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Серцево-судинні захворювання залиша-
ються провідною причиною смертності у 

світі, і в основі багатьох із них лежить патологіч-
ний процес, відомий як атеросклероз. Особливе 
клінічне значення має його локалізація в коронар-
них судинах, які забезпечують кровопостачання 
міокарда – коронарний атеросклероз. Це хронічне 
захворювання, воно з часом прогресує, характе-
ризується утворенням бляшок на внутрішній 
стінці коронарних артерій. Поступово ці бляшки 
звужують просвіт судин, обмежуючи надходжен-

ня збагаченої киснем крові до міокарда, що є клю-
човою ланкою в патогенезі ішемічної хвороби 
серця (ІХС) [1].

Саме звуження коронарних артерій унаслідок 
атеросклерозу та потенційна нестабільність бля-
шок, що призводить до тромбозу, визначають клю-
чову роль цієї патології у виникненні всіх форм 
ІХС, разом зі стабільною і нестабільною стенокар-
діями та інфарктом міокарда. Таким чином, вивчен-
ня механізмів коронарного атеросклерозу й актив-
на корекція факторів ризику є пріоритетними 
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Ішемічна хвороба серця традиційно розглядається крізь призму анатомічного звуження судин, проте сучасні дані 
вказують на критичну роль функціональних порушень, зокрема коронарного вазоспазму. Поєднання атеросклеро�
тичного стенозу та вазоспастичної стенокардії є небезпечним феноменом, що значно погіршує прогноз пацієнтів та 
потребує персоналізованого підходу до лікування. У статті представлено клінічний випадок, в якому для точного 
ендотипування причин ішемії стандартну коронароангіографію було доповнено комплексною фізіологічною оцін�
кою. Вимірювання фракційного резерву кровоплину (FFR) підтвердило гемодинамічну значущість стенозу, а прово�
каційний тест з ацетилхоліном виявив виражений епікардіальний спазм. З огляду на змішаний механізм ішемії, було 
обрано стратегію реваскуляризації без імплантації стента для збереження вазомоторної функції судини, а саме 
аплікацію цитостатика за допомогою балона з лікарським покриттям. Клінічний випадок демонструє необхідність 
впровадження інвазивних функціональних тестів (FFR та ацетилхоліновий тест) у рутинну практику для виявлення 
поєднаних форм ішемії та підтверджує їх актуальність у сучасній кардіологічній практиці.
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напрямками в сучасній кардіології, спрямованими 
на зниження глобального тягаря серцевих захво-
рювань. Однак, крім морфологічних змін у стінці 
епікардіальних коронарних артерій, існують і інші 
дисфункції коронарних артерій. 

Коронарна мікроциркуляторна дисфункція та 
вазоспастична стенокардія є двома найбільш акту-
альними та складними проблемами сучасної карді-
ології, не пов’язаними безпосередньо з розвитком 
атеросклерозу. Традиційно, основна увага в діа-
гностиці та лікуванні ІХС приділялася ураженням 
великих епікардіальних артерій. Безумовно, атеро-
склероз у великих, епікардіально розташованих 
коронарних артеріях – основна мета інвазивної 
діагностики та перкутанної терапії пацієнтів з ІХС. 
Однак багато пацієнтів, особливо жінок [2], продо-
вжують страждати від симптомів стенокардії на  -
віть за відсутності обструктивних змін у цих суди-
нах, коли за даними інвазивної діагностики вияв-
ляють лише гемодинамічно незначні ураження. У 
таких випадках причиною ішемії міокарда є пору-
шення функції великих епікардіальних судин 
(вазоспастична стенокардія), дисфункція мікро-
циркуляторного русла або одночасні порушення в 
епікардіальному та мікроциркуляторному коро-
нарному руслі. Подібні необструктивні зміни коро-
нарних артерій не лише погіршують якість життя 
пацієнтів, а й асоціюються з несприятливим про-
гнозом, що диктує необхідність поглибленого 
вивчення патофізіології ішемії міокарда, методів 
своєчасної діагностики та ефективних підходів до 
лікування [3]. 

