
1212 Ішемічна хвороба серцяІшемічна хвороба серця

© 2022 The Authors. Published by Professional Edition Eastern Europe. This is an open access article under the CC BY-SA license 
(https://creativecommons.org/licenses/by-sa/4.0/).

https://doi.org/10.30702/ujcvs/22.30(04)/SS051-1219
УДК 615.032:616.132.2-089.819.1

Сало С. В.1, канд. мед. наук, завідувач відділення екстреної  ендоваскулярної  хірургії  з рентгеноперацій ною, 
https://orcid.org/0000-0001-5456-1418 
Шумаков В. О.2, д-р мед. наук, професор, науковий керівник відділу інфаркту міокарда та кардіореабілітації, 
https://orcid.org/0000-0001-5130-8759
Гаврилишин А. Ю.1, аспірант, лікар-хірург відділення екстреної  ендоваскулярної  хірургії  з 
рентгеноперацій ною, https://orcid.org/0000-0002-2942-6190 
Левчишина О. В.1, канд. мед. наук, лікар-хірург відділення рентгенхірургічних методів діагностики та лікування 
захворювань серця та судин, https://orcid.org/0000-0003-0276-4533  
Шпак С. С.1, лікар-стажист відділення екстреної  ендоваскулярної  хірургії  з рентгеноперацій ною, https://orcid.
org/0000-0003-1522-9265  
1ДУ «Національний інститут серцево-судинної хірургії імені М. М. Амосова НАМН України», м. Київ, Україна
2ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології, клінічної та регенеративної медицини 
імені академіка М. Д. Стражеска НАМН України», м. Київ, Україна

Внутрішньокоронарне введення лікарських засобів 
у клінічній практиці. Літературний огляд

Резюме. Огляд літератури є вибірковим науковим пошуком щодо можливостей внутрішньокоронар-
ного введення лікарських засобів. Згадування про цей метод доставки лікарських засобів починається 
з 1980-х років, але системного огляду, який би охопив усі можливі варіанти фармакологічного впливу 
при різних патологічних станах, у практиці інтервенційних кардіологів немає. Також відзначаємо, що 
більшість джерел, використаних для цього огляду, була опублікована багато років тому, що ще раз під-
тверджує той факт, що потрібно повернутися до комплексного обговорення цієї теми, нагадати про всі 
можливі варіанти його використання та виокремити перспективні ідеї, які потребують подальшого ви-
вчення. На сьогодні черезшкірні транскатетерні технології дають змогу локально вплинути на мікро-
циркуляцію, досягаючи максимальної концентрації препарату та мінімізуючи системні побічні ефек-
ти. Загалом методика стосується як лікування феномену дистальної мікроемболізації, так і боротьби з 
тромбозами при гострому інфаркті міокарда, явищами спазму коронарних судин, регенерації міокарда 
при використанні стовбурових клітин, рестенозу в стенті та зменшенням смертності під час проведен-
ня черезшкірних коронарних втручань високого ризику.
Мета публікації – розширити уявлення лікарів-практиків про спосіб прямого фармакологічного впливу 
на серце, зіставити препарати, що наявні на сьогодні, і які використовують як інтервенційні, так і загальні 
кардіологи; навести й порівняти новітні клінічні дослідження у використанні цієї методики. 
Обговорення. У статті наведено приклади різних систем доставки, починаючи від коронарних направляю-
чих катетерів до аспіраційного катетера, балонної системи з медикаментозним покриттям для ангіопластики 
тощо. У деяких статтях, опрацьованих під час написання огляду, були відсутні коректні висновки щодо потен-
ційного клінічного застосування лікарських засобів при інтракоронарному введенні, тому у своєму огляді ми 
обговорюємо усі можливі варіанти та робимо висновки щодо доцільності їхнього використання.  
Висновки. Цей огляд літератури включає найбільш цікаві клінічні дослідження, де застосовувався інтра-
коронарний метод введення лікарських засобів, які, на нашу думку, заслуговують на увагу та потребують 
подальшого вивчення. Це ще раз нагадує нам, що інтракоронарне введення – перспективний напрям у ме-
тодиках лікування серцево-судинних захворювань, який дає змогу селективно фармакологічно вплинути 
на можливі ускладнення при транскатетерних коронарних процедурах. 
Ключові слова: феномен дистальної мікроемболізації, no-reflow, доставка лікарських засобів, аденозин, ан-
титромбоцитарна терапія. 
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Вступ. Внутрішньокоронарне введення ліків дає 
змогу уникнути всіх ланок біологічних фільтрів орга-
нізму, де діюча речовина в процесі фармакокінетики 
може змінити свої властивості чи небажано провзаємо-
діяти з іншими лікарськими засобами. Також локальна 
дія практично знижує ризики виникнення системних 
побічних ефектів препарату майже до мінімальних, при 
цьому концентрація речовини в рази більша, ніж при 
внутрішньовенному введенні. Початок застосування 
цього методу доставки лікарських засобів починаєть-
ся ще наприкінці 1980-х років, але дотепер системного 
огляду, який охоплює всі можливі варіанти фармаколо-
гічного впливу при різних патологічних станах у прак-
тиці інтервенційних кардіологів, немає. Тому ми наве-
ли відомі клінічні дослідження, в яких застосовується 
інтракоронарне введення фармакологічних речовин. 
Також зазначимо, що більшість джерел, використаних 
для цього огляду, була опублікована багато років тому, 
що ще раз підтверджує той факт, що потрібно поверну-
тися до комплексного обговорення цієї теми, нагадати 
про всі можливі варіанти використання методу та ви-
окремити перспективні ідеї, які потребують подальшо-
го вивчення. 

