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Виникнення ішемії міокарда і сте-
нокардії, відповідно до сучасної па-
тофізіологічної моделі перебігу хро-
нічної ІХС, передусім, зумовлене 
формування гемодинамічно значу-
щого стенозу ВА. Для встановлення 
діагнозу в клінічній практиці про-
водять прямий причинно–наслід-
ковий зв’язок лише між обструктив-
ним АС ВА та ІХС. Як наслідок, осно-
вну увагу при лікуванні таких станів 
спрямовують на визначення локалі-
зації у ВА гемодинамічно значущої 

атеросклеротичної бляшки, усунен-
ня стенозу, застосування статинів 
або інших препаратів. Такий підхід 
створює шаблонність в діагностиці 
і, незважаючи на наявність у пацієн-
та клінічних проявів ішемії міокарда, 
до заперечення діагнозу ІХС за від-
сутності ангіографічних ознак гемо-
динамічно значущого атеросклеро-
тичного ураження стінки судин.

Діагностичні заходи концентру-
ються на виявленні гемодинаміч-
но значущого атеросклеротично-

го ураження ВА та визначенні тяж-
кості коронарного АС, залежно від 
чого обирають тактику лікування та 
профілактики ІХС. Водночас, відсут-
ність стенозуючих атеросклеротич-
них змін ВА у хворих з звивистими 
ВА кардіологи помилково сприйма-
ють як ознаку сприятливого загаль-
ного прогнозу. 

Це може стати причиною відмови 
від заходів вторинної профілактики 
ІХС та диспансерного спостережен-
ня таких пацієнтів.
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Досвід використання такого діа-
гностично–лікувального протоколу 
під час надання спеціалізованої ме-
дичної допомоги дає підстави вважа-
ти, що встановлення прямого зв’яз-
ку лише між ішемією міокарда і ате-
росклеротичним ураженням стінки 
судин є занадто спрощеним погля-
дом на перебіг хронічної ІХС. У чис-
ленних дослідженнях наведені дока-
зи багатофакторності патофізіоло-
гічного процесу ураження ВА, в яко-
му АС є лише одним з провідних еле-
ментів. До них також належать пору-
шення мікроциркуляції, запалення, 
ендотеліальна дисфункція, тромбоз 
тощо, а ішемія міокарда може вини-
кати як за наявності, так і відсутності 
АС ВА [1]. За сучасними уявленнями, 
однією з причин порушення ефек-
тивної перфузії міокарда може бути 
феномен звивистості ВА.

За даними ангіографії, цей фено-
мен виявляють у пацієнтів різних по-
пуляційних груп з частотою від 9,2 до 
42,7% [2 – 4], проте, протягом трива-
лого часу вважали незначущою ангі-
ографічною знахідкою і у більшості 
спостережень асоціювали з гіперто-
нічною хворобою [1, 2, 5]. Результати 
експериментальних та клінічних до-
сліджень дають вагомі підстави вва-
жати, що зміни конфігурації ВА здат-
ні впливати на ефективність перфу-
зії міокарда [4, 6] та виникнення клі-
нічних проявів ішемії [6 – 8]. Проте, в 
діагностиці ІХС конфігурацію ВА ча-
сто не беруть до уваги, оскільки фе-
номен звивистості ВА ще не відобра-
жений в сучасній номенклатурі за-
хворювань людини. 

Метою дослідження було вивчен-
ня ролі звивистої конфігурації ВА в 
порушенні коронарного кровообігу.

Робота виконана з дотриманням 
сучасних біоетичних норм. У дослі-
дження включені 1404 пацієнта ві-

ком від 26 до 88 років з клінічними 
ознаками ІХС, в тому числі 76,1% чо-
ловіків та 23,9% – жінок. За даними 
КВГ, звивистість ВА виявлена у 588 
пацієнтів, у 816 пацієнтів змін кон-
фігурації ВА не було.

Залежно від наявності звивисто-
сті, атеросклеротичного ураження 
ВА та ступеня його вираженості ви-
ділені чотири групи пацієнтів. У 252 
пацієнтів (1–ша група) виявлено 
звивистість ВА без ангіографічних 
ознак атеросклеротичного уражен-
ня стінки судин; у 92 пацієнтів (2–га 
група) – звивистість ВА з їх стенозом 
до 50% діаметра просвіту; у 244 паці-
єнтів (3–тя група) – звивистість ВА з 
стенозом понад 50% діаметра їх про-
світу; у 816 пацієнтів (4–та група) – 
без змін кофігурації ВА з стенозом 
понад 50% діаметра просвіту судин.

Проведене обстеження пацієн-
тів з використанням загальноклініч-
них методів, електрокардіографії, 
ЕХО–КГ, велоергометрії, КВГ, стрес–
ВЕХО–КГ.

