначенні безбольової ішемії міокарда, оцінити реальну 

тяжкість цієї форми ішемії, врахувати больові й безбольові  зміни на  ЕКГ, що виникають у 

різний час доби в амбулаторних умовах («тотальний тягар ішемії» за визначенням P. Cohn). 

Холтерівське моніторування може застосовуватись для контролю  ефективності, а в 

деяких випадках безпечності терапії.  

 

3.1.3.3. Ехокардіографія та магнітно-резонансна томографія у спокої 

Ехокардіографічне дослідження (ЕхоКГ) дає важливу інформацію про функцію та 

анатомічну структуру серця. Фракція викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ) часто нормальна у 

пацієнтів з ІХС44. Зниження функції ЛШ та/або регіональні порушення скоротливості стінок 

ЛШ можуть посилювати підозру на ішемію міокарда, а виявлені регіональні порушення 

відповідно до анатомічної локалізації коронарних артерій, є типовим для пацієнтів, які 

перенесли IM46,47. Також сегментарні порушення скоротливості стінки можуть критично 

перевірятися за допомогою візуальної оцінки, а виявлення раннього систолічного розтягнення, 

зменшеного систолічного вкорочення чи післясистолічного вкорочення за допомогою технік 

візуалізації деформації (speckle-tracking ехоКГ) може бути корисним у пацієнтів з очевидно 

нормальною функцією ЛШ, але з клінічною підозрою на ХКС48-50. Порушення діастолічної 

функції ЛШ повідомлялося як рання ознака дисфункції, пов'язаної з ішемією міокарда, і також 

може бути характерним для мікроваскулярної дисфункції51,52.  

Ехокардіографія є важливим клінічним інструментом для виключення альтернативних 

причин болю у грудях, що також допомагає у діагностиці супутніх серцевих захворювань, 

таких як клапанні вади серця, СН та більшість кардіоміопатій53, але важливо пам'ятати про те, 

що ці захворювання часто співіснують з обструктивною ІХС. Застосування контрасту під час 

радіографії може бути корисним у пацієнтів з поганим акустичним вікном54.  

Магнітно-резонансна томографія (МРТ) серця може розглядатися у пацієнтів з підозрою на 

ІХС, якщо неможливо зробити висновки на основі ехокардіограми (з контрастуванням)55. МРТ 

надає корисну інформацію про анатомічну структуру та систолічну функцію серця, подібну 

до ехокардіографії. За допомогою МРТ можна оцінити глобальну та регіональну функцію56, а 

застосування МРТ з пізнім контрастуванням за допомогою гадолінію може виявити типові 

ознаки рубцювання міокарда у пацієнтів, які перенесли IM57. 

Оцінка функції ЛШ важлива у всіх пацієнтів для стратифікації ризиків (див. пункт 

«Додаткові дані», розділ 3.2), а отже вона має проводитися для всіх симптоматичних пацієнтів 

з підозрою на ІХС. 

Ведення пацієнтів зі стенокардією чи симптомами СН зі зниженою ФВЛШ < 40 % чи 

помірно зниженою ФВЛШ 40-49 %, описується у розділі 4 Рекомендацій. 

 

Коментар робочої групи: Метод магнітно-резонансної томографії у стані спокою 

застосовується для виявлення структурних аномалій серця та оцінки функції ЛШ. Він, за 

відсутності протипоказань, рекомендований пацієнтам у яких, незважаючи на застосування 

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

параметрами акустичного «вікна»). 

 

Ехокардіографія у спокої та магнітно-резонансна томографія серця під час встановлення 

первинного діагнозу у пацієнтів з підозрою на ішемічну хворобу серця 

Рекомендації Класа Рівень
b 

Трансторакальна ехокардіографія у спокої рекомендується всім пацієнтам 

для: 

(1) Виключення альтернативної причини стенокардії. 

(2) Ідентифікації регіональних порушень скоротливості стінки, що вказує на 

ІХС. 

I B 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz425#supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz425#supplementary-data
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(3) Визначення ФВ ЛШ для стратифікації ризику.  

(4) Оцінки діастолічної функції.44,45,52,58 

Варто розглянути питання про УЗД каротидних артерій, що проводиться 

кваліфікованими спеціалістами, щоб визначити бляшки у пацієнтів з 

підозрою на ХКС, без атеросклерозу в анамнезі. 
IIа С 

Можна розглянути питання про МРТ у пацієнтів з непереконливим 

результатами ехокардіографічного обстеження. 
IIb С 

ІХС— ішемічна хвороба серця; ХКС — хронічні коронарні синдроми; МРТ — магнітно-резонасна 

томографія; ФВЛШ – фракція викиду лівого шлуночка. 
aКлас рекомендацій. 

bРівень доказовості. 

 

Коментар робочої групи:  Для  хворого з ІХС зниження глобальної скоротливої функції ЛШ 

(ФВ ЛШ) є негативним прогностичним чинником. Навіть помірне зниження ФВ ЛШ  (<50%), 

незалежно від інших факторів, включаючи вираженість ішемії міокарда, супроводжується 

зростанням ризику кардіальної смертності. За  даними реєстру Coronary Artery Surgery Study 

(CASS) показники 12-річного виживання хворих з ФВ >50%, 35-49% та < 35% були, відповідно, 

73%, 54% та 21% (р<0,0001). У зв’язку з цим, оцінка  функції ЛШ має регулярно проводитись 

у всіх пацієнтів з підозрою та встановленим діагнозом ІХС. 

 

3.1.3.4. Рентгенографія  органів грудної клітки  

Рентгенографія органів грудної клітки (ОГК) часто використовується для оцінки пацієнтів 

з болем у грудях. Проте, у разі ХКС, рентгенографія не несе специфічної інформації ні для 

діагностики, ні для стратифікації ризику. Це обстеження може іноді бути корисним під час 

оцінки пацієнтів з підозрою на СН.  

Рентгенографія ОГК також може бути корисною у пацієнтів з легеневими проблемами, що 

часто супроводжують ІХС, чи для виключення іншої причини болю у грудях з атиповими 

проявами.  

 

Рентгенографія ОГК під час встановлення первинного діагнозу у пацієнтів з підозрою 

на ішемічну хворобу серця 

Рекомендація Класa Рівеньb 

Рентгенографія ОГК рекомендується для пацієнтів з атиповими проявами 

захворювання, ознаками та симптомами СН, чи у разі підозри на патологію 

легень. 
I С 

СН — серцева недостатність. aКлас рекомендацій. bРівень доказовості. 

 

 

3.1.4. Крок 4. Оцінка передтестової ймовірності та клінічної вірогідності ішемічної 

хвороби серця   

Використання доступних методів у діагностиці обструктивної ІХС (тобто, вірогідність того, 

що пацієнт має захворювання, якщо результати обстеження матимуть відхилення, та 

вірогідність того, що пацієнт не матиме захворювання, якщо результати обстеження будуть 

нормальними) залежить від поширеності захворювання у досліджуваній популяції, а, отже, 

вірогідності, що певний пацієнт фактично матиме ІХС. 

Діагностичне обстеження є найбільш корисним, якщо вірогідність ІХС є проміжною. 

Якщо вірогідність висока, треба обстежити велику кількість пацієнтів, щоб знайти кілька 

осіб, що не мають захворювання, а негативний результат обстеження може самостійно 

виключити обструктивну ІХС (тобто, негативне прогностичне значення є низьким). Якщо 

вірогідність низька, негативний результат обстеження може виключити захворювання, але 
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чим нижча вірогідність, тим вища ймовірність хибнопозитивного результату обстеження 

(тобто, позитивний результат обстеження за відсутності обструктивної ІХС). У пацієнтів, які 

знаходяться на крайніх точках діапазону ймовірності, доцільно уникати діагностичного 

обстеження, і припустити, що пацієнт має обструктивну ІХС чи не має її, лише на основі 

клінічної оцінки. 

На вірогідність обструктивної ІХС впливає поширеність захворювання у досліджуваній 

популяції, а також клінічні характеристики окремих пацієнтів. Можна використовувати 

просту прогностичну модель для оцінки предтестової ймовірності (ПТЙ) обструктивної ІХС 

на основі віку, статі та характеру симптомів59. У попередній версії цих Рекомендацій60  

оцінка ПТЙ базувалася на даних, зібраних Genders та ін.,61 , які оновили попередні дані, 

отримані Diamond та Forrester.59 

Цікаво, що поширеність захворювання для заданої групи за віком, статтю та характером 

симптомів, була нижчою ніж за даними Diamond та Forrester. Після публікації попередньої 

версії Рекомендацій у декількох дослідженнях було продемонстровано, що поширеність 

обструктивного захворювання серед пацієнтів з підозрою на ІХС є нижчою ніж у попередній 

версії.7,8,62,63 

Об'єднаний аналіз 64 трьох сучасних когорт дослідження, включно з пацієнтами, які 

оцінювалися стосовно підозри на ІХС,7,8,62 показав, що ПТЙ на основі віку, статі та 

симптомів становить приблизно одну третину від прогнозованого показника до моделі, що 

використовувалася у попередній версії Рекомендацій.57,62 Завищена оцінка ПТЙ є важливим 

чинником, що впливає на низьку діагностичну цінність неінвазивних та інвазивних 

обстежень. Нова підбірка ПТЙ, представлена у Таблиці 5, може значно знизити потребу у 

неінвазивних та інвазивних обстеженнях у пацієнтів з підозрою на стабільну ІХС. Зараз у 

таблицю також внесені пацієнти з задишкою, що проявляється як головний симптом. Проте, 

треба відмітити, що ПТЙ, представлені у Таблиці 5 (а також таблиця ПТЙ у попередній версії 

Рекомендацій), переважно базуються на пацієнтах з країн з низьким ризиком ССЗ, і можуть 

варіювати в різних регіонах та країнах.  

Застосування нових ПТЙ (Таблиця 5) має важливі наслідки для направлення пацієнтів на 

діагностичне обстеження. Показано, що результати у пацієнтів, класифікованих за 

допомогою нового показника ПТЙ < 15 %, є добрими (річний ризик серцево-судинної смерті 

чи ІМ становить < 1 %).  

У даних, отриманих з дослідження PROMISE (Багатоцентрове, проспективне, 

візуалізаційне дослідження для оцінки болю у грудях), 50 % пацієнтів, яких раніше 

відносили до групи проміжної вірогідності обструктивної ІХС, були перекласифіковані як 

ПТЙ < 15 % згідно з новими ПТЙ.62 У даних, отриманих з об'єднаного аналізу,64 (Таблиця 

5), 57 % всіх пацієнтів були класифіковані на рівні ПТЙ < 15 %. 

У дослідженнях було показано, що результати у пацієнтів, класифікованих за допомогою 

нового показника ПТЙ < 15 %, є добрими (річний ризик серцево-судинної смерті чи ІМ 

становить < 1 %).7,62 Отже безпечно відкласти рутинне обстеження у пацієнтів з рівнем PTP 

< 15 %, таким чином зменшуючи кількість зайвих процедур та витрати. 

 

Коментар робочої групи: у дослідженні PROMISE (Багатоцентрове, проспективне, 

візуалізаційне дослідження для оцінки болю у грудях) та інших популяційних дослідженнях з 

передтестової ймовірності Україна участі не приймала. З огляду на особливості 

поширеності ІХС, істотну різницю в тривалості життя, відмінності в системності та 

ефективності методів первинної профілактики серцево-судинних захворювань в Україні, ми 

не можемо повністю використовувати запропоновану систему класифікації за новими 

показниками передтестової ймовірності в реаліях клінічної практики в Україні. 

 

У нещодавно проведених дослідженнях також було показано, що при проведенні 

обстежень, дійсно зареєстрована поширеність обструктивної ІХС склала < 5 % у пацієнтів з 
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ПТЙ < 15 % відповідно до версії Рекомендацій 20137,63. Таким чином, проведення 

діагностичного обстеження у пацієнтів з новим рівнем ПТЙ 5 – 15 % більш наочно 

відображає поточну клінічну практику і може розглядатися, зокрема, якщо симптоми 

вимагають уточнення7,63. Побажання пацієнтів, місцеві ресурси та доступність методів 

обстеження, клінічна оцінка та належне інформування пацієнтів залишається важливим, коли 

приймається рішення про проведення неінвазивного діагностичного обстеження у окремих 

пацієнтів, якщо рівень ПТЙ становить 5 – 15 %, а також необхідно врахувати вищу 

вірогідність хибнопозитивних результатів обстеження. Можна припустити, що пацієнти з 

ПТЙ < 5 % мають таку низьку вірогідність захворювання, що діагностичне обстеження має 

проводитися лише на основі переконливих причин. Впровадження нових ПТЙ також вказує, 

що пацієнтів не варто рутинно направляти на проведення інвазивної оцінки, якщо клінічні чи 

інші дані не вказують на високу вірогідність обструктивної ІХС. 

Клінічні моделі, що об'єднують інформацію про чинники ризику ССЗ, зміни на ЕКГ у 

спокої чи кальцифікацію коронарних судин, покращили ідентифікацію пацієнтів з 

обструктивною ІХС порівняно лише з віком, статтю та симптомами3,7,60,65-68. Отже, 

присутність чинників ризику ССЗ (таких як сімейний анамнез ССЗ, дисліпідемії, цукрового 

діабету, артеріальної гіпертензії, паління та інші побутові чинники), що збільшують 

вірогідність обструктивної ІХС, можуть використовуватися як модифікатори оцінки ПТЙ. 

Якщо доступна інформація про зубець Q, зміни сегменту ST чи зубця Т на ЕКГ, дисфункцію 

ЛШ, що вказує на ішемію, а також результати ЕКГ з фізичним навантаженням чи інформація 

про накопичення кальцію у коронарних судинах, отримана за допомогою комп'ютерної 

томографії, її можна використовувати для покращення оцінки ПТЙ обструктивної ІХС3,69. 

Зокрема, відсутність кальцію у коронарних судинах (бал 0 за шкалою Агатстона) пов'язується 

з низькою поширеністю обструктивної ІХС (< 5 %) та низьким ризиком смерті чи нелетального 

IМ (річний ризик < 1 %)69,70. Проте, необхідно відмітити, що візуалізація кальцію у коронарних 

судинах не виключає стенозу коронарної судини, спричиненого некальфицікованим 

атеросклеротичним ураженням, і незавжди присутність кальцію у коронарних артеріях є 

предиктором обструктивної ІХС69. 

 

Таблиця 5. Передтестова ймовірність обструктивної ішемічної хвороби серця у 15815 

симптоматичних пацієнтів згідно з віком, статтю та характером симптомів в 

об’єднаному аналізі64 сучасних даних7,8,62 

 

 
Типова 

стенокардія 

Атипова 

стенокардія 

Неангінальний 

біль 
 Задишка 

Вік Чоловіки Жінки Чоловіки Жінки Чоловіки Жінки  
Чоловік

и 
Жінки 

30–39 3 % 5 % 4 % 3 % 1 % 1 % 

 

0 % 3 % 

40–49 22 % 10 % 10 % 6 % 3 % 2 % 12 % 3 % 

50–59 32 % 13 % 17 % 6 % 11 % 3 % 20 % 9 % 

60–69 44 % 16 % 26 % 11 % 22 % 6 % 27 % 14 % 

70+ 52 % 27 % 34 % 19 % 24 % 10 % 32 % 12 % 

ІХС – ішемічна хвороба серця; ПТЙ – передтестова ймовірність. 
aДодатково до класичних класів за Diamond та Forrester, включать пацієнтів лише з задишкою чи з задишкою 

в якості основного симптому. Ділянки, виділені темно-зеленим кольором, вказують на групи, де найбільш 

корисним є неінвазивне обстеження (ПТЙ> 15 %). Ділянки, виділені світло-зеленим кольором, вказують на 

групи з передтестовою ймовірністю ІХС 5 15 %, де обстеження для діагностики може розглядатися після 

оцінки загальної клінічної вірогідності, базуючись на модифікаторах ПТЙ, представлених на Рисунку 3. 
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Хоча оптимальне використання зазначених факторів для покращення оцінки ПТЙ досі не 

встановлене, їх необхідно враховувати додатково до ПТЙ на основі віку, статі та характеру 

симптомів для визначення загальної клінічної вірогідності обструктивної ІХС, як підсумовано 

на Рисунку 3. Це особливо важливо при покращенні оцінки вірогідності ІХС у пацієнтів з ПТЙ 

515 % на основі віку, статі та характеру симптомів. 

 

Рисунок 3. Визначення клінічної вірогідності обструктивної ішемічної хвороби серця 

    

  ПТЙ на основі статі віку та характеру симптомів   

  

  Знижена вірогідність 

• Нормальна ЕКГ з фізичним 

навантаженнямa 

• Не виявлено кальцій у коронарних 

судинах за допомогою КТ (бал 0 за 

шкалою Агатстон)a 

 Підвищена вірогідність 

• Чинники ризику ІХС 

(дисліпідемія, цукровий діабет, 

артеріальна гіпертензія, паління, 

сімейний анамнез ІХС) 

• Зміни на ЕКГ у спокої (зміни 

зубця Q чи сегменту ST/зубця Т) 

• Дисфункція ЛШ, що вказує на ІХС 

• Патологічно змінена ЕКГ з 

фізичним навантаженнямa 

• Виявлено кальцій у коронарних 

судинах за допомогою КTa 

 

  

  Клінічна вірогідність ІХС  

  

ІХС — ішемічна хвороба серця; КТ — комп'ютерна томографія, ССЗ — серцево-судинні захворювання, 

ЕКГ — електрокардіограма, ЛШ — лівий шлуночок; ПТЙ — передтестова ймовірність. 

 

Коментар робочої групи: У даній Клінічній настанові суттєво змінена модель визначення 

передтестової ймовірності (ПТЙ) ІХС. Це пов’язано з тим, що за даними ряду сучасних 

досліджень щодо пацієнтів з підозрою на ІХС, попередня модель (рекомендації 2013 р)  

надавала суттєво завищені показники вірогідності захворювання. Використання нового 

формату  (Рисунок 3) визначення ПТЙ ІХС передбачає суттєве зниження потреби у 

непотрібних неінвазивних та інвазивних обстеженнях хворих, які за розрахунками мають 

низьку ймовірність обструктивного ураження коронарних артерій. У частини пацієнтів з 

ІХС напади задишки при виконанні фізичних навантажень – давно відомий клінічний 

еквівалент стенокардії. Оновлена таблиця паралельно з симптоматикою,  пов’язаною з болем 

у грудній клітці, включає також і «задишку»,   як головний симптом. Разом з тим, європейські 

експерти зауважують, що запропонована модель ПТЙ, як чинна, так і попередня базуються 

на данних країн з відносно низькою поширеністю ІХС, тому вони не виключають можливі 

варіації у різних регіонах та країнах. Варто підкреслити, що значні відмінності в значеннях 

ПТЙ ІХС можуть бути обумовлені не тільки зміною контингенту хворих та клінічних проявів 

стенокардії в сучасних умовах (зокрема, під впливом різних фармакологічних засобів), але і 

суб’єктивною оцінкою больового синдрому лікарями (в результаті недостатньо ретельного 

збору анамнезу та покладання на інструментальну діагностику). В Україні дослідження  

щодо ПТЙ ІХС ніколи не проводились, що значно ускладнює об’єктивну оцінку зазначеного 

показника. Проте, ми рекомендуємо впровадження у клінічну практику ПТЙ ІХС, починаючи 

з первинної ланки медичної допомоги, з метою оптимізації стратегії щодо подальших 

діагностичних та терапевтичних заходів для кожного пацієнта. 
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3.1.5. Крок 5. Вибір відповідних обстежень 

У пацієнтів, у яких реваскуляризація є недоцільною через супутню патологію та загальну 

якість життя, діагностика ІХС може проводитися клінічно і необхідна лише фармакотерапія. 

Якщо діагноз ІХС неточний, буде доцільно встановити діагноз, використовуючи неінвазивну 

функціональну візуалізацію ішемії міокарда перед початком лікування (Рисунок 2). 

У пацієнта з високою клінічною вірогідністю ІХС, симптомами, що не відповідають на 

фармакотерапію чи типовою стенокардією при низькому рівні фізичних навантажень, та 

первинною клінічною оцінкою (включно з ехокардіографією та, у вибраних пацієнтів, ЕКГ з 

фізичним навантаженням), що вказує на високий рівень ускладнень, доцільним буде 

проведення інвазивної коронарографії (ІКАГ) без подальшого діагностичного обстеження. 

За таких умов, показання до реваскуляризації має базуватися на належному інвазивному 

підтвердженні гемодинамічної значущості стенозу71,72. 

У інших пацієнтів, у яких неможливо виключити ІХС на основі лише клінічної оцінки, 

рекомендується проводити неінвазивні діагностичні обстеження для встановлення діагнозу 

та оцінки ризику ускладнень. В останніх Рекомендаціях пропонується використовувати 

неінвазивну функціональну візуалізацію чи візуалізацію анатомічних структур, з 

використанням коронарної КТ ангіографії (КTA) в якості первинного діагностичного 

обстеження ІХС. 

3.1.5.1. Функціональні неінвазивні методики обстеження 

    Функціональні неінвазивні методики обстеження для діагностики обструктивної ІХС 

створені для виявлення ішемії міокарда через зміни на ЕКГ, патологічну рухливість стінок 

під час стресової МРТ серця чи стресової ехокардіографії, або перфузійні зміни, визначені за 

допомогою однофотонної емісійної КТ (ОФЕКТ), позитронно-емісійної томографії (ПЕТ), 

ехокардіографії з контрастуванням чи МРТ серця з контрастуванням. Ішемія може 

провокуватися фізичним навантаженням чи фармакологічними пробами, наприклад, 

посиленою роботою міокарда та потребою у кисні, чи гетерогенністю у перфузії міокарда 

при вазодилатації. Неінвазивні функціональні обстеження пов'язуються з високою точністю 

виявлення обструктивного коронарного стенозу, порівняною з інвазивними 

функціональними обстеженнями [резерв фракційного кровотоку (ФРК)]73. Проте, 

необструктивний атеросклероз коронарних судин, не пов'язаний з ішемією, не веріфікується 

за допомогою функціонального обстеження, а, у разі негативних результатів 

функціонального обстеження, пацієнти підлягають модифікації чинників ризику на основі 

загально застосовуваних шкал та рекомендацій щодо ризиків. 

3.1.5.2. Анатомічна неінвазивна оцінка 

     Анатомічна неінвазивна оцінка шляхом візуалізації просвіту та стінок коронарних артерій 

з використанням внутрішньовенного контрастування, може проводитися з коронарною КТ 

ангіографією, що забезпечує високу точність для виявлення обструктивного стенозу 

коронарних артерій, перевіреного за допомогою IКАГ, оскільки обидва методи обстеження 

базуються на візуалізації анатомічних структур. Проте, стенози, оцінені візуально як 

5090 %, не обов'язково будуть функціонально значущими, тобто, вони не завжди 

спричиняють ішемію міокарда73,74. Отже, неінвазивні чи інвазивні функціональні 

обстеження рекомендуються для подальшої оцінки ангіографічного стенозу, виявленого за 

допомогою коронарної КТ ангіографії, чи інвазивної ангіографії, якщо стеноз дуже високого 

ступеня (діаметр стенозу > 90 %) не виявлено під час інвазивної ангіографії. Присутність чи 

відсутність необструктивного коронарного атеросклерозу під час коронарної КТА надає 

прогностичну інформацію і може використовуватися для встановлення напрямку 

профілактичної терапії75. У дослідженні SCOT-HEART (Шотландське дослідження за 

допомогою КТА) продемонстровано значно нижчу частоту комбінованої кінцевої точки 
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серцево-судинної смерті чи нелетального ІM (2,3 проти 3,9 % протягом 5-річного періоду 

подальшого спостереження) у пацієнтів, у яких коронарну КТ ангіографію проводили 

додатково до рутинного обстеження, що переважно складалося з ECG з фізичним 

навантаженням.6 У інших рандомізованих, проспективних клінічних дослідженнях було 

показано, що діагностичне обстеження за допомогою коронарної КТ пов'язується з 

клінічними результатами, подібними до функціональної візуалізації у пацієнтів з підозрою 

на ІХС4,6,76. У пацієнтів з поширеною ІХС, коронарна КТA, доповнена ФРК на основі КТ, 

була не менш ефективною ніж IКАГ з ФРК для прийняття рішень та ідентифікації цілей для 

реваскуляризації77. 

Коментар робочої групи:  У Європейських рекомендаціях 2019 р суттєво переглянуто 

алгоритм неінвазивної діагностики ІХС. Для  первинної діагностики захворювання  у якості 

основних  рекомендовані комп’ютерна томографічна (КТ) – коронароангіографія (КАГ) чи 

візуалізаційні функціональні методи.  ЕКГ-тести з навантаженням отримали за класом 

рекомендацій - статус ІІв. Тобто укладачі європейського документу передбачають 

можливість їх використання у виключних випадках, якщо недоступні інші неінвазивні чи 

інвазивні методи дослідження.  Позиція європейських експертів стає зрозумілою з огляду на 

те, що інформативність того чи іншого методу діагностики ІХС, визначається показниками 

його чутливості та специфічності. Навантажувальні ЕКГ-проби мають невисоку 

чутливість —  45–50 %, зате високу специфічність —  85–90 %. Це означає, що хоча здорові 

особи рідко демонструють «позитивні» результати  навантажувальних ЕКГ-проб, 

приблизно кожен другий пацієнт з обструктивним ураженням коронарних артерій може 

мати хибно негативний тест. КТ-ангіографія та візуалізаційні методи (ПЕТ, ОФЕКТ, стрес-

ЕХОКГ тощо), характеризуються значно вищою чутливістю  при збереженні високої 

специфічності. Наприклад, для КТ-ангіографії показник чутливості становить – 90 %, а  

специфічності — 82 %.  

Разом з тим, враховуючи реальні можливості вітчизняної медицини, відсутність 

відповідного обладнання у більшості медичних закладів, особливо первинного та вторинного 

рівнів, недостатню кількість фахівців належної кваліфікації, а також високу вартість 

зазначених досліджень, вважаємо за доцільне за показаннями рекомендувати 

навантажувальні ЕКГ тести (ВЕМ та тредміл) для підтверження  діагнозу ІХС. Враховуючи  

фізіологічність, простоту виконання,  доступність та  достатню безпечність цих тестів, 

вони мають беззаперечні показання (клас І у європейських рекомендаціях 2019) для оцінки 

толерантності до фізичних навантажень, визначенні  реакції артеріального тиску (АТ), 

частоти серцевих скорочень, додаткових симптомів, обумовлених ішемією,  аритмій, а 

також для стратифікації КВ ризику  пацієнтів.  

Слід підкреслити, що діагностичні можливості як візуалізаційних методів, так і 

стрес-ЕКГ, значною мірою залежать від якості технічного виконання досліджень та 

кваліфікованої інтерпретації отриманих даних.   

3.1.5.3. Роль електрокардіографії з фізичним навантаженням 

 ЕКГ з фізичним навантаженням мала меншу діагностичну цінність порівняно з 

візуалізаційними обстеженнями, а також мала обмеження щодо виключення обструктивної 

ІХС.73 З моменту публікації попередньої версії європейських Рекомендацій, у ряді 

рандомізованих клінічних дослідженнях (РКД) порівнювались результати  діагностичних 

стратегій на основі ЕКГ тестів з фізичним навантаженням та візуалізаційних діагностичних 

обстежень6,78,79 щодо клінічних наслідків. Ці дослідження продемонстрували, що додаткове 

застосування коронарної КТ5,6,78,80 чи функціональної візуалізації79 покращує діагностику 

захворювання, дозволяє прицільно застосовувати профілактичну терапію та 

хірургічні/ендоваскулярні втручання, що в результаті призводить до потенційного зниження 

ризику ІM порівняно з ЕКГ тестами. Деякі, хоча і не усі, реєстрові дослідження також 

показали подібну користь стосовно використання візуалізаційних діагностичних обстежень 
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у пацієнтів у повсякденній клінічній практиці.81,82 Отже, чинні європейські Рекомендації для 

діагностики обструктивної ІХС пропонують використання візуалізаційних діагностичних 

методів замість ЕКГ з фізичним навантаженням. 

  ЕКГ тести з фізичним навантаженням розглядаються для діагностики обструктивної 

ІХС в якості альтернативи у тих випадках, коли візуалізаційне обстеження недоступне, 

пам'ятаючи про ризик хибнонегативних та хибнопозитивних результатів такого 

обстеження73,83.  Тести з фізичним навантаженням не мають діагностичної цінності у 

пацієнтів з патологічними змінами на ЕКГ, що заважають  інтерпретації сегмента ST під час 

стресу (зокрема, БЛНПГ, штучний водій ритму, синдром Вольфа-Паркінсона-Вайта, 

депресія сегмента ST ≥ 0,1 мВ у спокої, а також при використанні препаратів наперстянки). 

Тести  з фізичним навантаженням надають клінічно корисну інформацію, що доповнює 

оцінку змін на ЕКГ у стані спокою, а також цінну прогностичну інформацію. 

Отже, питання про використання тестів з фізичним навантаженням може розглядатися у 

вибраних пацієнтів для доповнення клінічної оцінки симптомів, змін сегмента ST, 

толерантності до фізичного навантаження, аритмій, відповіді артеріального тиску (АТ) та 

ризику ускладнень. 

 

Коментар робочої групи: Інформація стосовно проведення діагностичних проб з дозованим 

фізичним навантаженням (ДФН) наводиться у додатку 1 за рекомендаціями «Exercise 

Standards for Testing and Training: A Scientific Statement From the American Heart Association» 

(2013) та Клінічною настановою «Стабільна ішемічна хвороба серця» (2016). Діагностична 

цінність ЕКГ проб з ДФН підвищується при урахуванні клінічних симптомів захворювання 

(наявність типової стенокардії), а також за умови належного проведення тестування.  

 

3.1.5.4. Вибір діагностичних обстежень 

   Для встановлення діагнозу обструктивної ІХС можна використовувати функціональні чи 

анатомічні обстеження. Резюме основних діагностичних шляхів надається на Рисунку 4. Для 

прийняття рішення про реваскуляризацію необхідна інформація про анатомічну структуру 

та ішемію. 
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► Типова стенокардія з низьким 

рівнем фізичного навантаження та 

клінічна оцінка, включно з ЕКГ з 

фізичним навантаженням, вказує 

на високий ризик ускладнень 

► Дисфункція ЛШ, що вказує на ІХС 

 
 

  

  

Рисунок 4. Основні діагностичні шляхи у симптоматичних пацієнтів з підозрою на обструктивну ішемічну 

хворобу серця. Залежно від клінічного стану та обсягу послуг у сфері охорони здоров'я, обстеження пацієнта 

може починатися з одного з трьох варіантів: неінвазивне обстеження, коронарна комп'ютерна томографічна 

ангіографія чи інвазивна коронарографія. На кожному шляху збирається функціональна та анатомічна 

інформація для інформування про належний діагноз та стратегію лікування. Модифікація чинників ризику 

має розглядатися у всіх пацієнтів. ІХС— ішемічна хвороба серця; КТА— комп'ютерна томографічна 

ангіографія, EКГ — електрокардіограма, ЛШ — лівий шлуночок. aРозглянути питання про мікросудинну 

стенокардію. bАнтиангінальні препарати та/або модифікація чинників ризику.  

3.1.5.5. Вплив клінічної ймовірності на вибір діагностичних обстежень 

Кожен метод неінвазивного діагностичного обстеження має певний діапазон клінічної 

ймовірності обструктивної ІХС, коли користь його застосування буде максимальною. 

Співвідношення вірогідностей різних випробувань становить корисний параметр їхньої 

здатності вірно класифікувати пацієнтів, і може використовуватися для покращення вибору 

найбільш корисних обстежень для будь-якого конкретного пацієнта.73,84 Враховуючи клінічну 

вірогідність обструктивної ІХС та співвідношення вірогідності конкретного обстеження, 

можна оцінювати післятестову вірогідність обструктивної ІХС після проведення такого 

обстеження. Використовуючи цей підхід можна оцінювати оптимальні діапазони клінічної 

вірогідності для кожного методу обстеження, коли можна змити класифікацію пацієнта з 

проміжної на низьку чи високу післятестову ймовірність ІХС (Рисунок 5).73 
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Рисунок 5. Діапазони клінічної ймовірності ІХС, коли обстеження може підтвердити чи виключити 
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обструктивну ІХС. (А) Еталонний стандарт — це функціональна оцінка з використанням резерв фракційного 

кровотоку. Варто відмітити у (B), що дані стресової ехокардіографії та однофотонної емісійної комп'ютерної 

томографії є більш обмеженими, ніж у разі використання інших технік. Перехрести відмічають середні 

значення та 95 % довірчі інтервали. Рисунок за матеріалами Knuuti та ін. ІХС — ішемічна хвороба серця; 

МРТ — магнітно-резонансна томографія серця; КT-КАГ — комп'ютерна томографічна ангіографія; EКГ — 

електрокардіограма; ФРК— фракційний резерв кровотоку; ІКАГ — інвазивна коронарографія; ПET — 

позитронно емісійна томографія; ОФЕКТ — однофотонна емісійна комп'ютерна томографія. 
 

Коронарній КТА надається перевага у пацієнтів з нижчим показником клінічної 

вірогідності ІХС, без попереднього діагнозу ІХС та з характеристиками, пов'язаними з 

високою вірогідністю гарної якості знімків. Вона виявляє субклінічний коронарний 

атеросклероз, але також може точно виключати анатомічно та функціонально значущу ІХС 

(Рисунок 5). Метод має вищу точність, коли проводиться обстеження популяцій з низькою 

клінічною вірогідністю.85 Дослідження, що оцінюють результати після коронарної КТ-КАГ, 

на сьогодні переважно включають пацієнтів з низькою клінічною вірогідністю.4,5 

Неінвазивні функціональні обстеження для виявлення ішемії зазвичай мають кращу 

потужність для проведення диференційної діагностики. У випробуваннях результатів, 

функціональні візуалізаційні обстеження пов'язувалися з меншою кількістю направлень на 

подальшу IКАГ, порівняно зі стратегіями анатомічної візуалізації.55,76,86 Перед прийняттям 

рішення про реваскуляризацію, у більшості пацієнтів необхідна функціональна оцінка 

(неінвазивна чи інвазивна). Отже, функціональному неінвазивному обстеженню можна 

віддавати перевагу у пацієнтів на вищому кінці діапазону клінічної вірогідності, якщо 

реваскуляризація вірогідна чи, якщо у пацієнта раніше діагностували ІХС. 

У пацієнтів, у яких є підозра на ІХС, але, які мають дуже низьку клінічну вірогідність 

(≤5 %) захворювання, необхідно виключити інші серцеві причини болю в грудях та 

скоригувати серцево-судинні чинники ризику на основі бальної оцінки ризиків. У пацієнтів 

з повторними, неспровокованими нападами симптомів стенокардії, переважно у спокої, варто 

подумати про вазоспастичну стенокардію, провести її діагностику та призначити належне 

лікування (див. розділ 6).  

Окрім діагностичної точності та клінічної вірогідності, вибір неінвазивного методу 

обстеження залежить від інших характеристик пацієнта, місцевого досвіду та доступності 

методу обстеження. Деякі діагностичні обстеження можуть проводитися краще у одних 

пацієнтів порівняно з іншими. Наприклад, нерегулярна частота серцевих скорочень та 

наявність поширеної кальцифікації коронарних судин пов'язується з підвищеною 

вірогідністю недіагностичної якості знімків після коронарної КТA, і цей метод не 

рекомендується у таких пацієнтів.85 Ехокардіографія в умовах стресу чи перфузійна 

візуалізація ОФЕКТ може поєднуватися з динамічним обстеженням з фізичним 

навантаженням, і цьому методу має віддаватися перевага, якщо додаткова інформація, 

отримана під час обстеження з фізичними навантаженням (наприклад, толерантність до 

фізичного навантаження чи відповідь частоти серцевих скорочень), вважатиметься 

вадливою. ЕКГ з фізичним навантаженням можна використовувати для діагностики у разі 

патологічних змін на ЕКГ, що заважають оцінці ішемії. Ризики, пов'язані з різними 

діагностичними методами обстежень, мають зважуватися порівняно з користю для 

пацієнта.87 Наприклад, вплив іонізуючого випромінювання, пов'язаного з коронарною КTA 

та ядерною перфузійною візуалізацією, має враховуватися, особливо у молодих осіб.87 

Аналогічно, треба враховувати протипоказання до фармакологічних стресорів та 

контрастних речовин (йодовмісні контрастні засоби та контрастні засоби з гадолінієм). Якщо 

обстеження використовується належними чином, клінічна користь від точної діагностики та 

терапії є вищою, ніж передбачуваний ризик самого обстеження.87 

Коментар робочої групи: Загалом, неінвазивні візуалізаційні стрес-методи мають високу 

діагностичну точність щодо визначення обструктивної ІХС. Вони цілком співставні з даними 

інвазивного тестування  (включно з оцінкою фракційного резерву кровотоку (ФРК), оскільки 
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обидві групи методик оцінюють функціональну значущість ураження коронарних артерій.  

