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Незважаючи на широке впровадження в клінічну 
практику хірургічних та ендоваскулярних мето-

дів відновлення кровопостачання серця, залишаєть-
ся висока потреба у лікарських засобах з антиішеміч-
ними властивостями. 

Фармакологічна антиангінальна терапія показана 
в основному до групи хворих на стенокардію, яким 
з різних причин, у т.ч. і технічним, неможливо про-
вести реваскуляризацію міокарда. У зв’язку з цим 
слід відзначити дедалі більшу кількість пацієнтів з 
цукровим діабетом [1], стенокардія у яких, крім ате-
росклеротичного ураження епікардіальних артерій, 
може бути обумовлена наявністю діабетичної мікро-
ангіопатії міокарда. Слід також наголосити, що більш 
ніж у 25% хворих після успішної ангіопластики коро-
нарних артерій протягом 5 років знову з’являються 
напади ангінозних болів у грудній клітці [2].

Таким чином, клінічний інтерес до антиангіналь-
ної медикаментозної терапії зберігається. Певною 
мірою це підтверджується увагою до цього розділу, 
яке приділено в останніх рекомендаціях Європей-
ського товариства кардіологів з діагностики та ліку-
вання хронічного коронарного синдрому [3].

Зміни, що відбулися протягом останніх десяти-
літь у розумінні патогенетичних особливостей дея-
ких захворювань, використання методів об’єктивної 
оцінки ефективності лікарських препаратів, впро-
вадження в клінічну практику принципів доказової 
медицини істотно вплинули на лікувальну такти-
ку в кардіології, в т. ч. і фармакотерапії хронічного 
коронарного синдрому. Лікування стенокардії пе-
редбачає скорочення числа, тривалості та тяжкості 
нападів ангінозного болю в грудній клітці та поліп-
шення прогнозу — попередження серцево-судинних 
ускладнень.

У цьому огляді увага зосереджена на медикамен-
тозної терапії ішемії міокарда, спрямованої на полег-
шення стану хворих. У зв’язку з цим певний інтерес 
представляє аналіз формування наших уявлень про 
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механізми дії лікарських препаратів, що зумовлюють 
антиішемічний ефект у хворих на стенокардію, що 
дозволить встановити основні тенденції у розвитку 
фармакології серцево-судинної патології.

Розвиток медикаментозної антиангінальної те-
рапії

Перший препарат, який мав справжню анти-
ангінальну дію, увійшов до медицини емпірично. 
Ним виявився нітрогліцерин. Незважаючи на те, 
що нітрогліцерин був відкритий Асканіо Собре-
ро в 1847  р., як лікарський засіб від грудної жаби 
він став використовуватися лише з 1876 завдяки 
дослідженням У. Мюррелла. Антиангінальний ефект 
нітрогліцерину пов’язували з його здатністю роз-
ширювати судини, проте тільки в 1977 р. Ф. Мурад 
встановив, що механізм судинорозширювальної дії 
цієї хімічної сполуки пов’язаний з вивільненням ок-
сиду азоту (NO), що релаксує вплив на гладкі м’язи 
судинної стінки. Безумовний антиангінальний ефект 
цієї хімічної сполуки спонукав дослідників до ство-
рення пролонгованих його форм, придатних не 
тільки для усунення, але і для профілактики нападів 
стенокардії. Так з’явилися ериніт, нітросорбід, а 
надалі сустак, нітронг.

Пошук нових антиангінальних лікарських засобів 
йшов у напрямку розробки препаратів, що посилю-
ють коронарний кровотік. Наслідуючи цю тенден-
цію, у 70-х роках минулого століття для лікування 
коронарної недостатності були запропоновані та 
широко використовувалися препарати з судинороз-
ширювальними властивостями.