На початку виникнення ідеї про цей метод до-
ставки ліків були проведені спеціальні дослідження, 
які повністю підтвердили безпечність застосування 
інтракоронарного введення медикаментів [1, 2]. Се-
лективно катетеризуючи праву чи ліву коронарні 
артерії та користуючись сучасними інтервенційними 
технологіями, ми можемо діяти вибірково на кожну 
конкретну судину, звузившись до дистальних відді-
лів, уникаючи проксимальні великі стовбури. Тобто 
локальна дія не тільки в межах лівої чи правої коро-
нарних артерій, як таких, а більш диференційовано в 
зонах мікроциркуляції.

Користуючись даними останніх публікацій у ресур-
сах PubMed та Medscape, на основі власного досвіду ми 
провели вибірковий пошук інформації щодо інтрако-
ронарного введення лікарських засобів при різних но-
зологічних кардіологічних формах з метою об’єднати 
цільову інформацію та акцентувати увагу на ще одно-
му важливому методі доставки фармакологічних пре-
паратів у кардіології. Також згрупувати показання та 
протипоказання до застосування, провести аналіз та 
зробити висновки про можливі ускладнення в застосу-
ванні цієї технології.  

Мета публікації – об’єднати в одному літературно-
му огляді найцікавіші випадки застосування інтрако-
ронарного введення фармакологічних препаратів, чого 
не було раніше в літературі, та проаналізувати, які з на-
ведених досліджень потребують подальшого вивчення 
для використання в повсякденній практиці, а які вже 
мають суто історичний інтерес. Розширити уявлення 
лікарів-практиків про спосіб прямого фармакологічно-
го впливу на серце, зіставити можливі для цього пре-

парати, що існують на сьогодні в практиці як інтервен-
ційних, так і загальних кардіологів; ще раз розглянути 
їх фармакодинамічну спрямованість і визначити до-
цільність застосування в кожному конкретному пато-
логічному стані. Навести новітні клінічні дослідження 
у використанні цієї методики.

Обговорення. Більшість літературних джерел, які 
ми взяли для розгляду, опубліковані понад 5 років 
тому, деякі посилання датуються 80-ми роками ми-
нулого століття, коли був пік вивчення патофізіології 
внутрішньосудинної гемодинаміки, фармакокінетики 
та фармакодинаміки кардіологічних препаратів. Цей 
факт підтверджує необхідність ще раз повернутися 
до опрацювання матеріалу та пригадати основні ві-
хи в розвитку фармакологічної інтервенційної думки 
в кардіології. Охоплюючи всі дослідження, розрізнені 
щодо патологічного стану, але спільні в методі введен-
ня лікарського засобу, зробимо висновок про пошире-
ність та доцільність використання інтракоронарного 
введення діючих речовин. У деяких статтях, опрацьо-
ваних під час написання огляду, були відсутні коректні 
висновки щодо можливого клінічного застосування 
лікарських засобів при інтракоронарному введенні, 
тому у своєму огляді ми обговоримо всі можливі ва-
ріанти та зробимо висновок щодо доцільності їхнього 
використання. 