Негативні результати візуалізаційного стрес-тесту зводять до мінімуму ймовірність 

гемодинамічно значущих стенозів (ФРК < 0.80). 

3.1.5.6. Інвазивні методи обстеження 

Для діагностичних потреб IКАГ необхідна лише у пацієнтів з підозрою на ІХС у разі 

непереконливого неінвазивного обстеження чи, у виняткових випадках, у пацієнтів певних 

професій через регуляторні питання.88 

 

Коментар робочої групи: Інвазивна коронарографія (ІКАГ) може використовуватися з 

метою діагностики коронарної хвороби серця частіше, ніж ми припускаємо. На сьогодні існує 

розгалужена мережа нових відділень інтервенційної кардіології, в якій працюють 

сертифіковані фахівці - інтервенційні кардіологи (проводяться курси спеціалізації з 

інтервенційної кардіології). Інвазивні діагностичні процедури у повноцінно обстежених 

пацієнтів можуть «легко» перейти до лікувального втручання, що безумовно може 

підвищити ефективність інвазивної діагностики та лікування для кожного пацієнта. 
 

Проте, IКАГ може бути показана, якщо неінвазивна оцінка вказує на високий ризик КВ 

ускладнень, щоб визначити варіанти реваскуляризації.88 

Зокрема, для пацієнтів з високою клінічною вірогідністю ІХС та симптомами, що не 

реагують на фармакотерапію, чи пацієнтів з типовою стенокардією і низькою толерантністю 

до фізичного навантаження, та у випадках, коли початкова клінічна оцінка вказує на високий 

ризик КВ ускладнень, рання КАГ без попередньої неінвазивної стратифікації ризику, може 

бути доцільною для ідентифікації ушкоджень, що потенційно підлягають реваскуляризації 

(Рисунок 4). Інвазивна функціональна оцінка має доповнювати IКАГ, особливо у пацієнтів з 

коронарним стенозом 50–90 % чи полісудинним ураженням, враховуючи поширені 

розбіжності між ангіографічною та гемодинамічною тяжкістю коронарного стенозу.89-91 

Систематичне інтегрування IКАГ з ФРК продемонструвало зміни у стратегії ведення 30–50 % 

пацієнтів, що підлягають проведенню планової IКАГ.92,93  

 

Коментар робочої групи: Не викликає жодних сумнівів, що аналіз інвазивної коронарної 

фізіології (ФРК /iwFR) необхідно проводити за наявності показань. На жаль, на сьогодні, цей 

фактор може бути недостатньо реалізований в клініках України через відсутність 

необхідного обладнання. У випадках, якщо в клініках існує можливість застосування сучасних 

методик внутрішньосудинної діагностики, необхідно використовувати цю можливість для 

ефективної діагностики гемодинамічної значущості звужень в коронарних артеріях.  

 

Методи, що використовуються для проведення IКАГ, значно покращилися, що сприяло 

зменшенню частоти ускладнень зі швидким завершенням процедури. Особливо це стосується 

IКАГ, що проводиться через променеву артерію.94 Об'єднана частота серйозних ускладнень, 

пов'язаних з рутинною діагностичною катетеризацією стегнової артерії — переважно 

кровотеча, що вимагає госпіталізації — досі становить 0,5–2 %.95 Об'єднана частота смерті, ІM 

чи інсульту становить 0,1–0,2 %.96 IКАГ не має проводитися у пацієнтів зі стенокардією, які 

відмовилися від інвазивних процедур та реваскуляризації, які не є кандидатами на термінове 

через шкірне коронарне втручання (ПКВ) чи аорто-коронарне шунтування (АКШ), чи у яких 

не очікується, що реваскуляризація покращить прогноз, функціональний статус чи якість 

життя. Інтракоронарні техніки для діагностичної оцінки анатомії коронарних судин коротко 

згадуються у Додаткових даних в цьому документі. 

 

Коментар робочої групи: Для обґрунтованого призначення ІКАГ необхідно враховувати усі 

дані пацієнта, включаючи ретельний збір анамнезу, фізикальний огляд, результати 

неінвазивних досліджень. Найбільш виправданим вважається проведення ІКАГ хворим з 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz425#supplementary-data
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високою ймовірністю обструктивної ІХС, високим КВ ризиком, можливістю подальших 

реваскуляризаційних процедур. Важливим є рішення самого пацієнта та його розуміння 

наступних кроків у стратегії лікування. Визначення показників ФРК та и iFR при стенозах 

<90% суттєво впливає на оцінку гемодинамічної значущості ураження КА і, відповідно, на 

потребу в ендоваскулярному/хірургічному лікуванні. Показники ФРК ≤ 0.80 и iFR ≤ 0.89 

розглядаються як незалежні маркери високого ризику КВ ускладнень. Для прогнозу щодо 

виживання хворих з ІХС важливе значення також має визначення функції ЛШ за даними 

вентрикулографії.  

      У  хворих з низьким КВ ризиком проведення ІКАГ вважається недоцільним, оскільки 

отримані результати, як правило, не впливають на прогноз захворювання та вибір терапії.      

 

Застосування діагностичних візуалізаційних обстежень під час встановлення 

первинного діагнозу у симптоматичних пацієнтів з підозрою на ішемічну хворобу серця 

ІХС — ішемічна хвороба серця; КTА — комп'ютерна томографічна ангіографія. 
aКлас рекомендацій. 
bРівень доказовості. 
cЕхокардіографія в умовах стресу, магнітно-резонансна томографія серця в умовах стресу, однофотонна емісійна 

КT чи позитронно-емісійна томографія. 

Рекомендації Клас Рівень  

Неінвазивна функціональна візуалізація для діагностики ішемії міокардаc 

чи коронарна КТA рекомендується в якості первинного обстеження для 

діагностики у симптоматичних пацієнтів, у яких неможливо виключити 

обструктивну ІХС лише на основі клінічної оцінки4,5,55,73,78-80. 

I B 

Рекомендується, щоб вибір початкових неінвазивних діагностичних 

обстежень базувався на клінічній вірогідності ІХС та інших 

характеристиках пацієнтів, що впливають на обстеження,c місцевому 

досвіді та доступності методів обстеження. 

I С 

Рекомендується проводити функціональну візуалізацію ішемії міокарда, 

якщо за допомогою коронарної КTA було показано ІХС сумнівної 

функціональної значущості чи діагноз не було встановлено4,55,73. 

I B 

Інвазивна коронарографія рекомендується як альтернативне обстеження 

для діагностики ІХС у пацієнтів з високою клінічною вірогідністю, 

тяжкими симптомами, рефрактерними до терапії, чи типовою стенокардією 

і низькою толерантністю до навантаження та клінічною оцінкою, що вказує 

на високий ризик ускладнень. Має бути доступна інвазивна функціональна 

оцінка для визначення стенозів перед реваскуляризацією, окрім випадків 

дуже високого ступеня (діаметр стенозу >90 %)71,72,74. 

I B 

Варто розглянути питання про інвазивну коронарографію з доступністю 

інвазивної функціональної оцінки для підтвердження діагнозу ІХС у 

пацієнтів з неясним діагнозом при неінвазивному обстеженні71,72. 

IIа B 

Варто розглянути питання про коронарну КТА в якості альтернативи 

інвазивній ангіографії, якщо інше неінвазивне обстеження сумнівне чи 

недіагностичне. 

IIа С 

Не рекомендується проводити коронарну КTА у разі поширеної 

кальцифікації коронарних судин, нерегулярного серцевого ритму, значного 

ожиріння, неспроможності виконувати команди із затримкою дихання чи 

будь-яких інших станів, що роблять малоймовірними гарну якість знімків. 

III С 

Визначення кальцію у коронарних судинах  для ідентифікації осіб з 

обструктивною ІХС методом КТ не рекомендується  
III С 
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dХарактеристики, що визначають здатність до фізичного навантаження, вірогідність гарної якості знімків, 

очікуваний вплив опромінення та ризики чи протипоказання. 
 

Коментар робочої групи: Внутрішньосудинне ультразвукове дослідження та оптико-

когерентна томографія  - діагностичні  методики, які суттєво доповнюють ІКАГ. Вони 

дозволяють візуалізувати поверхні та структури атеросклеротичних бляшок, визначити 

стан судинної стінки навколо них, виявити тромбоз КА. Особливого значення ці методи 

набувають за наявності ураження стовбуру ЛКА, бляшок складної конфігурації, 

ексцентричних стенозів, які проблематично кількісно оцінити при використанні звичайних 

КАГ проекцій.   

 

Застосування електрокардіографії у спокої під час встановлення первинного 

діагнозу у пацієнтів з підозрою на ішемічну хворобу серця 

Рекомендації Класa Рівеньb 

ЕКГ з фізичним навантаженням рекомендується для оцінки 

толерантності до фізичного навантаження, симптомів, аритмії, відповіді 

артеріального тиску та ризику ускладнень у вибраних пацієнтів.c 

I С 

Можна розглянути питання про ЕКГ з фізичним навантаженням в якості 

альтернативного обстеження для підтвердження чи виключення ІХС, 

коли недоступна неінвазивна візуалізація.73,83 

IIb B 

Можна розглянути питання про ЕКГ з фізичним навантаженням у 

пацієнтів, які отримують лікування, для оцінки контролю симптомів та 

ішемії. 

IIb С 

ЕКГ з фізичним навантаженням не рекомендується для проведення 

діагностики у пацієнтів з депресією сегменту ST ≥0,1 мВ на ЕКГ в спокої 

чи у пацієнтів, які приймають препарати наперстянки. 

III С 

АТ — артеріальний тиск; ІХС — ішемічна хвороба серця; ЕКГ — електрокардіограма. 
aКлас рекомендацій. 
bРівень доказовості. 
cКоли ця інформація матиме вплив на діагностичну стратегію чи ведення пацієнта. 

 

3.1.6. Крок 6. Оцінка ризику ускладнень 

Рекомендується проводити оцінку ризику ускладнень у кожного пацієнта, якого обстежують 

стосовно підозри на ІХС, чи у пацієнта з вперше діагностованою ІХС, оскільки це має серйозний 

вплив на терапевтичні рішення. Процес стратифікації ризику необхідний для ідентифікації 

пацієнтів групи високого ризику, які отримають користь від реваскуляризації додатково до 

зменшення симптомів. Стратифікація ризику ускладнень зазвичай базується на оцінках, що 

використовуються для встановлення діагнозу ІХС. 

Усі пацієнти мають проходити стратифікацію ризику серцево-судинних ускладнень з 

використанням клінічної оцінки, оцінки функції ЛШ за допомогою ЕКГ у спокої та, у більшості 

випадків, неінвазивної оцінки ішемії чи анатомічної структури коронарних судин. Хоча 

діагностичне значення ЕКГ з фізичним навантаженням обмежене73, поява депресії. сегменту ST 

при низькому фізичному навантаженні у поєднанні з симптомами (стенокардія чи задишка), 

ектопічні шлуночкові комплекси чи аритмії і патологічна відповідь АТ є маркерами високого 

ризику серцевої смертності. Пацієнти з типовою стенокардією та систолічною дисфункцією ЛШ, 

що вказують на ІХС, також мають високий ризик серцевої смертності97-100.  Пацієнти з типовою 

стенокардією та систолічною дисфункцією ЛШ, що вказують на ІХС, також мають високий ризик 

серцевої смертності.101ІКАГ для стратифікації ризику буде необхідна лише у вибраних групах 

пацієнтів, а додаткове значення ФРК може знадобитися для відповідної стратифікації ризику 
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ускладнень (Рисунок 4). Оцінка ризиків у пацієнтів з СН та дисфункцією ЛШ, безсимптомних 

пацієнтів з встановленою ІХС та у пацієнтів з рецидивуючими симптомами після попереднього 

коронарного втручання обговорюється у відповідних розділах 4 та 5. 

 

Таблиця 6. Визначення високого ризику ускладнень для різних методів обстежень у 

пацієнтів з встановленим діагнозом ІХС102-104 

ЕКГ з фізичним навантаженням 
Серцево-судинна смертність > 3 % на рік згідно з оцінкою 

тредміл-тесту за Дюком 

ОФЕКТ чи ПET перфузійна 

візуалізація 
Площа ішемії ≥ 10 % міокарда лівого шлуночка 

Стрес- ЕхоКГ 
> 3 з 16 сегментів з стрес-індукованою гіпокінезією чи 

акінезією 

МРТ 
≥2 з 16 сегментів зі стресовим перфузійним дефектом чи ≥3 

добутамін-індукованих дисфункціональних сегментів 

КТА чи  ІКАГ 

Трисудинне ураження без проксимальних стенозів, 

ураження стовбуру ЛКА чи проксимальної частини 

передньої низхідної гілки лівої вінцевої артерії 

Інвазивні функціональні методи 

обстеження 
ФРК ≤0,8, iwFR ≤0,89 

КТА — комп'ютерна томографічна ангіографія; МРТ — магнітно-резонансна томографія серця; ЕКГ — 

електрокардіограма;  ФРК — фракційний резерв кровотоку;  ІКАГ — інвазивна коронарографія; iwFR — 

миттєвий градієнт тиску в області стенозу у безхвильовий період (миттєвий резерв кровотоку);  ЛКА - ліва 

коронарна артерія; ПET — позитронно-емісійна томографія; ОФЕКТ — однофотонна емісійна комп'ютерна 

томографія. 
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Рисунок 6. Порівняння оцінок ризику суб'єктивно здорових пацієнтів без симптомів (первинна 

профілактика) та пацієнтів з встановленою ІХС (вторинна профілактика)  Треба відмітити, що у 

безсимптомних пацієнтів (панель зліва), за шкалою SCORE визначається 10-річна серцево-судинна 

смертність, в той час як у симптоматичних пацієнтів (панель справа) оцінюється річна серцева смертність. 

SCORE — системна оцінка коронарного ризику. 

 

3.1.6.1. Визначення рівнів ризику 

У пацієнтів з діагностованою ХКС  ризик річної серцевої смертності використовується для 

описання ризику ускладнень. Як і в попередній версії Рекомендацій60, високий ризик ускладнень 

визначається як частота серцевої смертності > 3 % на рік, а низький ризик - як частота серцевої 

смертності < 1 % на рік. Визначення високого ризику ускладнень на основі результатів 

діагностичних обстежень у симптоматичних пацієнтів чи пацієнтів з діагностованою ХКС 

показані у Таблиці 6. 

Важливо пам’ятати, що рівень ризику щодо ІХС відрізняється від оцінки ризику на основі 

SCORE у безсимптомних осіб без цукрового діабету, які є суб'єктивно здоровими (див. розділ 7). 

Шкала SCORE визначає 10-річну серцево-судинну смертність у безсимптомних осіб. Відмінності 

у цих інструментах оцінки ризику та шкалах проілюстровані на рисунку 6. Результати різних 

методів обстеження, що відповідають високому ризику ускладнень, представлені у таблиці 6 і 

обговорюються більш детально у пункті «Додаткові дані» (розділи 1.1 та 1.2).102-104 Відсутність 

симптомів та ознак ішемії за результатами неінвазивних досліджень свідчать про низьку 

вірогідність КВ ускладнень105. 

 

Рекомендації стосовно оцінки ризику  

 

Рекомендації Класa Рівеньb 

Стратифікація ризику рекомендується на основі клінічної оцінки та 

результатів діагностичного обстеження, що первинно застосовується для 

діагностики ІХС. 6,75,102,103 

I B 

Ехокардіографія у спокої рекомендується для кількісного визначення 

функції ЛШ у всіх пацієнтів з підозрою на ІХС. 
I С 

Стратифікація ризику, бажано з використанням стресової візуалізації чи КТА 

(якщо це дозволяє місцевий досвід та доступність методу), чи, в якості 

альтернативи, з використанням ЕКГ з фізичними навантаженням (якщо 

пацієнт може переносити значне фізичне навантаження і ЕКГ придатна для 

ідентифікації ішемічних змін), рекомендується у пацієнтів з підозрою чи 

вперше діагностованою ІХС. 6,75,102,106 

I B 

У симптоматичних пацієнтів з клінічним профілем високого ризику 

рекомендується проводити ІКАГ, доповнену інвазивним фізіологічним 

методом (ФРК), для стратифікації серцево-судинного ризику, зокрема, якщо 

симптоми неналежно реагують на фармакотерапію і для покращення 

прогнозу розглядається питання про реваскуляризацію. 104,107 

I А 

У пацієнтів з легкими чи відсутніми симптомами рекомендується проводити, 

ІКАГ, доповнену інвазивним фізіологічним методом (ФРК/iwFR), якщо вони 

отримують фармакотерапію, і у яких неінвазивна стратифікація ризику 

вказує на високий ризик ускладнень і для покращення прогнозу 

розглядається питання про реваскуляризацію. 104,107 

I А 

Питання про ІКАГ, доповнену інвазивним фізіологічним методом (ФРК), має 

розглядатися для стратифікації ризиків у пацієнтів з непереконливими чи 
IIа B 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz425#supplementary-data
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суперечливими результатами неінвазивного обстеження. 74 

Якщо для стратифікації ризику ускладнень доступна КТА, треба провести 

додаткову стресову візуалізацію перед направленням пацієнта з невеликою 

кількістю/відсутністю симптомів для проведення ІКАГ. 108,109 

IIа B 

Ехокардіографічна оцінка глобальної поздовжньої деформації надає 

додаткову інформацію до ФВ ЛШ і може розглядатися, якщо ФВ ЛШ 

становить > 35 %.110,114 

IIb B 

Внутрішньосудинне УЗД може розглядатися для стратифікації ризику у 

пацієнтів з проміжним стенозом стовбуру ЛКА. 115,116 
IIb B 

ІКА не рекомендується винятково для стратифікації ризику. III С 
ІХС — ішемічна хвороба серця; КТА — комп'ютерна томографічна ангіографія; ЕКГ — електрокардіограма; 

ФРК — фракційний резерв кровотоку; ІКАГ — інвазивна коронарографія; iwFR — миттєвий градієнт тиску 

в області стенозу у безхвильовий період;  ЛКА – ліва коронарна артерія; ЛШ — лівий шлуночок; ФВ ЛШ — 

фракція викиду ЛШ. 
aКлас рекомендацій. 
bРівень доказовості. 

 

Коментар робочої групи: Стратифікація КВ  ризику проводиться на основі усього комплексу 

клінічних та діагностичних обстежень.  Вона  обов’язкова для пацієнтів як із вперше 

встановленим, так і відомим діагнозом ІХС. Виявлення хворих високого ризику передбачає їх 

направлення  на ІКАГ/ реваскуляризацію міокарда, а також, за показаннями, перегляд 

стратегії медикаментозного лікування (призначення додаткових антиангінальних 

препаратів, подвійної антитромбоцитарної терапії  тощо).  Вибір методів, за якими 

проводиться стратифікація  КВ ризику, залежить від ПТЙ ІХС і результатів первинного 

обстеження. У хворих з низькою і помірною ймовірністю обструктивної ІХС на початковому 

етапі  рекомендовані неінвазивні тести, доступні за технічним оснащенням і наявністю 

кваліфікованих спеціалістів. ЗА результатами проби з ДФН на тредмілі  визначається індекс 

Duke, що включає щорічну смертність та ризик обструктивного ураження КА. Для його 

розрахунку необхідні наступні параметри тредміл-тесту: амплітуда максимальної депресії 

сегмента ST під час навантаження, значення порогового показника МЕТ та інформація про 

наявність стрес-індукованої стенокардії. Обчислити індекс Duke можна, скориставшись 

відповідним калькулятором за електронною адресою: 

http://www.cardiology.org/tools/medcalc/duke/.  

Пацієнтам,  яких віднесено до категорії  високого ризику на початку обстеження, або 

тим, у кого високий КВ ризик був виявлений під час первинних неінвазивних тестів, показано 

проведення ІКАГ з подальшою реваскуляризацією міокарда.   

 

3.2. Контроль способу життя  

3.2.1. Загальні принципи ведення хворих з ІХС 

Загальні принципи ведення пацієнтів з CCS націлені на полегшення симптомів та покращення 

прогнозу шляхом застосування належних препаратів та втручань, а також на контроль 

чинників ризику, включно зі способом життя. Оптимальна фармакотерапія у дослідженні 

COURAGE (Дослідження для оцінки клінічних наслідків при реваскуляризації та лише 

фармакотерапії) об'єднувала стимулювання дотримання призначеного лікування, 

консультування стосовно способу життя та підтримку для контролю чинників ризику, 

пов'язаних зі способом життя, за що відповідали медсестри, які спеціалізуються на цих 

питаннях.117 Досягнення оптимального ведення пацієнтів може бути найкращим чином 

виконане багатопрофільною командою, що може надати індивідуалізовану та гнучку 

підтримку пацієнтам. 

Показники результативності лікування, що повідомляються пацієнтами, можуть надати 

відповідну та систематичну інформацію про симптоми, функціонування та проблеми 
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пацієнтів. Показники результативності лікування, що повідомляються пацієнтами, все ширше 

послідовно впроваджуються в сферу охорони здоров'я, і було показано, що вони покращують 

надання клінічної допомоги та враження пацієнтів, зв'язок між постачальниками послуг та 

пацієнтами (включно з чутливими особами), зберігаючи час на консультування та 

покращуючи задоволеність постачальників послуг.118 

3.2.2. Зміна способу життя та контроль факторів ризику 

Дотримання звичок здорового способу життя знижує ризик подальших серцево-судинних 

ускладнень та смертності та є додатковим методом для належної вторинної профілактичної 

терапії. Рекомендації та заходи щодо способу життя більш детально описані у Рекомендаціях 

2016 ESC щодо профілактики CVD у клінічній практиці.15 Чинники способу життя є 

важливими, а дотримання здорових звичок (включно з припиненням паління, рекомендованою 

фізичною активністю, здоровим харчуванням та підтримкою здорової ваги; див. Таблицю 7) 

значно знижує ризик майбутніх серцево-судинних ускладнень та смерті, навіть, у разі 

контролю за доказовою вторинною профілактичною терапією та процедурами.119-122 Користь 

можна побачити вже через 6 місяців після an індексного явища.119 

Постачальники первинної ланки медичних послуг мають відігравати важливу роль у 

профілактиці. У групі надання первинної допомоги кластеру EUROACTION рандомізованого 

випробування продемонстровано, що програма надання первинної допомоги, що 

координується медичними сестрами, була більш ефективною, щоб допомогти пацієнтам 

досягнути правильного способу життя та цільових показників чинників ризику, ніж звичайна 

допомога.123
 Практикуючі медичні сестри у Нідерландах виявилися так само ефективними, як 

і лікарі загальної практики щодо зниження серцево-судинного ризику в іншому 

рандомізованому дослідженні.123 

 

Таблиця 7 Рекомендації стосовно способу життя для пацієнтів з хронічними 

коронарними синдромами 

Характеристики 

здорового  способу 

життя  Рекомендації 

Відмова від куріння  Використання фармакологічних та поведінкових стратегій, щоб 

допомогти пацієнтам кинути палити. Уникати пасивного 

куріння.  

Здорове харчування  Дієта з високим вмістом овочів, фруктів та цільнозернових 

продуктів. Обмеження насичених жирів до <10% у загальному 

раціоні. Обмеження алкоголю до <100 г / тиждень або 15 г / 

добу.  

Фізична активність  Щодня - 30 - 60 хвилин помірних фізичних навантажень. Якщо 

це неможливо, то слід пам’ятати, що навіть нерегулярні фізичні 

вправи є корисними.  
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Характеристики 

здорового  способу 

життя  Рекомендації 

Здорова вага  Досягнути та підтримувати здорову вагу тіла (< 25 кг / м 2 ). За 

потреби знизити  вагу за рахунок контролю калорійності 

харчування та оптимізації фізичної активності.  

Інші   Прийом ліків за призначенням 

 Статева активність має  низький ризик для стабільних 

пацієнтів з ІХС, у яких симптоматика не провокується 

невеликими чи помірними фізичними навантаженнями.  

 

3.2.2.1. Куріння 

Припинення паління покращує прогноз у пацієнтів з ХКС, включно зі зниженням показника 

смертності на 36 % для тих, хто кинув палити.124 Заходи щодо стимулювання припинення 

паління об'єднують короткі поради, консультування та поведінкові втручання, а також 

фармакотерапію, включно з замісною терапією нікотином. Також пацієнти мають уникати 

пасивного паління. 

Короткі поради, порівняно з відсутністю лікування, подвоюють вірогідність припинення 

паління в короткий термін, але більш інтенсивні поради та підтримка (поведінкові втручання, 

підтримка по телефону чи заходи з самодопомоги) є більш ефективними, ніж короткі поради, 

особливо, якщо це триває більше 1 місяця.125,126 Всі форми замісної терапії нікотином, 

бупропіоном та вареникліном більш ефективно збільшують вірогідність припинення паління 

ніж контроль, а поєднання поведінкового та фармакологічного підходу є ефективним та дуже 

рекомендованим.125 Мережевий мета-аналіз 63 клінічний досліджень (включно з вісьмома 

дослідженнями у пацієнтів з ССЗ) не виявив збільшення частоти основних серцево-судинних 

ускладнень, пов'язаних із замісною терапією нікотином, бупропіоном та вареникліном.127 

Замісна терапія нікотином пов'язувалася з незначними ускладненнями, такими як аритмія та 

стенокардія, і виявилося, що бупропіон має захисний ефект проти основних небажаних 

серцево-судинних явищ.127 Використання електронних цигарок вважається альтернативою 

традиційним цигаркам зі зниженим ризиком, але вони не є нешкідливими. Більш нові пристрої 

можуть доставляти більше нікотину, а електронні цигарки виділяють інші складники, такі як 

карбоніли та дрібні і ультрадрібні частинки.128 Хоча у попередніх системних оглядах було 

виявлено обмежені та невідповідні докази того, що електронні цигарки (переважно пристрої 

першого покоління) є корисними, щоб допомогти відмовитися від паління, порівняно з 

плацебо чи замісною терапією нікотином, у нещодавно проведеному клінічному дослідженні 

було виявлено, що електронні цигарки є більш ефективними для відмови від паління, ніж 

замісна терапія нікотином.129-133 У цьому ранідомізованому випробуванні серед 886 осіб, які 

палять, ті, кого розподілили до групи електронних цигарок, продемонстрували 1-річний 

показник відмови від паління 18 % проти 9,9% у групі замісної терапії нікотином [відносний 

ризик 1,83; 95 % довірчий інтервал (ДІ) 1,30–2,58; P < 0,001].133 
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Коментар робочої групи: лікарський засіб бупропіон станом на 11.05.2021 в Україні не 

зареєстрований. 

Коментар робочої групи:  Щодо  електронних сигарет, які нині набувають безпрецедентної 

популярності та вважаються альтернативою традиційному палінню, постає цілий ряд 

питань. Достеменно невідомо, чи насправді електронні цигарки можуть більш ефективно 

допомогти кинути палити порівняно з плацебо чи нікотин замісною терапією, але фахівці 

вважають, що вони можуть наносити пряму шкоду здоров’ю людини. Не виключено, що, як і 

звичайні сигарети, електронні можуть викликати рак легенів, сечового міхура та КВ 

захворювання. Лікарі з американського штату Іллінойс у 2019 р оприлюднили данні про 

симптоми «ліпоїдної пневмонії», спричиненої вдиханням маслянистих речовин, які містяться 

у рідинах з пристроїв для куріння. На той момент у США було зареєстровано більше 500 

випадків легеневої патології, пов’язаних з використанням електронних цигарок (вейпінгом), 

десять осіб померли. З’явились також дані, що вплив електронних цигарок залежить від 

структури пристрою, його потужності, застосованих рідин, нікотину, інших складових, а 

також від індивідуальних звичок щодо паління.  

Під час клінічних зустрічей з особами, які палять, клініцисти мають дотримуватися правила 

«п'яти А»: запитати про паління (ask about smoking), порекомендувати кинути палити (advise 

to quit), оцінити готовність кинути палити (assess readiness to quit), допомогти кинути палити 

(assist with smoking cessation) (фармакологічна підтримка та направлення на поведінкове 

консультування) та встановити подальше спостереження (arrange follow-up) (Рисунок 7). 

 

Рисунок 7. Правило «5А» для  відмови від паління 

3.2.2.2. Харчування та вживання алкоголю  

     Нездорове харчування має значення для  розвитку та  прогресування  ІХС. Навпаки, перехід 

на здорове харчування дозволяє знизити смертність і ризик КВ ускладнень134 (характеристики 

рекомендованого харчування детально представлені у таблиці 8).    

      Підкреслюється значення середземноморської дієти, збагаченої фруктами, овочами, 

бобовими, клітковиною, поліненасиченими жирами, горіхами та рибою, з уникненням чи 
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обмеженням рафінованих вуглеводнів, червоного м'яса, молочних продуктів та насичених 

жирів.135,138 

      Незначне та помірне вживання алкоголю (1-2 дози на день) не призводить до підвищення 

ризику ІМ. Разом з тим, за даними мета-аналізу 83 проспективних досліджень, які включали 

інформацію щодо ~ 600 тисяч учасників, підвищення тижневої  дози алкоголю > 100г  

супроводжувалось зростанням загальної та КВ смертності139. Аналіз  «Global Burden of Disease 

1990-2016» засвідчив про мінімальний ризик смерті та інвалідності за умови невживання 

алкоголю взагалі140. 

 

Коментар робочої групи: Однією з найбільш збалансованих та корисних для здоров’я людини 

визнана середземноморська дієта. З 2010 року вона відноситься до світової  культурної 

спадщини ЮНЕСКО і вважається універсальною для профілактики більшості сучасних 

«хвороб цивілізації», зокрема ІХС та інших КВ захворювань, цукрового діабету, деяких видів 

раку, хвороби Альцгеймера тощо. Ця дієта багата свіжими продуктами, переважно 

рослинного походження (фрукти, овочі, горіхи, бобові, цільнозернові продукти, оливкова олія, 

а також трави та спеції замість солі для покращення смакових якостей їжі), її неможливо 

уявити без морської риби та морепродуктів, що містять поліненасичені омега-3 жирні 

кислоти. У помірній кількості дієта передбачає споживання м’яса птиці, яєць та нежирних 

молочних продуктів. З огляду на здорове харчування пацієнтам з ІХС  рекомендовано 

обмежувати використання рафінованих вуглеводів, червоного м’яса, продуктів, до складу 

яких входять насичені, а особливо транс жири. 

3.2.2.3. Контроль ваги 

     Надлишкова масса тіла і ожиріння є факторами ризику КВ захворюваності та смертності. 

Ожиріння асоціювалось із коротшою загальною тривалістю життя, а надмірна вага - з 

розвитком КВ захворювань у більш ранньому віці143. Визначені як нормальні показники маси 

тіла становлять: індекс маси тіла ( ІМТ) - 20-25 кг/м2; окружність талії (ОТ) < 94 см для 

чоловіків (< 90 см для чоловіків, що мешкають у Південній Азії та Азії) та <80 см для жінок. 

ОТ вважається маркером центрального ожиріння і тісно корелює з розвитком КВ захворювань 

та цукрового діабету. У пацієнтів з ІХС схуднення, що супроводжувалось нормалізацією ваги 

тіла, призводило до зменшення ризику несприятливих клінічних наслідків144. На теперішній 

час немає цілком визначених рекомендацій, яким продуктам варто надавати перевагу у дієті 

для схуднення, з більш жорстким обмеженням жирів чи вуглеводів. У дослідженні Gardner et 

al145 рандомізовані групи пацієнтів, які дотримувались рекомендованого дієтичного режиму, 

схудли приблизно однаково, незалежно від того, чи був це варіант з низьким вмістом жирів, 

чи вуглеводів. Позитивний результат також не залежав від генотипу пацієнтів та базової 

секреції інсуліну. Отже, обґрунтованою можна визнати рекомендацію щодо контролю 

загальної калорійності дієти, яка дозволить утримувати нормальну вагу тіла, з ІМТ  <25 кг/м2  

.  

Таблиця 8 Рекомендації щодо здорового харчування  

Рекомендовано: 

Збільшення у раціоні фруктів та овочів (≥200 г окремо для овочів та фруктів на добу). 

3545 г клітковини на добу, бажано з цільних злаків. 

Помірне споживання горіхів (30 г на добу, не підсолених). 
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Рекомендовано: 

12 порції риби на тиждень (одна зі страв має бути з маслянистої риби). 

Обмежене вживання нежирного м'яса, молочних продуктів із зниженим вмістом жирів та 

рідких рослинних олій. 

Насичені жири мають становити < 10 % від загальної калорійності; їх доцільно замінити 

поліненасиченими жирами. 

Вживати якомога менше трансненасичених жирів  (< 1 % від загальної калорійності), 

бажано не використовувати  їх після термічної обробки  

≤56 г солі на добу. 

Обмежене вживання алкоголю  (до ≤ 100 г/тиждень чи < 15 г/добу). 

Уникати висококалорійних продуктів, наприклад, безалкогольних напоїв з цукром. 

 

3.2.2.4. Фізична активність  

Фізичні вправи вважаються «політаблеткою» завдяки своїм численним корисним ефектам 

стосовно серцево-судинних чинників ризику та фізіології серцево-судинної системи.146,147 

Фізичні вправи покращують перебіг стенокардії завдяки покращенню доставки кисню до 

міокарду, а збільшення здатності до фізичного навантаження є незалежним прогностичним 

чинником покращення виживаності серед чоловіків та жінок з ХКС, навіть серед тих, хто 

дотримується режиму доказової терапії.122,147,148 

Кожне збільшення пікового споживання кисню під час фізичного навантаження на 1 мл/кг/хв 

пов'язувалося зі зниженням серцево-судинної та загальної смертності на 14–17 % у жінок та 

чоловіків.122 

Рекомендації стосовно фізичної активності у пацієнтів з ХКС — 30–60 хв аеробної активності 

помірної інтенсивності ≥5 днів на тиждень.147 Навіть нерегулярна фізична активність у вигляді 

дозвілля, знижує ризик смертності серед пацієнтів, які раніше вели сидячий спосіб життя 149 , 

а підвищення активності пов'язується з нижчою серцево-судинною смертністю.150 Пацієнтів, 

які раніше вели сидячий спосіб життя, треба стимулювати виконувати вправи по 30–60 хвилин 

протягом більшості днів, переконувати у корисності вправ та інформувати про те, що робити, 

якщо стенокардія виникла під час фізичної активності. Вправи з опором підтримують м'язову 

масу, силу та функціональність, а аеробна активність має користь щодо чутливості до інсуліну 

та контролю рівня ліпідів та АТ. 

Коментар робочої групи: Пацієнтам з гострим ІМ, АКШ або стентуванням в анамнезі, 

хворим із супутньою компенсованою хронічною серцевою недостатністю (СН) слід 

поступово переходити від помірних до  більш інтенсивних аеробних вправ тривалістю 30 

хвилин ≥ 3 разів на тиждень. Звичайно, пацієнти мають бути поінформовані, що необхідно 

робити, якщо під час фізичних навантажень виникає стенокардія.  

3.2.2.5. Кардіологічна реабілітація 

Кардіологічна реабілітація на основі фізичних навантажень стабільно демонструвала 

ефективність щодо зменшення серцево-судинної смертності та частоти госпіталізацій, 
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порівняно з відсутністю фізичного навантаження у пацієнтів з ІХС, в ця користь продовжує 

зберігатися і надалі.151153 Більшість пацієнтів, які проходять кардіологічну реабілітацію, 

направляються на неї після гострого MI чи після реваскуляризації, при цьому 0–24 % пацієнтів 

направляються з приводу ХКС у 12 країнах Європи.154 Важливо, що користь від кардіологічної 

реабілітації настає в усіх діагностичних категоріях.151-153 

Коментар робочої групи: В Україні подібна статистика відсутня. 

3.2.2.6. Соціально-психологічні чинники 

Пацієнти з захворюваннями серця мають вдвічі підвищений ризик порушень настрою та 

тривожності, порівняно з людьми без захворювань серця.155,156 Психологічний стрес, депресія 

і тривожність асоціюються з гіршим перебігом захворювання і часто заважають змінити стиль 

життя та дотримуватись рекомендацій лікаря щодо терапії. У Профілактичних рекомендаціях 

ESC пропонується оцінювати соціально-психологічні чинники ризику.15 У клінічних 

дослідженнях було показано, що використання комплексу психотерапевтичних заходів та 

відповідної фармакотерапії  не тільки ефективно усувають клінічні прояви депресії та 

тривожності, але ймовірно зменшують кардіальні ускладнення та смертність157-159 . 

