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СИНДРОМ ВЕЛЛЕНСА ЯК ПРЕДИКТОР РОЗВИТКУ 

ІНФАРКТУ ПЕРЕДНЬОЇ СТІНКИ МІОКАРДА 
 

Актуальність. Серцево-судинні захворювання посідають перше місце у структурі 

смертності в Україні, зокрема гострий коронарний синдром (ГКС). Синдром Велленса (СВ) 

є рідкісною формою ГКС, причиною якого є критична оклюзія передньої міжшлуночкової 

артерії (ПМША), виявлена за допомогою характерних змін хвиль Т на електрокардіограмі 

(ЕКГ). Цей синдром часто може залишатися непоміченим лікарями через обмежену 

знайомість із його ЕКГ проявами. Незважаючи на можливе полегшення болю від 

ангінальних препаратів, пацієнти залишаються в значному ризику передньостінного 

інфаркту міокарда. Тому невідкладна діагностика, госпіталізація і рання інтервенція 

кардіолога для коронарних процедур є крайньо важливими. 

Матеріали та методи. Проведено вибірку та ретроспективний аналіз наявних 

клінічних досліджень та літературних джерел, доступних у базах даних Pubmed, Medline та 

Google Scholar з 2000 до 2024 року. 

Мета. З’ясувати патофізіологічні та клінічні особливості розвитку синдрома 

Велленса, його діагностичні та прогностичні особливості щодо розвитку інфаркту 

передньої стінки міокарда. 

Результати. Синдром Велленса виникає внаслідок тимчасової обструкції ПМША, 

яка часто викликана розривом атеросклеротичного нашарування. Під час розриву 

атеросклеротичної бляшки, високотромбогенне ліпідне ядро цієї бляшки експонується в 

просвіті судини. Ця подія спричиняє запалення, що активує каскад реакцій, ведучих до 

агрегації тромбоцитів, утворення тромбів, оклюзії судин, ішемії та можливого розвитку 

інфаркту. [1] Цей стан може призвести до передінфарктного стану, коли кровопостачання 

до міокарда тимчасово перекривається. 

Механізми, що лежать в основі змін на ЕКГ при СВ, ще не повністю розкриті, проте 

вони можуть бути пов'язані з коронарним спазмом або набряком міокарда. СВ 

характеризується двома типами T-хвиль на ЕКГ: тип А, який є біфазним і має початкову 

елевацію, а потім депресію, та тип Б, який характеризується глибокою і симетричною 

інверсією. Тип А спостерігається приблизно в 25% випадків, а тип Б - у близько 75%. [2] Ці 

зміни T-хвиль можуть залишатися протягом годин або навіть тижнів, змінюючись від типу 

А до типу Б, що свідчить про розвиток захворювання. Діагностичні критерії для синдрому 

Велленса включають глибоко інвертовані T-хвилі в відведеннях V2 і V3 або біфазні T-хвилі 

в цих же відведеннях, при цьому ST-сегмент має бути ізоелектричним або мінімально 

підвищеним (менше 1 мм). Необхідне також збереження прогресії R-хвилі у передсердях 
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та відсутність Q-хвиль, що вказує на відсутність ознак гострого чи старого інфаркту 

передньої стінки. Додаткові критерії включають наявність недавньої історії стенокардії, 

патерну ЕКГ у стані безболісності та нормального або слабко підвищеного рівня серцевих 

маркерів. [3] Слід зазначити, що розвиток СВ може відбуватися протягом декількох днів 

чи навіть тижнів, а патерн ЕКГ часто виявляється в періоди відсутності болю в грудях. 

Незважаючи на це, серцеві біомаркери, зокрема тропонін, не завжди надійно корелюють з 

серцевим ураженням у пацієнтів із СВ, оскільки їх рівні часто знаходяться у нормальних 

або мінімально підвищених межах. [4] 

Ехокардіографія є значущим інструментом для оцінки структури та функції серця. 

Зниження систолічної функції лівого шлуночка (ЛШ) є частим явищем у пацієнтів з СВ. 

Аномалії кінцевої систолічної рухомості стінок ЛШ, зокрема передньо-перегородкових, 

верхівкових та передньолатеральних, можуть бути виявлені й можуть мати оборотний 

характер. [5] 

Пацієнти з цим синдромом зазвичай відчувають симптоми стенокардії, яка виникає 

внаслідок раптової обструкції ПМША, але жоден з клінічних симптомів не є 

патогномонічним для СВ. Якщо блокада тимчасова і перфузія через артерію відновлюється, 

біль зникає. ЕКГ може бути нормальним під час болю, але класичні зміни Велленса на ЕКГ 

можуть проявитися лише після того, як біль відступить. [6] Цей синдром є передвісником 

серйозних ускладнень, таких як обширний міокардіальний інфаркт передньої стінки серця. 

Розуміння механізмів цього стану є важливим для своєчасного втручання та управління 

пацієнтами, щоб запобігти небажаним кардіальним ускладненням. 

Висновки. Діагностика синдрому Велленса є складною. Початковий ЕКГ може бути 

нормальним, а ішемічні зміни з'являються лише після зникнення болю. Крім того, рівні 

тропоніну часто залишаються нормальними і можуть призводити до помилкового 

сприйняття відсутності некрозу. У зв'язку з цим всі пацієнти з болями у грудях повинні 

пройти серію ЕКГ для виявлення динамічних змін, які відбуваються з часом. 
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