ІХС тривалий час розглядалася переважно як 
хвороба анатомічного звуження судин, спричине-
ного атеросклерозом. Проте сучасна кардіологія 
перейшла до глибшого, функціонального розумін-
ня ішемії міокарда, визнавши існування двох рів-
нозначних компонентів: органічного стенозу та 
коронарного спазму. Сучасний етап розвитку тех-
нологій ознаменувався не лише вдосконаленням 
візуалізації атеросклеротичних бляшок, а й стан-
дартизацією методів функціональної оцінки. 
Ключовим досягненням стало впровадження аце-
тилхолінового провокаційного тесту в рамках інва-
зивної коронарографії. Цей метод дає змогу надій-
но діагностувати коронарний спазм (вазоспастич-
ну стенокардію) навіть за наявності супутніх ате-
росклеротичних змін, що раніше вважалося проти-
показанням, і тому залишалося не до кінця вивче-
ним. Клінічні дослідження останніх років перекон-
ливо продемонстрували, що поєднання коронар-
ного спазму з гемодинамічно значущим органіч -
ним стенозом (визначеним, наприклад, за допомо-
гою показників фракційного резерву кровоплину) 
є критично небезпечним синергічним феноменом 
[4]. У таких пацієнтів спостерігається різке погір-

шання довгострокового прогнозу, що виражається 
в значно вищій частоті великих несприятливих 
серцево-судинних подій [4], разом з раптовою сер-
цевою смертю та інфарктом міокарда. Це вказує на 
те, що наявні стандартні підходи до лікування, 
разом з успішною реваскуляризацією та оптималь-
ною терапією, є недостатніми для нейтралізації 
цього комбінованого високого ризику. Таким 
чином, комплексна оцінка, що поєднує анатомію та 
функцію коронарного русла, є обов’язковою умо-
вою для точної стратифікації ризику та розроблен-
ня нових, ефективніших стратегій лікування для 
цієї вразливої   групи пацієнтів. 

Клінічний випадок

Пацієнт Х., 59 років, надійшов до відділення 
інтервенційної кардіології зі скаргами на тиснучий 
біль за грудниною та задишку, що провокувалися 
фізичним і психоемоційним навантаженням. Також 
пацієнт відзначав часті перебої в роботі серця.

При надходженні пацієнта комплексно обсте-
жили. За допомогою ехокардіографії визначено 
розміри лівого передсердя (4,5 см) та правого 
передсердя (3,9×4,7 см). Показники лівого шлуноч-
ка (ЛШ): кінцеводіастолічний розмір – 5,25 см, 
кінцевосистолічний розмір – 2,9 см; кінцеводіасто-
лічний об’єм – 166 мл, кінцевосистолічний об’єм – 
80 мл, товщина міжшлуночкової перегородки – 
1,1  см; товщина задньої стінки ЛШ – 1,1 см. Фрак -
ція викиду глобальна – 51 %. Діастолічна функція 
ЛШ: час ізоволюметричного розслаблення (IVRT)  – 
94 мс, час зменшення градієнта тиску в ЛШ 
(DecTime) – 236 мс. Визначено легку (І ступеня) 
регургітацію аортального, мітрального та трикус-
підального клапанів. Імовірність легеневої гіпер-
тензії – проміжна. 

З огляду на скарги та відсутність аритмологіч-
ного анамнезу пацієнту проведено холтерівське 
моніторування ЕКГ, було зафіксовано 34 525 шлу-
ночкових екстрасистол, зокрема епізоди куплетів 
та триплетів, епізоди алоритмії (бі-, три- та квадри-
гемінії). Також зафіксована нечаста суправентри-
кулярна екстрасистолія, зокрема парна та групова. 