Коментар робочої групи: Депресія може вважатись доведеним фактором ризику щодо 

клінічного перебігу та прогнозу ІХС, незалежно від її ґенезу. Вперше асоціацію між наявністю 

депресії та ризиком смерті від КВ ускладнень продемонстрували у 70-х роках 20-сторіччя 

датські епідеміологи у пацієнтів з маньякально-депресивним психозом. Існує також обернена 

залежність – пацієнти із захворюваннями серця  удвічі частіше страждають від розладів 

настрою, тривожності та депресії. Визначений звязок між депресією та ІХС не залежить 

від гендерної приналежності, віку та місця проживання. Більше того, ризик щодо ІХС 

безпосередньо визначається тяжкістю депресії і зростає  до 2 разів при мінімальних її 

проявах та у 3-5 разів при великих депресивних розладах. Значення вказаної асоціації 

співставне із загальновизнаними факторами КВ ризику, такими як куріння чи гіперліпідемія. 

Не виключена роль характерологічних особливостей та темпераменту людини (тип D) у 

патогенезі обох патологій. За даними Stetkiewicz A et al найчастіше ІХС та депресія 

розвиваються у індивідуумів, які здатні відчувати і придушувати негативні емоції, уникаючи 

соціальних контактів. Існують докази, що соціальна ізоляція та недостатність соціальної 

підтримки є незалежними факторами щодо розвитку та прогнозу ІХС.  

Часто депресія у поєднанні з  ІХС залишається непоміченою, оскільки пацієнт не скаржиться 

на психічні розлади. У таких випадках хворих турбують порушення сну, підвищена 

втомлюваність, вегетативна симптоматика тощо. У зв’язку з цим,  міжнародні та 

вітчизняні Клінічні настанови рекомендують обовязково оцінювати психологічні/стресові 

фактори ризику у пацієнтів з хронічною ІХС.  

3.2.2.7. Зовнішні фактори  

Забруднювачі повітря входять до 10 основних факторів ризику глобальної смертності. Вони 

підвищують ризик ІМ, так само, як госпіталізації та смерті від серцевої недостатності, 

інсульту, аритмії.160 Тому пацієнти з ХКС мають уникати перевантажених транспортом і 

забруднених місць. Рекомендовані спеціальні пристрої для очищення повітря  

(високоефективні фільтри) у приміщеннях, а також відповідні респіратори № 95 чи маски під 

час перебування в загазованих місцях.160 Шум також підвищує ризик  КВ захворювань.161 

Отже пацієнти мають бути обізнані щодо зовнішніх несприятливих факторів, які підвищують 

ризик захворюваності та  КВ ускладнень.  

3.2.2.8. Сексуальна активність   
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Пацієнти з ХКС часто хвилюються про серцево-судинний ризик, пов'язаний зі статевою 

активністю та/або мають статеву дисфункцію.162 Ризик виникнення раптової смерті чи 

гострого ІМ дуже низький, якщо статева активність відбувається з стабільним партнером у 

знайомому оточенні без стресу чи надмірного вживання їжі або алкоголю перед цим.163,164 

Хоча статева активність тимчасово підвищує ризик ІМ, вона є причиною гострого МІ в < 1 та 

раптової смерті в < 1–1,7 %. 64 Витрати енергії під час статевої активності загалом низькі чи 

помірні (3–5 метаболічних еквіваленти), а підйом сходами часто використовують як 

еквівалент активності щодо витрат енергії.163,164 Регулярна фізична активність зменшує ризик 

небажаних явищ під час статевої активності.165 Статева дисфункція у пацієнтів з ХКС об'єднує 

зниження лібідо та статевої активності, а також високу поширеність еректильної дисфункції. 

Статева дисфункція може бути спричинена основним судинним захворюванням, соціально-

психологічними чинниками, специфічними препаратами, кількістю препаратів та змінами у 

стосунках.166 Тіазидні діуретики та бета-блокатори (за винятком небівололу) можуть 

негативно впливати на еректильну функцію, але дослідження, опубліковані з 2011 року, не 

виявили стабільного зв'язку між більшістю сучасних серцево-судинних препаратів та 

еректильною дисфункцією.162,164,165 Інгібітори фосфодіестерази-5 для лікування еректильної 

дисфункції загалом безпечні у пацієнтів з ХКС, але їх не варто застосовувати пацієнтам. які 

приймають нітрати.164 Медичні працівники мають дізнатися у пацієнта про статеву активність 

та запропонувати поради і консультування. Принципове застереження стосується тільки групи 

інгібіторів фосфодіестерази 5 типу, але їх не варто застосовувати пацієнтам. які приймають 

нітрати.164 Медичні працівники мають дізнатися у пацієнта про статеву активність та 

запропонувати поради і консультування. 

Коментар робочої групи:  Препарати: силденафіл, тадалафіл, варденафіл категорично 

протипоказані для призначення разом з усіма, без винятку, нітратами, включаючи 

нітрогліцерин. Рекомендовано, з відповідними роз’ясненнями, звертати на це увагу пацієнтів. 

3.2.2.9. Дотримання режиму лікування та доцільність призначеного лікування 

Виконання пацієнтами рекомендацій щодо модифікації способу життя та прийому ліків 

залишається серйозною загальною проблемою. Європейська статистика свідчить, що 9% КВ 

ускладнень пов’язані з поганою прихильністю до лікування167.  Навпаки, ретельне виконання 

лікарських приписів сприяє покращенню прогнозу незалежно від інших чинників, як 

наприклад, було продемонстровано у дослідженні Gnjidic D et al 168 за участі чоловіків 

похилого віку, хворих на ІХС. Відомо, що певну роль у зниження прихильності до лікування 

відіграє поліпрагмазія, незручний режим прийому і достатньо висока вартість лікарських 

засобів.169 Натомість, використання препаратів з доведеною ефективністю та найширшим 

діапазоном корисної дії у зручних лікарських формах (наприклад, фіксовані комбінації), з 

урахуванням супутньої патології та ймовірності побічних реакцій, а також спрощення режиму 

призначення ліків – важливі чинники для досягнення результатів терапії. Мають значення 

освітні програми, всебічна підтримка та моніторування клінічного стану пацієнтів на всіх 

етапах надання медичної допомоги, починаючи з первинної ланки, поінформованість 

найближчого оточення та соціальні програми щодо відшкодування вартості лікування певним 

категоріям хворих.117,171-173 

Стимулювання змін поведінки та дотримання призначеного лікування має бути частиною 

кожного клінічного візиту на етапі первинної ланки медичної допомоги та спостереження 

спеціалістів, з підкресленням важливості, зверненням по допомогу за необхідності, а також 

вітанням пацієнтів за їхні досягнення. Довготривала підтримка (інтенсивна протягом перших 

6 місяців, а потім — кожні 6 місяців протягом 3 років) у дослідженні GOSPEL (Дослідження 

глобальних вторинних профілактичних стратегій для обмеження частоти повторення 

ускладнень після інфаркту міокарда) сприяла значному зменшенню чинників ризику та 

зниженню частоти певних кінцевих точок захворюваності та смертності.121 У 
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багатоцентровому проєкті демонстрації способу життя було показано, що пацієнти з ХКС 

можуть зробити інтенсивні зміни способу життя та зменшити чинники ризику та покращити 

тренованість, при цьому зміни мають зберігатися протягом 12 місяців.174 

 

Загальні рекомендації для пацієнтів із стабільною ІХС стосовно дотримання здорового 

способу життя  

Рекомендовано: Клас Рівень 

Модифікація способу життя додатково до належної фармакотерапії.119-

122,124,148-153 
I А 

Інформаційно-навчальні заходи та поведінкові тренінги, щоб допомогти 

пацієнтам дотримуватись здорового способу життя.181-183 
I А 

Кардіологічна реабілітація на основі фізичних вправ - для досягнення 

здорового способу життя та контролю факторів ризику.151-153 
I А 

Психотерапевтичні втручання, за потреби, медикаментозна терапія - для 

зменшення симптомів депресії у пацієнтів із хронічною ІХС.126,157 
I B 

Щорічна вакцинація проти грипу, особливо для пацієнтів літнього віку. 
175,176,178,179,185- 

I B 

 

3.2.2.10. Вакцинація проти грипу  

Щорічна вакцинація проти грипу може покращити профілактику гострого ІM у пацієнтів з 

ХКС175,176, змінити прогноз хворих з серцевою недостатністю177 та знизити серцево-судинну 

смертність у дорослих віком ≥ 65 років. Отже, щорічна вакцинація проти грипу 

рекомендується пацієнтам з ІХС, особливо особам похилого віку.  

3.3. Фармакотерапія 

Мета фармакотерапії пацієнтів з ХКС полягає у зменшенні симптомів стенокардії та ішемії, 

індукованої фізичними навантаженнями, і у запобіганні серцево-судинним ускладненням. 

Для негайного купірування чи ситуативної профілактики стенокардії використовуються 

нітрати швидкої дії (у першу чергу нітрогліцерин (НГ)). Протиішемічні препарати у 

поєднанні зі зміною способу життя, регулярними фізичними вправами, та, за потреби, 

реваскуляризацією, допомагають мінімізувати чи повністю усунути симптоми 

захворювання на тривалий час. Запобігання КВ ускладненням, насамперед ІМ та смерті, 

фокусується на зменшенні ризику гострих тромботичних подій, а у подальшому - розвитку 

СН. Стратегії об'єднують фармакотерапію та зміни способу життя, як детально зазначається 

у Європейський рекомендаціях щодо профілактики CVD у клінічній практиці 2016.15 

 

3.3.1. Протиішемічні препарати 

 

3.3.1.1. Загальна стратегія 

 Оптимальна антиішемічна терапія, у відповідності до чинних європейських рекомендацій, 

визначається як задовільний довготривалий контроль симптомів стенокардії та 

попередження КВ ускладнень, асоційованих з ХКС 188-191, за умови максимальної 

прихильності хворого до лікування і мінімізації ризику побічних реакцій. Європейські 

експерти зазначають, що немає універсального варіанту оптимальної терапії, тому для 

кожного клінічного випадку необхідно враховувати індивідуальні особливості, потреби і 

побажання пацієнта 192.  

Первинна фармакотерапія зазвичай представлена одним чи двома антиангінальними 
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препаратами, залежно від потреби, а також препаратами для вторинної профілактики 

ССЗ.193 Початковий вибір антиангінального препарату(-ів) залежить від очікуваної 

переносимості, пов'язаної з індивідуальним профілем пацієнта та супутньою патологією, 

потенційних лікарських взаємодій між одночасно призначеними препаратами, побажань 

пацієнта після інформування про потенційні небажані ефекти та доступності препаратів. 

Досі невідомо, чи комбінована терапія двома антиангінальними препаратами [наприклад, 

бета-блокатором та інгібітором кальцієвого каналу (ББК)] більш ефективна порівняно з 

монотерапією будь-яким класом антиангінальних препаратів щодо зниження частоти 

клінічних ускладнень.194-197 

Бета-адреноблокатори чи БКК рекомендуються як препарати вибору, хоча на сьогодні немає 

рандомізованих клінічних досліджень, що порівнювали б цю стратегію з альтернативною 

стратегією, з використанням початкового призначення інших протиішемічних препаратів 

чи комбінації бета-блокаторів та БКК.191,195 Результати мережевого мета-аналізу 46 

досліджень та 71 порівняння лікувань підтверджують початкову комбінацію бета-блокатора 

та БКК.198 Той самий мета-аналіз вказував, що декілька додаткових протиішемічних 

препаратів другої лінії (нітрати тривалої дії, ранолазин та, меншою мірою, івабрадин) 

можуть підтверджувати користь у комбінації з бета-блокатором чи БКК в якості терапії 

першої лінії, в той час як немає даних стосовно нікорандилу. Проте, варто відмітити, що 

дослідження об'єднує рандомізовані клінічні досліджень з використанням кінцевих точок 

використання нітратів, частоти нападів стенокардії, часу до появи стенокардії чи до депресії 

сегменту та загального часу фізичного навантаження, і досі не було проведено жодного 

дослідження чи мета-аналізу з достатньою статистичною потужністю для оцінки впливу 

комбінації бета-блокатору чи БКК з протиішемічним препаратом другої лінії на 

захворюваність чи смертність.198 Запорукою успішного лікування є обов’язковий контроль 

отримааних результатів, який бажано здійснювати протягом перших 2-4 тижнів після 

початку терапії. 

 

 3.3.1.2. Доступні препарати 

Протиішемічні препарати довели свою користь проти симптомів, пов'язаних з ішемією 

міокарда, але вони не попереджають серцево-судинні ускладнення у більшості пацієнтів з 

ХКС.  

УДодатковій таблиці 3 пункту «Додаткові дані» узагальнено основні серйозні побічні 

ефекти, протипоказання, лікарські взаємодії та застереження стосовно протиішемічних 

препаратів. Додаткова таблиця 2 підсумовує основні механізми дії протиішемічних 

препаратів. 

 

3.3.1.2.1. Нітрати 

Нітрати короткої дії для усунення симптомів гострої стенокардії 

На теперішній час до цих препаратів належать  НГ та ізосорбіду динітрат (ІДН) у відповідних 

сублінгвальних таблетованих та аерозольних лікарських формах. Саме вони залишаються 

препаратами вибору для «швидкої допомоги», тобто  негайного купірування, а  також  

ситуативної профілактики нападів стенокардії. Вважається, що спреї/аерозолі діють  швидше, 

ніж сублінгвальні таблетовані форми нітратів199. Після появи нападу стенокардії пацієнту 

рекомендовано зупинитись/припинити навантаження і,  краще у сидячому положенні (стояння 

стимулює синкопе, а положення лежачи посилює венозний відтік та переднавантаження), 

прийняти НГ (сублінгвальну таблетку 0,3- 0,6 мг  чи 1 дозу аерозольного препарату -  0,4 мг 

не ковтаючи та не вдихаючи). Повторювати прийом, двічі чи тричі, можна кожні 5 хвилин 

протягом  15 хвилин. Максимальна доза НГ для купірування нападу  - 1,2 мг. Якщо вподовж 

зазначеного часу біль не пройшов, рекомендовано негайно звертатись по медичну допомогу. 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz425#supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz425#supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz425#supplementary-data
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Швидкодіючі форми ІДН, сублінгвальні таблети по 5 мг чи спреї (1 доза - 1,25 мг) мають дещо 

повільніший початок (повязано з часом, необхідним для  печінкового  метаболізму препарату), 

проте більшу тривалість дії,  кілька годин. Швидкодіючі лікарські форми нітратів (НГ та ІДН) 

можна використовувати з профілактичною метою перед навантаженнями, які зазвичай 

провокують напади стенокардії.  

Коментар робочої групи: Базова терапія ІХС, як правило, включає 1 чи 2 антиангінальні 

засоби плюс препарати для покращення прогнозу. Вибір лікарських засобів у кожному 

конкретному випадку залежить від особливостей перебігу ІХС, супутніх захворювань, 

доступності ліків, їх імовірної взаємодії, ризику побічних реакцій, побажань пацієнта тощо. 

Антиангінальні засоби для тривалої профілактики стенокардії поділяють на препарати 

першої та другої лінії. До першої лінії відносять бета-адреноблокатори (ББ) та блокатори 

кальцієвих каналів (БКК), тобто з них рекомендовано розпочинати лікування хворих за 

наявності стенокардії. 

 Слід зазначити, що такий поділ препаратів  є достатньо умовним, оскільки даних великих 

РКД щодо порівняння стратегії з можливим  використанням у якості стартової терапії 

різних сучасних засобів (1 та 2 лінії) та їх різних комбінацій, немає. На це звертають увагу як 

укладачі чинних рекомендацій, так і численні міжнародні експерти. Зокрема, Ferrari R. еt al, 

підкреслюють, що за останні 50 років, незважаючи на активне використання широкого 

спектру антиангінальних препаратів, критично бракує  чітко задокументованих клінічних 

даних, які можна було б використати для системної оцінки ефективності різних варіантів 

медикаментозної терапії ІХС. Він та його співавтори на основі системного огляду вибраних 

для аналізу досліджень (включались РКД з мінімальною кількістю пацієнтів-учасників від 100 

осіб) роблять висновок, що за ефективністю жоден антиангінальний препарат не перевищує 

інші. До того ж, дотепер відсутні достатні докази  впливу усіх, без винятку, антиангінальних 

засобів  та їх комбінацій на прогноз пацієнтів зі стабільною ІХС, тобто на перебіг 

захворювання і смертність.  

       Отже, як уже зазначалось, вибір антиангінальної терапії повинен враховувати 

особливості та потреби хворого, гемодинамічні показники (ЧСС, АТ), перебіг захворювання, 

ефективність призначеного лікування, ризики побічних реакцій, супутню патологію тощо. В 

ряді випадків препарати 2-ї лінії можуть виявляти переваги, у тому числі за наявності 

особливих форм стабільної ІХС (вазоспастичної,  мікроваскулярної, рефрактерної). У 

багатьох пацієнтів виникає потреба у використанні комбінованованої терапії з моменту 

встановлення діагнозу, наприклад, при стенокардії напруження >ІІ ФК.     

      Мета-аналіз 46 досліджень (71 порівняння варіантів терапії) Belsey J, et al. (198) засвідчив 

високу антиангінальну ефективність комбінації ББ з дигідропіридиновим БКК.  Препарати 

другої лінії  (нітрати тривалої дії, ранолазин, триметазидин) у зазначеному мета-аналізі 

також демонстрували свою дієвість у комбінації з ББ чи БКК. Приєднання  івабрадину  

переважно впливало на результати ДФН, щодо нікорандилу – дані відсутні. Ефективність 

терапії у проаналізованих РКД оцінювали  за динамікою потреби у НГ, частотою нападів 

стенокардії, загальною тривалістю та часом до появи болю / ST депресії при проведенні проб 

з дозованим фізичним навантаженням (ДФН). 

      

Нітрати тривалої дії для профілактики нападу стенокардії  

Нітрати тривалої дії (НГ, ізосорбіду динітрат  (ІДН), та ізосорбід мононітрат (ІМН)) у 

лікарських формах тривалої дії розглядають як другу лінію терапії для довготривалої 

профілактики нападів стенокардії у випадках, коли стартове призначення  ББ та БКК 

протипоказане, погано переноситься  чи недостатньо контролює симптоматику. Разом з тим, 

для остаточних висновків щодо порівняння антиангінальної ефективності нітратів з ББ та БКК 

бракує інформації 200. Слід також пам’ятати, що для попередження толерантності до нітратів в 

умовах тривалого прийому рекомендовано дотримуватись безнітратного періоду 10-14 годин 
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на добу201. Щодо особливостей різних нітратів, то НГ може використовуватись перорально чи 

у вигляді трансдермальних пластирів з повільним вивільненням діючою речовини. 

Біодоступність ІДН має відмінності у різних пацієнтів в залежності від активності 

індивідуального печінкового метаболізму. ІМН є активним метаболітом ізосорбіду динітрату, 

препарат має 100% біодоступність. Підбір терапевтичного дозування нітратів (стосується усіх 

засобів та лікарських форм) рекомендовано здійснювати шляхом титрування, враховуючи 

максимальний контроль симптомів та оптимальну переносимість препарату. За потреби – 

відміна нітратів має бути поступовою для запобігання рикошетному посиленню нападів 

стенокардії202. Найпоширеніші побічні реакції – головний біль, гіпотензія, гіперемія обличчя. 

Протипоказання включають гіпертрофічну обструктивну КМП та виражений аортальний 

стеноз. Категорично протипоказано призначення усіх лікарських форм нітратів з інгібіторами 

фосфодіестерази 5 типу (силденафіл, тадалафіл, варденафіл), а також з препаратом ріоцігуат 

(стимулятором розчинної гуанілатциклази).  

Коментар робочої групи: Фармакологічна взаємодія зазначених засобів пов’язана із впливом 

на спільний субстрат – циклічну ГМФ. Дія нітратів, інгібіторів фосфодіестерази та 

ріоцігуата реалізується за рахунок підвищення внутрішньоклітинної концентрації цГМФ, що 

може призвести до стійкої значної вазодилатації, і в результаті – до вираженого падіння АТ 

з розвитком синкопальних станів і непередбачуваними наслідками. За потреби відповідних 

призначень, перерва між прийомом нітратів (включаючи швидкодіючі форми) та 

силденафіла, варденафіла і ріоцігуата повинна бути не меншою ніж 24 години, для 

тадалафіла >48 годин.   Про це необхідно обов’язково попереджати пацієнтів. 

 3.3.1.2.2. Блокатори бета-адренорецепторів  

     Дозування ББ підбирають таким чином, щоб забезпечити частоту серцевих скорочень 

(ЧСС) у стані спокою 55-60 ударів за хвилину203,204. За необхідності відмови від ББ, терапію 

припиняють поступово зменшуючи дозу препарату, через можливість виникнення «синдрому 

відміни». Враховуючи антиангінальну ефективність, ББ рекомендовано комбінувати з 

дигідропіридиновими БКК. У хворих з тяжкими проявами стенокардії така комбінація може 

застосовуватись у якості стартової терапії. Раціональною виглядає комбінація ББ з нітратами, 

оскільки у таких випадках зменшується рефлекторна тахікардія205-208, викликана останніми.  

      Призначення верапамілу та дилтіазему разом з ББ протипоказано, оскільки таке поєднання  

може призвести до розвитку/прогресування СН, вираженої брадикардії чи АВ блокади. Серед 

можливих побічних реакцій ББ зазначають брадикардію, бронхоспазм, гіпотензію,  

втомлюваність,  порушення АВ провідності, периферичну вазоконстрикцію, імпотенцію та 

маскування симптомів гіпоглікемії. 

У пацієнтів з перенесеним ІМ чи хронічною СН зі зниженою фракцією викиду лівого 

шлуночка (ФВ ЛШ < 40%), використання ББ асоціюється із суттєвим зниженням смертності 

та КВ ускладнень209-215. Для хворих з хронічною ІХС без ІМ та СН бракує даних щодо 

визначення прогностичного впливу ББ, у зв’язку з відсутністю масштабних плацебо-

контрольованих РКД 216. За результатами ретроспективного аналізу 21860 підібраних 

пацієнтів з реєстру REACH (REduction of Atherothrombosis for Continued Health)217 ББ не 

впливали на смертність хворих з ІХС, незалежно від перенесеного ІМ та факторів ризику. У 

ретроспективному національному реєстрі за участі 755 215 хворих віком > 65 років з ІХС в 

анамнезі без ІМ чи СН зі зниженою фракцією викиду, призначення ББ під час виписки із 

стаціонару після ПКВ не супроводжувалось зниженням КВ смертності протягом 30-денного 

та 3-річного терміну спостереження218.  

Разом з тим, незалежно від перенесеного ІМ пацієнти, які перенесли АКШ, на фоні прийому 

ББ мали кращий віддалений прогноз, з нижчим ризиком смертності та КВ подій219.  

Ряд обсерваційних досліджень та мета-аналізів підіймають питання щодо користі тривалого 

прийому ББ (> 1 року) у випадках з перенесеним ІМ216,220-224. Зараз досі ведеться дискусія на 
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цю тему, 225 і залишаються сумніви щодо порівняльної ролі бета-блокаторів та інгібіторів 

ангіотензинперетворювального ферменту. 

 

Коментар робочої групи:  За даними масштабного реєстру  CLARIFY, у якому взяли участь 

>33 тисяч пацієнтів зі стабільною ІХС з 45 країн світу, призначення ББ супроводжувалось 

32% зниженням смерності від усіх причин ( ВР 0,68; ДІ 0.50-0.91;  р=0,01), але  виключно у  

хворих, протягом першого року після ІМ. У всіх інших учасників дослідження відзначались 

тільки тенденція до покращення прогнозу. Разом з тим, прийом ББ за даними реєстру не 

можна визнати оптимальним. Наприклад, у європейській популяції  більше 40% хворих не 

приймали достатніх для контролю ЧСС доз препаратів, і майже у кожного третього 

учасника CLARIFY ЧСС на фоні терапії була  > 70’ (224) .  

Отже,  на теперішній час вплив на прогноз довготривалого застосуванняя ББ після ІМ, як і 

для загалу пацієнтів зі стабільною ІХС, залишається невизначеним і необхідні спеціально 

сплановані РКД з достатньою кількістю учасників і коректним призначенням сучасних 

препаратів щодо дозування, оцінки терапевтичної дії та термінів спостереження. Проте, 

ББ мають високу антиангінальну ефективність, засвідчений тривалим досвідом клінічної 

практики. ББ є препаратами вибору для хворих із супутньою СН, систолічною дисфункцією 

ЛШ, тахісистолічними порушеннями ритму.    

 

3.3.1.2.3. Блокатори кальцієвих каналів (БКК)  

Зменшують клінічну симптоматику та прояви ішемії міокарда, проте вони не 

продемонстрували вплив на перебіг захворювання та смертність пацієнтів із ХКС192,226-228.   

 

НЕДИГІДРОПІРИДИНОВІ ПРЕПАРАТИ (БЛОКАТОРИ КАЛЬЦІЄВИХ КАНАЛІВ (БКК), 

ЩО ЗМЕНШУЮТЬ ЧАСТОТУ СЕРЦЕВИХ СКОРОЧЕНЬ (ЧСС)   

Верапаміл має загальновизнані показання щодо лікування різних видів стенокардії 

(напруження, вазоспастичної, нестабільної), суправентрикулярних тахіаритмій і артеріальної 

гіпертензії (АГ). Препарат –  достатньо безпечний, проте існують ризики серцевої блокади, 

брадиаритмії і СН. Верапаміл  мав однаковий антиангінальний ефект порівняно з 

метопрололом229. У пацієнтів з ІХС та гіпертензією прийом верапамілу, порівняно з 

атенололом, супроводжувався меншою кількістю нових випадків діабету, нападів 

стенокардії230 і депресії231. Бета-блокатори у комбінації з верапамілом не рекомендуються 

(через ризик серцевої блокади). 

Дилтіазем  має переваги перед верапамілом за рахунок більш сприятливого профілю щодо 

побічних реакцій (ПР). Подібно до верапамілу препарат викликає вазодилатацію, зменшує 

індуковану навантаженням коронарну вазоконстрикцію, має помірно виражені негативний 

інотропний ефект та  блокуючий вплив на синусовий вузол. Порівняльні КД дилтіазему та 

верапамілу не проводились. Комбінувати ББ з верапамілом та дилтіаземом не рекомендується. 

Застосування недигідропіридинових БКК у пацієнтів з систолічною дисфункцією лівого 

шлуночка протипоказане. 
 

ДИГІДРОПІРИДИНОВІ ПРЕПАРАТИ 

Ніфедипін тривалої дії – потужний артеріальний вазодилататор  з незначною кількістю 

побічних реакцій. Препарат добре вивчений у пацієнтів зі стенокардією та АГ232. У великому 

плацебо-контрольованому дослідженні ACTION (A Coronarydisease Trial Investigating Outcome 

with Nifedipine gastrointestinaltherapeutic system) приєднання  ніфедипіну тривалої дії (60 мг х1 

раз на день) до традиційної антиангінальної терапії не впливало на великі КВ ускладнення. За 

даними РКД препарат був безпечним та зменшував потребу у КВ втручаннях232. Є невелика 

кількість відносних протипоказань для призначення ніфедипіну (виражений аортальний 

стеноз, гіпертрофічна обструктивна кардіоміопатія та СН).  Вазодилататорні побічні реакції 

включають головний біль та набряки гомілок.  
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Амлодипін – препарат з дуже тривалим періодом напіввиведення і доброю переносимістю, 

призначається 1 раз на день. Показаний для лікування стенокардії та АГ. Основна специфічна 

побічна реакція – набряк гомілок. У пацієнтів із ХКС (~ 75% отримували ББ) в дослідженні 

CAMELOT препарат у дозі 10 мг/дн протягом 24 місяців зменшував потреби у 

реваскуляризаційних втручаннях та госпіталізаціях пацієнтів233. Амлодипін (5 - 10 мг/дн) був 

ефективнішим за атенолол (50 мг/дн)  щодо попередження індукованої навантаженням ішемії. 

Призначення  комбінації зазначених препаратів продемонструвало ще кращі результати234. 

Слід зазначити, що комбінація ББ + дигідропіридиновий БКК часто недооцінюється і 

використовується недостатньо активно, хоча ряд КД свідчать про її оптимальну 

антиангінальну ефективність за будь-якого ФК стенокардії. 

 

3.3.1.2.4. Івабрадин (блокатор Іf рецепторів синусового вузла) був не менш ефективним ніж 

атенолол та амлодипін щодо антиангінальної дії у пацієнтів з ХКС235,236. Поєднання препарату 

(7,5 мг двічі на день) з атенололом забезпечувало кращий контроль ЧСС та симптомів 

стенокардії237. Проте, за результатами досліджень BEAUTIFUL (If Inhibitor Ivabradine in 

PatientsWith Coronary Artery Disease and Left Ventricular Dysfunction) та SIGNIFY (Study 

Assessing the Morbidity_Mortality Benefits of the If Inhibitor Ivabradine in Patients with Coronary 

Artery Disease) препарат не впливав на показники смертності та ризик не-фатального ІМ у 

хворих з ІХС/стенокардією. В останньому РКД прийом івабрадину у підгрупі пацієнтів (n = 

12 049)  зі стенокардією напруження (> II ФК) супроводжувався дещо більшою частотою КВ 

ускладнень, порівняно з плацебо (ВР 1,18 при 95% ДИ от 1,03 до 1,35; p=0,02).  Загалом, з 2014 

року European Medicines Agency рекомендує використовувати івабрадин як антиангінальний 

засіб  2 лінії. Препарат призначають пацієнтам із синусовим ритмом та ЧСС ≥70 уд/хв. 

Терапевтична доза – 5 мг  двічі на день, у деяких випадках та для хворих похилого віку  - 2,5 

мг х 2 рази на день. Необхідно також моніторувати прийом препарату та контролювати ЧСС, 

враховуючи ризик брадикардії240. У сукупності ці результати підтримують використання 

івабрадину в якості терапії другої лінії у пацієнтів з ХКС. 

 

3.3.1.2.5. Нікоранділ – є дериватом нікотинаміду, що містить нітрогрупу. Антиангінальний 

ефект препарату співставний з дією нітратів та ББ241,244. Побічні реакції – нудота, блювання, 

виразки на слизових оболонках ротової порожнини і ШКТ245. У плацебо-контрольованому 

дослідженні IONA (Impact Of Nicorandil in Angina) за участі 5126 хворих нікорандил суттєво 

зменшував потребу у госпіталізації з симптомами стенокардії і практично не впливав на 

частоту  коронарної смертності та не-фатального ІМ246. Зазначені результати визначили місце 

нікорандилу у 2-ій лінії антинагінальних засобів. 

 

3.3.1.2.6. Ранолазин – селективний інгібітор пізнього натрієвого потоку. Побічні реакції – 

запаморочення, нудота та закрепи. Крім того, ранолазин подовжує інтервал QT, що потребує 

уваги, особливо у пацієнтів з уже існуючими відповідними змінами на ЕКГ чи при поєднанні 

з препаратами, які здатні подовжити QT. У плацебо-контрольованому дослідженні за участі 

6560 хворих з ГКС без елевації сегмента ST, призначення ранолазину на додаток до 

стандартної терапії не супроводжувалось зменшенням первинної кінцевої точки (КВ 

смертність, ІМ чи ішемія міокарда). Проте, у відносно великій підгрупі пацієнтів з хронічною 

стенокардією (n = 3565) спостерігалось достовірне зменшення рецидивуючих больових 

нападів, прогресуючої стенокардії та потреби у посиленні антиангінальної терапії. У КД за 

участі пацієнтів з цукровим діабетом (ЦД) та ІХС, які приймали 1 чи 2 антиангінальні 

препарати, приєднання ранолазину супроводжувалось зменшенням частоти нападів 

стенокардії та потреби у сублінгвальному НГ. Інші результати були отримані у RIVER-PCI 

(Ranolazine for Incomplete Vessel Revascularization Post-Percutaneous Coronary Intervention) за 

участі хворих (n = 2651) з ІХС, стенокардією, які пройшли ПКВ з неповною 

реваскуляризацією. Прийом ранолазину не покращував сумарний показник щодо пов’язаних 
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з ішемією потреб у додатковій реваскуляризації чи госпіталізації, як і не зменшував симптоми 

стенокардії протягом однорічного спостереження250,251. Враховуючи зазначені дані ранолазин 

позиціонується як препарат 2-лінії для пацієнтів з рефрактерною стенокардією, окрім 

звичайних засобів, таких як ББ, БКК та нітрати тривалої дії. Доцільність призначення 

ранолазину хворим з ХКС після ПКВ з неповною реваскуляризацію не доведена. 

 

Коментар робочої групи: Ранолазин має значну доказову базу  щодо високої антиангінальної 

ефективності. За результатми сучасних великих РКД, приєднання препарату до стандарної 

терапії супроводжувалось суттєвим зменшенням кількості нападів стенокардії, а в деяких 

дослідженнях потреби пацієнтів у госпіталізаціях та відвідуванні медичних закладів.  Ці 

данні надають підстави для розгляду ранолазину у якості препарату вибору, за умови 

недостатньої ефективності чи протипоказань для засобів гемодинамічної дії. Особливо 

перспективним видається призначення ранолазину хворим з рефрактерною та 

мікроваскулярною формами ІХС, оскільки останні погано контролюються за допомогою 

традиційного лікування. Додаткові переваги ранолазину очікуються  у пацієнтів із супутнім 

цукровим діабетом (позитивний вплив на рівні глікованого гемоглобіну і глікемії) та 

тахісистолічними порушеннями серцевого ритму  (антиаритмічна дія препарату).  

 

3.3.1.2.7. Триметазидин має гемодинамічно нейтральний профіль побічних ефектів252. У 

документах European Medicines Agency 2012 р253,254 зазначається, що поєднання  препарату (по 

35 мг двічі на день) з ББ (атенололом) супроводжувалось зменшенням проявів ішемії, 

індукованої навантаженням. Мета-аналіз (2014) 13 КД, переважно китайських, за участі 1628 

хворих показав, що використання триметазидину на додаток до інших антиангінальних засобів 

асоціювалось зі зменшенням щотижневої кількості нападів стенокардії та потреби у НГ, 

подовженні часу до появи депресії сегмента SТ, підвищенні загальної роботи та збільшенні 

тривалості максимального навантаження під час проб з ДФН. Причому триметазидин у таких 

випадках був ефективнішим, ніж інші антиангінальні препарати255. Зазначені результати 

дозволили рекомендувати його пацієнтам з ХКС у якості препарату 2 лінії, якщо інші засоби 

недостатньо контролюють симптоматику, мають протипоказання, викликають побічні реакції 

та погано переносяться хворими. Триметазидин протипоказаний при хворобі Паркінсона та 

подібних станах, таких як тремор (тремтіння), ригідність м’язів, порушення при ходьбі, 

синдром неспокійних ніг. 

 

 3.3.1.2.8. Алопуринол У 2010 році були опубліковані результати рандомізованого 

перехресного дослідження із залученням 65 пацієнтів з ІХС. Призначення алопуринолу 600 

мг/дн супроводжувався збільшенням часу до появи  депресії сегменту ST та нападу 

стенокардії256. Обсерваційне дослідження, у якому оцінювали результати  прийому препарату  

(n=29 298 випадків), засвідчило зниження ризику ІМ у хворих похилого віку при тривалому  

використанні засобу (>2 років)257. Разом з тим, антиангінальна ефективність та роль 

алопуринолу у попередженні КВ ускладнень  залишається невизначеною і потребує 

додаткового вивчення258. 

 

Коментар робочої групи: Враховуючи невизначеність терапевтичної ефективності та, в 

цілому, показань для призначення, вважаємо за доцільне на теперішній час не розглядати 

алопуринол у якості антиангінального засобу. Виключення можуть становити хворі з 

супутньою подагрою чи гіперурикемією, які потребують відповідного лікування.   