Звивистими вважали ВА з трьома 
і більше вигинами з величиною де-
формації відносно прямолінійної 
осі 45° і більше, визначених у систо-
лу й діастолу [2, 3, 6]. За іншим мето-
дом для визначення звивистості су-
дини використовували кут між дво-
ма дотичними до проксимального 
та дистального відводу з максималь-
ною величиною їх нахилу по відно-
шенню до прямолінійної осі, прове-
деної вздовж основної артерії [4, 9].

Значущість отриманих результа-
тів визначали з використанням ме-
тодів статистичного аналізу за про-
грамоюи SPSS 16.0 for Windows.

В анамнезі у 98% пацієнтів з зви-
вистими ВА були відомості про ти-
повий для ІХС больовий синдром, 
що обмежувало їх фізичну актив-
ність. Аналіз клінічних даних свідчив 
про наявність у пацієнтів 1–ї та 2–ї 

груп без гемодинамічно значущого 
АС ВА стенокардії напруження (СН) 
2 – 4 функціонального класу (ФК) та 
хронічної недостатності кровообігу 
(ХНК, . ).

Крім того, за даними анамнезу, де-
які пацієнти перенесли гостре по-
рушення коронарного кровообігу, в 
1–й групі – 60, у 2–й групі – 20, в 3–й 
групі – 148, у 4–й групі – 476. При 
цьому, статистично значущих роз-
біжностей за частотою виникнення 
гострого інфаркту міокарда не бу-
ло між 1–ю і 2–ю та 3–ю і 4–ю гру-
пами. Водночас, у пацієнтів без ге-
модинамічно значущого атероскле-
ротичного ураження ВА встановле-
ні статистично значущі розбіжності 
за частотою виникнення гострого 
порушення коронарного кровообігу 
порівняно з такою у пацієнтів 3–ї та 
4–ї груп ( 2=132,3; p<0,005).

З метою оцінки стану коронарно-
го кровообігу та його резервів у па-
цієнтів 1–ї групи проведені проби з 
дозованим фізичним навантажен-
ням і стрес–ВЕХО–КГ. За результата-
ми цієї проби, проведеної у 56 паці-
єнтів без стенозуючих змін ВА, у 54% 
з них виявлені ознаки порушення 
перфузії міокарда. Результати стрес–
ВЕХО–КГ з фармакологічним наван-
таженням свідчили про наявність у 
57% пацієнтів ознак ішемії міокарда.

При порівнянні частоти виник-
нення ознак ішемії міокарда за да-
ними електрокардіографії у пацієн-
тів 1–ї та 2–ї груп встановлені ста-
тистично значущі розбіжності (від-
повідно у 49,2 та 82,6%, p < 0,001, 2 
= 30,9).

З метою оцінки впливу звивистої 
ВА на коронарну гемодинаміку за 
умови наявності гемодинамічно зна-
чущих атеросклеротичних змін су-
дин пацієнтам 3–ї та 4–ї груп прове-
дені ЕХО–КГ та КВГ. За даними ЕХО–
КГ, у пацієнтів 3–ї групи спостерігали 
більшу частоту утворення аневриз-
ми лівого шлуночка порівняно з та-
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кою у пацієнтів 4–ї групи (відповід-
но у 16,4 і 9,0%; p < 0,001, 2 = 11,39). З 
результатами ЕХО–КГ узгоджені дані 
КВГ щодо частоти виникнення ане-
вризми лівого шлуночка, що в 3–й 
групі становила 21,0%, в 4–й групі – 
13,0% (p < 0,001, 2 = 10,98).

Звивистість ВА є феноменом, що 
досить часто виявляють за даними 
КВГ. Його роль у виникненні пору-
шень коронарної гемодинаміки об-
говорюється, що зумовлене невели-
кою кількістю експериментальних 
та клінічних досліджень, спрямова-
них на її виявлення. Проте, аналіз да-
них літератури та результатів нашо-
го дослідження свідчить про вплив 
звивистої конфігурації ВА на коро-
нарний кровообіг, адаптивні можли-
вості міокарда та частоту виникнен-
ня судинних катастроф.

В нашому дослідженні встанов-
лено, що у пацієнтів за звивистості 
ВА, незалежно від наявності й тяж-
кості коронарного АС, відзначене 
погіршення якості життя. Навіть за 
сприятливого загального прогно-
зу це зумовлене обмеженням фізич-
ної активності внаслідок больово-
го синдрому. Його поява у пацієн-
тів за звивистої конфігурації ВА на 
тлі відсутності ознак атеросклеро-
тичного ураження судин свідчить 
про обмеження діапазону адаптив-
них можливостей коронарного рус-
ла. Це підтверджує також поява у па-
цієнтів 1–ї та 2–ї груп клінічних оз-
нак ХНК. За загальноприйнятими 
уявленнями, гемодинамічної значу-
щості атеросклеротичні зміни набу-
вають за умови стенозу понад 50% ді-
аметра просвіту судини. Тому зрозу-
мілими є статистично значущі роз-
біжності у 1–й і 2–й, 1–й і 4–й, 2–й 
і 3–й, та 2–й і 4–й групах. Водночас, 
необхідно звернути увагу на відомо-
сті в анамнезі пацієнтів за наявності 
звивистості ВА (1–ша група) гостро-
го порушення коронарного крово-
обігу, частота якого становила 23%. 