Ми знаємо, що катетерні терапевтичні технології на 
сьогодні стають дуже актуальними не тільки в кардіо-
логії, а й, наприклад, в нейрохірургії, як засіб боротьби 
зі спазмом артерій головного мозку. З історичної точ-
ки зору, згадки про цільове введення ліків прицільно в 
коронарні артерії з’являється з початком ери тромбо-
лізису. У 1979 році німецький лікар Rentrop K. P. публі-
кує дослідження, в якому описує 5 пацієнтів із гострим 
інфарктом міокарда, яким після селективної коронаро-
графії було введено внутрішньокоронарно стрептокі-
назу та нітрогліцерин [3]. При цьому він зауважує, що 
в одного з пацієнтів нітрогліцерин значно покращив 
дистальне заповнення в субоклюзованій огинаючій 
гілці лівої коронарної артерії, у другого пацієнта част-
кове відновлення кровоплину в оклюзованій правій 
коронарній артерії та декілька негативних результатів 
при гострій тромботичній оклюзії передньої міжшлу-
ночкової артерії. Тільки за один рік, з 1984 по 1985, 
пройшло дев’ять клінічних досліджень з порівняння 
внутрішньовенного та внутрішньокоронарного тром-
болізису [4]. Незважаючи на більш ефективний лізис 
тромбу, внутрішньовенне введення прирівняли до 
внутрішньокоронарного, ураховуючи ризики остан-
нього. Та все ж таки більшість досліджень, проведених 
на початку 80-х років минулого століття, свідчать про 
переваги транскатетерного лікування [4, 5, 6, 7, 8]. Тоб-
то ідея локальної дії на судину зсередини не нова й бе-
ре початок від перших етапів розвитку інтервенційної 
кардіології [9, 10]. Звичайно, надалі внутрішньокоро-
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нарний тромболізис змінився на балонну ангіопласти-
ку, але ідея цільового медикаментозного внутрішньо-
судинного впливу залишилася. 

Згодом інвазивні кардіологи зіткнулися з великою 
проблемою – феноменом дистальної мікроемболізації 
(ФДМ), або феноменом no-reflow. Він визначається як 
ступінь кровотоку за ТІМІ (Thrombolysis in Myocardial 
Infarction) < 3 і ступінь міокардіальної перфузії (MBG, 
myocardial blush grade) < 3 та проявляється як аномаль-
ний епікардіальний кровотік, незважаючи на ліквіда-
цію коронарної обструкції [11]. Частота його виник-
нення при гострому коронарному синдромі (ГКС), за 
даними різних авторів, варіює від 5 до 60 % [12]. І саме 
внутрішньокоронарний метод введення ліків для бо-
ротьби з ним є рекомендованим методом вибору. На-
віть якщо інтервенційний кардіолог катетеризував ко-
ронарну артерію, введення препарату безпосередньо 
через катетер супроводжується ризиком вивільнення 
діючої речовини безпосередньо в аорту, якщо катетер 
стоїть напів- чи неселективно або за рахунок рефлюксу 
в аорту, тому внутрішньокоронарне введення препара-
тів в ідеалі здійснюється за допомогою мікрокатетера, 
заведеного в цільову судину, або балонним катетером у 
дистальні відділи коронарної артерії [13]. Це ще більше 
мінімізує системні побічні ефекти й забезпечує більш 
диференційовану доставку в мікроциркуляцію. Ще од-
ним варіантом використовуваного інструментарію 
слугує аспіраційний катетер, який дозволяє вводити й 
ліки у дистальні відділи артерії та при цьому зберігає 
позицію коронарного провідника. Можна сказати, що 
балонні катетери з лікарським покриттям теж слугу-
ють варіантом внутрішньокоронарного введення пре-
паратів для лікування локальних атеросклеротичних 
уражень та рестенозу в стенті. 