 

Запропонована покрокова стратегія терапії протиішемічними препаратами у пацієнтів ХКС, 

залежно від певних вихідних характеристик пацієнтів (Рисунок 8). Неповна відповідь чи 

погана переносимість на кожному кроці виправдовує перехід до іншого кроку. Стратегію 
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необхідно адаптувати до характеристик та побажань кожного пацієнта, і немає необхідності 

дотримуватися кроків, зазначених на рисунку. 
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Рисунок 8 Запропонована покрокова стратегія довготривалої протиішемічної фармакотерапії у пацієнтів з 

хронічними коронарними синдромами та специфічними вихідними характеристиками. Запропонований 

поетапний підхід повинен бути адаптований до особливостей та переваг кожного пацієнта. Враховуючи 

обмежені докази щодо різних комбінацій лікарських засобів у різних клінічних умовах, пропоновані варіанти 

є підказками для вибору можливої комбінації та не представляють офіційних рекомендацій. ББ - бета-

блокатор; b.p.m. - ударів на хвилину; БКК - [будь-який клас] блокатор кальцієвого каналу; ДГП-БКК - 

дигідропіридиновий блокатор кальцієвих каналів; СН - серцева недостатність; LAN - нітрат тривалої дії; ЛШ - 

лівий шлуночок; неДГП -БКК - недигідропіридиновий блокатор кальцієвих каналів. аКомбінація ББ з ДГП -

БКК має розглядатися в якості першого кроку; комбінація ББ чи БКК з препаратом другої лінії може 

розглядатися в якості першого кроку. Поєднання ВВ або БКК з препаратом другої лінії може розглядатися в 

якості першого кроку; bКомбінація ВВ та неДГП -БКК спочатку повинна застосовувати низькі дози кожного 

препарату під ретельним контролем толерантності, особливо частоти серцевих скорочень та артеріального 

тиску; cНизькі дози ВВ або низькодозовані неДГП -БКК слід застосовувати під ретельним контролем 

толерантності, особливо частоти серцевих скорочень та артеріального тиску; dІвабрадин не слід поєднувати з 

неДГП -БКК; eПодумайте про додавання препарату, обраного на етапі 2, до препарату, перевіреного на етапі 

1, якщо артеріальний тиск залишається незмінним. 

 

    3.3.1.3. Пацієнти з низьким артеріальним тиском 

Враховуючи, що надмірне зниження тиску (особливо діастолічного АТ < 70 мм рт ст), 

супроводжується погіршенням перфузії міокарду, рекомендовано зважати на це, обираючи 

терапію для пацієнтів з ХКС. Таким хворим показані препарати, які не впливають або 

незначно впливають на АТ. Можуть  бути використані івабрадин (у пацієнтів з синусовим 

ритмом і ЧСС ≥70 уд./хв), ранолазин чи триметазидин. За потреби призначення 
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гемодинамічно активних засобів (ББ, БКК, нітрати) необхідно розпочинати лікування з 

низьких доз, з обов’язковим медичним контролем показників АТ.  

 

3.3.1.4. Пацієнти з низькою частотою серцевих скорочень (ЧСС) 

Прискорена частота серцевих скорочень лінійно корелює з ризиком КВ ускладнень, і навпаки,  

її зниження  до «цільових» значень під впливом відповідних лікарських засобів має 

сприятливий прогностичний вплив203,259,261. Проте, пацієнтам з брадікардією (ЧСС <60 уд’), 

препарати, які знижують ЧСС (ББ, недигідропіридинові БКК, івабрадин), не повинні 

призначатись, або за потреби – можуть бути використані з великою обережністю,  починаючи 

з дуже малих доз. Бажано віддавати перевагу антиангінальним препаратам, що не впливають 

на зменшення частоти серцевих скорочень. 

 

Рекомендації щодо антиангінальних/антиішемічних препаратів для пацієнтів зі 

стабільною ІХС 

Рекомендації  Клас Рівень 

Загальні положення 

 Медикаментозна терапія потребує >1 антиангінальних / 

антиішемічних препаратів + засоби для попередження 

ускладнень 

 Інформування пацієнтів щодо захворювання, факторів ризику 

та можливої терапевтичної стратегії 

 Контроль/корекція терапії вподовж 2-4 тижні після початку262  

І С 

Антиангінальна/антиішемічна терапія   

Швидкодіючі нітрати - для купірування нападів стенокардії 

напруження195,263  

 

І В 

1 лінія: ББ та/чи БКК для контролю ЧСС і симптомів захворювання205,264 

 

 

І  А 

Якщо симптоми не контролюються - рекомендована комбінація 

ББ+дигідропіридиновий БКК 
ІІа С 

Комбінація ББ + дигідропіридиновий БКК може розглядатись як 

стартова терапія 1 лінії 194,198,264 
ІІа В 

Нітрати тривалої дії – 2 лінія терапії, якщо стартова тераія з ББ та/чи 

БКК протипоказана, погано переноситься чи недостатньо 
200,201ефективна 

 

ІІа В 

У разі призначення нітратів тривалої дії рекомендовано забезпечити 

безнітратний період протягом доби для запобігання розвитку 
201толерантності 

ІІа В 

Івабрадин235-237, нікорандил241-244,246, ранолазин248,265, триметазидин252,255 

- 2 лінія терапії для зменшення частоти нападів стенокардії та 

покращення толерантності до фізичних навантажень у пацієнтів, які 

ІІа В 
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погано переносять, мають протипоказання  чи недостатньо 

контролюють симптоми при використанні ББ, БКК, нітратів тривалої дії 

У пацієнтів з низькими ЧСС та АТ – ранолазин чи триметазидин можуть 

 розглядатись як 1 лінія  терапії 
ІІв С 

У деяких пацієнтів може розглядатись комбінація ББ чи БКК з 

препаратами 2 лінії (ранолазин, нікорандил, івабрадин, триметазидин) 

враховуючи ЧСС, АТ, переносимість198. 

 

ІІв В 

Нітрати не рекомендуються у пацієнтів з гіпертрофічною 

обструктивною кардіоміопатією266 чи у разі супутнього застосування 

інгібіторів фосфодієстерази267 

ІІІ В 

АТ — артеріальний тиск; БКК — блокатор кальцієвих каналів; ХКС — хронічні коронарні синдроми; Д БКК — 
дигідропіридиновий блокатор кальцієвих каналів. 
aКлас рекомендацій. 
bРівень доказовості. 
cНемає доказів користі для прогнозу. 

 

3.3.2. Профілактика КВ ускладнень 

3.3.2.1. Антитромбоцитарні препарати  

Для попередження коронарного тромбозу, контролю активації та агрегації тромбоцитів усім 

пацієнтам із ХКС рекомендовані антитромбоцитарні  препарати за відсутності протипоказань. 

Призначення довготривалої антитромбоцитарної терапії передбачає обов’язкове визначення 

співвідношення  між її користю щодо КВ ускладнень та підвищенням ризику кровотеч. Після  

ІМ та/чи ПКВ показана подвійна антитромбоцитарна терапія (ПАТТ) з АСК та пероральними 

препаратами, інгібіторами  P2Y12. 

3.3.2.1.1. Низькі дози ацетилсаліцилової кислоти / аспірину (АСК). АСК діє як необоротний 

інгібітор тромбоцитарної циклооксигенази -1 і, відповідно, синтезу тромбоксану. Для цього 

достатньою вважається доза >75 мг/дн за умови постійного прийому препарату. Побічні 

реакції з боку ШКТ, як правило, пов’язані з вищими дозуваннями. Існуючі дані підтримують 

призначення 75-100 мг/дн для попередження ішемічних подій у пацієнтів з ІХС, незалежно від  

перенесеного ІМ. Оскільки блокада АСК циклооксигенази-1 є постійною і передбачуваною у 

дорослих пацієнтів, додатковий моніторинг функції тромбоцитів у них не потрібен271. Інші 

неселективні нестероїдні протизапальні препарати, такі як ібупрофен, блокують 

циклооксигеназу-1 тимчасово, мають несприятливий вплив щодо КВ ризику, а отже не можуть 

використовуватись як альтернатива АСК, наприклад, за умови його непереносимості272. 

3.2.2.1.2. Пероральні інгібітори P2Y12 блокують тромбоцитарні рецептори P2Y12, які 

відіграють ключову роль у активації тромбоцитів та розвитку артеріального тромбозу. 

Клопідогрель і прасугрель є тієнопіридидиновими похідними, проліками, активні метаболіти 

яких необоротно блокують P2Y12. Тикагрелор не потребує метаболічних перетворень, його 

зв’язок з рецепторами P2Y12  має оборотний характер.   

У дослідженні CAPRIE (Clopidogrel vs. Aspirin in Patients at Risk ofIschaemic Events) за участі 

пацієнтів із перенесеним ІМ, інсультом та захворюванням периферичних артерій (ЗПА) 
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клопідогрель, порівняно з АСК, мав незначну перевагу щодо попередження КВ ускладнень і 

подібний профіль безпечності273. Найбільший ефект препарат продемонстрував у підгрупі 

хворих зі ЗПА. Причому, вплив клопідогрелю на прогностичні показники таких пацієнтів був 

еквівалентним тикагрелору, незважаючи на потужнішу антитромбоцитарну дію останнього. 

Певними фармакологічними недоліками клопідогрелю вважають варіабельність його 

терапевтичної дії, що залежить параметрів конверсії до активних метаболітів. У деяких хворих 

неефективність препарату ймовірно зумовлена втратою функції генів, що кодують печінкові 

ферменти CYP2C19271. Блокатори системи CYP2C19, такі як омепразол, також можуть суттєво 

послабити дію клопідогрелю275.  

Прасугрель має більш швидку, передбачувану, і в середньому більш потужну, порівняно з 

клопідогрелем, антитромбоцитарну дію. Препарат є нечутливим до взаємодії з іншими 

лікарськими засобами та генетично детермінованими феноменами, обумовленими змінами 

функції системи CYP2C19. Прасугрель у комбінації з АСК був ефективнішим за клопідогрель 

у пацієнтів з ГКС, що пройшли ПКВ, але не мав переваг у хворих, які лікувались 

медикаментозно276,277. Разом з тим, у цих самих пацієнтів (ГКС + ПКВ) прийом прасугрелю, 

порівняно з клопідогрелем, частіше супроводжувався розвитком фатальних та нефатальних 

кровотеч, особливо за наявності перенесеного ішемічного інсульту, а також не мав очевидних 

переваг для осіб віком > 75 років і/чи з вагою < 60 кг276. 

Тикагрелор, порівняно з клопідогрелем, характеризується більш передбачуваною та 

стабільною блокадою P2Y12 за умови постійної підтримуючої терапії, а також швидшими 

початком та завершенням фармакологічної дії 219. Після ПКВ монотерапія тикагрелором була 

так само ефективна і безпечна, як прийом АСК281. У дослідженні PLATO порівнювали 

тикагрелор з клопідогрелем. Обидва препарати застосовували у ПАТТ з АСК для хворих з 

ГКС (з та без елевації сегменту ST). Клопідогрель призначали за стандартною схемою, 

тикагрелор  - у навантажувальній дозі 180 мг та підтримуючій 90 мг х 2 рази на день282,283. 

Прийом тикагрелору супроводжувався кращими результатами щодо запобігання ішемічним 

ускладненням (КВ смертності та ІМ). Кількість великих геморагій у групах тикагрелору та 

клопідогрелю не відрізнялась (11.6% and 11.2%, відповідно; P=0.43), за виключенням кровотеч 

не пов’язаних з АКШ (4.5% проти 3.8%, P=0.03). Порівняно з плацебо, призначення 

тикагрелору (по 90 чи 60 мг двічі на день) на додаток до АСК асоціювалось зі зменшенням 

сумарного показника частоти ІМ, інсульту чи КВ смертності у хворих з післяінфарктним 

кардіосклерозом 1-3 річної давнини284. Обидві дози препарату мали еквівалентну ефективність 

і безпечність, що можна пояснити приблизно однаковим рівнем блокади тромбоцитів285. 

Прийом обох доз підвищував ризик нефатальних кровотеч. Серед інших побічних реакцій 

тикагрелору – задишка, що, як правило, носить транзиторний та м’який характер, необхідність 

заміни препарату на тієнопіридини виникає рідко286,287. Тикагрелор метаболізується CYP3А4, 

а отже не повинен призначатись разом з потужними інгібіторами чи індукторами зазначеної 

цитохромної системи.  

Оптимальні терміни для початку прийому блокаторів P2Y12 перед проведенням КАГ з 

можливим наступним ПКВ у пацієнтів із хронічною ІХС залишаються невизначеними.  

Враховуючи можливість застосування більш безпечного радіального доступу під час КАГ та 

великий клінічний досвід у рутинній практиці пацієнтам, які мають високу ймовірність 

подальшого стентування, рекомендовано попереднє призначення клопідогрелю284. Обмежені 
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фармакодинамічні дослідження передбачають можливість не ліцензованого використання 

прасугрелю чи тикагрелору у стабільних хворих, що проходять селективне ПКВ, з високим 

ризиком тромбозу стента. Разом з тим, співвідношення безпеки/ефективності подібного 

підходу, порівняно з клопідогрелем, не встановлено288. 

3.3.2.1.3. Тривалість подвійної антитромбоцитарної терапії (ПАТТ) 

Для більшості пацієнтів із стабільною стенокардією оптимальний термін ПАТТ, з огляду на 

співвідношення  ефективності та безпеки, становить 6 місяців після ПКВ284. Передчасна 

відміна прийому інгібіторів P2Y12 асоціюється з небезпекою тромбозу стента. Коротший 

термін ПАТТ може розглядатись тільки у хворих з високим ризиком життєво-небезпечних 

кровотеч, враховуючи зниження ризику тромбозу стента через 1-3 місяці після втручання284. 

Для пацієнтів після ГКС рекомендована 12 місячна ПАТТ, але скорочення її термінів також 

можливе у випадках підвищеного ризику геморагій. Дослідження ПАТТ за участі пацієнтів, 

які пройшли ПКВ, показало, що прийом клопідогрелю чи прасугрелю довше 12 місяців 

зменшує частоту ішемічних подій і тромбозів стентів, але не має позитивного впливу на 

смертність за рахунок зростання кількості кровотеч289. Кращі результати від використання 

обох препаратів були отримані у хворих, які лікувались з приводу ІМ290. РКД PEGASUS-TIMI 

54 (Prevention of Cardiovascular Events in Patients with Prior Heart Attack Using Ticagrelor 

Compared to Placebo on a Background of Aspirin-Thrombolysis In Myocardial Infarction 54) 

продемонструвало, що у стабільних пацієнтів тривала терапія тикагрелором у дозі 60 чи 90 мг 

двічі на день, розпочата через ≥1 рік після ІМ, супроводжувалась зменшенням КВ ускладнень, 

у першу чергу інфарктів, але збільшувалась частота нелетальних кровотеч284. Аналіз у 

підгрупах післяінфарктних пацієнтів високого ризику, з цукровим діабетом, ЗПА чи 

багатосудинним ураженням КА показав кращі результати  при використанні препарату у дозі  

60 мг х 2 рази на день291-293. Саме така доза тикагрелору (60 мг) вочевидь краще переноситься 

і схвалена регуляторними органами багатьох країн для цього показання. 

3.3.2.2. Антикоагулянти і синусовий  ритм  

Антикоагулянти пригнічують утворення тромбіну, який відіграє головну роль у процесах 

згортання крові  та активації тромбоцитів. Було навіть показано, що антикоагулянти можуть 

зменшити ризик артеріальних тромботичних ускладнень. Проте, з’ясувалось, що сучасна 

ПАТТ, без антикоагулянтів, має вищу ефективність та безпечність у тому числі щодо 

профілактики тромбозів стентів після ПКВ284. Застосування для вторинної профілактики 

після ГКС антитромбоцитарної терапії у поєднанні з стандартними дозами антикоагулянтів 

(варфарину чи апіксабану) пов'язувалося зі значним підвищенням ризику кровотеч294,295. 

Проте, у нещодавно проведених РКД використання низьких доз антикоагулянтів на додаток 

до антитромбоцитарної терапії продемонструвало дещо інші результати.  

3.3.2.2.1. Низькі дози ривароксабану. Ривароксабан, прямий інгібітор фактору Xa, 

досліджувався у низькій дозі (2,5 мг двічі на день) у кількох популяціях хворих із синусовим 

ритмом. Ця  доза становить чверть від стандартного дозування, що використовується у 

пацієнтів із фібриляцією передсердь (ФП). Ривароксабан у дозі 2,5 мг двічі на день, 

порівняно з плацебо, зменшував значення комбінованої кінцевої точки, яка включала ІM, 

інсульти та випадки КВ смерті, у стабільних пацієнтів після нещодавно перенесеного ГКС. 

Підвищення ризику нелетальних кровотеч у зазначеному КД  поєднувалось із достовірним 
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зниженням частоти серцево-судинної (2.7% проти 4.1%, P=0.002)  та загальної смертності 

(2.9% проти 4.5%, P=0.002) на фоні активної терапії, порівняно з плацебо, відповідно296. 

У наступному дослідженні COMPASS (Cardiovascular Outcomes for People Using 

Anticoagulation Strategies) порівнювали 3 варіанти лікування стабільних пацієнтів з КВ 

захворюваннями атеросклеротичного ґенезу: ривароксабан 2,5 мг двічі на день + АСК, 

монотерапія АСК 100 мг/дн та монотерапія ривароксабаном 5 мг двічі на день. 

Найефективнішою щодо покращення кінцевих показників виявилась комбінована терапія з 

ривароксабаном, порівняно з монотерапією АСК, (ВР 0.76; ДІ, 0.66 - 0.86; P<0.001). 

Незначне підвищення ризику геморагічних ускладнень стосувалось переважно нефатальних 

випадків297. Найрезультативнішим було лікування пацієнтів категорії підвищеного ризику з 

цукровим діабетом, ЗПА, хронічною хворобою нирок (ХХН), а також курців.  

У РКД GEMINI-ACS (A Study to Compare the Safety of Rivaroxaban Versus Acetylsalicylic Acid 

in Addition to Either Clopidogrel or Ticagrelor Therapy in Participants With Acute Coronary 

Syndrome), за участі пацієнтів з ГКС після ПКВ ривароксабан (2,5 мг двічі на день) 

порівнювали з АСК, у комбінації з інгібіторами P2Y12 (клопідогрелем чи тикагрелором). 

Безпечність обох варіантів терапії виявилась однаковою,  але для її підтвердження необхідно 

більше досліджень298, також невідома безпечність проведення ПКВ без попередньої терапії 

АСК. 

3.3.2.3. Антикоагулянти та фібриляція передсердь 

Антикоагулянтна терапія рекомендується у пацієнтів з ФП та ХКС для зменшення частоти 

ішемічного інсульту та інших ішемічних ускладнень. Антикоагулянти у пацієнтів з ФП 

продемонстрували кращу ефективність ніж монотерапія АСК чи ПАТТ на основі 

клопідогрелю для профілактики інсульту, а, отже, вона рекомендована для цього 

показання.299 Коли пероральний антикоагулянт призначають пацієнту з ФП, який придатний 

до лікування пероральним антикоагулянтом, не антагоністом вітаміну К (NOAC; апіксабан, 

дабігатран, едоксабан чи ривароксабан), рекомендується віддати перевагу NOAC, а не 

антагоністу вітаміну К (АВК).299 

Коментар робочої групи: Пацієнтам з ІХС та ФП для зниження ризику ішемічних 

ускладнень, у першу чергу  ішемічного інсульту, рекомендована терапія антикоагулянтами. 

Основні принципи щодо її призначення представлені у відповідних міжнародних та 

вітчизняних рекомендаціях. Якщо це можливо, перевага надається сучасним препаратам  - 

новим пероральним антикоагулянтам (НПА) (апіксабан, дабігатран, едоксабан чи 

ривароксабан). В окремих випадках можуть бути використані антагоністи вітаміну К 

(АВК), здебільшого варфарин.    

3.3.2.3.1. Комбінація антикоагулянтів та антитромбоцитарної терапії  після перкутаного 

коронарного втручання (ПКВ) у пацієнтів з ФП чи іншими показаннями щодо застосування 

антикоагулянтів. На сьогодні жодне дослідження не було сконцентроване на пацієнта з 

ХКС та ФП, які підлягають ПКВ, і клінічні рішення мають базуватися на клінічних 

дослідженнях, що включають велику кількість пацієнтів з ГКС. Для ведення пацієнтів перед 

проведенням процедури рекомендується уникати припинення застосування AВК, якщо 

можливо, в той час як рекомендовано припинити терапію NOAC протягом 12-48 годин перед 
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плановою ПКВ, залежно від функції нирок та конкретного режиму застосування NOAC.300 

Доступ через променеву артерію є бажанішим, паралельно із застосуванням 

нефракціонованих гепаринів під час процедури або у стандартній дозі (70–100 Од/кг), чи у 

пацієнтів, яким продовжують вводити AВК, у нижчій дозі 30–50 Од/кг.300 Рекомендується 

попереднє лікування за допомогою АСК у дозі 75–100 мг на добу, і рекомендується 

віддавати перевагу клопідогрелю (навантажувальна доза 300–600 мг, якщо не проводиться 

довготривала підтримувальна терапія) над прасугрелем чи тикагрелором.300 У пацієнтів, які 

отримують AВК та АСК і клопідогрель після ПКВ, міжнародне нормалізоване відношення 

має бути у діапазоні 2,0–2,5, з досягненням довшого часу у терапевтичному діапазоні (> 70 

%).300 Після досліджень різних антитромботичних режимів після ПКВ, що роздягалися у 

попередніх Рекомендаціях,88,284 у дослідженні AUGUSTUS (Відкрите  факторіальне, 

рандомізоване, контрольоване випробування 2 × 2 для оцінки безпеки апіксабану проти 

антагоністу вітаміну К і АСК проти плацебо АСК у пацієнтів з фібриляцією передсердь та 

гострим коронарним синдромом чи перкутаним коронарним втручанням) по-перше 

продемонструвало, що апіксабан у дозі 5 мг b.i.d. (тобто, у схваленій дозі для 

тромбопрофілактики ФП) пов'язувався з достовірно меншою частотою серйозних чи 

клінічно відповідних несерйозних кровотеч ніж AВК; а, по-друге, що АСК порівняно з 

плацебо пов'язувався з достовірно більшою частотою кровотеч, при цьому найбільш 

безпечною була комбінація апіксабану та плацебо додатково до інгібітору P2Y12 (переважно 

клопідогрелю).301 Проте, було чисельно, але не достовірно більше випадків тромбозу стента 

у групі плацебо, а не АСК, і дослідження не мало статистичної потужності для оцінки різниці 

у цих ускладненнях між групами.301 Отже, якщо занепокоєння стосовно ризику тромбозу 

переважає над занепокоєнням стосовно ризику кровотечі, рекомендується потрійна терапія 

[пероральний антикоагулянт (OAC), АСК та клопідогрель] протягом ≥ 1 місяця, щоб 

охопити період, коли тромбоз стента вважається вищим ніж ризик кровотечі.300,301 На 

сьогодні існують обмежені докази на підтвердження використання OAC з тикагрелором чи 

прасугрелем в якості подвійної терапії після PCI як альтернатива потрійній терапії.300,301 

3.3.2.3.2. Довготривала комбінована терапія у пацієнтів з ФП чи іншими показаннями до 

антикоагулянтної терапії. У пацієнтів з ФП по закінченню 6–12 місячного терміну після 

ПКВ рекомендується монотерапія ОАС, оскільки бракує специфічних даних на підтримку 

довготривалого використання комбінації ОАС та одного з антитромбоцитарних препаратів. 

Проте, у дуже виняткових випадках з високим ризиком тромботичних ускладнень можна 

розглядати питання про подвійну терапію ОАС з АСК чи клопідогрелем300. 

3.3.2.4. Інгібітори протонної помпи (ІПП) знижують ризик шлунково-кишкових кровотеч 

при ушкодженнях ШКТ, у зв’язку з цим, вони показані пацієнтам, які отримують 

антитромбоцитарні препарати275. Довготривале використання ІПП асоціюється з 

гіпомагніємією, але необхідність моніторингу рівнів магнію у таких випадках  невизначена. 

Препарати, які пригнічують CYP2C19, зокрема омепразол та езомепразол, можуть 

послаблювати фармакодинамічну дію клопідогрелю. Хоча клінічне значення такої взаємодії 

залишається не вивченим, а її вплив щодо КВ ускладнень чи тромбозу стентів не був 

продемонстрований, одночасне застосування омепразолу чи езомепразолу з клопідогрелем 

не рекомендується. 

3.3.2.5. Кардіохірургія та антитромботична терапія  
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Пацієнтам з ХКС перед проведенням планових операцій на серці зазвичай рекомендують 

продовжувати прийом АСК і відмінити інші антитромботичні засоби. Строки щодо відміни 

залежать від тривалості дії препарату та показань для його призначення (прасугрель слід  

відмінити за ≥7 , клопідогрель за ≥5 , тикагрелор за ≥3 , ривароксабан, апіксабан, едоксабан 

та дабігатран за 12 дні до втручання, враховуючи призначені дози та функцію нирок). 

Повернення до прийому АСК після АКШ може покращити прохідність шунтів302. Роль ПАТТ 

чи подвійної терапії з АСК і ривароксабаном після АКШ невідома, оскільки бракує великих 

проспективних досліджень. Існуючі результати деяких РКД вказують на кращу прохідність 

імплантатів у разі застосування ПАТТ, порівняно з монотерапією АСК.284,303,304. 

3.3.2.6. Некардіологічні хірургічні втручання та антитромботична терапія 

 Некардіологічні  хірургічні втручання у пацієнтів з ІХС пов'язані з підвищеним ризиком ІМ. 

Після ПКВ, якщо це можливо, рекомендується відтерміновувати заплановані операції, до 

завершення визначеного курсу ПАТТ. Зазвичай, це означає перенесення терміну операції на 

≥ 6 місяців, але багатопрофільна команда, до складу якої входить інтервенційний кардіолог, 

за наявності відповідних показань може розглядати можливість втручання у період від 3 до 6 

місяців. Проведення  некардіологічних операцій, як правило, не потребує відміни АСК, 

оскільки користь від прийому препарату переважає ризик кровотечі284. Виняток становлять 

процедури, пов'язані з надзвичайно високим ризиком геморагічних ускладнень 

(внутрішньочерепні втручання, трансуретральна простатектомія, внутрішньоочні втручання 

тощо).  

У РКД COMPASS залучали пацієнтів з ІХС, які пройшли реваскуляризацію периферичних 

артерій нижніх кінцівок. Призначення таким хворим АСК з ривароксабаном (2,5 мг х 2 

рази/дн),  порівняно з одним АСК, мало суттєві переваги і супроводжувалось зменшенням 

частоти серйозних судинних ускладнень з боку кінцівок та смертності. З огляду на отримані 

результати міжнародні експерти радять проводити стратифікацію ризиків у пацієнтів із ЗПА 

атеросклеротичного генезу після судинних втручань перед обранням антитромбоцитарної 

терапії305,306.  

Рекомендації стосовно профілактики КВ ускладнень у пацієнтів із хронічною  ІХС 

Рекомендації 
Клас

а 

Рівень
b 

Антитромботична терапія  у  пацієнтів із хронічною ХКС та синусовим ритмом 

АСК у дозі 75100 мг на добу рекомендується пацієнтам із перенесеним ІМ 

чи після реваскуляризації270 
I А 

Клопідогрель у дозі 75 мг рекомендується в якості альтернативи  пацієнтам 

з непереносимістю АСК273 
I B 

Клопідогрель у дозі 75 мг може розглядатися замість АСК у симптомних чи 

безсимптомних пацієнтів зі ЗПА, ішемічним інсультом або транзиторною 

ішемічною атакою в анамнезі 

IIb B 

АСК  у дозі 75100 мг на добу показаний усім пацієнтам з підтвердженим 

діагнозом ІХС 
IIb С 

Приєднання  другого антитромботичного препарату до АСК для 

довготривалої вторинної профілактики варто розглядати у пацієнтів з 
IIа А 
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Рекомендації 
Клас

а 

Рівень
b 

високим ризиком КВ ускладненьc, але без високого ризику кровотечі d (див. 

Таблицю 9 для отримання інформації про можливі варіанти) 289,296,297,307    

Додавання другого антитромботичного препарату до АСК для довготривалої 

вторинної профілактики можна розглядати у пацієнтів з принаймі помірно 

підвищеним ризиком ішемічних ускладненьc та без високого ризику 

кровотечіd (див. Таблицю 9 для отримання інформації про можливі 

варіанти).289,296,297,307 

  

Антитромботична терапія у пацієнтів з ХКС та синусовим ритмом після ПКВ 

АСК у дозі 75100 мг на добу рекомендується усім пацієнтам  після 

стентування 
I А 

Клопідогрель у дозі 75 мг на добу (після навантажувальної дози 600 мг чи 

> 5 днів підтримуючої терапії) рекомендується додатково до АСК протягом 

6 місяців після стентування КА, незалежно від типу стента, за винятком 

випадків, коли показана менша тривалість ПАТТ (1–3 місяці) через ризик 

життєво-небезпечних геморагій284 

I А 

Клопідогрель у дозі 75 мг на добу (після  навантажувальної дози  600 мг чи 

> 5 днів підтримуючої терапії) варто розглянути додатково до АСК на період 

3 місяців у пацієнтів після ПКВ з підвищеним ризиком життєво-небезпечних 

кровотеч284 

IIа А 

Клопідогрель у дозі 75 мг на добу (після навантажувальної дози  600 мг чи 

> 5 днів підтримуючої терапії) варто розглянути додатково до АСК на період 

1 місяць у пацієнтів після ПКВ з дуже високим ризиком життєво-

небезпечних кровотеч284 

IIb С 

Прасугрель чи тикагрелор можуть розглядатись, принаймні, як початкова 

терапія,  у специфічних ситуаціях з потенційно високим ризиком тромбозу 

після планового стентування (наприклад, субоптимальне встановлення 

стента, складність анатомії головного стовбура лівої вінцевої артерії, 

полісудинне стентування тощо) чи, якщо ПАТТ неможлива через 

непереносимість АСК 

IIb С 

Антитромботична терапія у пацієнтів з ХКС та ФП 

Пацієнтам  з ФП, по можливості, рекомендовано надавати перевагу NOACf 

перед АВК299,301,308-311 
I А 

Довготривала терапія антикоагулянтами (NOAC чи АВК з часом у 

терапевтичному діапазоні >70 %) рекомендована пацієнтам з ФП та 

показниками за шкалою CHA2DS2- VASc g   ≥2 у чоловіків та ≥3 у жінок299 

I А 

Питання про довготривалу терапію ОАС (NOAC чи АВК з часом у 

терапевтичному діапазоні >70 %) доцільно розглянути у пацієнтів з ФП та 

показниками за шкалою CHA2DS2- VAScg  1 у чоловіків та 2 у жінок 299 

IIа B 

АСК у дозі 75100 мг на добу (чи клопідогрель у дозі 75 мг на добу) може 

розглядатися додатково до довготривалої терапії антикоагулянтами у 

пацієнтів з ФП, які перенесли ІМ  та мають високий ризик рецидиву КВс 

ускладнень, але без високого ризику кровотечd 295,297,299 

IIb B 

Антитромботична терапія у пацієнтів після ПКВ з ФП чи іншим показаннями до 

застосування антикоагулянтів 

Пацієнтам, які потребують стентування коронарних артерій, перед 

процедурою показані АСК і клопідогрель 
I С 
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Рекомендації 
Клас

а 

Рівень
b 

По можливості, у комбінованій антитромбоцитарній терапії, рекомендовано 

надавати перевагу NOAC (апіксабан 5 мг двічі на добу, дабігатран 150 мг 

двічі на добу, едоксабан 60 мг один раз на добу чи ривароксабан 20 мг один 

раз на добу)f, перед АВК300,301,308,310,311 

I А 

Якщо застосовується ривароксабан і занепокоєння щодо високого ризикуd 

кровотечі переважає над занепокоєнням стосовно тромбозу стентаh чи 

ішемічного інсульту,g варто розглянути питання про те, щоб віддати 

перевагу ривароксабану у дозі 15 мг один раз на добу, а не ривароксабану у 

дозі 20 мг на добу, на період супутньої моно- або подвійної 

антитромбоцитарної терапії..300,301,308,310 

IIа B 

Якщо застосовується дабігатран і занепокоєння щодо високого ризикуd 

кровотечі переважає над занепокоєнням стосовно тромбозу стентаh чи 

ішемічного інсульту,g варто розглянути питання про те, щоб віддати 

перевагу дабігатрану у дозі 110 мг двічі на добу, а не дабігатрану у дозі 

150 мг двічі на добу, на період супутньої моно- або подвійної 

антитромбоцитарної терапії.300,301,308 

IIа B 

Якщо ризик кровотечі високий, а ризик тромбозу незалежно від типу стентуh 

низький, після неускладненої процедури ПКВ варто розглянути питання про 

раннє припинення (≤ 1 тижня) прийому АСК301,308-310                                      

IIа B 

Варто розглянути питання про потрійну терапію аспірином, клопідогрелем 

та OAC протягом ≥1 місяця, якщо ризик тромбозу стента переважає над 

ризиком кровотечі, із загальною тривалістю (≤ 6 місяців), що визначається 

згідно з оцінкою цих ризиків та чітко зазначається під час виписки з лікарні. 

IIа С 

У пацієнтів з показанням до застосування AВК в комбінації з АСК та/або 

клопідогрелем, треба ретельно регулювати інтенсивність дозування AВК з 

цільовим рівнем міжнародного нормалізаційного співвідношення в 

діапазону 2,0-2,5 і з часом у терапевтичному діапазоні > 70 %.300,301,308-310 

IIа B 

Можна розглянути питання про подвійну терапію OAC та тікагрелором чи 

прасугрелем в якості альтернативи потрійній терапії OAC, АСК та 

клопідогрелем у пацієнтів з помірним чи високим ризиком тромбозу стента,h 

незалежно від типу використовуваного стента. 

IIb С 

Застосування тикагрелору чи прасугрелю не рекомендується як частина 

потрійної антитромбоцитарної терапії АСК та OAC. 
III С 

Застосування інгібіторів протонної помпи 

Пацієнтам, які отримують монотерапію АСК, ПАТТ чи монотерапію OAC та 

мають високий ризик шлунково-кишкової кровотечі, рекомендоване 

застосування інгібіторів протонної помпи284 

I А 

ФП — фібриляція передсердь; CHA2DS2-VASc = серцева недостатність, артеріальна гіпертензія, вік 

≥ 75 років [2 бали], цукровий діабет, інсульт/ТІА [2 бали], захворювання судин, вік 65–74 років та стать 

[жіноча];  

ХХН — хронічна хвороба нирок; ПАТТ — подвійна антитромбоцитарна терапія; ШКФ — розрахункова 

швидкість клубочкової фільтрації; СН — серцева недостатність; ІМ — інфаркт міокарда; NOAC — 

пероральні антикоагулянти, не антагоністи вітаміну К ; ЗПА — захворювання периферичних артерій; 

ПКВ — перкутанне коронарне втручання; АВК — антагоніст вітаміну К; ОАС – пероральний антикоагулянт. 
aКлас рекомендацій. 
bРівень доказовості. 
cДифузна полісудинна ІХС принаймні з однією з таких характеристик: цукровий діабет, що вимагає прийому 

препаратів, рецидивуючий ІМ, ЗПА чи ХХН з ШКФ 1559 мл/хв/1,73 м2. 
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dВнутрішньочерепний крововилив чи ішемічний інсульт в анамнезі, інша внутрішньочерепна патологія в 

анамнезі, нещодавня шлунково-кишкова кровотеча чи анемія через можливу шлунково-кишкову 

крововтрату, інша патологія ШКТ, пов'язана з підвищеним ризиком кровотечі, печінкова недостатність, 

ниркова недостатність з показником ШКФ <15 мл/хв/1,73 м2 / за потреби  діалізу,  геморагічний діатез чи 

коагулопатія, старечий вік чи тяжкий клінічний стан. 
cПринаймні одне з переліченого: полісудинна/дифузна ІХС, цукровий діабет, що вимагає прийому 

препаратів, рецидивуючий ІM, ЗПА, СН чи ХХН з ШКФ 1559 мл/хв/1,73 м2. 
fДив. коротку характеристику лікарського засобу для отримання інформації про знижену дозу чи 

протипоказання до застосування кожного NOAC у пацієнтів з ХХН, масою тіла < 60 кг, віком > 7580 років 

та/або лікарськими взаємодіями. 
gЗастійна СН, артеріальна гіпертензія, вік >75 років (2 бали), цукровий діабет, інсульт/транзиторна ішемічна 

атака/емболія в анамнезі (2 бали), ураження судин (CAD, підтверджена за допомогою візуалізаційного 

обстеження чи ангіографії,312 ІM в анамнезі, ЗПА чи бляшка в аорті), вік 6574 роки та жіноча стать. 
hРизик тромбозу стента охоплює (i) ризик виникнення тромбозу та (ii) ризик смерті після тромбозу стента, і 

ці обидва ускладнення пов'язані з анатомічними, процедурними та клінічними характеристиками. Чинники 

ризику у пацієнтів з ХКС об'єднують стентування головного стовбуру лівої вінцевої артерії, проксимального 

відділу LAD чи останньої прохідної артерії; субоптимальне встановлення стента; довжину стента > 60 мм; 

цукровий діабет; ХХН; біфуркацію з імплантацією двох стентів; лікування хронічної тотальної оклюзії; та 

попередній тромбоз стента за належної антитромботичної терапії. 