Велику популярність серед клініцистів здобув кар-
бокромен (інтенсаїн, інтенкордин), який, крім здат-
ності посилювати коронарний кровотік, на думку 
дослідників, справляв стимулюючий ефект на кола-
теральний кровообіг і перешкоджав агрегації тром-
боцитів [4, 5].
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Не меншого поширення набув препарат дипіри-
дамол (курантил, персантин, антистенокардин). 
Крім судинорозширювальної дії, у нього було ви-
явлено також антитромботичні властивості [6]. Од-
нак у міру накопичення клінічного досвіду почали 
з’являтися суперечливі дані. Так, відзначено появу 
нападів стенокардії при його швидкому внутріш-
ньовенному введенні, що трактувалося як розвиток 
«синдрому обкрадання» ішемізованої зони міокарда. 
Ця обставина виключала застосування дипіридамо-
лу як антиангінального засобу. Натомість з’явилася 
можливість використовувати його з діагностичною 
метою — у т. зв. «курантиловій пробі» для виявлення 
ішемії міокарда. До дуже популярних лікарських ре-
човин 2-ї половини минулого століття можна відне-
сти дифрил (коронтин, фалікор). Однак клінічні до-
слідження поставили під сумнів його ефективність  
у хворих на стенокардію [7]. До цієї ж фармаколо-
гічної групи входили такі препарати, як лідофлазин, 
дитрімін, похідне фенотіазину — хлорацизин, близь-
кий до синестролу діетифен [4, 8].

З судинорозширювальних засобів використовува-
лися похідні пурину — еуфілін, теофілін. Слід, проте, 
відзначити, що застосування еуфіліну було пов’язане з 
низкою серйозних побічних ефектів, зумовлених його 
здатністю викликати тахікардію, збільшувати роботу 
серця та підвищувати споживання міокардом кисню. 
Описано випадки смерті після внутрішньовенного 
введення препарату при гострому інфаркті міокарда 
[4]. У 70-ті роки ХХ ст. не втратили свого значення 
як антиангінальні засоби похідні ізохіноліну — папа-
верин, но-шпа, які застосовувалися у плановому по-
рядку per os для попередження ангінозних нападів та 
парентерально для усунення нападів стенокардії. 

Антиангінальні властивості приписували аміода-
рону [9]. Дуже скромні, якщо не сказати сумнівні, 
антиішемічні властивості, але безумовний антиарит-
мічний ефект став підставою перевести аміодарон 
до групи антиаритмічних засобів, де він знаходиться 
в даний час. У описуваний період робилися спроби 
застосування стимуляторів бета-адреноструктур  
з метою збільшення коронарного кровотоку. До та-
кого роду речовин належали оксифедрін (ільдамен) 
і нонахлазин, що володіє кращою переносимістю, 
застосування яких рекомендувалося для лікування 
тяжких форм ішемічної хвороби серця [10].

У рекомендаціях щодо лікування ішемічної хво-
роби серця (ІХС) 70-х років можна знайти згадку 
холінолітика платифіліну та гангліоблокатора квате-
рону [11]. Серед медикаментів, яким приписувалися 
антиангінальні властивості, ми знаходимо інгібітори 
моноаміноксидази, що впливають на адренергічну 
іннервацію серця, — іпразид, ніаламід, антидепре-
сантна дія яких поєднується з дилатацією коронар-
них судин [4]. З 60-х років минулого століття до ар-
сеналу антиангінальних засобів входять антагоністи 
кальцію. Першим представником цієї групи став ве-
рапаміл (ізоптин), що має не тільки коронаророзши-
рювальну, але й антиаритмічну дію.

Аналізуючи медикаментозні засоби, що викорис-
товуються для лікування хронічної коронарної недо-

статності у 2-й половині минулого століття, звертає 
увагу велика кількість препаратів рослинного по-
ходження: сальсолін — алкалоїд, виділений із се-
редньоазіатської солянки, келлін — екстрагований  
з насіння амі зубної, пастицин — що міститься в на-
сінні пастернаку, орангелін — отриманий з коренів 
гірничника гірського, димідин, виділений з коренів 
здригувача сибірського, даукарин — препарат з на-
сіння моркви, анетин — з кропу пахучого [11]. Всі 
вони тією чи іншою мірою мають спазмолітичну дію 
і помірно розширюють коронарні артерії. Однак не 
було знайдено об’єктивного підтвердження їхньої 
здатності викликати антиішемічний ефект у хворих 
на ІХС.

