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Резюме. Матеріал і методи. Клінічні прояви хвороби, з урахуванням динаміки 

ЕКГ-змін; дані коронароангіографій; результати ехокардіографічного та 

лабораторних досліджень. 

Результати. У статті представлено особливості клінічного перебігу 

синдрому Велленса у пацієнтки Л., 70 р., які відповідали визначеним на сьогодні 

діагностичним критеріям синдрому, однак критична оклюзія передньої 

міжшлуночкової гілки лівої коронарної артерії локалізувалась в її медіальному 

сегменті. Поряд з цим, був наявний гемодинамічно нерелевантний стеноз 

проксимального відділу цієї ж коронарної артерії (60 %). 

Електрокардіографічні зміни відповідали патерну В (глибоко інвертовані зубці 

T у V2-V6). «Псевдонормалізації» зубців T не спостерігалось, що свідчить про 

відсутність повторної оклюзії коронарної артерії після спонтанної 

реперфузії. Стентування коронарної артерії сприяло запобіганню можливій 

появі патерну «stuttering» та виникненню інфаркту міокарда. 

Висновки. Гострий коронарний синдром із повною оклюзією коронарної 

артерії нерідко супроводжується спонтанною реперфузією, що сприяє 

усуненню загруднинного болю та появі характерних зубців Т на ЕКГ і є основою 

так званого синдрому Велленса. Переважна локалізація оклюзії коронарної 

артерії – проксимальний сегмент передньої міжшлуночкової гілки лівої 

коронарної артерії, ми ж спостерігали появу оклюзії в медіальному сегменті 

цієї коронарної артерії. Вчасне проведення коронароангіографії із 

стентуванням оклюзованої артерії запобігає виникненню в пацієнта інфаркту 

міокарда. 
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Resume. The aim of the work is to determine the peculiarities of the clinical course 

of Wellens syndrome due to the presence of critical occlusion of the medial segment 

of the anterior interventricular coronary artery bifurcation. 

Material and Methods. Clinical manifestations of the disease, including dynamics of 

ECG changes; coronary angiography data; results of echocardiographic and 

laboratory tests. 

Results. This article presents the peculiarities of the clinical course of Wellens 

syndrome in patient L., 70, who met the currently recognized diagnostic criteria of 

the syndrome, but the critical occlusion of the anterior interventricular branch of the 

left coronary artery was localized in its medial segment. Along with this, there was 

hemodynamically irrelevant stenosis of the proximal coronary artery section (60%). 

Electrocardiographic changes were consistent with pattern B (deeply inverted T 

waves in V2-V6). Сonditional normalization of the T waves, indicating the absence 

of repeated coronary artery occlusion after spontaneous reperfusion. Stenting of the 

anterior interventricular coronary artery vein of the left coronary artery prevented 

the possible occurrence of “stuttering” pattern and the occurrence of myocardial 

infarction. 

Conclusions. Acute coronary syndrome with complete coronary artery occlusion is 

often accompanied by spontaneous reperfusion, which contributes to the relief of 

chest pain and the appearance of characteristic T waves on ECG and is the basis of 
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the so-called Wellens syndrome. The most frequent localization of coronary artery 

occlusion is the proximal segment of the anterior interventricular branch of the left 

coronary artery, but we witnessed the occlusion in the medial segment of these 

coronary arteries. Immediate coronary angiography with stenting of the occluded 

artery will prevent the occurrence of myocardial infarction in the patient. 
 

Вступ. Вперше синдром Велленса описаний на 

початку 1980-х років нідерландськими кардіологами 

C. de Zwaan, F. W. Bär та H. J. Wellens, які, 

спостерігаючи за підгрупою пацієнтів із нестабільною 

стенокардією, відзначили наявність у них на 

електрокардіограмі (ЕКГ) специфічних змін зубця Т у 

грудних відведеннях. Згодом у цих пацієнтів виник 

обширний передній інфаркт міокарда (ІМ) на ґрунті, як 

з’ясувалось із допомогою коронароангіографії (КАГ), 

критичної оклюзії проксимального сегмента передньої 

міжшлуночкової гілки (ПМШГ) лівої коронарної 

артерії (ЛКА) [6]. 