Надалі для визначення тактики лікування вико-
нано тест із дозованим фізичним навантаженням 
(ДФН), де пацієнт виконав 7,1 МЕТ, досягнувши 
частоти скорочень серця 118 за 1 хв, що становить 
73  % від розрахункових показників. Тест позитив-
ний, оскільки на висоті фізичного навантаження на 
ЕКГ виникла депресія сегмента ST 1 мм у відведен-
нях V3–V6 (рис. 1), що супроводжувалася диском-
фортом за грудниною. В реституції – поява шлуноч-
кової екстрасистолії за типом бі- та тригемінії. 

За результатами попередніх досліджень при-
йнято рішення про проведення коронароангіогра-
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фії. Через лівий радіальний доступ за стандарт-
ною методикою проведена катетеризація лівої 
(ЛКА) і правої (ПКА) коронарних артерій та вико-
нано коронарографію в стандартних та спеціаль-
них проєкціях. При проведенні дослідження зна-
йдені атеросклеротичні зміни на межі прокси-
мальної та середньої третин передньої міжшлу-
ночкової гілки (ПМШГ) ЛКА до 20–30 %, а на межі 
середньої та дистальної третин ПМШГ – помір-
ний стеноз 60–70 % (рис. 2А, 2Б). В обвідній гілці 
ЛКА та в ПКА також виявлені початкові атеро-
склеротичні зміни, проте гемодинамічно незна-
чущі. 

З огляду на наявність об’єктивних ознак іше-
мії міокарда (позитивний тест із ДФН) та високий 
тягар шлуночкової аритмії (понад 34 тисяч шлу-
ночкових екстрасистол), яка є частим і небезпеч-
ним проявом коронарного вазоспазму [5], було 
прийнято рішення про проведення комплексної 

фізіологічної оцінки басейну ПМШГ ЛКА для 
визначення точних причин ішемії (ендотипуван-
ня причин ішемії міокарда), оскільки візуально 
помірний стеноз не завжди може бути єдиною 
причиною такої вираженої клінічної картини. Для 
цього було проведено вимірювання фракційного 
резерву кровоплину (FFR) та провокаційний тест 
з ацетилхоліном.

На першому етапі виміряно FFR (із застосу-
ванням обладнання Boston Scientific, США). На тлі 
максимальної гіперемії, індукованої внутрішньо-
венним введенням аденозинтрифосфату (АТФ) [6], 
FFR становив 0,75 (при нормі > 0,80), що вказує на 
гемодинамічну значущість стенозу (рис. 2В) [7, 8].

Далі діагностика була доповнена провокацій-
ним тестом з ацетилхоліном. Проба проводилася за 
стандартним протоколом, який передбачає послі-
довне інтракоронарне введення ацетилхоліну в 
гирло ЛКА з поступовим зростанням дози: 20, 50, 
100 та 200 мкг протягом 20–30 с. Після кожної 
ін’єкції проводився ангіографічний контроль, без-
перервний моніторинг ЕКГ, артеріального тиску та 
симптомів пацієнта. Наприкінці дослідження вво-
дили нітрати інтракоронарно та проводили фіналь-
ну ангіографію [2, 9].

Тест розцінений як позитивний, оскільки після 
введення 100 мкг ацетилхоліну в ЛКА був зафіксо-
ваний типовий ангінозний біль та поява депресії 
сегмента ST до 1 мм у стандартних (I, aVL) та груд-
них (V3–V6) відведеннях. Ангіографічно індукова-
но вазоспазм ПМШГ на всій протяжності від 10 % 
в проксимальному сегменті до 99 % від рівня стено-
зу і дистально, а також спазм септальних гілок 
(рис.  3В). Реакцію судин було успішно припинено 
інтракоронарним введенням нітрогліцерину в 
стандартній дозі 200 мкг.

Базуючись на результатах комплексної фізіо-
логічної оцінки, що підтвердила змішаний меха-
нізм ішемії (гемодинамічно значущий стеноз при 
FFR 0,75 та супутній епікардіальний вазоспазм, 
доведений провокаційним тестом з ацетилхолі-
ном), що є комбінацією з високим ризиком [10], 
було прийнято рішення про реваскуляризацію міо-
карда. Ключова мета лікування полягала не лише у 
відновленні просвіту артерії на рівні стенозу, а й у 
мінімізації ризику посилення наявної коронарної 
вазореактивності.