Атеросклеротичне звуження вінцевих артерій об-
межує можливості зростання коронарного крово-
току. Разом з тим, відомо, що при виникненні ішемії 
міокарда внаслідок невідповідності між метаболіч-
ними запитами міокарда та його кровопостачанням 
негайно включаються потужні механізми саморегу-
ляції, спрямовані на збільшення кровотоку. У цих 
умовах роль фармацевтичних препаратів, які мають 
судинорозширювальну дію, мінімальна, принаймні 
у тих випадках, коли в патогенезі ішемії міокарда не 
домінує вазоспазм. Розуміння цього призвело до пе-
регляду традиційного уявлення про те, що корона-
ророзширюючі лікарські засоби повинні становити 
основу терапії хронічної коронарної недостатності 
та змінили напрям фармакологічного впливу. Увага 
дослідників сфокусувалося на міокарді: зміні його 
метаболізму, кардіодинаміки, що супроводжуються 
більш економічним споживанням кисню.

Незважаючи на деякі негативні сторони фарма-
кодинаміки (зменшення коронарного кровотоку, 
зниження інотропної функції міокарда, обмеження 
серцевого викиду, розвиток брадикардії і т. д.), все 
ширше поширення стали набувати бета-адрено-
блокатори (пропранолол), не займаючи, однак, пе-
редових позицій у лікування стенокардії. Широкий 
спектр фармакологічної дії, що включає вплив на 
систему гемостазу, дезагрегантний, фібринолітич-
ний, антисклеротичний та антиангінальний ефекти 
антибрадикінінового засобу — ангініну, сприяв його 
популярності при лікуванні стенокардії напруги, 
особливо у поєднанні з облітеруючим атеросклеро-
зом периферичних артерій [12, 13]. 

З метою впливу на метаболізм міокарда рекоменду-
валося застосування анаболических стероїдів — ме-
тандростенолона, ретаболила. Вважалося, що анабо-
лічні препарати перешкоджають розвитку гіперхо-
лестеринемії, покращують баланс калію в організмі, 
збільшують вміст глікогену, АТФ, креатиніну [4, 7].  
У практичних рекомендаціях того часу можна зна-
йти згадки про лікарські засоби, здатні внаслідок 
впливу на обмінні процеси серцевого м’яза оптимі-
зувати його енергетичний баланс і, принаймні те-
оретично, знизити частоту нападів болю в грудній 
клітці у хворих на стенокардію. До препарату із за-
значеною дією належав активатор анаеробного глі-
колізу піридоксинол-гліоксилат, більш відомий під 
назвою гліосиз [7].
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Вищевикладене призводить до висновку про те, 
що серед характерних особливостей консервативної 
терапії хронічної коронарної недостатності 2-ї поло-
вини минулого століття можна виділити значну кіль-
кість використовуваних лікарських засобів, здебіль-
шого зі спазмолітичними, коронаророзширювальни-
ми властивостями, з різних фармакологічних груп, 
що мають різну хімічну структуру та механізм дії.

З впровадженням у клінічну практику методів 
об’єктивної оцінки ефективності лікарських пре-
паратів, значну кількість їх, що продемонстрували 
свою неефективність, було виключено із клініч-
ного застосування. До методів об’єктивної оцінки 
ефективності медикаментозного лікування хворих 
на стенокардію належать: парні велоергометричні 
проби, повторне холтерівське моніторування ЕКГ, 
ізотопні дослідження перфузії міокарда, стрес-
ехокардіографія.

Крім того, на скорочення арсеналу антиішемічних 
препаратів, мабуть, вплинула переорієнтація стра-
тегії терапії стенокардії — поширення методів ре-
васкуляризації міокарда, які безпосередньо віднов-
люють коронарний кровотік. У результаті на даний 
час у нашому розпорядженні є порівняно обмежена 
кількість лікарських засобів з доведеною протиіше-
мічною дією.