 

Таблиця 9 Види подвійної антитромботичної терапії (ПАТТ) у комбінації з АСК (75–

100 мг/дн) у пацієнтів з високимa чи помірнимb ризиком КВ ускладнень, без високого 

ризику кровотечc  

 

Препарат Доза препарату Показання 
З особливою 

обережністю 

Клопідогрель 75 мг х 1 раз/дн Після перенесеного ІМ протягом 

1 року, за відсутності протипоказань  

 

Прасугрель 10 мг х 1 раз/дн  чи 

5 мг х 1 раз/дн  

якщо маса тіла 

< 60 кг чи вік 

> 75 років 

Після процедури ПКВ із приводу ІМ  

протягом 1 року, за відсутності 

протипоказань 

Вік > 75 років 

Рівароксабан 2,5 мг х 2 рази/дн  Після ІМ, перенесеного >1 року 

тому, чи за наявності полісудинної 

ІХС 

Кліренс 

креатиніну 15–

29 мл/хв 

Тікагрелор 60 мг х 2 рази/дн  Після перенесеного МІ протягом 

1 року, за відсутності протипоказань 

 

Варіанти лікування представлені в алфавітному порядку. 

b.i.d. — bis in die (двічі на добу); ІХС — ішемічна хвороба серця; ХХН — хронічна хвороба нирок; DAPT — 

подвійна антитромбоцитарна терапія; ШКФ — розрахункова швидкість клубочкової фільтрації; СН — серцева 

недостатність; ІM — інфаркт міокарду; o.d. — omni die (один раз на добу); ЗПА — захворювання периферичних 

артерій; ПКВ — перкутанне коронарне втручання. 
аВисокий ризик КВ ускладнень визначається як дифузна полісудинна ІХС принаймні з однією з таких 

характеристик: цукровий діабет, що вимагає прийому препаратів, рецидивуючий ІM, ЗПА чи ХНН зі ШКФ 15–

59 мл/хв/1,73 м2. 
bПомірно підвищений ризик КВ ускладнень визначається як принаймні одне з переліченого: 

полісудинна/дифузна ІХС, цукровий діабет, що вимагає прийому препаратів, рецидивуючий ІM, ЗПА, СН чи 

ХНН зі ШКФ15–59 мл/хв/1,73 м2. 
сВисокий ризик кровотечі визначається як внутрішньочерепний крововилив чи ішемічний інсульт в анамнезі, 

інша внутрішньочерепна патологія в анамнезі, нещодавня шлунково-кишкова кровотеча чи анемія через можливу 

шлунково-кишкову крововтрату, інша патологія ШКТ, пов'язана з підвищеним ризиком кровотечі, печінкова 

недостатність, геморагічний діатез чи коагулопатія, старечий вік чи тяжкий клінічний стан, та ниркова 

недостатність з ШКФ <15 мл/хв/1,73 м2/потреба у діалізі 
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Коментар робочої групи: Антитромбоцитарні засоби – обов’язкова складова вторинної 

профілактики ІХС. Частина хворих з високим ризиком ускладнень, з перенесеним ІМ та після 

реваскуляризаційних процедур, потребує подвійної антитромботичної терапії (ПАТТ). 

Приймаючи рішення про призначення пацієнтам зі стабільною ІХС довготривалої ПАТТ, лікар 

повинен враховувати не тільки міжнародний досвід подібної терапії (результати РКД), 

баланс між її користю та безпечністю (співвідношення  ризиків КВ ускладнень та великих 

геморагій), але і реальні місцеві можливості щодо спостереження за такими хворими та 

надання їм відповідної допомоги у разі виникнення серйозних кровотеч.     

 

3.3.3. Статини та інші гіполіпідемічні препарати 

Пацієнти з підтвердженим діагнозом ІХС відносяться до групи дуже високого ризику щодо 

серцево-судинних ускладнень, тому їм показане призначення статинів, незалежно від рівня 

загального  холестерину (ХС) і холестерину ліпопротеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ). 

Цільові значення ХС ЛПНЩ для таких хворих становлять < 1,8 ммоль/л (< 70 мг/дл). Якщо 

отримати такі показники ХС ЛПНЩ за певних обставин неможливо, то рекомендовано їх 

зниження хоча б на 50 % від початкового рівня. Для більшості пацієнтів з ІХС зазначені 

результати цілком досяжні на фоні монотерапії статинами. У хворих, яким проводили  ПКВ, 

було продемонстровано ефективність високих доз аторвастатину щодо зменшення кількості 

перипроцедурних ускладнень, незалежно від попереднього прийому зазначених препаратів. 

Коментар робочої групи: У клінічній практиці можливе використання рекомендацій по 

лікуванню дисліпідемій ESC 2019р.*, в яких більш детально описані цільові значення ХС-

ЛПНЩ, в залежності від того, до якої категорії кардіоваскулярного ризику* відноситься 

пацієнт. 

З метою, перш за все, вторинної профілактики, рівень зниження ХС-ЛПНЩ залежить від 

групи ризику, до якої належить пацієнт: 

- для пацієнтів дуже високого ризику рекомендовано* зниження ХС-ЛПНЩ на ≤ 50% 

від вихідного (тобто від рівня ЛПНЩ у даного пацієнта до початку терапії) та 

цільове значення ХС-ЛПНЩ <1.4 mmol/L (<55 mg/dL); 

- для пацієнтів високого ризику рекомендовано* зниження ХС-ЛПНЩ на ≤ 50% від 

вихідного (тобто від рівня ХС-ЛПНЩ у даного пацієнта до початку терапії) та 

цільове значення ХС-ЛПНЩ <1.4 mmol/L (<70 mg/dL); 

- для пацієнтів помірного ризику рекомендовано* цільове значення ХС-ЛПНЩ <2.6 

mmol/L (<100 mg/dL); 

- для пацієнтів низького ризику рекомендовано* цільове значення ХС-ЛПНЩ <3.0 

mmol/L (<116 mg/dL);  

* F. Mach, C. Baigent, A. Catapano et al. 2019 ESC/EAS Guidelines for the management of 

dyslipidemias: lipid modification to reduce cardiovascular risk, European Heart Journal (2020) 41, 

111-188 doi:10.1093/eurheartj/ehz455 
 

За потреби для посилення гіполіпідемічного ефекту рекомендовано додаткове призначення 

езетимібу. У пацієнтів після ГКС та з цукровим діабетом316, прийом препарату 

супроводжувався суттєвим зниженням як рівнів холестерину, так і частоти КВ ускладнень, 

за виключенням впливу на показники смертності317.   

Результати РКД, які публікуються з 2015 року, свідчать про потужну гіполіпідемічну дію 

нових препаратів, інгібіторів пропротеїн конвертази  субтилізин/кексин 9 типу (PCSK9) 

(еволокумаб320 та алірокумаб321,322. Призначення інгібіторів PCSK9 супроводжувалось 

стабільним зниженням рівня  ХС ЛПНЩ, зокрема до < 1,3 ммоль/л (50 мг/дл). Окрім того, у 

РКД ці препарати продемонстрували зниження частоти КВ ускладнень, переважно 

ішемічних, з незначним чи відсутнім впливом на показники смертності324. Слід зазначити, 

що дуже низькі рівні холестерину добре переносяться хворими та асоціюються з меншою 



74 

 

частотою серцево-судинних подій,325але висока вартість інгібіторів PCSK9 не по кишені 

системам охорони здоров'я багатьох країн 326, невідома  також безпечність довготривалого 

використання таких препаратів. Ці чинники на сьогодні суттєво обмежують їх призначення. 

Застосування афрезу ліпропротеїнів низької щільності та нових фармакологічних засобів, 

таких як міпомерсен, ломітапід чи інклісіран, вимагає подальших досліджень. 

 

Коментар робочої групи: лікарські засоби: алірокумаб, міпомерсен, ломітапід та інклісіран 

станом на 11.05.2021 в Україні не зараєстровані. 

 

Коментар робочої групи: Статини рекомендовані усім пацієнтам з діагнозом ІХС за 

відсутності протипоказань. Нові гіполіпідемічні засоби, інгібітори PCSK9, є 

моноклональними антитілами людини. Механізм їх дії пов'язаний із селективною блокадою 

циркулюючої PCSK9, субстанції яка забезпечує  природній розпад рецепторів ліпопротеїнів 

низької щільності (Р-ЛПНЩ), що в результаті призводить до збільшення останніх на 

поверхні клітин печінки і, відповідно, до зниження сироваткової концентрації часток ХС 

ЛПНЩ. Препарати показані пацієнтам з ІХС категорії високого ризику, особливо за 

наявності сімейних гетерозиготних дисліпідемій та сімейних історій ранніх КВ ускладнень,  

якщо іншим способом не вдається досягти цільових значень ХС ЛПНЩ. 

Потрійна терапія (статин+ езетиміб+ інгібітори PCSK9) призначалась у РКД по 

вивченню інгібіторів PCSK9 у невеликого відсотку хворих-учасників. Результати такого 

лікування, з огляду на ефективність та безпечність, спеціально не аналізувались і 

залишаються невизначеними.   
 

3.3.4. Блокатори ренін-ангіотензин-альдостеронової системи 

Інгібітори АПФ рекомендовані пацієнтам з ІХС та супутньою артеріальною гіпертензією, 

дисфункцією ЛШ328-330 чи СН з ФВЛШ ≤40 %, цукровим діабетом334 чи ХХН, за відсутності 

протипоказань (наприклад, тяжкого порушення функції нирок, гіперкаліємії тощо). У разі 

непереносимості інгібіторів АПФ можуть бути використані блокатори рецепторів до 

ангіотензину ІІ (БРА). За відсутності додаткових показань доцільність призначення 

інгібіторів АПФ пацієнтам із хронічною ІХС залишається невизначеною. Наприклад, мета-

аналіз  24 РКД  за участі пацієнтів з ІХС без СН (n=61 961) показав, що інгібітори ренін-

ангіотензинової системи вірогідно зменшували відносний ризик КВ ускладнень, але  лише у 

порівнянні з плацебо, а не активним лікуванням, і за умови достатньої частоти 

контрольованих подій.336   

Проте, не в усіх дослідженнях було продемонстровано, що інгібітори АПФ зменшують 

частоту загальної смертності, серцево-судинної смерті, нелетального ІМ, інсульту чи СН у 

пацієнтів з атеросклерозом та без порушення функції ЛШ.331,332, 

Неприлізин — це ендогенний ензим, що розщеплює вазоактивні пептиди, наприклад, 

брадикінін та натрійуретичний пептид. Фармакологічне пригнічення неприлізину підвищує 

рівні цих пептидів, посилюючи діурез, натрійурез, розслаблення міокарду та 

антиремоделювання, а також знижує секрецію реніну та альдостерону. Першим у цьому 

класі препаратів є LCZ696, що поєднує валсартан та сакубітрил (інгібітор неприлізину) в 

одній таблетці. У пацієнтів з СН (ФВЛШ≤35 %), у яких симптоми зберігаються попри 

оптимальне лікування інгібітором АПФ, бета-блокатором та антагоністом 

мінералокортикоїдних рецепторів (MRA), рекомендується сакубітрил/валсартан для 

заміщення інгібітору АПФ з метою подальшого зниження ризику госпіталізації та смерті 

через СН у амбулаторних пацієнтів.337 

   Блокатори мінералокортикоїдних рецепторів (спіронолактон чи еплеренон) показані 

хворим  після ІM, які вже отримують терапевтичні дози інгібітору АПФ та ББ, мають ФВ 
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ЛШ ≤35 % та страждають на цукровий діабет чи СН. 338,339  Треба дотримуватися обережності 

у разі призначення препаратів пацієнтам з порушенням функції нирок (розрахункова ШКФ 

< 45 мл/хв/1,73 м2 ) та  калієм у сироватці крові ≥ 5,0 ммоль/л. 340 

 

Коментар робочої групи: Міжнародна спільнота розглядає нові можливості щодо впливу 

колхіцину на прогноз пацієнтів із хронічною ІХС. За даними дослідження LoDoCo2 (2020), 

використання низьких доз препарату супроводжувалось вірогідним зниженням комбінованої 

кінцевої точки (КВ смерть+ ІМ+ ішемічний інсульт+ потреба у реваскуляризації).  Хворі 

отримували колхіцин (по 0.5 мг/дн) або плацебо, у середньом, протягом 30 місяців, на 

додаток до базової терапії з антитромбоцитарними та гіполіпідемічними засобами. На 

фоні призначення колхіцину ризик  великих КВ ускладнень був приблизно на третину меншим   

(6.8%  проти 9.6% у групі плацебо), р<0.001. 

 

Рекомендації стосовно профілактики КВ ускладнень  

Гіполіпідемічні препарати 

 
Класa Рівеньb 

Статини рекомендовані усім пацієнтам із ХКС341,342 I А 

Якщо цільові значенняс ХС ЛПНЩ не були досягнуті  за 

допомогою максимально переносимої дози статину, 

рекомендована  комбінація статину з езетимібом317,320  

I B 

Для  пацієнтів дуже високого ризику, які не досягли цільових 

значеньс ХС ЛПНЩ з максимальною переносимою дозою статину 

та езетимібу, рекомендована комбінація  статину з  інгібітором 

PCSK9320,323 

I А 

Інгібітори АПФ 

Інгібітори АПФ (при їх неперенесомості чи появі побічних реакцій 

- БРА) рекомендовані пацієнтам з ІХС за наявності супутньої 

патології (СН, АГ, чи цукровий діабет)328-330  

I А 

 Пацієнтам з ІХС, які мають дуже високий ризик КВ ускладнень, 

варто розглянути доцільність застосування інгібіторів АПФ 
331,332,335,336    А 

Інші препарати 

Бета-блокатори рекомендовані пацієнтам з дисфункцією ЛШ чи 

систолічною СН211,2212,214 I А 

Після STEMI, варто розглянути довготривалу пероральну терапію 

бета-блокатором.213,220-222,225,343 IIа B 

АПФ — ангіотензин перетворюючий фермент; БРА — блокатор рецепторів ангіотензину; СН — серцева 

недостатність; ЛШ — лівий шлуночок; PCSK9 — пропротеїн конвертаза субтилізин-кексин 9 типу; STEMI — 

інфаркт міокарда з елевацією сегменту ST. 

aКлас рекомендацій. 

bРівень доказовості. 

cЦілі лікування продемонстровані у Рекомендаціях Європейського товариства кардіологів/Європейського 

товариства атеросклерозу для ведення пацієнтів з дисліпідемією.315 

 

Коментар робочої групи: Пацієнти з ІХС, як  з іншою кардіоваскулярною патологією та КВ 

факторами ризику, належать до особливо вразливої категорії щодо розвитку ускладнень при 

захворюванні на COVID-19, включаючи атеротромбоз. Лікарі мають інформувати таких 

хворих про обов’язкове продовження загальноприйнятої фармакотерапії з використанням 
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антиангінальних засобів, АСК та статинів. Слід зазначити, що попередній прийом АСК та 

статинів, окрім вторинної профілактики КВ подій, позитивно впливав на прогноз хворих з 

COVID-19, зокрема, знижуючи показники госпітальної смертності.  

На початку пандемії виникали певні питання щодо безпечності  інгібіторів АПФ та 

БРА. Ці  препарати збільшують експресію відповідних рецепторів (до ангіотензину2), і було 

невідомо, як це може вплинути на сприйнятливість до вірусу SARS-CoV-2, який використовує 

ці рецептори для проникнення у клітину. Проблема полягала також у тому, що названі групи 

засобів широко застосовуються у кардіологічній практиці і вважаються основою сучасної 

антигіпертензивної терапії.  Проте, дотепер не було отримано жодних даних, які б свідчили 

про негативні наслідки прийому інгібіторів АПФ та БРА у хворих на COVID-19. Ряд 

досліджень, навпаки, показали, що зниження рівня ангіотензину 2 під впливом  зазначених 

препаратів, захищає легені від ушкодження.  У підсумку визнано, що пацієнти з ІХС та АГ, 

які отримували антигіпертензивні препарати, включаючи  інгібітори АПФ та БРА, повинні 

продовжувати лікування.  

Враховуючи підвищений ризик тромбоутворення, хворим з ІХС і COVID-19 необхідно  

ретельно дотримуватись приписів щодо прийому антитромботичних засобів. 

Призначаючи терапію пацієнту з ІХС та COVID-19 слід враховувати можливу 

взаємодію кардіологічних препаратів і медикаментів для лікування інфекційного 

захворювання  (зокрема, противірусних, азитроміцину тощо).  

 

3.3.5. Замісна гормональна терапія 

Результати великих рандомізованих досліджень показують, що замісна гормональна 

терапія не дає жодної прогностичної користі та збільшує ризик ССЗ у жінок віком > 60 років.344 

 

3.4. Реваскуляризація 

У пацієнтів зі стабільною ХКС оптимальна фармакотерапія відіграє ключову роль у 

зменшенні симптомів, призупиненні прогресування атеросклерозу та профілактиці 

атеротромботичних ускладнень. Реваскуляризація міокарда рекомендована у якості 

доповнення до фармакотерапії, а не замість неї.  Метою реваскуляризації є зменшення 

симптомів стенокардії та/або покращення прогнозу хворих. Офіційні  європейські настанови 

розглядають реваскуляризацію у пацієнтів з ангінальними нападами як терапію другої лінії 

за неефективності медикаментозного лікування.  Проте, наявність клінічної симптоматики 

погіршує якість життя, обмежує фізичну активність, може спровокувати депресію та 

супроводжується повторними візитами до лікаря і госпіталізаціями з незадовільними 

результатами345,346.  

Коментар робочої групи: В цілому, за наявності тяжкої стенокардії напруження (на рівні 

ІІІ ФК і вище),  низької ТФН, а також враховуючи потреби та побажання пацієнта доцільно 

розглянути можливість проведення процедури з реваскуляризації міокарда, навіть за 

відсутності інших показань.    

Реваскуляризація шляхом ПКВ чи АКШ може ефективно зменшити симптоми стенокардії/ 

ішемії та потребу у антиангінальних препаратах, підвищити толерантність до фізичних 

навантажень і в результаті – суттєво покращити якість життя порівняно зі стратегією 

виняткового застосування фармакотерапії. Зазначені положення підтверджуються данними 

5-річного спостереження у дослідженні FAME 2  (Fractional Flow Reserve versus Angiography 

for Multivessel Evaluation 2). Реваскуляризація  покращувала якість життя хворих, 

зменшувала використання антиангінальних препаратів та частоту пов'язаних з ними 

побічних реакцій347. В РКД ORBITA (Objective Randomised Blinded Investigation with optimal 

medical Therapy or Angioplasty in stable angina) вперше була використана імітація процедури 

ПКВ у групі контролю, враховуючи значний вплив ефекту плацебо на  результати 

дослідження.  Слід підкреслити, що це РКД викликало багато дискусій, воно є невеликим за 

обсягом, має короткий період спостереження та недостатню статистичну потужність для 
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оцінки кінцевих точок262. Проте, імітація ПКВ без реальної реваскуляризації не 

супроводжувалась достовірним підвищенням ТФН у залучених пацієнтів. 

Реваскуляризацію міокарда (ПКВ чи АКШ) використовують і для покращення прогнозу та 

запобігання  серйозним КВ ускладненням, включно з ІМ та серцево-судинною смертю, у 

хворих категорії високого ризику зі значними ураженнями  коронарного русла.  

Існуючі дані, зокрема численні мета-аналізи, у яких порівнювались результати ПКВ з 

медикаментозною терапією пацієнтів із хронічною ІХС, не виявили суттєвих  переваг 

інвазивної стратегії348,349,104,350,351. Проте, визначена специфічна підгрупа хворих, яким 

реваскуляризація може покращити прогноз. До них відносять пацієнтів з особливостями 

анатомічної структури коронарних артерій.  

За даними мета-аналізу 100 РКД, Windecker та співав351 зробили висновок, що АКШ у 

тяжких пацієнтів зі стабільною ІХС  чинить сприятливий вплив на показники виживання,  

ризик ІМ та потребу у повторній реваскуляризації, порівняно з медикаментозною терапією. 

Усі методики зі стентуванням зменшували потребу у реваскуляризації, але різною мірою.  

Сприятливі результати щодо показників виживання, порівняно з фармакотерапією, 

спостерігались при використанні нової генерації елютинг стентів з покриттям everolimus та 

zotarolimus (Resolute). У  випадках  балонної ангіопластики, застосування непокритих 

металевих чи DES стентів попередніх генерацій  (paclitaxel,  sirolimus,  zotarolimus (Endeavor) 

ПКВ не мало позитивного впливу на прогноз. 

Додатково для визначення показань щодо стентування пацієнтів із хронічною ІХС натепер 

рекомендовано використовувати показник фракційного резерву кровотоку (ФРК < 0,80), 

який  дозволяє оцінити гемодинамічну  значущість стенозів коронарних артерій.  У РКД 

FAME 2 порівнювали ефективність оптимальної медикаментозної терапії (ОМТ) з варіантом 

поєднання фармакотерапії з  ПКВ. Пацієнти, у яких  стентування КА проводилось з 

урахуванням значення ФРК у місці стенозу (< 0,80), протягом п’ятирічного спостереження 

мали достовірно кращі клінічні результати, порівняно з чистою ОМТ. Зокрема,  вони рідше 

потребували невідкладної реваскуляризації (ВР 0,27; ДІ: 0,18–0,41) та мали менший ризик 

щодо розвитку ІМ (ВР 0,62; ДІ: 0,39–0,99).347 Зазначені дані підтверджуються результатами 

мета-аналізу 3-х РКД за участі 2400 осіб352. Середній термін спостереження 33 місяці. 

Проведення стентування КА з урахуванням ФРК, порівняно з тільки ОМТ, дозволило 

знизити у таких пацієнтів сумарний показник КВ смертності та частоти ІМ майже на третину 

(ВР 0.74; ДІ:0.56-0.989; P = 0.041).352 

На рисунку 9 підсумовано практичний підхід щодо використання реваскуляризації у 

пацієнтів зі стабільною ІХС, залежно від симптомів та наявності ішемії, підтвердженої за 

допомогою неінвазивних тестів. Проте, для усіх випадків необхідно оцінювати 

співвідношення ризик/ користь і приймати рішення щодо проведення хірургічних (АКШ) чи 

ендоваскулярних (ПКВ) процедур за умови, що очікувана від них користь переважає 

потенційні ризики. Ключовим також є прийняття спільного рішення лікаря та пацієнта, який 

повинен отримати повну інформацію про можливі переваги та недоліки обох стратегій 

терапії, включно з ризиком геморагічних ускладнень, обумовлених необхідністю ПАТТ у 

разі реваскуляризації за допомогою ПКВ. 
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Рисунок 9  Алгоритм щодо вибору терапевтичної стратегії для пацієнтів із хронічною ІХС  (Модифіковано за 

ESC Guidelines for the diagnosis and management of chronic coronary syndromes,  2019) Рішення про 

реваскуляризацію шляхом ПКВ чи АКШ базується на клінічних проявах захворювання  та попередньому 

документальному підтвердженні ішемії. За відсутності такого підтвердження  показання до реваскуляризації 

залежить від інвазивної оцінки тяжкості ураження КА  чи прогностичних показань.  

ІХС — ішемічна хвороба серця; ФРК— фракційний резерв кровотоку; iwFR — миттєвий градієнт тиску в області 

стенозу; ЛШ — лівий шлуночок; ФВ ЛШ — фракція викиду лівого шлуночка; ПСУ —полісудинне ураження. 

 

4. Пацієнти з первинною серцевою недостатністю чи зниженою функцією лівого 

шлуночка 

ІХС є найпоширенішою причиною СН в Європі, і майже всі докази з досліджень на користь 

рекомендацій з ведення пацієнтів, базуються на дослідженні, проведеному у пацієнтів з 

ішемічною кардіоміопатією. 

Патофізіологічний механізм спричиняє систолічну дисфункції через ушкодження міокарда 
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та ішемію, і більшість пацієнтів з симптоматичною СН мають знижену фракцію викиду (< 40 

%), хоча пацієнти з ХКС також можуть мати симптоматичну СН та збережену фракцію 

викиду (≥50 %). Пацієнтів з симптоматичною СН треба клінічно вести згідно з 

Рекомендаціями ESC стосовно серцевої недостатності 2016.340 

Збір анамнезу має об'єднувати оцінку симптомів, що вказують на СН, особливо це стосується 

непереносимості фізичного навантаження та задишки під час навантаження. Реєструють усі 

серйозні ускладнення, пов'язані з ІХС, у минулому, включно з ІМ та реваскуляризацією, а 

також усі серйозні супутні серцево-судинні патології, що вимагають лікування, наприклад, 

ФП, артеріальну гіпертензію чи клапанну дисфункцію, а також некардіальну патологію, 

наприклад, CKD, цукровий діабет, анемію чи рак. Треба розпитати про поточну 

фармакотерапію, дотримання режиму лікування та переносимість. 

Фізикальний огляд має оцінити статус живлення пацієнтів та визначити біологічний вік і 

когнітивну здатність. Зареєстровані фізикальні ознаки об'єднують частоту серцевих 

скорочень, серцевий ритм, артеріальний тиск у положенні на спині, серцеві шуми, що 

свідчать про стеноз аорти чи недостатність мітрального клапана, ознаки застою у легенях з 

хрипами у базальних відділах чи плевральним випотом, ознаки системного застою з 

залежним набряком, гепатомегалією та підвищеним тиском у яремних венах. 

Реєстрація рутинної ЕКГ надає інформацію про частоту серцевих скорочень та ритм, 

екстрасистолію, ознаки ішемії, патологічний зубець Q, гіпертрофію, порушення провідності 

та блокаду ніжок пучка Гіса. 

Візуалізаційні обстеження мають об'єднувати ехокардіографію з доплерографією для оцінки 

доказів ішемічної кардіоміопатії з СН, зі зниженою фракцією викиду, СН з фракцією викиду 

у помірному діапазоні чи СН зі збереженою фракцією викиду, фокальну/дифузну систолічну 

дисфункцію ЛШ чи систолічну дисфункцію правого шлуночка, доказів діастолічної 

дисфункції, гіпертрофії, об'ємів камер серця, функції клапанів та доказів легеневої 

гіпертензії. Рентгенографія ОГК дозволяє визначати застій у легенях, інтерстиційний набряк, 

інфільтрацію чи плевральний випіт. Якщо діагноз ІХС не встановлювався, коронарографія 

(чи коронарна КТА) має проводитися для діагностики та встановлення ступеня ІХС, а також 

для оцінки можливості реваскуляризації.52,53 

Лабораторні аналізи використовуються для визначення рівнів натрійуретичного пептиду з 

метою виключення чи діагностики підозрюваної СН. Якщо є СН, треба оцінити її ступінь 

тяжкості.25,49 Функція нирок та рівні електролітів у сироватці мають визначатися рутинно для 

встановлення розвитку ниркової недостатності, гіпонатріємії чи гіперкаліємії, особливо на 

початку застосування та під час титрування фармакотерапевтичних препаратів. 

Ведення пацієнтів з симптомами СН вимагає належної діуретичної терапії, бажано за 

допомогою петльових діуретиків для зменшення ознак ч симптомів легеневого та системного 

застою. Інгібітори RAS (інгібітори АПФ, ARB, інгібітори рецепторів ангіотензину-

неприлізину) та адренергічних рецепторів (бета-блокатори) показані у всіх симптоматичних 

пацієнтів з СН.340 У пацієнтів з персистуючими симптомами також показане застосування 

MRA. Збільшення дози цих препаратів має бути поступовим для уникнення симптомів 

систолічної гіпотензії, ниркової недостатності чи гіперкаліємії. 

Пацієнти, у яких зберігаються симптоми, і які мають систолічну дисфункцію ЛШ та докази 

шлуночкового порушення ритму чи блокади ніжок пучка Гіса, можуть бути придатні для 

імплантації пристрою [ресинхронізуюча серцева терапія (CRT)/кардіовертер-дефібрилятор, 

що імплантується]. Такі пристрої можуть забезпечити симптоматичне полегшення, знизити 
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смертність та покращити виживаність.353-356 Пацієнти з СН можуть швидко стати 

декомпенсованими після початку передсердної чи шлуночкової аритмії, і їх треба лікувати 

згідно з даною Клінічною настановою. Пацієнти з СН та гемодинамічно значним аортальним 

стенозом чи мітральною недостатністю можуть потребувати черезшкірного чи хірургічного 

втручання. 

Реваскуляризація міокарда варто розгадати у придатних пацієнтів з СН на основі їхніх 

симптомів, анатомії коронарних судин та профілю ризику. Успішна реваскуляризація у 

пацієнтів з СН через ішемічну кардіоміопатію може зменшити дисфункцію ЛШ та прогноз 

шляхом зменшення ішемії «сплячого» міокарду до життєздатного. За можливості, дуже 

рекомендується співпрацювати з багатопрофільною командою з питань СН.348,357,358 

 

Загальні рекомендації щодо ведення пацієнтів із хронічною ІХС та симптоматичною 

серцевою недостатністю на фоні ішемічної кардіоміопатії та систолічної дисфункції 

лівого шлуночка 

Рекомендації стосовно фармакотерапії Класa Рівеньb 

Терапія діуретиками рекомендується у симптоматичних пацієнтів з 

ознаками легеневого чи системного застою для зменшення симптомів 

СН.359,360 

I B 

Бета-блокатори рекомендуються як обов'язковий компонент лікування 

через їхню ефективність для полегшення симптомів стенокардії та 

зменшення захворюваності та смертності у пацієнтів з СН.214,361-367 

I А 

Терапія інгібіторами АПФ рекомендується у пацієнтів з 

симптоматичною СН чи безсимптомною дисфункцією ЛШ після ІМ, 

для полегшення симптомів та зменшення захворюваності і 

смертності.333,368 

I А 

ARB рекомендуються в якості альтернативи у пацієнтів з 

непереносимістю до інгібіторів АПФ чи інгібіторів рецепторів 

ангіотензину-неприлізину у пацієнтів з персистуючими симптомами 

попри оптимальну фармакотерапію.337,369 

I B 

MRA рекомендуються пацієнтам, симптоми у яких зберігаються попри 

належне лікування інгібітором АПФ та бета-блокатором, для 

зменшення захворюваності та смертності.360,370 

I А 

Варто розглянути питання про пероральні нітрати короткої дії чи 

крізьшкірні нітрати (ефективне антиангінальне лікування, безпечне при 

СН).371 IIа А 

Варто розглянути застосування івабрадину у пацієнтів з синусовим 

ритмом, ФВЛШ ≤35 % та частотою серцевих скорочень > 70 b.p.m. у 

спокої, у яких симптоми зберігаються попри належне лікування бета-

блокатором, інгібітором АСЕ та MRA, для зниження захворюваності та 

смертності.238,372,373 

IIа B 

Амлодипін можна розглядати для зменшення симптомів стенокардії у 

пацієнтів з СН, які не переносять бета-блокатори, і він визнаний 

безпечним у пацієнтів з СН.374,375 

IIb B 
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Рекомендації стосовно фармакотерапії Класa Рівеньb 

Стосовно пристроїв, супутньої патології та реваскуляризації 

У пацієнтів з СН та брадикардією з атріовентрикулярною блокадою 

високого ступеня, яким необхідний штучний водій ритму, 

рекомендується CRT з водієм ритму, а не стимуляція правого 

шлуночка.353 

I А 

Кардіовертер-дефібрилятор, що імплантується, рекомендується 

пацієнтам з документально зареєстрованою шлуночковою аритмією, 

що спричиняє гемодинамічну нестабільність (вторинна профілактика), 

а також пацієнтам з симптоматичною СН та ФВЛШ ≤35 %, для 

зменшення ризику раптової смерті та загальної смертності.354,376-382 

I А 

CRT рекомендується для симптоматичних пацієнтів з СН та синусовим 

ритмом, з тривалістю комплексу QRS ≥150 мсек та морфологією 

комплексу QRS при блокаді лівої ніжки пучка Гіса, та з ФВЛШ ≤35 %, 

попри оптимальну фармакотерапію для полегшення симптомів та 

зниження захворюваності та смертності.355,356,383-392 

I А 

CRT рекомендується для симптоматичних пацієнтів з СН та синусовим 

ритмом, з тривалістю комплексів QRS 130–149 мсек та морфологією 

комплексу QRS при блокаді лівої ніжки пучка Гіса, та з ФВЛШ ≤35 %, 

попри оптимальну фармакотерапію для полегшення симптомів та 

зниження захворюваності  та смертності.355,356,383-392 

I B 

Рекомендується вичерпна оцінка профілю ризику та залучення 

багатопрофільної команди, включно з лікуванням серйозної супутньої 

патології, наприклад, артеріальної гіпертензії, гіперліпідемії, цукрового 

діабету, анемії та ожиріння, а також відмова від паління та зміна 

способу життя.393-396 

I А 

Реваскуляризація міокарда рекомендується, якщо стенокардія 

зберігається попри застосування антиангінальних препаратів.348,357,397 
I А 

Інгібітор АПФ — інгібітор ангіотензинперетворювального ферменту; ARB — блокатор рецепторів 

ангіотензину; b.p.m. — удари за хвилину; ХКС — хронічні коронарні синдроми; CRT — ресинхронізуюча 

серцева терапія; СН — серцева недостатність; БЛНПГ— блокада лівої ніжки пучка Гіса; ЛШ — лівий 

шлуночок; ФВЛШ — фракція викиду лівого шлуночка; ІМ — інфаркт міокарда; MRA — антагоніст 

мінералокортикоїдних рецепторів. aКлас рекомендацій. bРівень доказовості. 

 

5. Пацієнти з тривалими хронічними коронарними синдромами 

У пацієнтів з тривалими ХКС необхідне пожиттєве лікування та спостереження (Рисунок 

10). Клінічний перебіг у пацієнтів з ХКС може ставати доброякісним у динаміці. Проте, у 

пацієнтів з ХКС можуть розвинутися різноманітні серцево-судинні ускладнення, і вони 

можуть підлягати проведенню терапевтичних заходів, деякі з яких безпосередньо пов'язані 

з ІХС, а деякі — мають терапевтичну чи прогностичну взаємодію з основним 

захворюванням. У пацієнтів без симптомів може виникнути ризик ускладнень, а, отже, 

оцінка статусу ризику стосується як симптоматичних, так і безсимптомних пацієнтів. 

Може проводитися періодична оцінка індивідуального ризику пацієнта (Рисунок 10). Було 

продемонстровано, що шкали, де застосовуються клінічні параметри, можуть прогнозувати 

наслідки у пацієнтів з ХКС. Окрім цього, якщо клінічні параметри доповнюються 

біомаркерами, така оцінка ризику може бути навіть більш точною. У 2017 році була 

розроблена модель для прогнозування серцево-судинної смертності у пацієнтів з ХКС на 
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основі біомаркерів, і вона пройшла незалежну валідацію.398 

5.1. Пацієнти зі стабілізованими симптомами протягом менше 1 року після гострого 

коронарного синдрому чи пацієнти, яким нещодавно провели реваскуляризацію 

Після реваскуляризації та/або ГКС/ІМ (< 1 року), пацієнти потребують більш ретельного 

медичного нагляду, оскільки існує вищий ризик ускладнень та суттєво змінюється  

фармакотерапія. Тому, протягом першого року спостереження рекомендовані, як мінімум, 

два візити до лікаря. У хворих, які мали  систолічну дисфункцію ЛШ перед 

реваскуляризацією чи під час ГКС, через 8-12 тижнів після втручання показана ЕхоКГ для 

оцінки функції ЛШ. Після  реваскуляризації ФВ ЛШ може покращитись завдяки 

відновленню перфузії і, відповідно, функції гібернованого міокарда52-53. Проте, ситуація 

може і погіршитись у зв’язку з супутніми захворюваннями (наприклад, патологією клапанів, 

інфекцією/запаленням, аритмією тощо), які необхідно діагностувати та відповідно лікувати. 

Корисною може бути неінвазивна оцінка наявності залишкової ішемії після процедури 

реваскуляризації з використанням проб з ДФН, за потреби з візуалізацією міокарда. 

У свою чергу, функція серця може погіршуватися, враховуючи інші супутні ССЗ 

(наприклад, захворювання клапанів, інфекція чи запалення, аритмія тощо). У таких 

випадках треба ідентифікувати та лікувати ці фактори ушкодження. Окрім цього, 

неінвазивна оцінка ішемії міокарда може розглядатися після реваскуляризації для 

виключення залишкової ішемії чи для документального підтвердження залишкової ішемії, 

щоб мати змогу посилатися на нього під час оцінки у динаміці. 