З огляду на дані щодо ефективності ангіоплас-
тики з використанням балона з лікарським покрит-
тям (DCB) у судинах з референтним діаметром 
≤  3,0 мм, цей підхід має розглядатися як пріоритет-
ний для лікування дистальних уражень ПМШГ, 
оскільки він поєднує ефективне доставлення ліків 
зі збереженням природної фізіології та вазомотор-
ної функції судини в довгостроковій перспективі 
[11], що є ключовою перевагою над стентом [12]. З 

А Б 
Рис. 1. ЕКГ пацієнта Х.: А – на початку проведення 

тесту з фізичним навантаженням (початкова ЕКГ); 

Б – на висоті фізичного навантаження.
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А Б В 
Рис. 2. Ангіограма пацієнта Х.: А – у правій косій проєкції виявлено помірний стеноз на межі середньої 

та дистальної третини передньої міжшлуночкової гілки лівої коронарної артерії; Б – великим планом 

візуалізується атеросклеротична бляшка, розташована між двома септальними гілками; В – результати 

проведення дослідження з метою визначення фракційного коронарного резерву (FFR) в пацієнта до про-

ведення перкутанного втручання, FFR – 0,75.

А Б В 
Рис. 3. Ангіограма пацієнта Х.: А – у правій косій проєкції виявлено помірний стеноз на межі середньої 

та дистальної третини передньої міжшлуночкової гілки лівої коронарної артерії (ПМШГ ЛКА); Б – вели-

ким планом візуалізується атеросклеротична бляшка, розташована між двома септальними гілками; 

В – після проведення тесту з ацетилхоліном (реакція зафіксована після введення дози ацетилхоліну 

100  мкг), спазм ПМШГ ЛКА, септальних (тобто інтрамуральних) гілок (позначено білими стрілками), 

спазм у зоні раніше розташованого стенозу (чорні стрілки). 
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огляду на це ангіопластика з DCB була обрана як 
пріоритетний метод лікування. 

Пацієнту була виконана ангіопластика на межі 
середньої та дистальної третин ПМШГ ЛКА за 
допомогою балона з лікарським покриттям SeQuent 
Please Neo 3,0×15 мм (B. Braun, Німеччина). 
Фінальна ангіографія продемонструвала повне від-
новлення просвіту судини без ознак дисекції та 
залишкового стенозу (рис. 4А, 4Б). На контрольно-
му вимірюванні фракційного резерву кровоплину 
отримано показник 0,83, тобто отримані дані FFR 
свідчать про відновлення коронарного кровоплину 
в ПМШГ ЛКА (рис. 4В).

Після проведеного втручання пацієнт був пе  -
реведений у палату інтенсивної терапії. Пост -
процедурний період пройшов без ускладнень. 
Ключовим елементом подальшого ведення стало 
призначення комбінованої медикаментозної тера-
пії, спрямованої на обидва виявлені механізми 
ішемії. Додатково до стандартної подвійної анти-
агрегантної терапії та статинотерапії пацієнту було 
призначено блокатори кальцієвих каналів у макси-
мальній терапевтичній дозі (лерканідипін у дозі 
20  мг), що є основою лікування коронарного вазо-
спазму [2]. Пацієнту було проведене контрольне 
холтерівське моніторування ЕКГ з метою діагнос-
тики шлуночкових порушень ритму, які виявлені 
не були. Це підтверджує, що реваскуляризація 
міокарда в пацієнтів із вазоспазмом та небезпечни-
ми аритміями може привести до повного усунення 

аритмічного субстрату. На третій день пацієнта 
було виписано зі стаціонару в задовільному стані. 