Основні сучасні представники антиангінальних 
лікарських препаратів 

Однією з перших антиангінальних фармакологіч-
них груп, які ведуть свій початок з ХІХ ст., є група 
органічних нітратів. Вона представлена препаратом 
короткої дії нітрогліцерином у вигляді сублінгваль-
них таблеток та аерозолю для усунення нападів сте-
нокардії та пролонгованими формами (ізосорбід-ди-
нітрат, ізосорбід-5-мононітрат та ін), що використо-
вуються для попередження стенокардії.

Сприяючи утворенню NO, вони знижують тонус 
коронарних артерій, периферичних судин (переваж-
но вен), викликають зменшення перед- та постна-
вантаження, що полегшує роботу серця та обмежує 
потребу міокарда в кисні. Незважаючи на виразний 
коронаророзширювальний ефект, який, до речі, по-
ступається за вираженістю папаверину, хлораци-
зину, еуфіліну, но-шпе, коронтину [8], що вийшли 
сьогодні з клінічного застосування, в механізмі ан-
тиішемічної дії нітратів першорядне значення нале-
жить їхньому впливу на периферичну гемодинамі-
ку. Підтвердженням цьому може бути той факт, що 
внутрішньокоронарне введення нітрогліцерину не 
забезпечує усунення стенокардії, викликаною сти-
муляцією передсердь, на відміну від сублінгвального 
його застосування [14]. При регулярному прийомі 
у 60–75% хворих розвивається толерантність. Най-
більш поширеними побічними ефектами нітратів  
є гіпотонія, біль голови та тахікардія. Описано син-
дром відміни [15].

Молсидомін синтезовано у ФРН у 70-х роках ми-
нулого століття. За хімічною структурою відрізня-
ється від нітратів, проте дуже близький до них за 

механізмом дії, але поступається за антиішемічною 
ефективності. З сучасної точки зору представники 
пролонгованих форм нітратів слід розглядати як за-
соби терапії стенокардії другої лінії, коли з будь-яких 
причин не можна використовувати бета-адренобло-
катори та блокатори кальцієвих каналів [3].

Як препарати першої лінії в лікуванні хронічної 
коронарної недостатності рекомендується викорис-
товувати бета-адреноблокатори або блокатори каль-
цієвих каналів. Перший блокатор бета-адренорецеп-
торів — пропранолол застосовується для лікування 
стенокардії з 1964 р. Протиішемічний ефект бета-
адреноблокаторів пояснюють комбінацією наступ-
них основних механізмів [14]: зменшенням потреби 
в кисні за рахунок зниження частоти серцевих ско-
рочень, артеріального тиску та скоротливості міо-
карда, збільшенням коронарного кровотоку завдяки 
збільшенню часу діастолічної перфузії при знижен-
ні частоти серцевих скорочень, поліпшенням коро-
нарного колатерального кровотоку, зменшенням 
мікросудинних пошкоджень міокарда, стабілізацією 
клітинних та лізосомальних мембран, зсувом кривої 
дисоціації оксигемоглобіну вправо та збільшенням 
екстракції кисню в капілярах, гальмуванням агрега-
ції тромбоцитів. Сьогодні найбільш популярні пре-
парати 2-го (метопролол, атенолол, бісопролол) та 
3-го (карведилол, небівалол) покоління, що відріз-
няються високою кардіоселективністю (за винятком 
карведилолу), більш тривалим періодом напіввиве-
дення, вазодилатуючими властивостями.

Серед незаперечних переваг бета-адреноблока-
торів, крім антиішемічної дії, є їхній антигіпертен-
зивний та антиаритмічний ефект. Прийом пред-
ставників цієї фармакологічної групи асоціюється 
зі зниженням смертності у пацієнтів, які перенесли 
інфаркт міокарда [16]. Основними побічними ефек-
тами бета-адреноблокаторів є втома, депресія, бра-
дикардія, можливість розвитку атріовентрикулярної 
блокади, бронхоспазм, периферична вазоконстрик-
ція, гіпотензія постуральна, імпотенція. До проти-
показань відносяться: виражена брадикардія, синоа-
урикулярна та атріовентрикулярна блокади ІІ–ІІІ ст., 
бронхіальна астма.