На сьогодні спектр фармакологічних препаратів, 
доступних для внутрішньокоронарного застосування, 
достатньо широкий і включає аденозин, нітропрусид, 
ептифібатит, верапаміл, епінефрин, глюкокортикоїди, 
нітрогліцерин та ін. Кожен із цих препаратів має свої 
переваги та недоліки. Наприклад, для лікування фено-
мену дистальної мікроемболізації як у нашій клініці, 
так і загалом у світі, найбільш часто застосовуються 
аденозин та верапаміл. Стосовно аденозину, то з курсу 
фармакології ми знаємо, що це нуклеозид, який скла-
дається з аденіну і входить до складу деяких ферментів 
та аденозинтрифосфату. При його внутрішньовенному 
застосуванні він викликає тимчасову блокаду серця в 
атріовентрикулярному вузлі шляхом пригнічення ци-
клічного аденозинмонофосфату та вивільнення йонів 
калію з клітини. Це своєю чергою також призводить до 
релаксації гладеньких м’язів та розслаблення міоцитів 
коронарних судин [14]. Останній ефект активно засто-
совується в інтервенційній кардіології при вимірюван-
ні фракційного коронарного резерву для діагностики 
симптом-зв’язаного атеросклеротичного звуження 

судин, оскільки аденозин збільшує різницю тиску 
між нормальними й аномальними сегментами арте-
рій [15, 16]. У дослідженні AMISTAD-II було показано, 
що внутрішньовенне введення аденозину покращує 
результати в пацієнтів з гострим інфарктом міокарда 
[17]. Це спонукало італійського професора Marzilli et al. 
дійти до висновку, що, можливо, внутрішньокоронарне 
введення аденозину поліпшить результати коронарної 
реваскуляризації. Уже незабаром група під його керів-
ництвом провела дослідження, в якому було виявлено, 
що внутрішньокоронарне введення аденозину під час 
черезшкірного коронарного втручання (ЧКВ) зменшує 
частоту виникнення ФДМ, покращує насосну функцію 
лівого шлуночка, зменшує як внутрішньогоспітальну 
смертність, так і такі кінцеві точки, як нефатальний ін-
фаркт міокарда, серцева недостатність чи смерть [18]. 
Згодом позитивний ефект аденозину був продемон-
стрований у пацієнтів, які зазнали ротаційної атерек-
томії [19] та під час первинного ЧКВ на тлі ГКС [20]. Ці-
каво, що незважаючи на те що ФДМ вже достатньо дав-
но вивчається, існує багато нормативних документів 
щодо його лікування, але вивчення ще досі проводить-
ся. Одним з останніх досліджень з цього приводу було 
дослідження COAR Trial щодо порівняння інтракоро-
нарного аденозину та адреналіну для лікування ФДМ 
у пацієнтів з нормальним тиском на тлі ГКС. І висновок 
був дещо неочікуваним, а саме те, що адреналін безпеч-
ний для застосування в пацієнтів з нормальним тиском 
та, більше того, асоціювався з кращою ефективністю, 
ніж аденозин за оцінкою кровоплину та міокардіально-
го блашу в разі лікування no-reflow [21]. Ми знаємо, що 
адреналін дає позитивний хронотропний та інотроп-
ний ефекти, але саме через бета-2-адренорецептори 
опосередковується його дія у вигляді коронарної ва-
зодилатації. Це і є механізмом впливу на лікування 
no-reflow. Іншим рекомендованим препаратом для 
лікування ФДМ є блокатор кальцієвих каналів – вера-
памілу гідрохлорид. У кардіології він застосовується 
для лікування суправентрикулярних аритмій і для 
лікування вазоспастичної та стабільної хронічної іше-
мічної хвороби серця. Він пригнічує повільні кальцієві 
канали та блокує надходження кальцію у міоцити міо-
карда, що проявляється негативним інотропним ефек-
том. Його найбільш важливою електрофізіологічною 
дією є депресія атріовентрикулярної провідності [22]. 
Пригнічуючи частоту серцевих скорочень, верапаміл 
зменшує таким чином потребу міокарда в кисні, що 
асоціюється зі зменшенням інфарктної зони у пацієн-
тів з ГКС [23]. Інтракоронарне введення верапамілу на 
сьогодні показано тільки в рамках лікування ФДМ, що 
було підтверджено відповідними дослідженнями, які 
показали його ефективність [24]. 

Тепер свій вклад у розвиток вивчення внутрішньо-
коронарного введення лікарських засобів для ліку-
вання дистальної мікроемболізації робить і Україна 
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нарівні з європейськими країнами, адже проводить-
ся сумісне дослідження ДУ «НІССХ ім. М. М. Амосова 
НАМН України» та ДУ «Національний науковий центр 
«Інститут кардіології, клінічної та регенеративної ме-
дицини імені академіка М. Д. Стражеска НАМН Украї-
ни» щодо внутрішньокоронарного застосування глю-
кокортикоїдів для лікування пацієнтів з ГКС та розви-
тком no-reflow феномену. Тобто, ґрунтуючись на одній 
з основних дій стероїдних гормонів, а саме протиза-
пальній, метою є зменшення набряку міокарда вна-
слідок запалення. Робота є експериментальною, але 
попередні результати дають змогу стверджувати, що 
методика є безпечною та ефективною. Проте спектр 
внутрішньокоронарної медикаментозної інвазії не об-
межується лише лікуванням no-reflow. 