Опосередковано ці дані дають під-
стави припускати значущість гемо-
динамічних порушень перфузії мі-
окарда за наявності аномалій кон-
фігурації ВА. Таке припущення під-
тверджують і результати стрес–
ВЕХО–КГ, за наявності звивистості 
ВА зменшується ефективність пер-
фузії міокарда при підвищенні його 
функціонального навантаження.

Окрему увагу привертають дані 
анамнезу щодо частоти виникнення 
судинних катастроф в 2–й і 4–й гру-
пах, результати електрокардіогра-
фії пацієнтів 1–ї та 2–ї груп, а також 
результати ЕХО–КГ та КВГ у пацієн-
тів 3–ї та 4–ї груп. Поява статистич-
но значущих розбіжностей частоти 
виникнення ознак ішемії міокарда у 
пацієнтів 1–ї та 2–ї груп за даними 
електрокардіографії може свідчи-
ти про погіршення перфузії міокар-
да за наявності звивистих ВА за умо-
ви приєднання навіть гемодинаміч-
но незначущих атеросклеротичних 
змін стінки судин. Наведені дані свід-
чать про неоднозначність прогнозу 
перебігу ІХС, не ускладненої гемоди-
намічно значущим атеросклеротич-
ним ураженням стінки судин, за на-
явності звивистої конфігурації ВА. 
Водночас, відсутність таких розбіж-
ностей частоти виникнення судин-
них катастроф опосередковано свід-
чить про збереження провідної ро-
лі звивистості ВА в порушенні коро-
нарної гемодинаміки за відсутності 
гемодинамічно значущого АС ВА. Це 
має привернути увагу кардіологів до 
такої аномалії конфігурації ВА, по-
требує диспансерного спостережен-
ня пацієнтів з звивистою конфігура-
цією ВА та застосування заходів вто-
ринної профілактики ІХС. Отримані 
результати дають підстави вважати, 
що приєднання до звивистості ВА 
гемодинамічно незначущого АС ВА 
(стеноз менше 50% просвіту судини) 
ускладнює перебіг ІХС.

З огляду на дані літератури про 
роль звивистості ВА як одного з фак-
торів ризику виникнення АС стінки 

судин [6, 10, 11], слід очікувати не-
сприятливого прогнозу перебігу ІХС 
у пацієнтів за звивистості ВА. Про 
звивистість ВА як додатковий фак-
тор погіршення коронарної гемо-
динаміки свідчать результати ЕХО–
КГ та КВГ, з виявленням погіршен-
ня функціонального стану міокар-
да лівого шлуночка при приєднанні 
АС до звивистості ВА. Результати до-
сліджень гемодинамічного значен-
ня звивистості ВА свідчать про змен-
шення ролі такої аномалії конфігу-
рації як фактору формування коро-
нарної недостатності у пацієнтів за 
стенозуючого АС ВА, чим можна по-
яснити недооцінену роль звивисто-
сті ВА у виникненні ІХС [12, 13]. Так, в 
нашому дослідженні виявлена подіб-
ність частоти виникнення судинних 
катастроф у пацієнтів 3–ї та 4–ї груп 
на тлі статистично значущого збіль-
шення частоти гострого порушен-
ня коронарного кровообігу в кожній 
з цих груп порівняно з такою у хво-
рих 1–ї групи. Отримані результати 
узгоджуються з припущенням про 
втрату провідного значення конфі-
гурації коронарного русла при при-
єднанні гемодинамічно значущого 
АС ВА.

1. Результати дослідження дають 
підстави вважати, що зміни конфігу-
рації ВА за відсутності гемодинаміч-
но значущого атеросклеротичного 
ураження стінки судин здатні спри-
чиняти ішемію міокарда і клінічні 
ознаки ІХС. 

2. Звивистість ВА є фактором, 
здатним спричинити порушення 
перфузії міокарда, а наявність такої 
аномалії конфігурації коронарно-
го русла створює підґрунтя для не-
сприятливого прогнозу перебігу ІХС 
незалежно від наявності АС ВА.

3. Рання діагностика ІХС має пе-
редбачати як наявність і ступінь ате-
росклеротичних змін ВА, так і осо-
бливості їх конфігурації.
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