Слід зазначити, що в 1979 році групою авторів (M. 

C. Gerson, J. F. Phillips, S. N. Morris, P. L. McHenry) 

була описана поява при фізичному навантаженні 

інверсій зубців U (інвертованих кінцевих ділянок 

зубців Т) у прекардіальних відведеннях у пацієнтів зі 

стенозом (>75 %) проксимального сегмента ПМШГ 

ЛКА. Ці зміни дослідники визнали характерною 

ознакою стенозу коронарної артерії такої локалізації 

[8]. Такі ж зміни зубців U були відзначені у пацієнтів 

зі стенозом ПМШГ ЛКА в стані спокою [7]. Однак 

лише згодом (C. de Zwaan et al., 1982) цей 

симптомокомплекс був представлений як синдром 

Велленса, з притаманними йому специфічними 

змінами зубців Т у грудних відведеннях. 

На сьогодні детально описані клінічні прояви 

синдрому Велленса та електрокардіографічні ознаки, 

виділені діагностичні критерії, розкриті патогенетичні 

механізми [1, 4, 9-12]. 

Характерним для синдрому Велленса є наявність 

двофазних або глибоко інвертованих зубців T у 

відведеннях V2, V3 за відсутності больового синдрому, 

який, однак, спостерігався недавно у пацієнта. Дуже 

специфічним є цей синдром для критичного стенозу 

ПМШГ ЛКА, тому його називають також синдромом 

«коронарної Т-хвилі ПМШГ» [2, 3]. 

ЕКГ-зміни, притаманні синдрому Велленса, доволі 

часто, у 14-18 % випадків, наявні в пацієнтів із 

нестабільною стенокардією. Високоймовірним у таких 

осіб є швидке прогресування (впродовж одного тижня) 

патологічного процесу до виникнення ІМ, що вимагає 

негайного проведення КАГ та, за показами, 

черезшкірного коронарного втручання (ЧКВ) або 

коронарного шунтування [1, 3, 5, 6, 9]. 

Сегмент ST при синдромі Велленса, як правило, 

ізоелектричний, однак можлива його елевація до 1 мм. 

Аномалії зубця Т представлені двома моделями: 

патерн А – двофазний зубець Т (24 % випадків); патерн 

В – глибоко і симетрично інвертований зубець Т (76 % 

випадків) [2-6]. 

Діагностичні критерії (Rhinehart et al., 2002) 

синдрому Велленса такі: глибоко інвертовані або 

двофазні зубці T у V2, V3 (можуть бути наявними у V1-

V6), за відсутності болю; ізоелектричний або 

мінімально припіднятий сегмент ST (менше 1 мм); 

відсутність прекардіальних зубців Q; збережене 

прогресування прекардіального зубця R; недавня 

наявність больового синдрому; нормальні або злегка 

підвищені біомаркери некрозу міокарда в сироватці 

крові [12]. 

Як відомо на сьогоднішній день, у пацієнта із 

синдромом Велленса раптово виникає повна оклюзія 

ПМШГ ЛКА з появою трансмуральної ішемії міокарда 

та болю у грудях, однак елевацію сегмента ST 

зафіксувати на ЕКГ складно, оскільки відбувається 

реперфузія коронарної артерії (КА) (шляхом 

спонтанного лізису згустку або ж внаслідок 

застосування аспірину / клопідогрелю / гепарину на 

догоспітальному етапі), що призводить до зникнення 

ангінального болю. Елевація ST зменшується, зубці T 

стають двофазними і з часом можуть еволюціонувати 

до глибоко інвертованих. Повторна оклюзія КА (ризик 

її появи в будь-який момент надзвичайно високий) 

призводить до «псевдонормалізації» зубців T, які з 

двофазних / інвертованих змінюються на позитивні 

симетричні з надгострою амплітудою, що передує 

підвищенню сегмента ST і є ранньою ознакою ІМ з 

елевацією сегмента ST (STЕМІ). Больовий синдром 

рецидивує [1, 4, 9-11]. 