Аналізуючи дані літератури та спираючись на влас-
ний досвід, можна зробити висновок, що, напевно, най-
більш частим препаратом, який вводиться пацієнтам 
внутрішньокоронарно під час ЧКВ, є нітрогліцерин. Він 
є вазодилататором, який ми використовуємо для по-
легшення симптомів стенокардії, а саме завдяки його 
венодилатуючому ефекту, що призводить до розван-
таження міокарда шляхом зниження венозного повер-
нення і відповідно навантаження на серце. Ми знаємо, 
що нітрогліцерин впливає на артерії діаметром більше 
100 mcg, тому його артеріальна судинорозширювальна 
дія корисна саме під час інтервенційних процедур за 
рахунок зняття спазму коронарних артерій у відповідь 
на подразнювальну дію катетерів чи коронарних про-
відників, що дає змогу правильно оцінити наявність 
атеросклеротичного звуження чи істинний діаметр су-
дини для підбору відповідної стент-системи. В одному 
з досліджень нітрогліцерин збільшував площу прохід-
ності стенозованих коронарних артерій у середньому 
на 28 % [25]. Також він застосовується для верифікації 
істинного симптом-зв’язаного судинного містка. Су-
динний місток – це частина епікардіальної артерії, яка 
має інтрамуральний хід. Уперше він був діагностова-
ний ще в далекому 1737 році Reyman під час ауто псії 
[26], а ангіографічно вперше це зробив Porstmann в 
1960-х роках [27], через 3 роки після першої проведе-
ної коронарографії у світі доктором Mason Sones [28]. 
Саме Porstmann і запропонував вводити нітрогліцерин 
внутрішньокоронарно для правильного оцінювання 
ступеня компресії судинного містка. 

Отже, ми бачимо, що терапевтичний спектр ліків 
для інтракоронарного введення в катетеризаційній 
лабораторії достатньо великий. Але і перелічені нами, 
здавалось би, традиційні препарати не обмежують уяв-
лення вчених щодо внутрішньокоронарного впливу. 
Було декілька досліджень in vitro та ex vivo на тваринах, 
які продемонстрували, що призначення інсуліну при 
реперфузійному синдромі в момент ГКС активує клі-
тинні механізми виживання та зменшує летальність 
реперфузійного пошкодження [29, 30, 31, 32]. Це по-

слугувало виникненню припущення, що, за аналогією 
з переліченими вище препаратами, інтракоронарне 
введення інсуліну допоможе у лікуванні ФДМ. Було 
проведено дослідження на тваринах, яке показало, що 
внутрішньокоронарні інфузії інсуліну безпечні для за-
стосування, зменшують інфарктну зону та було вияв-
лено максимально допустиму дозу препарату в 100 mU, 
яка не асоціювалась з різким підвищенням рівня кате-
холамінів, що потенційно небезпечно при ГКС [33].