 

5.2. Для загалу пацієнтів з підтвердженим діагнозом ІХС та/або після реваскуляризації/ 

ГКС (> 1 року)  

Показане щорічне обстеження (кардіологом чи лікарем загальної практики), навіть за 

відсутності симптомів. Під час огляду рекомендовано оцінити загальний клінічний статус і  

дотримання призначеного режиму лікування, а також провести стратифікацію ризику. 

Щорічні лабораторні аналізи включають: профіль ліпідів (за показаннями АЛТ і КФК), 

показники функції нирок (креатинін, ШКФ), загальний аналіз крові, за потреби - біомаркери 

(тропоніни, натрійуретичні пептиди/NT- proBNP тощо) мають проводитись кожні 2 роки45.  

ЕКГ у 12 відведеннях необхідна для контролю частоти серцевих скорочень (ЧСС) та 

серцевого ритму, для виявлення змін, що вказують на безсимптомну ішемію/інфаркт 

міокарда та для визначення патологічних відхилень певних сегментів ЕКГ (наприклад, 

інтервалів PR, QRS та QT). ЕхоКГ проводять для визначення функції ЛШ (діастолічної та 

систолічної), розмірів серця, стану клапанного апарату. Навіть  безсимптомним хворим 

доцільно забезпечити ЕхоКГ обстеження кожні 35 років52,53. У випадках незрозумілого  

зниження систолічної функції ЛШ, особливо регіональної, рекомендується візуалізаційне 

обстеження анатомічної структури коронарних артерій. Корисною може бути неінвазивна 

оцінка стрес індукованої  ішемії, включаючи суб'єктивно безсимптомних пацієнтів (кожні 

35 років), за потреби з використанням візуалізаційних методів. Якщо оцінка за шкалою 

ризику вказує на погіршення прогнозу пацієнта, доцільно розглянути  можливості більш 

інтенсивної терапії чи додаткових діагностичних заходів.  
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Умовні 

познач

ення  

Час на прийняття 

рішення про 

продовження ПАТТ 

у пацієнтів після 

ПКВ 

 

Рекомендовані 

часові точки 

 

 

Час на прийняття 

рішення про 

опціональну 

подвійну 

антитромбоцитарну 

терапію (див. 

таблицю 9) 

 

Опціональні 

часові точки 

 

aкардіолог, лікар-терапевт, лікар загальної практики чи медсестра, що 

спеціалізується на проблемах серцево-судинної системи 

 
Ехокардіограф

ія у спокої 

В ранньому періоді (наприклад, через 1-

3 місяці) після реваскуляризації для 

подальшого посилання на цей результат 

та/або періодично (наприклад, через 1 рік, 

якщо попередні результати були з 

відхиленнями та/або кожні 3-5 років) для 

оцінки функції ЛШ, статусу клапанів та 

гемодинамічного статусу. 

 
  

  



84 

 

 

Стрес-тест для 

ішемії, що 

індукується 

За необхідності, для виявлення змін у рівні 

симптомів та/або у ранньому періоді 

(наприклад. через 1–3 місяці) після 

реваскуляризації для подальшого посилання 

на цей результат та/або періодично 

(наприклад, кожні 3–5 років) для повторної 

оцінки ішемії. 

 
  

 

Інвазивна 

коронарографі

я 

За необхідності, для пацієнтів у групі 

високого ризику на основі неінвазивного 

обстеження на ішемію чи тяжких симптомів 

стенокардії (наприклад, ХКС класу 3–4). 

Не рекомендується винятково для 

стратифікації ризику. 
 

 

Cardiovascular caregivera visit Візит  

Risk score(s) stratification Стратифікація ризику в балах 

Resting ECG ECG у спокої 

Stabilization Стабілізація 

Destabilization Дестабілізація 

Recent ХКС diagnosis of revascularization Нещодавнє встановлення діагнозу ХКС чи реваскуляризація 

Time from initial evaluation of recent ХКС Час від початкової оцінки нещодавно діагностованого ХКС 

Baseline Вихідний рівень 

months місяці 

Long-standing diagnosis of ХКС (>1 year) Тривала ХКС(>1 року) 

Yearly Щорічно 

Post-ГКС ХКС (e.g. >1 year after MI) ХКС після ГКС (наприклад,>1 року після МІ) 

Time from initial evaluation of Post-ГКС ХКС Час від початкової оцінки ХКС після ГКС 

Рисунок 10 Запропонований алгоритм згідно з типами пацієнтів, які зазвичай зустрічаються у амбулаторних 

поліклініках, що займаються лікуванням пацієнтів із гострими коронарними синдромами. Частота подальшого 

спостереження може змінюватися залежно від думки лікаря. ГКС — гострі коронарні синдроми; ХКС — 

хронічні коронарні синдроми; ПАТТ — подвійна антитромбоцитарна терапія; ЕКГ — електрокардіограма; 

ЛШ — лівий шлуночок; ІМ — інфаркт міокарда; ПКВ — перкутанне коронарне втручання. aкардіолог, лікар-

терапевт, лікар загальної практики чи медсестра, що спеціалізується на проблемах серцево-судинної системи. 

   Оцінка в балах на основі сукупності біомаркерів може досягти більшого успіху ніж у разі 

використання окремих біомаркерів. Оцінка в балах за допомогою різних біомаркерів, що 

об'єднують високочутливий С-реактивний білок, білок теплового шоку 70 та продукти 

деградації фібрину, значно покращує С-статистику та залишковий індекс рекласифікації 

порівняно з базовою моделлю з використанням клінічних даних.401 Подібні результати 

повідомлялися для комбінації високочутливого серцевого тропоніну Т, NT-proBNP та ХС 

ЛПНЩ.398 У декількох дослідженнях було показано, що оцінка генетичного ризику в балах 

покращувала прогнозування ризику порівняно з традиційними чинниками ризику у вибірках 

загальної популяції402,403 та дозволяла прогнозувати рецидивуючі ускладнення у популяції з 

ХКС в анамнезі.404-407 Хоча і існує певне прогностичне значення при використанні декількох 

окремих та об'єднаних біомаркерів, не сьогодні немає доказів того, що рутинне використання 

покращує надання допомоги. Проте, ці визначення можуть грати роль у вибраних пацієнтів 

(наприклад, при проведенні обстеження на порушення гемостазу у пацієнтів з перенесеним 

ІМ без традиційних чинників ризику чи сильного сімейного анамнезу ІХС). 



85 

 

    Пацієнти з безсумнівними симптомами, що вказують на ГКС, мають оперативно 

направлятися на оцінку з використанням чинних Рекомендацій для діагностики та лікування. 

Серед пацієнтів з більш сумнівними симптомами рекомендується проводити стресову 

візуалізацію,408 а, якщо вона недоступна, і ЕКГ дозволяє ідентифікувати ішемію, 

електрокардіографія з фізичним навантаженням може використовуватися в якості 

альтернативи. У пацієнтів з тяжкою стенокардією та клінічним профілем високого ризику 

рекомендується безпосередньо направляти пацієнтів на ІКАГ, за умови, що проводиться 

спеціальна фізіологічна оцінка значущості гемодинамічного стенозу у катетеризаційній 

лабораторії [наприклад, миттєвий градієнт тиску в області стенозу у безхвильовий період 

(iwFR) чи ФРК]. Окрім цього, ІКАГ рекомендується у пацієнтів з доказами значної ішемії, 

отриманими за допомогою неінвазивного обстеження. 

Рекомендації пацієнтам з тривалими хронічними коронарними синдромами 

Безсимптомні  пацієнти Клас Рівень 

Періодичні візити до кардіолога/ сімейного лікаря - для повторної 

оцінки будь-яких потенційних змін щодо клінічного статусу, лікування 

та КВ ризику  (оцінка щодо дотримання здорового способу життя, 

цільові показники для факторів КВ ризику, прийом медикаментів, 

поява супутніх захворювань, які можуть впливати на лікування та 

перебіг ІХС) 

I С 

Пацієнтам, у яких неінвазивні методи обстеження свідчать про високий 

КВ ризик, а реваскуляризація може покращити прогноз, рекомендована 

інвазивна КАГ (за необхідності з визначенням ФРК), незважаючи на 

легкі чи помірні симптоми на фоні фармакотерапії  

I С 

КТ-коронарографія не рекомендується пацієнтам із встановленим 

діагнозом ІХС у якості рутинного обстеження під час подальшого 

спостереження 

III С 

Інвазивна КАГ не рекомендується винятково для стратифікації ризику. III С 

Симптомні пацієнти 

Пацієнтам з погіршення систолічної функції ЛШ, не пов’язаним з 

тимчасовими чинниками (наприклад, тривалою тахікардією чи 

міокардитом), показане повторне обстеження щодо ІХС  

I С 

Усім пацієнтам із появою нових чи посиленням існуючих симптомів 

рекомендована стратифікація ризику з використанням відповідних 

діагностичних методів (проби з ДФН, за потреби з візуалізацією 

міокарда, КТ-коронарографія) 

I B 

Значне погіршення симптомів є показанням для негайного проведення 

відповідних діагностичних (включаючи визначення біомаркерів) і 

лікувальних заходів 

I С 
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Безсимптомні  пацієнти Клас Рівень 

Інвазивна КАГ (з ФРК/iwFR, за необхідності) рекомендована пацієнтам 

з тяжкою ІХС, зокрема, рефрактерною стенокардією чи високим КВ 

ризиком 

I С 

 

Коментар робочої групи: Наявність симптомів, які вказують на ГКС, потребує негайної 

госпіталізації хворого у спеціалізований заклад для надання відповідної допомоги. 

Пацієнтам з тяжкою стенокардією, клінічним профілем високого ризику, а також при 

виявленні зони ішемії > 10 % міокарда під час неінвазивного візуалізаційного 

рекомендується інвазивна КАГ, незалежно від попередніх досліджень та лікування. 

6. Стенокардія без обструкції епікардіальних коронарних артерій 

У клінічній практиці часто виникають значні розходження між результатами анатомії 

коронарних судин, присутністю симптомів та результатами неінвазивних обстежень.13 Такі 

пацієнти часто недоотримують уваги лікарів. Проте, наявність у них стенокардії та 

необструктивних уражень КА пов'язують з підвищеним ризиком небажаних клінічних 

явищ.14 Низька діагностична результативність IКАГ може пояснюватися присутністю: (i) 

стенозу з легкою чи помірною ангіографічною тяжкістю, чи дифузного звуження коронарних 

судин з недооціненою функціональною значимістю, ідентифікованою за допомогою IКАГ; 

(ii) розладів, що впливають на мікроциркуляцію і не можуть визначатися роздільною 

здатністю ангіографічної техніки; та (iii) динамічних стенозів епікардіальних судин, 

спричинених спазмом коронарних судин чи інтраміокардіальними містками, що непомітні 

під час КА-КАГ чи IКАГ. Визначення ФРК чи iwFR  корисне для діагностики у першому з 

цих сценаріїв. Відповідні показники  ФРК чи iwFR також можуть свідчити про 

гемодинамічну значущість стенозав КА у хворих зі стенокардією та/або ішемією міокарда, 

але з не обструктивним ураженням епікардіальних судин. 

Присутність виражених симптомів стенокардії та патологічні результати неінвазивних 

обстежень у пацієнтів з відсутністю обструктивного ураження епікардіальних судин має 

викликати підозру на необструктивну причину ішемії. Досить часто і, переважно у результаті 

персистенції симптомів, пацієнти зі стенокардією та без обструктивного ураження проходять 

численні діагностичні обстеження, включно з повторними коронарними КТ_КАГ чи ІКАГ, що 

збільшують витрати на охорону здоров'я.409 Оскільки діагностичні шляхи для встановлення 

мікросудинного чи вазомоторного ураження коронарних судин часто не впроваджені, 

заключний діагноз рідко встановлюється на основі об'єктивних доказів. 

Через це, тривога та депресія часто зустрічаються у цій клінічній популяції.410,411 

Цікаво, що використання структурованого систематичного підходу до дослідження 

мікроциркуляторних та вазоспастичних розладів у пацієнтів з необструктивною ІХС, як 

визначається нижче, продемонструвало покращення діагностичної результативності.412,413 

Окрім цього, РКД, про яке повідомлялося у 2018 році виявило, що лікування у пацієнтів з 

необструктивним ураженням коронарних судин, індивідуально підібране на основі 

результатів інтракоронарного обстеження [коронарний резерв (КР), мікроциркуляторна 

резистентність та проба з ацетилхоліном], сприяло значному зменшенню симптомів 

стенокардії, порівняно з традиційною фармакотерапією.414 

 

6.1. Мікросудинна стенокардія 

Пацієнти з мікросудинною стенокардією, зазвичай мають стенокардію,  пов'язану з фізичним 

навантаженням (іноді атипову), підтвердження ішемії за допомогою неінвазивних обстежень 

та не мають стенозу чи мають стеноз легкого чи помірного ступеня (40–60 %), виявлений під 
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час IКАГ чи КТ-КAГ, що кваліфікується як функціонально незначний.415 Враховуючи 

подібність симптомів стенокардії, як правило, підозрюють мікросудинне походження 

стенокардії після виключення обструктивного епікардіального коронарного стенозу, під час 

діагностичного обстеження пацієнтів з підозрою на ішемію міокарда. Регіональні 

патологічні зміни скоротливості стінки ЛШ під час фізичного навантаження чи стресу у 

пацієнтів з мікросудинною стенокардією розвиваються рідко.412,416 У деяких пацієнтів також 

може бути змішана форма стенокардії з випадковими нападами у спокої, що зокрема 

пов'язані з впливом холоду. 

Вторинна мікросудинна стенокардія, за відсутності епікардіальної обструкції, може 

виникати внаслідок кардіальних чи системних станів, включно з тими, що спричиняють 

гіпертрофію (наприклад, гіпертрофічна кардіоміопатія, аортальний стеноз та гіпертензивна 

кардіоміопатія) чи запалення (наприклад, міокардит чи васкуліт) ЛШ.417 

6.1.1. Стратифікація ризику 

    Присутність мікроциркуляторної дисфункції у пацієнтів з ІХС визначає гірший прогноз 

ніж зазвичай, вірогідно тому, що останні докази базуються на спостереженні за пацієнтами, 

у яких патологія мікроциркуляції об'єктивно реєструвалася за допомогою інвазивних чи 

неінвазивних методик.418423 

 Мікроциркуляторна дисфункція передує розвитку епікардіального ураження, зокрема у 

жінок,419 і пов'язується з погіршеними результатами. Серед пацієнтів з цукровим діабетом, 

які проходять діагностичне обстеження, пацієнти без обструктивного епікардіального 

ураженням, але з патологічним значенням КР, мають так само поганий довготривалий 

прогноз, як і пацієнти з обструктивним епікардіальним ураженням.421 У пацієнтів з 

незначним коронарним стенозом, визначеним за допомогою ФРК, присутність патологічно 

зміненого КР пов'язується з великою кількістю ускладнень у довготривалій 

перспективі,418,422,423 зокрема, коли індекс мікроциркуляторної резистентності (IMР) також 

патологічно змінений.422 

6.1.2. Діагностика 

Вірогідність мікроциркуляторного походження стенокардії варто розглядати у пацієнтів з 

чіткими симптомами стенокардії, патологічно зміненими значеннями неінвазивних 

функціональних обстежень та з коронарними судинами, що мають нормальний просвіт чи 

легкий стеноз, класифікований як незначний за допомогою IКАГ чи КТ-КАГ. 

Однією зі складних задач при проведенні всебічної оцінки мікросудинної функції є перевірка 

двох основних механізмів дисфункції окремо: порушення мікроциркуляторної провідності та 

артеріолярна дисрегуляція.424426 Досі визначення того, який з цих двох шляхів уражається, є 

критично важливим при встановленні фармакотерапії для полегшення симптомів у 

пацієнтів.414 

Порушення мікроциркуляторної провідності можна діагностувати визначаючи КР чи 

мінімальну мікроциркуляторну резистентність (оборотність провідності). КР можна 

визначати неінвазивно за допомогою трансторакальної доплерівської ехокардіографії 

[шляхом візуалізації кровотоку у передній низхідній гілці лівої вінцевої артерії (ЛКА)],427 

магнітно-резонансної томографії (індекс перфузії міокарда),428430 чи ПET.431 

Мікроциркуляторну резистентність можна визначати у катетеризаційній лабораторії шляхом 

комбінування  вимірювання інтракоронарного тиску з даними на основі термодилюційного 

методу (для розрахунку IMР) чи шляхом визначення швидкості кровотоку за допомогою 

доплерографії (для розрахунку гіперемічної мікросудинної резистентності чи HMR).432,433 Як 

інтракоронарна термодилюція, так і доплерографія, дозволяють розрахувати КР. Для 

прийняття рішення значення IMР ≥25 одиниць чи КР < 2,0 є характерним для порушення 

мікроциркуляторної функції.414 Зазвичай КР та IMР визначаються з використанням 
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внутрішньовенних вазодилятаторів, наприклад, аденозину чи регаденосону. 

На противагу, діагностика артеріолярної дисфункції вимагає оцінки функції 

ендотелію у коронарному мікроциркуляторному руслі шляхом селективної інтракоронарної 

інфузії ацетилхоліну. У разі дисфункції судинного ендотелію чи порушення функції 

гладеньких м'язів ацетилхолін (ендотелій-залежний вазодилятатор, що також діє 

безпосередньо на клітини гладеньких м'язів) стимулює парадоксальну вазоконстрикцію 

артеріол.434 Отже, у пацієнтів з мікросудинною стенокардією та артеріолярною 

дисрегуляцією, проба з ацетилхоліном ймовірніше за все стимулюватиме спазм мікросудин. 

Така реакція артеріол на ацетилхолін спричиняє симптоми стенокардії з супутніми 

ішемічними змінами на EКГ чи без них, а також зниження швидкості коронарного кровотоку, 

якщо одночасно проводиться доплерографія. Тонометрія периферичного пульсу під час 

реактивної гіперемії також може виявити патологічну системну дисфункцію ендотелію у 

пацієнтів зі стенокардією та необструктивною ІХС.435 

6.1.3. Лікування 

      Лікування мікросудинної стенокардії має враховувати домінуючий механізм 

мікроциркуляторної дисфункції. У пацієнтів з патологічним значенням КР < 2,0 чи IMР 

≥25 одиниць та негативною провокаційною пробою з ацетилхоліном показані бета-

блокатори, інгібітори AПФ та статини, паралельно зі зміною способу життя та зменшенням 

маси тіла.436,437 Пацієнти, у яких у відповідь на пробу з ацетилхоліном виникли зміни на ЕКГ 

та напад стенокардії, але вони не супроводжуються  епікардіальною вазоконстрикцією (все 

вказує на спазм мікросудин), мають отримувати таке лікування, як пацієнти з вазоспастичною 

стенокардією. Ефективність індивідуалізованої стратегії лікування досліджувалася у 

випробуванні CorMiCa, де було рандомізовано 151 пацієнта для стратифікованої 

фармакотерапії (на основі результатів КР, IMР та проби з ацетилхоліном) проти групи 

стандартного лікування (включно з імітацією процедури інтервенційної діагностики). Через 

1 рік відмічалася достовірна відмінність у оцінці стенокардії в балах на користь пацієнтів, які 

отримували стратифіковану фармакотерапію.414  

 

Коментар робочої групи: Дана Клінічна настанова виділяє два механізми розвитку 

мікросудинної стенокардії: (1) порушення мікроваскулярного кровотоку та (2) артеріолярна 

дизрегуляція.  

(1) Пацієнтам зі зниженням показника коронарного резерву (КР< 2,0) або індексу 

мікроваскуляторної резистентності (ІМР  ≥25), тобто з порушеннями мікроциркуляції 

Обстеження пацієнтів з підозрою на мікроваскулярну стенокардію 

Рекомендації Класa Рівеньb 

 

Варто розглянути питання про визначення КР та/або ІМР у пацієнтів 

з інтактними чи мало зміненими КА, збереженими iwFR/ФРК  та 

стійкими симптомами412,413 

IIа B 

Можна розглянути питання про внутрішньокоронарне введення 

ацетилхоліну з EКГ-моніторингом під час ангіографії, якщо 

коронарні артерії виглядають нормальними під час ангіографії чи 

мають помірні стенози зі збереженим значенням iwFR/ФРК, для 

оцінки мікросудинного вазоспазму.412,438-440 

IIb B 

Можна розглянути питання про трансторакальну доплерографію 

ЛКА, МРТ та ПЕТ для неінвазивної  оцінки КР 430-432,441 
IIb B 
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показані модифікація способу життя (відмова від куріння, зменшення маси тіла), контроль 

факторів КВ ризику, а також ББ, інгібітори АПФ і статини . 

(2)   Наявність  позитивної проби з ацетилхоліном (ЕКГ зміни та/чи  напад стенокардії)  без 

вазоспазму магістральної КА визначається, як вазоконстрікція на рівні артеріол/мікросудин. 

Таким хворим радять призначати лікування, як при вазоспастичній стенокардії.  

Ефективність диференційованої терапевтичної стратегії, щодо механізмів 

мікроваскулярних порушень,  була підтверджена  в умовах клінічного дослідження (РКД 

CorMiCa).  Хворі зі стенокардією без обструктивних уражень КА (n= 151) були розділені на 

2 групи. В одній з них лікування призначалось за показниками коронарного резерву/ ІМР або 

проби з ацетилхоліном,  в іншій – звичайний набір препаратів. Первинною кінцевою точкою 

після однорічного спостереження була динаміка тяжкості нападів стенокардії за даними 

анкетування з використанням Seattle Angina Questionnaire. Результати дослідження 

продемонстрували суттєве покращення клінічного стану пацієнтів, яким призначалось 

лікування, відповідно до особливостей мікроваскулярних порушень:  зменшення стенокардії на 

27% та покращення якості життя (EQ-5D index) на 18%, порівняно зі стандартною 

терапією. Проте, щодо впливу на великі КВ ускладнення, результати в обох підгрупах не 

відрізнялись.   

 6.2. Вазоспаспастична стенокардія  

Вазоспастичну стенокардію варто підозрювати у пацієнтів із симптомами стенокардії, що 

переважно виникають у спокої, зі збереженою толерантністю до фізичного навантаження. 

Вірогідність вазоспастичної стенокардії збільшується, якщо напади циркадні, і більшість з 

них виникає вночі та рано вранці. Пацієнти частіше за все молоді та мають менше чинників 

серцево-судинного ризику ніж пацієнти зі стенокардією напруги, за винятком паління 

цигарок.442 Спазм коронарних судин також варто підозрювати у пацієнтів з прохідними 

коронарними стентами та персистуючою стенокардією. 

6.2.1. Діагностика 

Діагностика вазоспастичної стенокардії базується на виявленні транзиторних ішемічних 

змін сегменту ST під час нападу стенокардії (зазвичай у спокої). Пацієнти зі стенокардією 

Принцметала представляють окрему підгрупу, де стенокардія спокою супроводжується 

транзиторним підйомом сегменту ST.442,445 Ці зміни на ЕКГ корелюють з проксимальною 

оклюзією судин та дифузним, дистальним субоклюзійним звуженням епікардіальних судин. 

Оскільки більшість нападів вазоспастичної стенокардії припиняються самостійно, важко 

документально підтвердити ці зміни на ЕКГ. Амбулаторний моніторинг ЕКГ, бажано у 12 

відведеннях, може допомогти пацієнтам з підозрою на вазоспастичну стенокардію. Поява 

зміщень сегменту ST за нормальної частоти серцевих скорочень підтверджує вірогідність 

ішемії міокарда, спричиненої спазмом. Тривалий холтерівський моніторинг (протягом 

> 1 тижня) може знадобитися для успішного документального підтвердження транзиторних 

змін сегменту ST у цих пацієнтів. Амбулаторний моніторинг ЕКГ також може 

використовуватися для оцінки результатів фармакотерапії щодо контролю частоти 

вазоспастичних ускладнень. У пацієнтів з підозрою на вазоспастичну стенокардію та 

документально підтвердженими змінами на ЕКГ, КТА чи ІКАГ показано виключити 

фіксований коронарний стеноз. Ангіографічне підтвердження спазму коронарних судин 

вимагає використання провокаційної проби у катетеризаційній лабораторії. 

Враховуючи низьку чутливість гіпервентиляції та холодової пресорної проби, 

інтракоронарне введення ацетилхоліну чи ергоновіну під час ІКАГ є бажанішою 

провокаційною пробою.442 Обидва препарати є безпечними, за умови, що вони селективно 

вводяться у ліву чи  праву коронарну артерію, і, що стимульований спазм швидко усувається 

інтракоронарним введенням нітратів. У невеликого відсотка пацієнтів може виникати 
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шлуночкова тахікардія/фібриляція шлуночків чи брадиаритмії під час провокаційної проби 

(3,2 та 2,7 % відповідно), подібно до того, що повідомлялося під час спонтанних нападів 

спазму (7 %).446 Треба уникати внутрішньовенного введення ергоновіну для неінвазивних 

обстежень через ризик стимулювання тривалого спазму у великій кількості судин, що може 

важко зніматися і навіть спричинити смерть.447 

Провокаційна проба для спазму коронарних судин вважається позитивною, якщо вона 

стимулює: (i) симптоми стенокардії, (ii) ішемічні зміни на ЕКГ та (iii) тяжку вазоконстрикцію 

епікардіальних судин. Якщо проба не може стимулювати всі три компоненти, її треба 

вважати сумнівною.442 Розвиток нападу стенокардії у відповідь на введення ацетилхоліну за 

відсутності ангіографічно підтвердженого спазму, з супутніми змінами сегменту ST чи без, 

може свідчити про мікросудинний спазм та часто спостерігається к пацієнтів з 

мікросудинною стенокардією.445 

6.2.2. Лікування 

У пацієнтів з епікардіальними чи мікроциркуляторними вазомоторними розладами 

БКК та нітрати тривалої дії є препаратами вибору, додатково до контролю за серцево-

судинними чинниками ризику та змінами способу життя.437,445 Було показано, що ніфедипін 

ефективно зменшує спазм коронарних судин, пов'язаний з імплантацією стента.444 

Рекомендації стосовно досліджень у пацієнтів з підозрою на вазоспастичну стенокардію 

 

Рекомендації Класa Рівеньb 

Рекомендується реєструвати ЕКГ під час стенокардії, якщо є така 

можливість 
I С 

Інвазивна ангіографія чи КТА рекомендується у пацієнтів з 

характерною епізодичною стенокардією спокою чи змінами 

сегменту ST, що зникають після прийому нітратів та/або 

антагоністів кальцію, щоб визначити ступінь основного 

захворювання коронарних судин. 

I С 

Амбулаторний моніторинг сегменту ST варто розглянути для 

ідентифікації відхилень сегменту ST за відсутності підвищеної 

частоти серцевих скорочень. 

IIа С 

Інтракоронарна провокаційна проба має розглядатися для 

ідентифікації спазму коронарних судин у пацієнтів з нормальними 

результатами чи необструктивним ураженням при 

коронарографії та з клінічною картиною спазму коронарних судин, 

для діагностики місця та варіанту спазму.412,414,438-440 

IIа B 

КТA — комп'ютерна томографічна ангіографія; EКГ — електрокардіографія. 
aКлас рекомендацій. 

bРівень доказовості. 
 

Коментар робочої групи: У пацієнтів з епікардіальними чи мікроциркуляторними 

вазомоторними розладами препаратами вибору є БКК та нітрати тривалої дії.  Хворі також 

потребують обов’язкового  контролю ФР, особливо відмови від куріння, та  призначення АСК. 

Необхідно оцінити можливий зв’язок симптомів захворювання з прийомом наркотичних 

засобів (наприклад, кокаїну або амфетамінів).  За наявності такого зв’язку пацієнти 

потребують відповідної медичної та психотерапевтичної допомоги. Для профілактики 

нападів вазоспастичної стенокардії, як правило, застосовуються БКК. Призначення 

препаратів у середніх терапевтичних дозах (верапаміл чи дилтіазем - 240-360 мг/добу або 

ніфедипін - 40-60 мг/добу) запобігає виникненню спазму приблизно у 90% хворих. За потреби, 
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для підвищення ефективності лікування рекомендовані нітрати тривалої дії. Необхідно 

уникати прийому ББ, оскільки вони можуть провокувати вазо спазм. Приблизно у 10 % 

пацієнтів спазм КА резистентний до стандартної терапії, проте, здебільшого така 

резистентність є тимчасовою.  Подолати її допомагає призначення БКК і нітратів у 

максимальних терапевтичних дозах. Описаний позитивний ефект ПКВ з імплантацією 

стенту в місце спазму (навіть за відсутності гемодинамічно значущого стенозу).  

Спазм магістральних КА у деяких випадках супроводжується шлуночковими 

порушеннями ритму. Пацієнтам з ішемією, яка призводить до виникнення небезпечних для 

життя аритмій, показана імплантація автоматичного кардіовертера-дефібрилятора або 

кардіостимулятора, особливо коли напади з вазоспазмом не піддаються корекції за 

допомогою медикаментозної терапії.  

Порушення судинного тонусу у багатьох хворих залишаються суттєвою проблемою 

після проведення ПКВ, навіть за умови використання сучасних елютинг стентів. За даними 

невеликого дослідження NOVEL (n = 100) позитивний терапевтичний ефект у таких 

пацієнтів було отримано після призначення ретардної форми ніфедипіну у дозі 10-60 мг/дн 

протягом 8-10 місяців. Порівняно з контролем, активне лікування супроводжувалась 

достовірним зменшенням реактивності КА у відповідь на внутрішньо коронарне введення 

ацетилхоліну (P = 0.0044). Автори дослідження не виключають, що зазначений ефект 

ніфедипіну пов'язаний не тільки з вазодилататорним ефектом, але з впливом на процеси 

системного запалення (зокрема, на показники СРП та адипонектину).  

 

7. Скринінг ішемічної хвороби серця у разі безсимптомного перебігу 

   У спробах знизити сильний тягар коронарних смертей у дорослих без симптомів часто 

проводяться численні визначення чинників ризику та маркерів ризику, а також стрес-тести 

під час скринінгу. Європейські Рекомендації стосовно профілактики ССЗ у клінічній 

практиці 2016 детально сконцентровані на цій проблематиці15 Ці поради були адаптовані для 

потреб цих Рекомендацій. 

 Загалом, рекомендується використання систем оцінки ризику, таких як SCORE. Особи з 

сімейним анамнезом ранньої ІХС мають проходити скринінг на сімейну 

гіперхолестеринемію. Оцінка рівня коронарного кальцію в балах, кісточково-плечовий 

індекс та ультразвукове дослідження каротидних артерій для виявлення бляшок надає 

корисну інформацію про ризик атеросклерозу у вибраних пацієнтів, але не рекомендується 

рутинне використання біомаркерів та інших візуалізаційних обстежень для діагностики ІХС. 

Нові біомаркери мають зростаючу прогностичну цінність порівняно з класичними,448 але 

покращення залишкового індексу перекласифікації досі лише помірне (718 %) порівняно, 

наприклад, з оцінкою рівня коронарного кальцію в балах, що дає покращення залишкового 

індексу перекласифікації 66 %.449 

Лише особи з високим ризиком ускладнень мають розглядатися для проведення подальших 

неінвазивних чи інвазивних обстежень. Немає даних стосовно того, як вести безсимптомних 

пацієнтів, які проходять обстеження і мають позитивні результати, окрім порад, перелічених 

у цих Рекомендаціях. 

 Проте, принципи стратифікації ризику, описані вище для симптоматичних пацієнтів, також 

застосовуються до цих пацієнтів.450 Важливо пам'ятати, що досі немає даних, що б показують 

покращений прогноз після належного лікування на основі нових біомаркерів. 

Важливо відмітити, що пацієнти, які мають рак та проходять терапію з цього приводу, чи 

мають хронічні запальні захворювання, наприклад, запальні захворювання кишківника, 

ревматоїдний артрит та системний червоний вовчак, мають підлягати більш інтенсивному 

скринінгу ризиків, консультуванню та веденню.451,454 

Особи, праця яких пов'язана з громадською безпекою (наприклад, пілоти цивільних 

авіаліній, водії вантажівок чи автобусів), чи, які є професійними чи активними спортсменами, 
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часто проходять обстеження для оцінки здатності до фізичного навантаження та для оцінки 

можливих захворювань серця, включно з ІХС. Хоча існує мало даних для обґрунтування 

такого підходу, ці оцінки можуть проводитися з судово-медичних причин. Межа для 

проведення візуалізаційного обстеження у таких осіб може бути нижчою ніж у 

середньостатистичного пацієнта. В іншому, на цих осіб поширюються ті самі принципи, що 

обговорювалися вище для інших безсимптомних пацієнтів. 

 

Рекомендації стосовно скринінгу ішемічної хвороби серця у разі безсимптомного 

перебігу 

Рекомендації Класa Рівеньb 

Загальна оцінка ризику з використанням системи для оцінки 

ризику, наприклад, SCORE, рекомендується для безсимптомних 

дорослих віком > 40 років без доказів КВЗ, цукрового діабету, ХХН 

чи сімейної гіперхолестеринемії. 

I С 

Оцінка сімейного анамнезу ранніх КВЗ (що визначаються як 

летальні чи нелетальні ускладнення КВЗ та/або встановлений 

діагноз КВЗ у найближчих родичів чоловічої статі до 55-річного 

віку чи у родичів жіночої статі до 65-річного віку) 

рекомендується у межах оцінки серцево-судинного ризику. 

I С 

Рекомендується, щоб усі особи віком < 50 років з сімейним 

анамнезом ранньої КВЗ у найближчого родича (< 55 років у 

чоловіків та < 65 років у жінок) чи сімейної гіперхолестеринемії 

проходили скринінг за допомогою затверджених шкал клінічної 

оцінки.455,456 

I B 

Оцінка коронарного кальцію в балах під час комп'ютерної 

томографії може вважатися модифікатором ризикуc під час 

оцінки серцево-судинного ризику у безсимптомних осіб.449,457 

IIb B 

Виявлення атеросклеротичних бляшок шляхом ультразвукового 

обстеження каротидних артерій може вважатися 

модифікатором ризикуc під час оцінки серцево-судинного ризику у 

безсимптомних осіб.458 

IIb B 

КПІ (кісточково-плечовий індекс) може вважатися 

модифікатором ризику під час c оцінки серцево-судинного 

ризику.459 IIb B 

У безсимптомних дорослих групи високого ризику (з цукровим 

діабетом, сильним сімейним анамнезом ІХС чи, якщо попередня 

оцінка ризику виявила високий ризик ІХС) можна розглянути 

питання про функціональну візуалізацію чи КТ_КАГ для оцінки 

серцево-судинного ризику. 

IIb С 

У безсимптомних дорослих (включно з тими, які ведуть сидячий 

образ життя і думають про початок інтенсивної програми 

фізичних вправ) можна розглянути питання про ЕКГ з фізичним 

навантаженням для оцінки серцево-судинного ризику, зокрема, 

якщо увага звертається на інші маркери окрім ЕКГ, такі як 

здатність до фізичного навантаження. 

IIb С 

Не рекомендується ультразвукове визначення IMT каротидних 

артерій для оцінки серцево-судинного ризику.460 
III 

А 

У безсимптомних пацієнтів без цукрового діабету, які належать 

до групи низького ризику, для діагностичної оцінки не показано 
III С 
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Рекомендації Класa Рівеньb 

використовувати КТ_КАГ чи функціональну візуалізацію ішемії. 

Рутинна оцінка циркулюючих біомаркерів не рекомендується для 

стратифікації серцево-судинного ризику.448,449,461,462 

III B 

КПI — кісточково-плечовий індекс; ІХС — ішемічна хвороба серця; ХХН — хронічна хвороба нирок; КТ-

КАГ — Кт-ангіографія ; КВЗ — кардіо-васкулярні захворювання; IMT — товщина комплексу інтима/медіа; 

SCORE — системна оцінка коронарного ризику.  

aКлас рекомендацій. 

bРівень доказовості. 

cКраще перекласифіковує пацієнтів у групи низького чи високого ризику. 

 

 

8. Хронічні коронарні синдроми за особливих обставин 

8.1. Супутні серцево-судинні захворювання 

8.1.1. Артеріальна гіпертензія 

Артеріальна гіпертензія є найбільш поширеним чинником серцево-судинного ризику, і вона 

дуже пов'язана з ІХС. Межа для визначення артеріальної гіпертензії надається у Таблиці 10 . 

Зниження АТ може достовірно зменшити частоту серйозних серцево-судинних ризиків, 

включно з ІХС. Мета-аналіз вказує на те, що на кожні 10 мм рт. ст. зниження систолічного 

АТ, перебіг ІХС може покращуватися на 17 %.463 Більш інтенсивні цільові значення АТ 

(робочий АТ < 130 мм рт. ст.) пов'язувалися зі сприятливими результатами та затверджені 

Рекомендаціями ESC/ESH стосовно ведення пацієнтів з артеріальною гіпертензією 2018.464 

Рекомендується лікувати пацієнтів з артеріальною гіпертензією та ІХС до досягнення 

робочих показників 130/80 мм рт. ст., оскільки підвищення систолічного АТ ≥140 мм рт. ст. 