Блокатори кальцієвих каналів (антагоністи каль-
цію), як і бета-адреноблокатори, зараховані до пер-
шої лінії терапії пацієнтів ІХС зі стенокардією. Пер-
ший представник антагоністів кальцію — верапаміл 
був синтезований у 1961 р. Через 5 років, у 1966 р., 
було отримано ніфедипін, а 1971 р. — дилтіазем. Усі 
антагоніти кальцію поділяються на 2 групи. Перша 
група — недигідропіридинові — верапаміл, дилтіа-
зем діють переважно на серці. Для них характерно 
пригнічення автоматизму синусового вузла, уповіль-
нення атріовентрикулярної провідності, зниження 
скоротливості міокарда, частоти серцевих скоро-
чень, антиаритмічні властивості.

Друга група — похідні дигідропіридину — ніфеди-
піни, діють головним чином на тонус резистивних 
судин і є ефективними антигіпертензивними засо-
бами. Проте, короткодіючі представники цієї групи 
підвищують ризик розвитку інфаркту міокарда та 
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летальності. Препарати 2-го і 3-го покоління, що 
використовуються в даний час, — амлодипін і лер-
кадипін, позбавлені цих недоліків. Антиангінальна 
дія антагоністів кальцію обумовлена наступними 
механізмами: зменшенням постнавантаження на 
серце внаслідок їхнього периферичного вазодилату-
ючого ефекту та зниженням опору системних судин, 
а також завдяки прямій негативній дії на інотропну 
функцію міокарда (верапаміл та дилтіазем) та по-
ліпшенню перфузію спазму коронарних артерій. Для 
лікування стенокардії антагоністи кальцію призна-
чають у тих випадках, коли неможливо використову-
вати бета-адреноблокатори.

Івабрадин — синтезований у 1980 р. та включе-
ний до Європейських рекомендацій щодо лікування 
стенокардії у 2006 р. В основі антиішемічної дії пре-
парату лежить ізольована блокада lf-рецепторів си-
нусового вузла, що призводить до зниження часто-
ти серцевих скорочень. При цьому немає зниження 
скорочувальної функції міокарда. За деякими дани-
ми [17, 18], івабрадин не поступається атенололу та 
амлодипіну при лікуванні стенокардії. Проте тера-
пія івабрадином вимагає ретельного контролю зни-
ження ризику вираженої брадикардії. За існуючими 
рекомендаціями може використовуватися як лікар-
ський препарат другої лінії у пацієнтів з хронічним 
коронарним синдромом при неможливості прийому 
бета-адреноблокаторів. Допускається його поєднан-
ня з бета-адреноблокаторами при недостатньому 
пульсзнижуючому ефекті останніх.

Як додаткову терапію або терапію другої лінії  
у хворих на стенокардію рекомендовано активатор 
АТФ-залежних калієвих каналів — нікорандил. Пре-
парат був синтезований та запатентований у 1976  р. 
в Японії; в Європі використовується як антиангі-
нальний засіб з 1994 р. Відкриття калієвих каналів 
в кінцевому підсумку призводить до вазодилатації 
артерій та вен, тобто супроводжується зниженням 
перед-і постнавантаження. Будучи нітратним по-
хідним нікотинаміду, має схожість антиангінального 
впливу з таким у нітратів [19].

У низці досліджень показано його антиаритмічну, 
дезагрегаційну дію [20], здатність стабілізувати коро-
нарну бляшку [21]. Нікорандил може бути альтерна-
тивою нітратам при розвитку до них толерантності.  
У нього немає синдрому відміни, не розвивається то-
лерантність при тривалому прийомі, він не впливає на 
частоту серцевих скорочень, незначно знижує артері-
альний тиск. В даний час нікорандил рекомендується 
при непереносимості бета-адреноблокаторів та анта-
гоністів кальцію або за їх недостатньої ефективності.