Ще однією групою препаратів, які часто викорис-
товують інтервенційні кардіологи, є інгібітори гліко-
протеїну IIb/IIIa. Перша згадка про використання цієї 
групи ліків внутрішньокоронарно була в 1999 році, 
через 6 років після реєстрації абциксимабу, препарату 
цієї ж групи [34, 35]. Передбачається, що їхнє інтрако-
ронарне введення призводить до кращого контролю 
над рецепторами тромбоцитів, покращення ендоте-
ліальної функції, при цьому з меншим ризиком кро-
вотеч та імунних реакцій гіперчутливості. В Україні 
широкого застосування набув ептифібатит. До речі, 
він має не тільки антитромбоцитарну активність, а й 
при високій локальній концентрації, що досягається 
його розрахунковою інтракоронарною дозою, про-
являє протизапальну місцеву дію через його пере-
хресну реактивність з лейкоцитами та пригніченням 
рецептора вітронектину в ендотеліальних клітинах в 
інфаркт-зв’язаній судині. Такий сумісний ефект значно 
знижує ймовірність реперфузійного пошкодження та 
справляє позитивний вплив на міокардіальну цирку-
ляцію [36, 37]. Інший препарат цієї групи – абциксимаб, 
продемонстрував значну перевагу саме при інтракоро-
нарному введенні, порівняно з внутрішньовенним, у 
зниженні вірогідності виникнення мікроваскулярної 
обструкції, зі зменшення інфарктної зони та ранній 
резолюції сегмента ST [38]. Особливо якщо від почат-
ку захворювання минуло понад 4 години і тромб має 
більш організовану структуру та резистентніший до 
системної терапії. Внутрішньокоронарне введення 
призводить до більшої концентрації препарату, що по-
рушує процеси перехресного реагування тромбоцитів 
та пришвидшує дисагрегацію тромбів [39]. Те саме сто-
сується тирофібану, препарату цієї ж групи, який порів-
няно з внутрішньовенним уведенням показав знижен-
ня великих серцево-судинних подій на 47 % при одна-
ковому ризику кровотеч [40]. Група китайських вчених 
проводила дослідження, в якому намагалась порівняти 
застосування тирофібану ізольовано та в поєднанні з 
нітропрусидом при внутрішньокоронарному введенні 
під час лікування ФДМ [41]. Вони намагались довести, 
що при тромботичній аспірації в лікуванні інфаркту 
міокарда з підйомом сегмента ST, ефективніше та без-
печніше застосовувати тирофібан разом з нітропруси-
дом у стандартній дозі, ніж тільки тирофібан у момент 
первинного ЧКВ. Автори виходили з тієї точки зору, 
що оскільки нітропрусид є донором нітрату оксиду, 
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він призводить до коронарної гіперемії еквівалентно 
аденозину, але, порівняно з ним, більш пролонговано, 
тому може дати позитивніший ефект. Особливістю до-
слідження було те, що зазначена комбінація вводила-
ся перед проведенням ангіполастики, тому феномен 
дистальної мікроемболізації ще не мав розвинутися. 
У результаті дослідження був зроблений висновок, 
що така комбінація є цілком безпечною та асоціюєть-
ся з покращенням коронарного кровоплину згідно зі 
шкалами ТІМІ та міокардіального блашу й у порівнянні 
з однокомпонентною терапією тирофібаном. 

Вивчаючи дані літератури з внутрішньокоронарної 
терапії, натрапляємо й на те, що були навіть спроби 
дослідити інгібітори ангіотензинперетворювального 
ферменту за такого шляху введення. Це невелике до-
слідження, яке включало 22 пацієнти зі стабільною 
ішемічною хворобою серця, яким вводився внутріш-
ньокоронарно еналаприлат, показало зменшення за-
грудинного больового синдрому, зниження проявів 
міокардіальної ішемії, включаючи динаміку сегмента 
ST [42]. Учені з Китаю вирішили піти ще далі та запропо-
нували для захисту міокарда при інтервенційних втру-
чаннях застосовувати внутрішньокоронарне введен-
ня алпростадилу, препарату простагландину Е1 [43]. 
З огляду на його фармакологічні властивості, а саме 
покращення мікроциркуляції та ангіопротективну дію, 
дозоване введення через мікрокатетер призвело до 
меншої кількості реперфузійного пошкодження міо-
карда в разі елективного ЧКВ у стабільних пацієнтів. 
Їхнє рандомізоване дослідження включало 30 пацієн-
тів контрольної групи та 30 основної. У результаті вну-
трішньокоронарного застосування алпростандил по-
кращував коронарний кровотік та мікроциркуляцію в 
досліджуваної когорти й не асоціювався з небажаними 
побічними ефектами.   

Висновки 
1. У представленому огляді літератури було наведено 

найбільш цікаві клінічні дослідження, де викорис-
товується інтракоронарний метод введення лікар-
ських засобів, які, на нашу думку, варті уваги та по-
требують подальшого вивчення. Це ще раз нагадує 
нам, що інтракоронарне введення – перспективний 
напрям у методиках лікування серцево-судинних 
захворювань, який дає змогу селективно фарма-
кологічно вплинути на можливі ускладнення при 
транскатетерних коронарних процедурах.