Висновки

Вазоспастична стенокардія може бути як окрема 
нозологічна одиниця в пацієнтів без ангіографічних 
проявів коронарного атеросклерозу, тобто ізольована 
вазоспастична стенокардія. Саме цей варіант перебі-
гу захворювання раніше розглядався для неінвазив-
ної діагностики та оптимальної медикаментозної 
терапії та становив особливий невеликий сектор у 
неінвазивній діагностиці і мав сприятливий прогноз. 
Такий прогноз, на тлі адекватної медикаментозної 
терапії, пояснювався насамперед відсутністю атеро-
склеротичних бляшок, які могли еволюціонувати на 
різних етапах захворювання, бути вразливими та 
здатними до запальних та деструктивних процесів, 
тобто призводити до тромбозу коронарної артерії і, 
як наслідок, гострого інфаркту міокарда.

Ситуація змінилася, коли в клінічну практику 
почали впроваджувати інвазивні методики діа-
гностики вазоспастичної стенокардії, пов’язаної зі 
спазмом епікардіальної частини коронарного 
русла. Було виявлено, що спазм епікардіальної 
артерії може бути спровокований (тест з ацетилхо-
ліном) і в деяких пацієнтів з ангіографічними озна-
ками коронарного атеросклерозу як з гемодинаміч-
но значущими, так і з гемодинамічно незначними 
стенозами коронарних артерій.

А Б В 
Рис. 4. Ангіограма пацієнта Х.: А – у правій косій проєкції зафіксовано результат проведення балонної 

ангіопластики з подальшим використанням балона з лікарським покриттям (DCB); Б – великим планом 

візуалізується результат проведення балонної ангіопластики з використанням DCB; В – результати про-

ведення дослідження з метою визначення фракційного коронарного резерву (FFR) у пацієнта після 

балонної ангіопластики з використанням DCB, FFR – 0,83.
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Один із таких клінічних випадків представле-
ний у нашій статті. Проведення тесту з визначен-
ням фракційного резерву кровоплину підтвердило 
помірну гемодинамічну значущість стенозу коро-
нарної артерії та одночасно наявність вираженого 
вазоспастичного компонента в тій само коронар-
ній артерії, де є стеноз. Підтверджений факт про 
поєднання патологічних станів в одного пацієнта, 

безумовно, змінить як прогноз захворювання, так-
тику перкутанної терапії (використовувався балон 
із лікарським покриттям, DCB, а не стент), так і 
медикаментозну програму лікування такого паці-
єнта. Дослідження поєднання коронарного атеро-
склерозу та підтвердженого вазоспастичного ком-
понента в пацієнтів із симптомами стенокардії 
тривають.
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Coronary atherosclerosis and vasospastic angina as combined causes of myocardial ischemia: 

contemporary invasive diagnostics and percutaneous therapy

M.Yu. Sokolov, M.V. Levchuk, V.S. Shevela 

National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology, Clinical and Regenerative Medicine» of  National Academy 
of Sciences of Ukraine, Kyiv, Ukraine

Coronary artery disease has traditionally been viewed through the prism of anatomical vessel narrowing; however, 
modern data indicate the critical role of functional disorders, particularly coronary vasospasm. The combination of 
atherosclerotic stenosis and vasospastic angina represents a dangerous phenomenon that significantly worsens patient 
prognosis and requires a personalized approach to treatment. The article presents a clinical case in which standard 
coronary angiography was supplemented with comprehensive physiological assessment for precise endotyping of the 
causes of ischemia. Measurement of fractional flow reserve (FFR) confirmed the hemodynamic significance of the stenosis, 
and an acetylcholine provocation test revealed severe epicardial spasm. Considering the mixed mechanism of ischemia, 
a revascularization strategy without stent implantation was chosen to preserve the vessel’s vasomotor function, specifically 
the application of a cytostatic agent using a drug�coated balloon (DCB). This clinical case demonstrates the necessity of 
implementing invasive functional tests (FFR and acetylcholine test) into routine practice to detect combined forms of 
ischemia and confirms their relevance in modern cardiology practice.

Key words: vasospastic angina, coronary physiology, acetylcholine test, drug�coated balloon (DCB).