Є велика кількість клінічних досліджень, де проде-
монстрована антиангінальна ефективність інгібітору 
пізніх натрієвих каналів ранолазина. Цей препарат 
запатентований у 1986 р. та з 2006 р. застосовується 
в США для лікування хворих на стабільну стенокар-
дію. Запобігаючи перевантаженню внутрішньоклі-
тинним кальцієм, ранолазин знижує скоротливість 
міокарда та його жорсткість, покращуючи гемопер-
фузію серця. Продемонстровано еквівалентну анти-
ангінальну ефективність ранолазину та атенололу 

[22]. Клінічна ефективність підтверджена у низці 
інших досліджень [23, 24]. Найчастіші побічні ефек-
ти — запаморочення, головна біль, нудота, астенія. 
Оскільки ранолазин подовжує інтервал QT, це необ-
хідно брати до уваги і проводити регулярний ЕКГ-
контроль.

Незважаючи на те, що триметазидин був уперше 
схвалений як серцево-судинний лікарський засіб  
у 1965 р., спроба впливу з його допомогою на вну-
трішньоклітинний метаболізм серця з метою опти-
мізації енергопродукції та зменшення наслідків гі-
поксії — порівняно новий напрямок у лікуванні сте-
нокардії. Триметазидин — єдиний препарат із цієї 
групи з доведеним клінічним ефектом. Він пригнічує 
бета-окислення жирних кислот за рахунок блока-
ди ферменту 3-кетоацил-КоА-тіолази. В результаті 
активується гліколіз та збільшується синтез АТФ  
у кардіоміоцитах. Перемикання енергетичного мета-
болізму з окиснення жирних кислот на окиснення 
глюкози лежить в основі фармакологічних (антиан-
гінальних) властивостей триметазидину. Його антиі-
шемічний ефект при лікуванні пацієнтів зі стенокар-
дією продемонстровано у численних дослідженнях 
[25]. Як гемодинамічно нейтральний, триметазидин 
може застосовуватися спільно з усіма антиангіналь-
ними препаратами. Протипоказаний при хворобі 
Паркінсона, рухових розладах, ригідності м’язів. Ре-
комендований як лікарський препарат другої лінії  
у пацієнтів з хронічним коронарним синдромом.

Особливості сучасної антиангінальної фармако-
терапії 

Важливою особливістю сучасної антиангінальної 
фармакотерапії є відмова від значної кількості не-
ефективних лікарських засобів, звільнення від «ба-
ластних» медикаментів, що характеризуються низь-
кою протиішемічною активністю та нерідко великою 
кількістю побічних явищ.

Уточнення деяких механізмів антиангінальної дії 
лікарських препаратів призвело до зміщення акцен-
ту зі спроб збільшення коронарного кровотоку, ви-
користовуючи судинорозширюючі препарати [8], на 
переважно екстракардіальні фактори, спрямовані на 
активацію різних ланок кисневотранспортної сис-
теми організму. Подібні впливи ведуть до функціо-
нального розвантаження серця та обмеження його 
енерговитрат, у результаті забезпечується можли-
вість доставки додаткової кількості кисню працю-
ючим органам [26, 27]. Це знаходить підтвердження  
в останніх рекомендаціях Європейського товариства 
кардіологів [3], в яких першу лінію в терапії стено-
кардії займають бета-адреноблокатори. Привертає 
увагу той факт, що всі вищеназвані препарати, в т. 
ч. і ті, які увійшли до клінічної практики порівня-
но недавно, були синтезовані і запатентовані як ан-
тиангінальні ще в минулому столітті, і лише через 
кілька десятиліть їх ефективність була підтверджена  
і застосування схвалено Європейським товариством 
кардіологів.