2. Традиційні терапевтичні шляхи введення лікар-
ських засобів мають свої недоліки. Отже, саме вдо-
сконалення черезшкірних транскатетерних мето-
дик дає перевагу в покращенні результатів лікуван-
ня пацієнтів. До таких переваг інтракоронарного 
методу введення можна віднести: скорочення часу 
фармакокінетичної дії препарату, зменшення по-
треби в дозуванні, а отже, і можливих побічних 
ефектів діючої речовини, тому дає змогу виключи-

ти можливі зміни в фармакодинаміці через потен-
ційні взаємодії з іншими паралельно застосованими 
препаратами.

3. Методика інтракоронарного введення має місце 
при: виникненні феномену дистальної мікроембо-
лізації (аденозин, верапаміл, епінефрин гідротар-
трат, тирофібан); спазмі коронарних судин (нітро-
гліцерин); тромбозі вінцевих судин (стрептокіназа, 
абциксимаб, ептифібатит); інтрамуральному ході 
коронарних артерій (нітрогліцерин); реперфузій-
ному синдромі (інсулін), міокардіальній ішемії (ін-
гібітори ангіотензинперетворювального ферменту, 
алпростадил).

4. Феномен дистальної мікроемболізації є одним із 
найпоширеніших ускладнень під час черезшкірного 
коронарного втручання, але незважаючи на існуючі 
методи лікування, він потребує подальшого вивчен-
ня та створення нових підходів у лікуванні. Одним 
із можливих перспективних напрямів є набряк міо-
карда, який є одним з основних факторів патогене-
зу цього ускладнення. Використання епінефрину з 
цією метою, що наведено у дослідженні COAR Trial, 
ще раз підтверджує необхідність подальшого вдо-
сконалення методів лікування феномену.

5. Кількість досліджень щодо використання ангіотен-
зинперетворювального ферменту та інсуліну вну-
трішньокоронарно є недостатньою для доведення 
їх ефективності та формування чітких показань до 
застосування.    

6. Наявні в медицині методики ендоваскулярного за-
стосування лікарських засобів безпосередньо до ор-
гана чи тканини, які потребують коригування пато-
логічного стану є перспективним методом, зокрема 
в кардіології. Отже, це покращить прогнози та змен-
шить кількість небажаних наслідків у хворих.

Конфлікту інтересів немає.
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Intracoronary Administration of Drugs in Clinical Practice
Sergii V. Salo1, Valentyn O. Shumakov2, Andrii Yu. Gavrylyshyn1, 
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Abstract. Intracoronary administration of drugs allows to achieve the fastest possible effect in interventional 

cardiology. This allows to avoid all the biological filters of the body and achieve the required concentration of the active 
substance at the injection site. Also, given the local action, systemic side effects are nearly absent. 

The aim. To study the literature data of the leading countries of the world in the field of intracoronary drug 
administration. To analyze the experience of different centers on the use of various medications in the treatment of the 
phenomenon of distal microembolization.

Results. One of the first drugs administered intracoronary was streptokinase for the treatment of acute myocardial 
infarction. After that, it became clear that this method of delivering drugs is possible and can be used. With the beginning 
of the treatment of acute coronary syndromes by stenting, one of the possible complications arose in the form of no-reflow. 
At the same time, realizing that this is a local problem, they began to use the possibility of intracoronary administration 
of drugs to treat this phenomenon. The main advantage of this method is quick response to drug administration. Today, 
the drugs of choice in the treatment of no-reflow are verapamil, adenosine, nitroprusside, adrenaline. On the other hand, 
probably the most common drug that is administered intracoronary is nitroglycerin. It is used as a vasodilator in the 
event of spasm of the coronary arteries. Subsequently, it has been recommended to deliver drugs via a microcatheter or 
aspiration catheter to achieve even more selective effect in the area of the affected vessel, and this also minimizes drug 
loss due to coronary reflux into the aortic sinuses while using a guiding catheter. Work is also underway on the use of 
intracoronary insulin in acute coronary syndrome in order to reduce the area of damage in myocardial infarction. It is also 
very promising to study the introduction of stem cells directly into the myocardium through a microcatheter in order to 
regenerate the myocardium after a heart attack.

Conclusions. Intracoronary administration of drugs allows to achieve the maximum effect in the shortest possible time. 
Today, many drugs can be used in this way, starting from the treatment of the phenomenon of distal microembolization 
and ending with myocardial regeneration after myocardial infarction.

Keywords: phenomenon of distal microembolization, no-reflow, drug delivery, adenosine, antiplatelet therapy
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