та діастолічного АТ ≥80 мм рт. ст., а також систолічний BP < 120 мм рт. ст. та діастолічний 

ВР < 70 мм рт. ст. пов'язуються з підвищеним ризиком465,466. Чи існує феномен J-подібної 

кривої у пацієнтів з ІХС, які пройшли реваскуляризацію, невідомо. У пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією та ІХС бета-блокатори і блокатори РАС можуть покращити 

результати після перенесеного ІM.467 У пацієнтів з симптоматичною стенокардією бета-

блокатори та антагоністи кальцію є бажанішими компонентами фармакотерапії. Комбінація 

інгібіторів АПФ та БРА не рекомендується для лікування артеріальної гіпертензії, через 

підвищену частоту небажаних явищ з боку нирок без корисного впливу на результат.468,469 

Таблиця 10 Межові значення артеріального тиску для визначення артеріальної 

гіпертензії з різними типами визначення артеріального тиску470 472 

Категорія Систолічний АТ 

(мм рт. ст.) 

 Діастолічний АТ 

(мм рт. ст.) 

Робочий АТ > 140 та/або > 90 

вік ≥ 80 років > 160 та/або > 90 

АТ в амбулаторних умовах    

Денний (чи після 

пробудження) 
> 135 та/або > 85 

Нічний (чи перед сном) > 120 та/або > 70 

24 год > 130 та/або > 80 

АТ вдома > 135 та/або > 85 

АТ – артеріальний тиск 

 

Коментар робочої групи: Артеріальна гіпертензія (АГ) залишається найбільш поширеним 

фактором КВ ризику. В Україні, за даними офіційної статистики МОЗ (2015 р), ~12 млн  

дорослого населення  страждають від підвищеного АТ. Більше 2/3 пацієнтів-українців, які 
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звертаються за медичною допомогою, мають  супутні  ІХС та АГ. Контроль АТ може 

достовірно зменшити частоту серцево-судинних ускладнень, що вкрай важливо для таких 

хворих. Підвищення систолічного АТ ≥140 мм рт ст і діастолічного ≥80 мм рт ст 

збільшують ризик КВ подій. Разом з тим, надмірне зниження тиску (< 120 /70 мм рт ст) 

також може мати несприятливі наслідки для пацієнта з ІХС. Особливо це стосується 

діастолічного АТ, оскільки його нормальні значення забезпечують адекватну перфузію 

міокарда у період діастоли. Чи існує феномен J-подібної кривої щодо АТ у хворих після 

реваскуляризації на теперішній час невідомо. ББ та інгібітори АПФ  входять до переліку 

антигіпертензивних засобів, що мають прогностичний вплив у пацієнтів з перенесеним ІМ. 

У випадках, що потребують активної антиангінальної терапії,  для корекції АТ доцільно 

використовувати ББ та БКК. 

   Рекомендації стосовно терапії артеріальної гіпертензії у пацієнтів з хронічними 

коронарними синдромами 

Рекомендації Класa Рівеньb 

Цільові  значення АТ:  

 загалом - систолічний АТ 120–130 мм рт ст  

 у старших пацієнтів (віком > 65 років) систолічний АТ 130–

140 мм рт ст  

 Діастолічний АТ 70-80 мм рт ст  

I А 

Пацієнтам з АГ, які нещодавно перенесли МІ, показані  ББ та 

інгібітори АПФ (блокатори РАС) 
I А 

Пацієнтам зі стенокардією рекомендовані ББ та БКК  I А 

Одночасне використання інгібіторів АПФ та БРА не рекомендується III А 

АПФ  — ангіотензин перетворюючий фермент; БРА — блокатор рецепторів ангіотензину; АТ — 

артеріальний тиск; ББ- блокатор бета- адренергічних рецепторів; БКК — блокатор кальцієвих каналів; 

РАС — ренін-ангіотензинова система. 

 aКлас рекомендацій. 

bРівень доказовості. 

 

8.1.2. Клапанні вади серця (включно з елективною транскатетерною імплантацією 

аортального клапана) 

Коронарографія для оцінки перебігу ІХС рекомендується перед операцією на 

клапанах чи, якщо планується крізьшкірна імплантація клапана, щоб визначити необхідність 

у реваскуляризації. Коронарна КТ_КАГ може розглядатися у пацієнтів з низьким ризиком 

ІХС чи у пацієнтів, у яких традиційне ІКАГ технічно неможлива чи пов'язана з підвищеним 

ризиком. Комбінація ПКВ та транскатетерної імплантації аортального клапана вочевидь є 

доцільною та безпечною, але необхідно більше даних, щоб дати більш точні 

рекомендації.473,474 Рутинне використання стрес-тесту для виявлення ІХС, пов'язаної з 

тяжким симптоматичним ураженням клапанів, не рекомендується, через низьку 

діагностичну цінність та потенційний ризик. Стрес-тест до появи симптомів, що обмежують 

навантаження, у пацієнтів з клапанним вадами вочевидь є безпечним і може бути корисним 

для демаскування симптомів у безсимптомних пацієнтів чи у пацієнтів з сумнівними  

симптомами.475 

 

Рекомендації стосовно ураження клапанів у пацієнтів з хронічними коронарними 

синдромами 476 

Рекомендації Класa Рівень b 

Проведення IКАГ рекомендується перед операцією на I С 
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Рекомендації Класa Рівень b 

клапанах, а також, якщо існує будь-що з переліченого: 

анамнез ССЗ, підозра на ішемію міокарда, систолічна 

дисфункція ЛШ, у чоловіків> 40 років та жінок у період 

постменопаузи, чи, якщо є один чи декілька серцево-

судинних чинників ризику. 

Проведення IКАГ рекомендується під час оцінки 

функціональної мітральної регургітації середнього та 

тяжкого ступеня. 

I С 

Варто розглянути питання про КТ-КАГ в якості 

альтернативи коронарографії перед втручанням на 

клапанах у пацієнтів з тяжкою клапанною вадою та 

низькою вірогідністю ІХС. 

IIа С 

Варто розглянути питання про ПКВ у пацієнтів, які 

проходять транскатетерну імплантацію аортального 

клапана і мають діаметр стенозу артерії > 70 % у 

проксимальному сегменті. IIа С 

У разі тяжкої клапанної вади стрес-тест не варто 

використовувати рутинно для визначення ІХС через 

низьку діагностичну результативність та потенційні 

ризики. 

III С 

ІХС — ішемічна хвороба серця; КТ-КАГ — комп'ютерна томографічна ангіографія, ССЗ — серцево-судинні захворювання, ІКАГ — інвазивна 

коронарографія; ЛШ — лівий шлуночок; ПКВ — перкутанне коронарне втручання.  
aКлас рекомендацій. 

bРівень доказовості. 

 

Коментар робочої групи: Інвазивна КАГ рекомендується перед операцією на клапанах для 

оцінки стану коронарного русла або,  якщо планується черезшкірна імплантація 

аортального клапана - для визначення необхідності у додатковій реваскуляризації міокарда. 

КТ – коронарографія  може розглядатись у пацієнтів з непідтвердженим діагнозом та 

низькою ймовірністю  ІХС, а також у випадках, коли традиційна інвазивна КАГ технічно 

неможлива чи пов'язана з підвищеним ризиком. 

Питання щодо одночасного виконання ПКВ  і черезшкірних клапанних втручань потребує 

додаткового вивчення. Проте, за даними невеликого TAVR-LM реєстру поєднання ПКВ і 

транскатетерної імплантації аортального клапана може вважатись цілком раціональним 

та безпечним.  

 

8.1.3. Після трансплантації серця 

Подальше спостереження та оцінка пацієнтів після трансплантації серця вимагає 

специфічних знань. Трансплантаційна ІХС є переважно імунологічним феноменом, і вона 

залишається значною причиною захворюваності та смертності.477 IКАГ рекомендується для 

оцінки трансплантаційної ІХС, ї її варто проводити щорічно протягом 5 років після 

трансплантації. Якщо значна патологія не спостерігається, після цього періоду ангіограму 

можна проводити один раз на два роки. Внутрішньосудинне ультразвукове дослідження може 

бути корисним для оцінки васкулопатії алотрансплантату серця та стабільності бляшки.478 

Варіанти лікування ІХС у реципієнтів трансплантатів об'єднують фармакотерапію та 

реваскуляризацію. ПКВ трансплантованого серця стала підтвердженим методом терапії.479 
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Коментар робочої групи: Як зазначають міжнародні експерти, найбільш серйозною 

причиною захворюваності та смертності пацієнтів після трансплантації серця є ураження 

КА. Трансплантаційна ІХС (ТІХС) є переважно імунологічним феноменом, зумовленим 

специфічними запальними реакціями, що призводять до обструктивних змін КА за рахунок 

активації і проліферації  сполучної тканини та гладенькомязових клітин. Методом 

діагностики ТІХС  у таких пацієнтів є коронарографія. Європейські експерти радять 

проводити її щорічно протягом 5 років після трансплантації.  Якщо за цей час у КА значних 

змін не спостерігається, то надалі КАГ показана один раз на два роки. Терапія ТІХС 

включає медикаментозні засоби, ПКВ та, за потреби, повторну трансплантацію .  

8.2. Інші супутні захворювання, окрім серцево-судинних 

8.2.1. Рак 

  За даними світової статистики частота КВ захворювань  у пацієнтів з активним 

раком зростає451,452 в результаті побічного впливу протиракової терапії (зокрема, променевої 

терапії грудної клітки/середостіння, кардіотоксичної хіміо- чи імунотерапії), особливо серед 

осіб літнього віку.  Поєднання хронічної ІХС та онкологічного захворювання створює  

серйозні проблеми щодо ведення таких хворих. При виборі стратегії лікування набувають 

значення питання щодо очікуваної тривалості життя пацієнта, додаткових патологічних 

станів таких, як лекоцито- і тромбоцитопенія, схильність до кровотеч, посилене 

тромбоутворення, потенційної взаємодії протиракових та кардіологічних препаратів. За 

наявності тяжкої стенокардії і показань до реваскуляризації міокарда,  хворим на рак 

рекомендовані найменш інвазивні процедури. Більш детально питання про вплив 

протипухлинних препаратів на стан серцево-судинної системи обговорюються в 

Європейському документі480  

 

Рекомендації стосовно активного раку у пацієнтів з хронічними коронарними 

синдромами 

Рекомендації Класa Рівеньb 

Рішення про лікування має базуватися на очікуваній тривалості 

життя, додатковій патології, такій як тромбоцитопенія, посилена 

схильність до тромбозу, а також на взаємодії між препаратами, що 

використовуються для ведення пацієнтів з ХКС, та протираковими 

препаратами. 

I С 

Якщо у пацієнтів з сильними проявами симптомів, що страждають 

на активний рак та дуже виснажені, показана реваскуляризація, 

рекомендується найменш інвазивна процедура. 

I С 

ХКС — хронічні коронарні синдроми. 
aКлас рекомендацій. 
bРівень доказовості. 

8.2.2. Цукровий діабет 

   Цукровий діабет збільшує ризик ІХС майже вдвічі 481 а, отже, рекомендується контроль за 

чинниками ризику для профілактики ССЗ. Систолічний BP у пацієнтів з цукровим діабетом 

має підтримуватися у межах ≤130 мм рт. ст., якщо він переноситься, але не < 120 мм рт. ст., 

а діастолічний ВР — < 80 мм рт. ст., але на < 70 мм рт. ст..482 Початкова антигіпертензивна 

терапія має складатися з комбінації блокатору RAS з БКК чи тіазидним/тіазидоподібним 

діуретиком. Інгібітори АПФ зменшують альбумінурію та появу чи прогресування 

діабетичної нефропатії більш ефективно ніж інші класи препаратів.482 Пацієнти з цукровим 
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діабетом та відносяться до групи дуже високого ризику; отже, рівень LDL-С треба знизити 

до < 1,8 ммоль/л (< 70 мг/дл) чи зменшити на > 50 %, якщо вихідний рівень ХС ЛПНЩ 

знаходиться у проміжку від 1,8 до 3,5 ммоль/л (70 та 135 мг/дл).15Для більшості пацієнтів з 

цукровим діабетом та ІХС рекомендується цільовий рівень глікованого гемоглобіну HbA1c 

< 7 % (< 53 ммоль/л).483,484 Великі дослідження безпеки нових цукрознижувальних 

препаратів, а саме, агоністів натрій-залежного котранспортера глюкози-2 та глюкагон-

подібного пептиду-1, продемонстрували значне зниження частоти серцево-судинних 

ускладнень. Показання до їхнього клінічного використання описані у Рекомендаціях 

ESC/Європейської асоціації з досліджень цукрового діабету стосовно цукрового діабету, 

предіабету та серцево-судинних захворювань 2019.16 

Рекомендується реєструвати ЕКГ у 12 відведеннях у межах рутинної оцінки для скринінгу 

порушень провідності, гіпертрофії ЛШ та аритмій. Висока поширеність серйозної ІХС та 

захмарно висока серцево-судинна смертність можуть вказувати на корисність рутинного 

скринінгу на ІХС (з функціональними візуалізаційними обстеженнями чи КТ-КАГ) у 

безсимптомних пацієнтів з цукровим діабетом, але дані досі не демонструють покращення 

результатів. Отже, рутинне використання КТ-КАГ у безсимптомних пацієнтів з цукровим 

діабетом не рекомендується. 

 

Коментар робочої групи: Цукровий діабет (ЦД) практично подвоює ризик ІХС, що вимагає 

ретельного контролю показників вуглеводного обміну (цільовий рівень глікованого 

гемоглобіну (HbA1) < 7 %), інших факторів КВ ризику (включаючи дієту, контроль ваги 

тіла, режим фізичної активності, АТ, ліпідний профіль тощо), а також призначення  

протидіабетичних і кардіологічних препаратів. Новітні протидіабетичні засоби  

(інгібітори натрій-залежного котранспортера глюкози-2 та агоністи рецепторів 

глюкагон-подібного пептиду-1) у великих РКД продемонстрували не тільки ефективність 

щодо глікемічного контролю, але значний прогностичний вплив щодо зниження частоти КВ 

ускладнень.   

      Терапія цукрового діабету у пацієнтів із хронічними коронарними синдромами  

Рекомендації Класа Рівеньb 

Контроль факторів ризику (АТ, ХС ЛПНЩ та HbA1c) на рівні 

цільових значень482-484 

 

I А 

У безсимптомних пацієнтів з цукровим діабетом рекомендується 

періодично реєструвати ЕКГ у спокої для виявлення порушень 

провідності , ФП та «німого» ІМ 

І С 

Для  профілактики КВ ускладнень показані інгібітори АПФ482  I B 

Пацієнтам із хронічною ІХС та ЦД  рекомендовані інгібітори 

натрій-залежного котранспортера глюкози-2 (емпагліфлозин, 

канагліфлозин чи дапагліфлозин), враховуючи їх сприятливий вплив 

на КВ прогнозс 485-487  

I А 

Пацієнтам  з ІХС та ЦД  рекомендовані агоністи рецепторів 

глюкагон-подібного пептиду-1 (ліраглутид чи семаглутід, 
I А 
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Рекомендації Класа Рівеньb 

альбіглютид) враховуючи їх сприятливий вплив на КВ прогноз.488-490 

У симптомних  дорослих (>40 років) з ЦД можна розглядати 

питання про функціональну візуалізацію чи КТА для оцінки 

прогресуючого судинного ризику 

ІІв В 

 
AПФ — ангіотензинперетворювальний фермент; ФП — фібриляція передсердь; АТ — артеріальний тиск; ІХС 

— ішемічна хвороба серця; ХКС — хронічні коронарні синдроми; КТA — комп'ютерна томографічна 

ангіографія; ССЗ — серцево-судинні захворювання; EКГ — електрокардіограма; HbA1c — глікований 

гемоглобін; ХС ЛПНЩ — холестерин ліпопротеїнів низької щільності; ІM — інфаркт міокарда. 

aКлас рекомендацій. 

bРівень доказовості. 

cАлгоритм лікування доступний у Рекомендаціях Європейського товариства кардіологів/Європейської 

асоціації з досліджень цукрового діабету стосовно цукрового діабету, предіабету та серцево-судинних 

захворювань 2019.16 

 

Коментар робочої групи: лікарські засоби: канагліфлозин, семаглутід, альбіглютид станом 

на 11.05.2021 в Україні не зареєстровано. 

 

 

8.2.3. Хронічна хвороба нирок (ХХН) 

ІХС дужу поширена у пацієнтів з ХХН, і все більша кількість пацієнтів, які проходять ПКВ, 

хворіють на ХХН.493 Існує лінійне підвищення ризику серцево-судинної смертності зі 

зниженням GFR.494 Фармакотерапія для контролю чинників ризику (ліпіди, ВР та глюкоза) 

може покращити результати. Особливу увагу під час обстеження пацієнтів з ХХН стосовно 

підозри на обструктивну ІХС треба приділяти тому, що стенокардія зустрічається рідше, а 

мовчазна ішемія — частіше.495 Окрім цього, неінвазивні стрес-тести демонструють знижену 

точність у пацієнтів з ХХН.496 Використання йодовмісних контрастних засобів треба 

мінімізувати для попередження подальшого погіршення функції нирок. Треба приймати 

відповідне рішення стосовно методів діагностики та лікування. Цікаво, що пацієнти з ХХН 

з меншою вірогідністю проходять інвазивні процедури для лікування ІХС порівняно з 

пацієнтами без цієї патології, хоча повідомлялося про переваги інвазивного ведення.497 

Методами реваскуляризації у пацієнтів з ХХН є CABG та ПКВ. Мета-аналіз вказує на те, що 

CABG пов'язується з вищим короткочасним ризиком смерті, інсульту та повторної 

реваскуляризації, в той час як ПКВ з використанням DES нового покоління пов'язується з 

вищим довготривалим ризиком повторної реваскуляризації.498,499 Дані стосовно пацієнтів, 

які проходять гемодіаліз, дуже обмежені, що ускладнює узагальнені рекомендації стосовно 

лікування. 

Рекомендації стосовно хронічної хвороби нирок у пацієнтів з хронічними коронарними 

синдромами 

Рекомендації Класa Рівеньb 

Рекомендується контролювати підтримання чинників ризику на 

цільовому рівні.500-502 
I А 

У пацієнтів з ІХС рекомендується приділяти особливу увагу 

потенційному коригуванню дози препаратів, що виводяться 

нирками. 

I С 

Рекомендується зменшити до мінімуму використання I B 
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Рекомендації Класa Рівеньb 

йодовмісних контрастних засобів у пацієнтів з тяжкою ххн та 

збереженою продукцією сечі для профілактики подальшого 

погіршення.503,504 

ХХН — хронічна хвороба нирок; ХКС — хронічні коронарні синдроми. 
aКлас рекомендацій. 

bРівень доказовості. 

Коментар робочої групи: ІХС досить часто поєднується з ХХН. Існує лінійне підвищення 

ризику серцево-судинної смертності зі зниженням ШКФ. Проте, адекватний контроль КВ 

факторів ризику (рівнів ліпідів, АТ, глюкози крові) може забезпечити у таких пацієнтів 

позитивні результати. Під час призначення кардіологічних препаратів необхідно звертати 

увагу на шляхи їх елімінації та ймовірність нефротоксичного впливу, а також на особливості 

дозування в залежності від ШКФ. У хворих із ХХН часто зустрічається безбольова ішемія 

міокарда, що слід враховувати при їх диспансеризації. За наявності тяжкої ХХН необхідно з 

обережністю підходити до проведення діагностичних та реваскуляризаційних процедур, що 

потребують використання йодовмісних засобів, оскільки вони можуть погіршити функцію 

нирок. Разом з тим, натепер все більше пацієнтів з ХХН потребують реваскуляризаційних 

процедур, ПКВ та АКШ. Результати дослідження Smilowitz et al свідчать, що про певні 

переваги інвазивного втручання над медикаментозною терапією, принаймні у хворих з ХХН 

та гострим ІМ497. Дані стосовно пацієнтів на гемодіалізі дуже обмежені, що ускладнює 

формування загальних рекомендацій стосовно їх лікування. 

8.2.4. Пацієнти літнього віку 

Старіння спричиняє вищу частоту та поширеність ІХС і у чоловіків і у жінок. 

Пацієнти літнього віку (>75 років) мають найвищий ризик смертності та захворюваності у 

зв'язку з ХКС, що доповнюється високою поширеністю супутніх патологій (наприклад, 

артеріальної гіпертензії, цукрового діабету, ХХН тощо).505 Хоча поширеність пацієнтів 

літного віку з ІХС зростає, ця популяція зазвичай недоотримує лікування, є 

недодіагностованою та недостатньо представленою у клінічних дослідженнях. Пацієнти 

літнього віку часто мають нетипові симптоми, що може затримати належну діагностику. 

Лікування ХКС у людей літнього віку ускладнюється вищою схильністю до ускладнень як 

при консервативних, так і при інвазивних стратегіях, і вони об'єднують кровотечі, ниркову 

недостатність та неврологічні порушення, вимагаючи особливої уваги. Якщо можливо, 

рекомендується використовувати доступ через променеву артерію для зменшення 

ускладнень у місці доступу, коли для ведення пацієнта вибирають інвазивну стратегію506,507. 

Використання DES, порівняно з непокритими металевими стентами, в комбінації з 

короткочасною ПАТТ позв'язується з достовірною користю для безпеки та ефективності у 

пацієнтів літнього віку.508,509 

 

Ведення пацієнтів літнього віку із  хронічними коронарними синдромами 

Рекомендації Класа Рівеньb 

  

Рекомендовано приділяти особливу увагу можливим побічним 

реакціям, непереносимості, взаємодії та передозуванню 

препаратів. 

I С 

За потреби ПКВ : 

– рекомендовані DES стенти508,509 I А 

- доступ через променеву артерію для зменшення частоти 

ускладнень у вигляді кровотечі з місця доступу.506,507 I B 
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Рішення щодо діагностичних процедур, фармакотерапії та 

реваскуляризації повинні враховувати симптоми ІХС, 

поширеність ішемії, загальний стан, очікувану тривалість 

життя та супутні захворювання. 

I С 

 
DES — стенти з лікарським покриттям. 

 aКлас рекомендацій. 
bРівень доказовості. 

 

Коментар робочої групи:  Поширеність ІХС зростає з віком , незалежно від статі. Особи 

старші 75 років мають найвищий ризик щодо КВ смертності. Ця  популяція також  має 

проблеми з регулярним прийомом призначених ліків, часто залишається «недообстеженою» 

та недостатньо представленою у клінічних дослідженнях. Лікування ІХС у літніх пацієнтів 

ускладнюється численними супутніми захворюваннями (і, відповідно, поліпрагмазією) та 

більшою кількістю побічних реакцій при використанні, як консервативних, так інвазивних 

стратегій. До них, насамперед, належать геморагії, ниркова недостатність та 

неврологічні порушення. Проте, більшості таких хворих показана стандартна 

медикаментозна терапія, з урахуванням індивідуальних  особливостей та потреб.  У 

випадках проведення ПКВ пацієнтам старших вікових груп рекомендовано, по можливості, 

використовувати доступ через променеву артерію, елютинг стенти та короткочасну 

ПАТТ .  

 

8.3. Стать 

Утворюючи ≤ 30 % популяцій дослідження, жінки дуже недостатньо представлені у 

дослідженнях серцево-судинної системи.510 Таке зміщення у наборі спричиняє похибку у 

доказах, оскільки бракує рандомізованих контрольованих досліджень на основі статі 

пацієнтів, і більшість даних отримуються з мета-аналізів та ретроспективних аналізів 

досліджень серед пацієнтів з ГКС. Відмінність у проявах, точність діагностичних обстежень 

з приводу ІХС та інші чинники, що призводять до різного класифікування, оцінки чи 

раннього лікування жінок з ішемією міокарда порівняно з чоловіками, може впливати на 

гірші результати у них. Досі незрозуміло, чи дійсно існують гендерні відмінності у 

смертності після ішемії міокарда, чи вони пов'язані зі старшим віком чи більшою 

поширеністю супутніх захворювань. Виявилося, що гендерні відмінності у смертності 

особливо помітні у молодших пацієнтів, зазвичай у віці < 60 років.511,512,515 Причини таких 

вікових розходжень у частоті смертності лишаються невідомими. Є тенденція до менш 

агресивного лікування жінок порівняно з чоловіками.515 Проте, характеристики пацієнтів та 

варіанти лікування стовідсотково не покладаються на гендерні відмінності стосовно 

результатів, навіть після ПКВ.512 Отже, рекомендується ретельне спостереження за жінками, 

у яких виникають ознаки, що вказують на ішемію серця, оскільки клінічні симптоми можуть 

бути нетиповими. Діагностична точність ECG з фізичним навантаженням навіть нижча у 

жінок ніж у чоловіків, що частково пов'язано з функціональним порушенням, що заважає 

деяким жінкам досягнути нормального робочого навантаження. Стресова ехокардіографія з 

фізичним навантаженням чи добутаміновим стресом є точною неінвазивною технікою для 

виявлення обструктивної ІХС та ризику серед жінок з підозрою на ХКС.516 Як у жінок, так і 

у чоловіків продемонстроване покращення стосовно частоти смертності при використанні 

DES нового покоління.517-519 Зниження показника смертності було подібним серед жінок та 

чоловіків, що залишало результати незмінними попри гендерні відмінності512 Жінки мають 

більше ускладнень після АКШ, а також мають вищий ризик смертності,520,521 особливо у 

літньому віці. Замісна гормональна терапія у період постменопаузи не знижує ризик ішемії 

міокарда (див. розділ 3.3.5), а отже гормони не рекомендуються для первинної та вторинної 

профілактики.344,522,523 
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Рекомендації стосовно проблем статі та хронічних коронарних синдромів 

Рекомендація Класa Рівеньb 

Замісна гормональна терапія не рекомендується для зменшення ризику 

у період постменопаузи. 
III С 

aКлас рекомендацій. 
bРівень доказовості. 

Коментар робочої групи: У сучасних клінічних дослідженнях щодо стабільної ІХС більшість 

складають особи чоловічої статі. Чисельність жінок у таких популяціях не перевищує 30 %. 

Тому досі виникають дискусії, чи дійсно існують гендерні відмінності стосовно перебігу та 

прогнозу ІХС, наскільки вони пов’язані з віковими особливостями чи більшою поширеністю 

супутніх захворювань. Наприклад, існують гендерні відмінності щодо показника смертності 

від ІХС, особливо помітні у молодших пацієнтів (< 60 років). Їх  причини залишаються 

невідомими. Проте, натепер немає підстав відмовлятись від стандартного лікування 

хронічної ІХС у осіб жіночої статі, як медикаментозного, так  ендоваскулярного чи 

хірургічного. У жінок, як і у чоловіків, спостерігалось покращення прогностичних показників 

і зменшення смертності при використанні елютинг стентів нового покоління. Ряд 

авторів520,521 зауважують, що після АКШ жінки мають більше ускладнень, а також вищий 

ризик смертності, особливо у літньому віці, що необхідно враховувати при виборі стратегії 

терапії. Замісна гормональна терапія у період постменопаузи не знижує КВ ризики, і тому 

не рекомендуються для первинної та вторинної профілактики ІХС. 

8.4. Пацієнти з рефрактерною стенокардією 

Під рефрактерною стенокардією розуміють тривалі симптоми (протягом ≥ 3 місяців) через 

діагностовану оборотну ішемію в присутності обструктивної ІХС, які не можуть 

контролюватися посиленням фармакотерапії із застосуванням фармакологічних засобів 

другої та третьої лінії, шунтування чи стентування, включно з ПКВ хронічної тотальної 

коронарної оклюзії. Частота збільшується з більшою кількістю випадків прогресуючої ІХС, 

множинних супутніх патологій та старінням популяції. Якість життя пацієнтів з 

рефрактерною стенокардією погана, з частими госпіталізаціями та високим рівнем 

використання ресурсів. Кількість потенційних варіантів лікування збільшується, але рівень 

доказовості на підтримку їхньої безпеки та ефективності коливається від несуттєвого (для 

трансміокардіального застосування лазеру) до обнадійливого. Безсумнівну необхідні РКД з 

такими кінцевими точками, як ступінь тяжкості та частота стенокардії, а також якість життя, 

паралельно з визначеннями параметрів безпеки.  

Для підтвердження ефективності лікування, бажано провести дослідження з імітацією в 

якості контролю, оскільки значний ефект плацебо є частиною терапевтичної ефективності. 

Пацієнти з рефрактерною стенокардією отримують найкраще лікування у спеціальних 

клініках, що займаються питаннями лікування стенокардії, під наглядом багатопрофільної 

команди, що має досвід вибору найбільш відповідних терапевтичних підходів у кожного 

пацієнта на основі точного діагнозу механізму больового синдрому. Оскільки традиційні 
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протиішемічні цілі були виснажені (завдяки збільшенню доставки поживних речовин 

кровотоком та/або зменшенню споживання кисню), нові варіанти лікування можна 

розподілити за механізмом дії: стимулювання колатерального росту, трансмуральний 

перерозподіл кровотоку та нейромоделювання кардіального больового синдрому (Таблиця 

11).  

Дослідження STARTSTIM та RENEW (Ефективність та безпека таргетованої 

інтраміокардіальної доставки аутостовбурових клітин CD34+ для покращення здатності до 

фізичного навантаження у пацієнтів з рефрактерною стенокардією) мали недостатню 

статистичну потужність через передчасне завершення дослідження. Цікаво, що об'єднаний 

аналіз на рівні пацієнтів серед 304 пацієнтів, включених у три подвійних сліпих, плацебо-

контрольованих дослідження клітинної терапії, серед яких було дослідження RENEW, 

показав, що активне лікування аутологічними гемопоетичними клітинами має достовірний 

вплив на час фізичного навантаження та частоту нападів стенокардії.528  

На основі позитивних результатів двох РКД у невеликих групах пацієнтів, як посилена 

зовнішня контрпульсація, так і редуктор коронарного синусу є альтернативними варіантами 

для пацієнтів з рефрактерною стенокардією, що залишається резистентною після невдалих 

спроб з усіма варіантами фармакотерапії та механічної реваскуляризації. Контрольоване 

звуження коронарного синусу за допомогою імплантації великого пристрою з нержавіючої 

сталі збільшує тиск у коронарному синусі, призводячи до покращення перфузії у ділянці 

LAD.  

Досі обмежений досвід застосування усіх нових терапевтичних варіантів, про який 

повідомлялося, і як щодо кількості пролікованих пацієнтів, так і щодо тривалості 

подальшого спостереження. Необхідні більші РКД для визначення ролі кожного варіанту 

лікування для специфічних підгруп, для зменшення частоти неефективного лікування та, 

щоб переконатися у користі, що пов'язана не лише з потенційним ефектом плацебо 

Таблиця 11   Потенційні види лікування рефрактерної стенокардії за даними РКД  

Терапія Вид терапії РКД Вид групи 

контролю 

Кількість 

включених 

пацієнтів 

Зовнішня 

контрпульсація 

Посилена зовнішня 

контрпульсація 

MUST524 Імітація 139 

Екстракорпоральн

а ударна хвиля 

Низькоенергетична 

екстракорпоральна ударно-

хвильова терапія 

Не відомо Не відомо — 

Звуження 

коронарного синусу 

Редуктор COSIRA525 Імітація 104 

Нейромодуляція Стимуляція спинного мозку STARTSTIM

526 

Не відомо 68 

Черезшкірна електрична 

стимуляція нерва 

Не відомо Не відомо — 

Підшкірна електрична Не відомо Не відомо — 
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стимуляція нерва 

Симпатектомія Denby 

etal.527 

Плацебо 65 

Генна терапія Аденовірусний фактор росту 

фібробластів 5 

Не відомо Не відомо — 

Аутологічна 

клітинна терапія 

Одноядерні гемопоетичні 

клітини-попередники, отримані 

з кісткового мозку 

RENEW528 Плацебо 112 

РКД –рандомізоване клінічне дослідження. 

 

Рекомендації стосовно варіантів лікування рефрактерної стенокардії 

Рекомендації Класa Рівеньb 

Посилена зовнішня контрпульсація може розглядатися для полегшення 

симптомів у пацієнтів з виснажливою стенокардією, рефрактерною до 

оптимальної фармакотерапії та реваскуляризації.524 

ІІb B 

Можна розглянути питання про застосування звужувача для звуження 

коронарного синусу, щоб зменшити симптоми виснажливої стенокардії, 

рефрактерної до оптимальних стратегій фармакотерапії та 

реваскуляризації.525 

ІІb B 

Стимуляція спинного мозку може розглядатися для полегшення симптомів 

та якості життя у пацієнтів з виснажливою стенокардією, 

рефрактерною до оптимальної фармакотерапії та реваскуляризації.526 

ІІb B 

Трансміокардіальна реваскуляризація не рекомендується у пацієнтів з 

виснажливою стенокардією, рефрактерною до оптимальної 

фармакотерапії та реваскуляризації.529 

ІІІ А 

aКлас рекомендацій. 

bРівень доказовості. 

 

Коментар робочої групи: Рефрактерна стенокардія визначається як хронічний стан 

(≥ 3 місяців), спричинений клінічно підтвердженою рекурентною ішемією міокарда (за 

наявності уражених КА), який не піддається адекватному контролю, незважаючи на 

поєднання медикаментозної терапії, ПКВ чи АКШ. Частота випадків рефрактерної 

стенокардії збільшується, не останню роль у цьому  відіграє прогресуюче  старіння  

населення з численними супутніми захворюваннями.  

Кількість потенційних варіантів лікування рефрактерної стенокардії, у першу чергу 

немедикаментозних, зростає, проте чітко визначених стандартів та показань до їх 

використання немає. За механізмами  антиішемічної дії існуючі немедикаментозні заходи 

можна розділити на три основні групи: стимуляція росту колатералей,  трансмуральний 

перерозподіл кровотоку та нейромоделювання кардіального больового синдрому. 

Обнадійливі результати у таких пацієнтів (n = 304)  продемонструвала терапія з 

використанням аутостовбурових клітин CD34+528. За даними мета аналізу 3-х досліджень 

таке лікування вподовж до 12 місяців супроводжувалось підвищенням толерантності до 

фізичних навантажень і зменшенням частоти нападів стенокардії.  

Певні результати спостерігались при застосуванні підсиленої зовнішньої черезшкірно 

103контрапульсації (enhanced external counterpulsation); черезшкірної електричної 

нейростимуляції (transcutaneous electrical nervestimulation); стимуляції спинного мозку 

(spinal cord stimulation).  

Разом з тим, існуючі немедикаментозні заходи використовувались в одиничних,  невеликих 
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дослідженнях, а отже їх терапевтична ефективність потребує додаткового вивчення і 

підтвердження. Міжнародні  та вітчизняні експерти рекомендують у хворих з 

рефрактерною стенокардією не відмовлятись від підбору ефективного медикаментозного 

лікування і за показаннями - від повторних реваскуляризаційних процедур.  

 

9. Ключові тези 

(1) Ключовими моментами для діагностики та ведення пацієнтів з ХКС є ретельна оцінка 

анамнезу пацієнта, включно з характеристикою симптомів стенокардії та оцінкою 

чинників ризику та проявів ССЗ, а також належний фізикальний огляд та базове 

обстеження. 

(2) Якщо обструктивну ІХС неможливо виключити на основі лише клінічної оцінки, можна 

використовувати неінвазивну функціональну візуалізацію чи візуалізацію анатомічних 

структур за допомогою коронарної КТ_КАГ в якості початкового обстеження для 

виключення чи встановлення діагнозу ХКС. 

(3) Вибір початкового неінвазивного діагностичного обстеження базується на ПТЙ, 

ефективності обстеження для діагностики чи виключення обструктивної ІХС, 

характеристиках пацієнта, місцевому досвіді та доступності методу обстеження. 

(4) Для прийняття рішення про реваскуляризацію варто розглянути анатомічну та 

функціональну оцінку. Для оцінки ішемії міокарда, пов'язаної з ангіографічним стенозом 

необхідні неінвазивні чи інвазивні функціональні оцінки, за винятком стенозу дуже 

високого ступеня (діаметр стенозу > 90 %). 

(5) Оцінка ризику необхідна для ідентифікації пацієнтів з ХКС, які мають високий ризик 

ускладнень, і передбачається, що вони отримають прогностичну користь від 

реваскуляризації. Стратифікація ризиків об'єднує оцінку функції ЛШ. 