Аналіз особливостей медикаментозного лікування 
хронічної коронарної недостатності з нападами сте-
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нокардії дає підстави говорити про те, що розвиток 
фармакології в даному розділі кардіології йде не шля-
хом створення принципово нових груп препаратів,  
а в напрямку вдосконалення, перш за все, у фармако-
кінетичному аспекті вже відомих лікарських засобів. 
Так, лікарські препарати останніх поколінь відрізня-
ються більшою тривалістю дії, меншою кількістю по-
бічних ефектів, кращою переносимістю, обмеженим 
впливом на функцію нирок, більшою селективністю 
до органів та судинних регіонів та нерідко поєднан-
ням додаткових позитивних антигіпертензивних, ан-
тиаритмічних властивостей.

Аналізуючи особливості сучасної фармакології 
хронічного коронарного синдрому, не можна омину-
ти той факт, що паралельно зі скороченням кількості 
груп антиангінальних засобів прогресивно збіль-
шується кількість генеричних форм у кожній групі, 
що досягає за деякими препаратами кілька десятків. 
Висока вартість оригінальних препаратів компенсу-
ється створенням доступніших генериків — копій 
оригінальних препаратів. І це, безперечно, перспек-
тивний факт за умови збереження ними основних 
властивостей оригінального препарату. 

Ще однією характерною рисою сучасної фармако-
логії є використання комбінованих форм, до складу 

яких входять лікарські засоби, що поєднують антигі-
пертензивну та антиішемічну дію та/або мають пози-
тивний вплив на ендотелій судин: престанс (перин-
доприл + амлодипін), екватор (лізиноприл + амлоди-
пін), логімакс (метопролол + фелодипін), престилол 
(бісопролол + периндоприл) та ін.

Висновки

Таким чином, становлення антиангінальної фар-
макотерапії пройшло тривалий шлях, що характе-
ризується пошуком основних факторів ефективної 
фармакодинаміки. До особливостей сучасної антиан-
гінальної фармакотерапії можна віднести наступне:

■ скорочення кількості фармакологічних груп за 
рахунок виключення препаратів із недоведеним чи 
низьким ефектом;

■ покращення фармакологічних властивостей відо-
мих лікарських засобів;

■ перегляд антиангінальної значущості та клінічної 
цінності використовуваних препаратів;

■ суттєве збільшення генеричних форм;
■ широке застосування комбінованих лікарських 

форм, що поєднують кілька лікарських засобів із різ-
ним механізмом дії.
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Сучасна антиангінальна фармакотерапія: вибір оптимального ви-
рішення проблеми
Проф. О.М. Корж
Харківський національний медичний університет 

Становлення антиангінальної фармакотерапії пройшло тривалий шлях, що характеризується по-
шуком основних факторів ефективної фармакодинаміки. У статті представлений аналіз викори-
стання лікарських засобів з різними фармакологічними властивостями у пацієнтів, які стражда-
ють на стенокардію, в історичному аспекті, показано еволюцію уявлень дослідників про механізм 
антиангінальної дії, дана коротка характеристика сучасних антиангінальних препаратів. Аналіз осо-
бливостей медикаментозного лікування хронічної коронарної недостатності з нападами стенокардії дає 
підстави говорити про те, що розвиток фармакології в даному розділі кардіології йде в напрямку вдоско-
налення, перш за все, у фармакокінетичному аспекті вже відомих лікарських засобів. 

Ключові слова: антиангінальні лікарські препарати, стенокардія, історія розвитку, механізм дії.

Contemporary antianginal pharmacotherapy: choosing the optimal 
solution to the problem
Prof. О.М. Korzh
Kharkiv National Medical University

The formation of antianginal pharmacotherapy has gone a long way, characterized by the search for the 
main factors of effective pharmacodynamics. The article presents an analysis of the use of drugs with different 
pharmacological properties in patients suffering from angina pectoris in a historical aspect, shows the evolution 
of researchers’ ideas about the mechanism of antianginal action, and gives a brief description of modern 
antianginal drugs. Analysis of the features of drug treatment of chronic coronary insufficiency with angina 
attacks gives reason to say that the development of pharmacology in this section of cardiology is in the direction 
of improvement, first of all, in the pharmacokinetic aspect of already known drugs.

Key words: antianginal drugs, angina pectoris, history of development, mechanism of action.
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