(6) Пацієнти з високим ризиком ускладнень мають проходити інтенсивне обстеження для 

вирішення питання про реваскуляризацію, навіть, якщо вони мають легкі симптоми чи 

взагалі їх не мають. 

(7) Дотримання звичок здорового способу життя знижує ризик подальших серцево-

судинних ускладнень та смертності та є додатковим методом для належної вторинної 

профілактичної терапії. Клініцисти мають рекомендувати та стимулювати необхідні 

зміни у способі життя під час кожного звернення до них. 

(8) Когнітивні поведінкові втручання, наприклад, підтримання пацієнтів у встановленні 

реалістичної мети, планування впровадження змін та поводження зі складними 

ситуаціями, встановлення зовнішніх орієнтирів та залучення соціальної підтримки є 

ефективними втручаннями для поведінкових змін. 

(9) Багатопрофільні команди можуть надати пацієнтам підтримку для внесення здорових 

звичок у спосіб життя та розглянути складні аспекти поведінки та ризиків. 

(10) Протиішемічне лікування необхідно адаптувати до кожного пацієнта на основі супутніх 

патологій, супутньої терапії, очікуваної переносимості та дотримання призначеного 

лікування, а також побажань пацієнта. Вибір протиішемічних препаратів для лікування 

ХКС має адаптуватися до частоти серцевих скорочень, АТ та функції ЛШ у пацієнта. 

(11) Бета-блокатори та/або БКК залишаються препаратами першої лінії у пацієнтів з ХКС. 

Бета-блокатори рекомендуються у пацієнтів з дисфункцією ЛШ чи СН без зниженої 

фракції викиду. 
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(12) Нітрати тривалої дії провокують толерантність з втратою ефективності. Це вимагає 

призначення щоденного інтервалу без нітратів або з низькою дозою нітратів приблизно 

протягом 10–14 год. 

(13) Антитромботична терапія є ключовою частиною вторинної профілактики у пацієнтів з 

ХКС, і вона вимагає ретельного розгляду. У пацієнтів з перенесеним ІМ, які мають 

високий ризик ішемічних ускладнень та низький ризик летальних кровотеч, варто 

розглядати довготривалу DAPT з АСК та інгібітором P2Y12 або дуже низькою дозою 

ривароксабану, якщо у них немає інших показань для застосування OAC, наприклад ФП. 

(14) Статини рекомендуються всім пацієнтам з ХКС. Інгібітори АСЕ (чи ARB) 

рекомендуються у разі СН, цукрового діабету чи артеріальної гіпертензії, і мають 

розглядатися у пацієнтів групи високого ризику. 

(15) Інгібітори протонної помпи рекомендується у пацієнтів, які отримують АСК чи 

комбіновану антитромботичну терапію і мають високий ризик шлунково-кишкової 

кровотечі. 

(16) Треба докласти зусиль, щоб пояснити пацієнтам важливість доказових призначень для 

покращення дотримання призначеного лікування, а повторні просвітні бесіди стосовно 

терапії є обов'язковими під час кожного візиту до лікаря. 

(17) Пацієнти з тривалим діагнозом ХКС мають періодично відвідувати лікаря для оцінки 

потенційних змін у статусі ризику, дотримання визначених цілей лікування та розвитку 

супутніх патологій. Повторна стресова візуалізація чи ІКАГ з функціональним 

обстеженням рекомендується при погіршення симптомів та/або для статусу 

підвищеного ризику. 

(18) Оцінка функції і розмірів міокарда та клапанів, а також функціональне обстеження для 

виключення значної мовчазної ішемії міокарда може плануватися кожні 3–5 років у 

безсимптомних пацієнтів з довготривалою ХКС. 

(19) Оцінка вазомоторної функції коронарних судин має розглядатися у пацієнтів з 

незначною епікардіальною ІХС та об'єктивними доказами ішемії. 

10. Недоліки доказової бази 

10.1 Діагностика та оцінка 

Необхідно більше інформації про впливи різних чинників ризику, біомаркери та 

супутні патології під час визначення передтестової ймовірності ІХС. Необхідні РКД з 

належною статистичною потужністю для порівняння ефективності різних діагностичних 

стратегій та для оцінки того, як найкраще інтегрувати діагностичні обстеження у надання 

допомоги пацієнту щодо клінічних результатів та використання ресурсів охорони здоров'я. 

10.2 Оцінка ризику 

У дослідженнях мають розглядатися питання про те, чи покращує результати початкова 

інвазивна стратегія додатково до оптимальної фармакотерапії пацієнтів з ХКС та індукованою 

ішемією за допомогою неінвазивних обстежень. Необхідні більші дослідження для 

підтвердження корисності систематичної оцінки біомаркерів у пацієнтів з підозрою на 

обструктивну ІХС. 

10.3 Контроль способу життя 

Необхідні дослідження стосовно найбільш ефективних методів підтримки здорових 

звичок під час коротких чи дуже коротких звернень до лікаря, а також стабільного дотримання 

фармакотерапії та здорових звичок з часом. Серцево-судинні ефекти протягом тривалого 

застосування нових електронних цигарок досі залишаються невідомими, як і їхня ефективність 

у відмові від паління. 
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Відносна користь високоінтенсивних інтервальних тренувань проти вправ з помірною 

інтенсивністю у пацієнтів з ХКС потребує додаткової оцінки. Користь зменшення сидячого 

способу життя та найбільш належна «доза» та тип фізичної активності у пацієнтів з ХКС 

невідомі, як і ефективність та витрати на інтенсивну участь у серцевій реабілітації серед 

пацієнтів з ХКС. 

10.4 Фармакотерапія 

Необхідність у застосуванні та тривалість лікування бета-блокаторами після ІМ для 

підтримання захисного ефекту проти ускладнень з боку серця за відсутності систолічної 

дисфункції ЛШ невідома. 

У пацієнтів з ХКС без перенесеного ІМ досі необхідно визначити, чи покращують 

прогноз існуючі протиішемічні препарати. 

Досі треба довести, чи початкове використання протиішемічних препаратів другої лінії 

(наприклад, нітратів тривалої дії, ранолазину, нікорандилу, івабрадину чи триметазидину) в 

якості монотерапії чи в комбінації з препаратами першої лінії (наприклад, бета-блокаторами 

чи БКК) є ефективнішим ніж комбінування бета-блокаторів з БКК для контролю симптомів 

стенокардії та ішемії міокарда у пацієнтів з ХКС. 

Ефективність та безпека АСК чи альтернативної антитромботичної терапії у пацієнтів 

з атеросклеротичним ураженням легкого ступеня, виявленим, наприклад, під час КТ_КАГ, 

вимагає додаткової оцінки, включно з впливом на частоту розвитку раку, а також серцево-

судинних ускладнень. Оптимальна довготривала антитромботична терапія та стратегії її 

індивідуалізації у пацієнтів з високим ризиком ішемічних ускладнень невідомі. Отже, 

необхідні клінічні дослідження, що порівнюють ефективність та безпеку комбінації АСК + 

інгібітору P2Y12 з комбінацією АСК + інгібітору фактору Ха для визначення того, яку групу 

бажаніше лікувати за допомогою однієї чи іншої стратегії. Потенційна клінічна користь 

монотерапії тикагрелором, якщо АСК відмінено, досі залишається недоведеною. 

Роль біомаркерів у стратифікації ризику ішемічних ускладнень та кровотечі вимагає 

класифікації, включно з роллю фактору диференціації росту-15 у контролі ризику кровотечі 

під час застосування ПАТТ. Невідомо, який ефект матимуть нові гіполіпідемічні стратегії на 

залишкову клінічну користь ПАТТ порівняно з іншими стратегіями, такими як інтенсивне 

зниження АТ та, можливо у майбутньому, селективна протизапальна терапія. 

10.5 Реваскуляризація 

Необхідні додаткові дослідження, включно з РКД, для оцінки значення функціональної 

візуалізації проти анатомічної при підготовці до АКШ. Концепція повної реваскуляризації та 

її впливів на прогноз потребує переоцінки шляхом проспективного порівняння 

функціональної візуалізації проти анатомічної для стентування з одного боку та шунтування 

— з іншого. Цікаво, що на сьогодні у жодному РКД, де порівнювали ПКВ та АКШ не 

використовували комбінацію функціональної та анатомічної візуалізації для ПКВ, стратегії, 

що вказує на достовірне покращення результатів ПКВ (реєстр Syntax II). 

10.6 Серцева недостатність та порушення функції лівого шлуночка 

Більшість доказів з РКД, що підтверджують рекомендації використовувати препарати 

та пристрої у пацієнтів з хронічною серцевою недостатністю, базуються на когортах зі 

стабільною ішемічною хворобою серця та зниженою функцією ЛШ. Проте, пацієнти з ХКС, 

які вимагають гострої чи хронічної механічної підтримки, переважно не включаються в 

клінічні дослідження, і оптимальне ведення таких пацієнтів за допомогою препаратів та 

пристроїв під час нападів гострої декомпенсації не розглядалося належним чином. 

10.7 Пацієнти з тривалими хронічними коронарними синдромами 

Цінність використання оцінки ризику в балах для серійної оцінки ризиків у пацієнта та, 

що більш важливо, для коригування інтенсивності лікування, досі треба визначити. 

Треба визначити оптимальні проміжки часу для нанесення серії візитів. 

10.8 Стенокардія без обструктивної ішемічної хвороби серця 
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Розробка безпечних та ефективних нових фармакологічних препаратів для цього 

показання є на часі. 

10.9 Скринінг у разі безсимптомного перебігу 

Необхідні додаткові дослідження біомаркерів та візуалізаційних обстежень для 

скринінгу на ІХС у безсимптомних пацієнтів. Окрім цього, існують обмежені дані стосовно 

того, як вести безсимптомних пацієнтів, які проходять обстеження і мають позитивні 

результати, оскільки досі бракує доказів, що демонструють покращення прогнозу після 

належного лікування. 

10.10 Супутні захворювання 

Роль ПКВ у пацієнтів з аортальним стенозом залишається невизначеною щодо 

показання до реваскуляризації коронарних судин та часу проведення процедури порівняно з 

втручанням на клапанах. Необхідна додаткова інформація про те, як адаптувати методи терапії 

серцево-судинних захворювань у пацієнтів з хронічними запальними захворюваннями. 

10.11 Пацієнти з рефрактерною стенокардією 
Необхідні більші РКД та реєстри для визначення ролі додаткових варіантів лікування 

для специфічних підгруп, для зменшення частоти неефективного лікування та, щоб 

переконатися у користі, що пов'язана не лише з потенційним ефектом плацебо. 

 

11.  Алгоритм дій, що надається Рекомендаціями 

       

Рекомендації: Алгоритм дій Класa Рівеньb 

Базові параметри біохімічного аналізу крові під час встановлення первинного 

діагнозу у пацієнтів з підозрою на ІХС 

Якщо оцінка вказує на клінічну нестабільність чи ГКС, 

рекомендується провести повторне визначення тропоніну, бажано з 

використанням наборів для аналізу з високою чутливістю чи 

ультрачутливих наборів для аналізу, щоб виключити ушкодження 

міокарда, пов'язане з ГКС. 

I А 

Для всіх пацієнтів рекомендується проводити такі аналізи крові: 

• Загальний аналіз крові (включно з гемоглобіном). I B 

• Визначення рівня креатиніну та оцінка функції нирок. I А 

• Ліпідний профіль (включно з ХС ЛПНЩ). I А 

Рекомендується проводити скринінг на цукровий діабет 2 типу у 

пацієнтів з підозрою чи діагностованим ХКС, використовуючи 

HbA1c та рівень глюкози в плазмі крові натще, а також додавати 

пероральний тест на толерантність до глюкози, якщо неможливо 

зробити висновок, виходячи з результатів визначення HbA1c та 

глюкози в плазмі крові натще. 

I B 

Оцінка функції щитоподібної залози рекомендується, якщо є підозра 

на розлади щитоподібної залози. 
I С 

Електрокардіограма у спокої під час встановлення первинного діагнозу у пацієнтів з 

підозрою на ІХС 

ЕКГ у спокої у 12 відведеннях рекомендується всім пацієнтам з 

болем у грудях без очевидних некардіальних причин. 
I С 

ЕКГ у спокої у 12 відведеннях рекомендується всім пацієнтам під I С 
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час або відразу після нападу стенокардії, що може викликати 

підозру на клінічну нестабільність ІХС. 

Зміни сегменту ST, зареєстровані під час суправентрикулярної 

тахіаритмії, не можуть використовуватися як доказ ІХС. 
III С 

Моніторинг ЕКГ в амбулаторних умовах під час встановлення первинного діагнозу у 

пацієнтів з підозрою на ІХС 

Амбулаторний моніторинг ЕКГ рекомендується пацієнтам з болем у 

грудях та підозрою на аритмії. 
I С 

Амбулаторний моніторинг ЕКГ не варто використовувати в якості 

рутинного обстеження пацієнтів з підозрою на ХКС. 
III С 

Ехокардіографія у спокої та МРТ серця під час встановлення первинного діагнозу у 

пацієнтів з підозрою на ІХС 

Трансторакальна ехокардіографія у спокої рекомендується всім 

пацієнтам для таких потреб: 

• Виключення альтернативної причини стенокардії. 

• Ідентифікація регіональних порушень рухливості стінки, що 

вказує на ІХС. 

• Визначення ФВЛШ для стратифікації ризиків. 

• Оцінка діастолічної функції. 

I B 

Рентгенографія ОГК під час встановлення первинного діагнозу у пацієнтів з 

підозрою на ІХС 

Рентгенографія ОГК рекомендується для пацієнтів з атиповими 

проявами, ознаками та симптомами серцевої недостатності, чи у разі 

підозри на захворювання легень. 

I С 

Застосування діагностичних візуалізаційних обстежень під час встановлення 

первинного діагнозу у симптоматичних пацієнтів з підозрою на ІХС 

Неінвазивна функціональна візуалізація для діагностики ішемії 

міокарда чи коронарна КТ_КАГ рекомендується в якості 

первинного обстеження для діагностики ІХС у симптоматичних 

пацієнтів, у яких неможливо виключити обструктивну ІХС лише на 

основі клінічної оцінки. 

I B 

Рекомендується, щоб вибір початкових неінвазивних діагностичних 

обстежень базувався на клінічній вірогідності ІХС та інших 

характеристиках пацієнтів, що впливають на проведення 

обстеження, місцевому досвіді та доступності методів обстеження. 

I С 

Рекомендується проводити функціональну візуалізацію ішемії 

міокарда, якщо за допомогою коронарної КТ_КАГ було показано 

ІХС сумнівної функціональної значущості чи діагноз не було 

встановлено. 

I B 

Інвазивна ангіографія рекомендується як альтернативне обстеження 

для діагностики ІХС у пацієнтів з високою клінічною вірогідністю 

та тяжкими симптомами, рефрактерними до терапії, чи типової 

I B 
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стенокардії з низьким рівнем навантаження та клінічною оцінкою, 

що вказує високий ризик ускладнень. Має бути доступна інвазивна 

функціональна оцінка для визначення стенозів перед 

реваскуляризацією, окрім випадків дуже високого ступеня (діаметр 

стенозу >90 %). 

Не рекомендується проводити коронарну КТ_КАГ у разі поширеної 

кальцифікації коронарних судин, нерегулярного серцевого ритму, 

значного ожиріння, неспроможності виконувати команди із 

затримкою дихання чи будь-яких інших станів, що роблять 

малоймовірними гарну якість знімків. 

III С 

Визначення кальцію у коронарних судинах методом комп'ютерної 

томографії не рекомендується для ідентифікації осіб з 

обструктивною ІХС. 

III С 

ЕКГ з фізичним навантаженням під час встановлення первинного діагнозу у пацієнтів 

з підозрою на ІХС 

ЕКГ з фізичним навантаженням рекомендується для оцінки 

толерантності до фізичного навантаження, симптомів, аритмії, 

відповіді артеріального тиску та ризику ускладнень у вибраних 

пацієнтів. 

I С 

Рекомендації стосовно оцінки ризику 

Стратифікація ризику рекомендується на основі клінічної оцінки та 

результатів діагностичного обстеження, що первинно 

застосовується для діагностики ІХС. 

I B 

Ехокардіографія у спокої рекомендується для кількісного 

визначення функції ЛШ у всіх пацієнтів з підозрою на ІХС. 
I С 

Стратифікація ризику, бажано з використанням стресової 

візуалізації чи коронарної КТА (якщо це дозволяє місцевий досвід 

та доступність методу), чи, в якості альтернативи, з використанням 

ЕКГ з фізичними навантаженням (якщо пацієнт може переносити 

значне фізичне навантаження і ЕКГ придатна для ідентифікації 

ішемічних змін), рекомендується у пацієнтів з підозрою чи вперше 

діагностованою ІХС. 

I B 

У симптоматичних пацієнтів з клінічним профілем високого ризику 

рекомендується проводити ІCA, доповнену інвазивним 

фізіологічним методом (ФРК), для стратифікації серцево-судинного 

ризику, зокрема, якщо симптоми неналежно реагують на 

фармакотерапію і для покращення прогнозу розглядається питання 

про реваскуляризацію. 

I А 

У пацієнтів з легкими чи відсутніми симптомами рекомендується 

проводити, ІКАГ, доповнену інвазивним фізіологічним методом 

(ФРК/iwFR), якщо вони отримують фармакотерапію, і у яких 

неінвазивна стратифікація ризику вказує на високий ризик 

I А 
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ускладнень і для покращення прогнозу розглядається питання про 

реваскуляризацію. 

ІКАГ не рекомендується винятково для стратифікації ризику. III С 

Рекомендації стосовно контролю за способом життя 

Рекомендується покращення чинників способу життя додатково до 

належної фармакотерапії. I А 

Когнітивні поведінкові втручання рекомендуються, щоб допомогти 

людям досягнути здорового способу життя. I А 

Кардіологічна реабілітація на основі фізичних вправ рекомендується 

в якості ефективного заходу у пацієнтів з ХКС для досягнення 

здорового способу життя та контролю за чинниками ризику. 

I А 

Рекомендується залучення спеціалістів багатьох профілів 

(кардіологів, медсестер, дієтологів, фізіотерапевтів, психологів та 

провізорів). 

I А 

Психологічні втручання рекомендуються для зменшення симптомів 

депресії у пацієнтів з ХКС. 
I B 

Щорічна вакцинація проти грипу рекомендується пацієнтам з ІХС, 

особливо у літньому віці. 
I B 

Рекомендації стосовно застосування протиішемічних препаратів у пацієнтів з ХКС 

Загальні положення 

Фармакотерапія симптоматичних пацієнтів вимагає одного чи 

більше препаратів для зменшення симптомів стенокардії/ішемії 

разом з препаратом(-ами) для профілактики ускладнень. 

I С 

Рекомендується інформувати пацієнтів про захворювання, чинники 

ризику та стратегію лікування. 
I С 

Рекомендується своєчасний розгляд реакції пацієнта на 

фармакотерапію (наприклад, 24 тижні після призначення 

препаратів). 

I С 

Зменшення симптомів стенокардії/ішемії 

Нітрати короткої дії рекомендуються для негайного зменшення 

симптомів стенокардії напруги. 
I B 

Показана терапія першої лінії за допомогою бета-блокаторів та/або 

БКК для контролю частоти серцевих скорочень та симптомів. 
I А 

Нітрати не рекомендуються у пацієнтів з гіпертрофічною 

обструктивною кардіоміопатією чи у разі супутнього застосування 

інгібіторів фосфодіестерази. 

III B 

Рекомендації стосовно профілактики ускладнень 

Антитромботична терапія у пацієнтів з ХКС та синусовим ритмом 

АСК у дозі 75100 мг на добу рекомендується у пацієнтів з 

попереднім ІМ чи реваскуляризацією. 
I А 



111 

 

Рекомендації: Алгоритм дій Класa Рівеньb 

Клопідогрель у дозі 75 мг рекомендується в якості альтернативи 

АСК у пацієнтів з непереносимістю АСК. 
I B 

Антитромботична терапія у пацієнтів з ХКС та синусовим ритмом після ПКВ 

АСК у дозі 75100 мг на добу рекомендується після стентування. I А 

Клопідогрель у дозі 75 мг на добу після належної навантажувальної 

дози (наприклад, 600 мг чи > 5 днів підтримувальної терапії) 

рекомендується додатково до АСК протягом 6 місяців після 

стентування коронарних судин, незалежно від типу стента, за 

винятком випадків, коли показана менша тривалість (13 місяців) 

через ризик кровотечі, що загрожує життю. 

I А 

Антитромботична терапія у пацієнтів з ХКС та ФП 

Коли застосування пероральних антикоагулянтів розпочинається у 

пацієнтів з ФП, які придатні до застосування NOAC, рекомендується 

віддавати перевагу NOAC, а не AВК. 

I А 

Довготривала терапія OAC (NOAC чи AВК з часом у 

терапевтичному діапазоні > 70 %) рекомендується у пацієнтів з ФП 

та балом за шкалою CHA2DS2- VASc ≥ 2 у чоловіків та ≥ 3 у жінок. 

I А 

Антитромботична терапія у пацієнтів після ПКВ з ФП чи іншим показанням до 

застосування OAC 

Рекомендується застосовувати АСК і клопідогрель перед 

процедурою у пацієнтів, які підлягають імплантуванню стента у 

коронарну судину. 

I С 

У пацієнтів, які придатні до застосування NOAC, рекомендується 

віддавати перевагу NOAC (апіксабан 5 мг двічі на добу, дабігатран 

150 мг двічі на добу, едоксабан 60 мг один раз на добу чи 

ривароксабан 20 мг один раз на добу), а не VKA у комбінації з 

антитромбоцитарною терапією. 

I А 

Застосування тикагрелору чи прасугрелю не рекомендується як 

частина потрійної антитромбоцитарної терапії АСК та OAC. III 

С 

Застосування інгібіторів протонної помпи 

Одночасне застосування інгібіторів протонної помпи 

рекомендується у пацієнтів, які отримують монотерапію АСК, 

ПАТТ чи монотерапію OAC і мають високий ризик шлунково-

кишкової кровотечі. 

I А 

Гіполіпідемічні препарати 

Статини рекомендуються всім пацієнтам з ХКС. I А 

Якщо мета не досягнута з максимальною переносимою дозою 

статину, рекомендується комбінація з езетимібом. 
I B 

Гіполіпідемічні препарати: для пацієнтів групи дуже високого 

ризику, які не досягли мети з максимальною переносимою дозою 
I А 
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статину та езетимібу, рекомендується комбінація з інгібітором 

PCSK9. 

Інгібітори АСЕ 

Інгібітори АCE (чи ARB) рекомендуються, якщо у пацієнта є інша 

патологія (наприклад, серцева недостатність, артеріальна гіпертензія 

чи цукровий діабет). 

I А 

Інші препарати 

Бета-блокатори рекомендуються пацієнтам з дисфункцією ЛШ чи 

систолічною СН. 
I А 

  



113 

 

Загальні рекомендації стосовно ведення пацієнтів з CCS та симптоматичною HF на 

фоні ішемічної кардіоміопатії та систолічної дисфункції LV 

Рекомендації стосовно фармакотерапії 

Терапія діуретиками рекомендується у симптоматичних пацієнтів з 

ознаками легеневого чи системного застою для зменшення симптомів 

HF. 

I B 

Бета-блокатори рекомендуються як обов'язковий компонент лікування 

через їхню ефективність для полегшення симптомів стенокардії та 

зменшення захворюваності та смертності у пацієнтів з HF. 

I А 

Терапія інгібіторами ACE рекомендується у пацієнтів з симптоматичною 

HF чи безсимптомною дисфункцією LV після MI, для полегшення 

симптомів та зменшення захворюваності і смертності. 

I А 

ARB рекомендуються в якості альтернативи у пацієнтів з 

непереносимістю до інгібіторів ACE чи інгібіторів рецепторів 

ангіотензину-неприлізину у пацієнтів з персистуючими симптомами 

попри оптимальну фармакотерапію. 

I B 

MRA рекомендуються пацієнтам, симптоми у яких зберігаються попри 

належне лікування інгібітором ACE та бета-блокатором, для зменшення 

захворюваності та смертності. 

I А 

Стосовно пристроїв, супутньої патології та реваскуляризації 

У пацієнтів з HF та брадикардією з атріовентрикулярною блокадою 

високого ступеня, яким необхідний штучний водій ритму, 

рекомендується CRT з водієм ритму, а не стимуляція правого шлуночка. 

I А 

Кардіовертер-дефібрилятор, що імплантується, рекомендується 

пацієнтам з документально зареєстрованою шлуночковою аритмією, що 

спричиняє гемодинамічну нестабільність (вторинна профілактика), а 

також пацієнтам з симптоматичною HF та LVEF ≤35 %, для зменшення 

ризику раптової смерті та загальної смертності. 

I А 

CRT рекомендується для симптоматичних пацієнтів з HF та синусовим 

ритмом з тривалістю комплексу QRS ≥150 мсек та морфологією 

комплексу QRS при блокаді лівої ніжки пучка Гіса, та з LVEF ≤35 % 

попри оптимальну фармакотерапію для полегшення симптомів та 

зниження захворюваності355,356,383-392,353,354,381-390 

I А 

CRT рекомендується для симптоматичних пацієнтів з HF та синусовим 

ритмом, з тривалістю комплексів QRS 130–149 мсек та морфологією 

комплексу QRS при блокаді лівої ніжки пучка Гіса, та з LVEF ≤35 %, 

I B 
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попри оптимальну фармакотерапію для полегшення симптомів та 

зниження захворюваності і 

смертності 355,356,383-392,353,354,381-390 

Рекомендується вичерпна оцінка профілю ризику та залучення 

багатопрофільної команди, включно з лікуванням серйозної супутньої 

патології, наприклад, артеріальної гіпертензії, гіперліпідемії, цукрового 

діабету, анемії та ожиріння, а також відмова від паління та зміна способу 

життя. 

I А 

Реваскуляризація міокарда рекомендується, якщо стенокардія 

зберігається попри застосування антиангінальних препаратів. 
I А 

Рекомендації пацієнтам з тривалими ХКС 

Безсимптомні пацієнти 

Періодичні візити до спеціалістів в області серцево-судинної системи 

рекомендуються для повторної оцінки будь-яких потенційних змін у 

статусі ризику пацієнтів, що об'єднує клінічну оцінку заходів зі зміни 

способу життя, дотримання цільових показників для чинників 

серцево-судинного ризику, а також оцінку розвиток супутніх 

патологій, що можуть впливати на лікування та результати. 

I С 

У пацієнтів з легкими чи помірними симптомами, які отримують 

фармакотерапію і, у яких неінвазивна стратифікація ризику вказує на 

високий ризик, і у яких розглядається реваскуляризація для 

покращення прогнозу, рекомендується провести ІКАГ (за 

необхідності з ФРК). 

I С 

Коронарна КТА не рекомендується в якості рутинного обстеження 

під час подальшого спостереження у пацієнтів з встановленим 

діагнозом ІХС. 

III С 

ІКАГ не рекомендується винятково для стратифікації ризику. III С 

Симптоматичні пацієнти 

Повторна оцінка статусу ІХС рекомендується у пацієнтів з 

погіршення систолічної функції ЛШ, що не може пояснюватися 

оборотною причиною (наприклад, тривала тахікардія чи міокардит). 

I С 

Стратифікація ризику рекомендується у пацієнтів з новими 

симптомами чи посиленням старих симптомів, бажано з 

використанням стресової візуалізації чи, в якості альтернативи, ЕКГ з 

фізичним навантаженням. 

I B 

Пацієнтів зі значним погіршенням симптомів рекомендується 

оперативно направлятися на оцінку. I С 

ІКАГ (з ФРК/iwFR, за необхідності) рекомендується для стратифікації 

ризику у пацієнтів з тяжкою ІХС, зокрема, якщо симптоми 

рефрактерні до лікування ч, якщо існує клінічний профіль з високим 

I С 
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ризиком. 

Обстеження у пацієнтів з підозрою на вазоспастичну стенокардію 

Рекомендується реєструвати ЕКГ під час стенокардії, якщо є така 

можливість 
I С 

Інвазивна ангіографія чи коронарна КТ_КАГ рекомендується у 

пацієнтів з характерною епізодичною стенокардією спокою чи 

змінами сегменту ST, що зникають після прийому нітратів та/або 

антагоністів кальцію, щоб визначити ступінь основного захворювання 

коронарних судин. 

I С 

Скринінг на ІХС у безсимптомних осіб 

Загальна оцінка ризику з використанням системи для оцінки ризику, 

наприклад, SCORE, рекомендується для безсимптомних дорослих 

віком > 40 років без доказів ССЗ, цукрового діабету, ХХН чи сімейної 

гіперхолестеринемії. 

I С 

Оцінка сімейного анамнезу ранніх ССЗ (що визначаються як летальні 

чи нелетальні ускладнення ССЗ та/або встановлений діагноз ССЗ у 

найближчих родичів чоловічої статі до 55-річного віку чи у родичів 

жіночої статі до 65-річного віку) рекомендується у межах оцінки 

серцево-судинного ризику. 

I С 

Рекомендується, щоб усі особи віком < 50 років з сімейним 

анамнезом ранньої ССЗ у найближчого родича (< 55 років у чоловіків 

та < 65 років у жінок) чи сімейної гіперхолестеринемії проходили 

скринінг за допомогою затверджених шкал клінічної оцінки. 

I B 

Не рекомендується ультразвукове визначення IMT каротидних 

артерій для оцінки серцево-судинного ризику. 
III А 

У безсимптомних пацієнтів без цукрового діабету, які належать до 

групи низького ризику, для діагностичної оцінки не показано 

використовувати коронарну КТА чи функціональну візуалізацію 

ішемії. 

III С 

Рутинна оцінка циркулюючих біомаркерів не рекомендується для 

стратифікації серцево-судинного ризику. 
III B 

Рекомендації стосовно лікування артеріальної гіпертензії у пацієнтів з ХКС 

Рекомендується підтримувати такі цільові значення робочого BP: 

систолічний BP 120–130 мм рт. ст. загалом та систолічний BP 130–

140 мм рт. ст. у старших пацієнтів (віком > 65 років). 

I А 

У пацієнтів з артеріальною гіпертензією, які нещодавно перенесли 

ІМ, рекомендується використовувати бета-блокатори та блокатори 

RAS. 

I А 

У пацієнтів з симптоматичною стенокардією рекомендується 

використовувати бета-блокатори та/або БКК. 
I А 

Комбінація інгібіторів АCE та ARB не рекомендується. III А 

Рекомендації стосовно ураження клапанів у пацієнтів з ХКС 
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Проведення ІКАГ рекомендується перед операцією на клапанах, а 

також, якщо існує будь-що з переліченого: анамнез ССЗ, підозра на 

ішемію міокарда, систолічна дисфункція ЛШ, у чоловіків > 40 років 

та жінок у період постменопаузи, чи, якщо є один чи декілька 

серцево-судинних чинників ризику. 

I С 

Проведення ІКАГ рекомендується під час оцінки функціональної 

мітральної регургітації середнього та тяжкого ступеня. 
I С 

У разі тяжкої клапанної вади стрес-тест не варто використовувати 

рутинно для визначення ІХС через низьку діагностичну 

результативність та потенційні ризики. 

III С 

Рекомендації стосовно активного раку у пацієнтів з ХКС 

Рішення про лікування має базуватися на очікуваній тривалості 

життя, додатковій патології, такій як тромбоцитопенія, посилена 

схильність до тромбозу, а також на взаємодії між препаратами, що 

використовуються для ведення пацієнтів з ХКС, та протираковими 

препаратами. 

I С 

Якщо у пацієнтів з сильними проявами симптомів, що страждають на 

активний рак та дуже виснажені, показана реваскуляризація, 

рекомендується найменш інвазивна процедура. 

I С 

Рекомендації стосовно цукрового діабету у пацієнтів з ХКС 

Контроль чинників ризику (BP, ХС ЛПНЩ та HbA1c) до рівня 

цільових значень рекомендується у пацієнтів з ІХС та цукровим 

діабетом. 

I А 

У безсимптомних пацієнтів з цукровим діабетом рекомендується 

періодично реєструвати ЕКГ у спокої для виявлення порушень 

провідності, ФП та німого ІМ. 

I С 

Лікування інгібітором АПФ рекомендується у пацієнтів з ХКС та 

цукровим діабетом для профілактики ускладнень. 
I B 

Інгібітори натрій-залежного котранспортера глюкози-2 

емпагліфлозин, канагліфлозин чи дапагліфлозин рекомендуються 

пацієнтам з цукровим діабетом та ССЗ. 

I А 

Агоніст рецепторів глюкагон-подібного пептиду-1 (ліраглутид чи 

семаглутід) рекомендується пацієнтам з цукровим діабетом та ССЗ. 
I А 

Рекомендації стосовно ХХН у пацієнтів з ХКС 

Рекомендується контролювати підтримання чинників ризику на 

цільовому рівні. 
I А 

У пацієнтів з ХКС рекомендується приділяти особливу увагу 

потенційному коригуванню дози препаратів, що виводяться нирками. 
I С 

Рекомендується зменшити до мінімуму використання йодовмісних 

контрастних засобів у пацієнтів з тяжкою ХХН та збереженою 

продукцією сечі для профілактики подальшого погіршення. 

I B 

Рекомендації стосовно літніх пацієнтів з ХКС 
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Рекомендується приділяти особливу увагу побічним ефектам 

препаратів, непереносимості та передозуванню у пацієнтів літнього 

віку. 

I С 

Використання DES рекомендується у людей літнього віку. I А 

Доступ через променеву артерію рекомендується у людей літнього 

віку для зменшення частоти ускладнень у вигляді кровотечі з місця 

доступу. 

I B 

Рекомендується, щоб рішення про діагностику та реваскуляризацію 

базувалися на симптомах, обсягу ішемії, виснаженості, очікуваній 

тривалості життя та супутній патології. 

I С 

Рекомендації стосовно проблем статі та ХКС 

Замісна гормональна терапія не рекомендується для зменшення 

ризику у період постменопаузи. 
III С 

Методи лікування рефрактерної стенокардії 

Трансміокардіальна реваскуляризація не рекомендується у пацієнтів з 

виснажливою стенокардією, рефрактерною до оптимальної 

фармакотерапії та реваскуляризації. 

III А 

АПФ — ангіотензинперетворювальний фермент; ГКС — гострі коронарні синдроми; ФП — фібриляція 

передсердь; ARB — блокатори рецепторів ангіотензину; b.i.d. — bis in die (двічі на добу); АТ— артеріальний 

тиск; CHA2DS2-VASc — серцева недостатність, артеріальна гіпертензія, вік ≥75 років [подвоюється], 

цукровий діабет, інсульт [подвоюється]  захворювання судин, вік 6574 роки та стать [жіноча]; ІХС — 

ішемічна хвороба серця; БКК — блокатор кальцієвих каналів; ХКС — хронічні коронарні синдроми; ХХН — 

хронічна хвороба нирок; МРТ- магнітно-резонансна томографія серця; CRT — ресинхронізуюча серцева 

терапія; КТА — комп'ютерна томографічна ангіографія; ССЗ — серцево-судинні захворювання; ПАТТ — 

подвійна антитромбоцитарна терапія; DES — стент з лікарським покриттям; ЕКГ — клектрокардіограма; 

ФРК —фракційний резерв кровотоку; GP — лікарі загальної практики; HbA1C — глікований гемоглобін; 

HF — серцева недостатність; ІКАГ — інвазивна коронарографія; IMT — товщина комплексу інтима/медіа; 

iwFR — миттєвий градієнт тиску в області стенозу у безхвильовий період (миттєвий резерв кровотоку); 

БЛНПГ — блокада лівої ніжки пучка Гіса; ХС ЛПНЩ — холестерин ліпопротеїнів низької щільності; ЛШ — 

лівий шлуночок; ФВЛШ — фракція викиду лівого шлуночка; ІМ— інфаркт міокарда; MRA — антагоніст 

мінералокортикоїдних рецепторів; NOAC — пероральні антикоагулянти, не антагоністи вітаміну К; OAC — 

пероральні антикоагулянти; o.d. — omni die (один раз на добу); ПКВ — перкутанне коронарне втручання; 

PCSK9 — пропротеїнконвертаза 9-го субтилізин-кексинового типу; RAS — ренін-ангіотензинова система; 

AВК — антагоніст вітаміну К. 
aКлас рекомендацій. 
bРівень доказовості. 

 

 

12. Додаткові дані 

 

Додаткові дані з додатковими додатковими таблицями та малюнками доповнюючи 

повний текст - а також розділ 3 про пацієнтів із стенокардією та / або задишка, а також підозра 

на захворювання ІХС на веб-сайті European Heart Journal та на веб-сайті ESC за адресою 

www.escardio.org/guidelines  

  

http://www.escardio.org/guidelines
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