Як альтернатива може виникнути патерн 

«stuttering», з періодичною реперфузією і повторною 

оклюзією. На ЕКГ спостерігатиметься чергування 

патерну Велленса і «псевдонормалізації» зубця Т. 

Аналогічні ЕКГ-зміни можуть спостерігатись у нижніх 

або бокових відведеннях ЕКГ, з оклюзією правої КА 

або огинаючої гілки ЛКА [1, 4, 9, 10]. 

Провокуючою подією щодо виникнення синдрому 

Велленса може бути не лише утворення тромбу, а й 

епізод вазоспазму. Однак за наявності відповідної 

ЕКГ-графіки пацієнту слід ургентно провести КАГ та 

обрати правильну лікувальну стратегію [1, 4, 9, 10]. 

Мета роботи – з’ясування особливостей клінічного 

перебігу синдрому Велленса за наявності критичної 

оклюзії медіального сегмента передньої 

міжшлуночкової гілки лівої коронарної артерії.  

Матеріал і методи. Клінічні прояви хвороби, з 

урахуванням динаміки ЕКГ-змін; дані 

коронароангіографій; результати ехокардіографічного 

та лабораторних досліджень. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Пацієнтка Л., 1951 р. н. (70 років), викликала бригаду 

швидкої медичної допомоги у зв’язку з появою 

тиснучого болю за грудниною. До моменту першого 

медичного контакту біль минув самостійно. Згідно з 

анамнезом хвороби, перший епізод загруднинного 

болю спостерігався два дні тому. Біль, за характером 

середньої інтенсивності, іррадіював у міжлопаткову 

http://e-bmv.bsmu.edu.ua/
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ділянку та ліву руку, тривав декілька годин та не 

зумовив занепокоєння пацієнтки, оскільки в цей день 

вона займалась фізичною працею і появу болю 

пов’язала з перевтомою. Другий епізод болю виник у 

день звертання за медичною допомогою, у спокої: біль 

був дещо сильнішим за інтенсивністю, проте 

коротшим за тривалістю (до 5-10 хв), супроводжувався 

нудотою та вираженою слабкістю. На момент запису 

ЕКГ больовий синдром був відсутнім. 

На ЕКГ (рис. 1): ритм синусовий, правильний, ЧСС 

– 73 уд./хв, косонизхідна депресія сегмента ST з 

інверсією зубця Т у відведеннях І, aVL, глибокі 

інвертовані зубці Т у V2-V6, незначна елевація 

сегмента ST (до 1 мм) у V3, V4. З приводу гострого 

коронарного синдрому (ГКС) пацієнтку Л. було 

госпіталізовано в Клінічну лікарню швидкої медичної 

допомоги м. Львова. 

 

 
Рис.1. ЕКГ пацієнтки Л.  при надходженні до 

стаціонару (28.09.2021 р.) 

 

Як з’ясувалось, у пацієнтки впродовж 5 років 

спостерігається підвищення артеріального тиску, до 

160/100 мм рт. ст., систематично приймає раміприл. 

Нападів стенокардії не відзначала. 

Досліджено в динаміці (з допомогою 

високочутливого (hs)-cTn тесту) вміст у крові 

серцевого тропоніну I (cTnI): 28.09.2021 р., 12:31 – 0,42 

нг/мл; 28.09.2021 р., 17:01 – 0,48 нг/мл; 29.09.2021 р., 

10:00 – 0,18 нг/мл). Результати всіх визначень 

перебували в межах референтних значень, що дало 

підставу зробити висновок про наявність у пацієнтки 

нестабільної стенокардії. 

Серед інших досліджень при надходженні до 

стаціонару: 

▪ трансторакальна ехокардіографія (ЕхоКГ): 

правий шлуночок 2,1 см; товщина міжшлуночкової 

перегородки 1,1 см; лівий шлуночок (ЛШ) 4,4 см; 

товщина задньої стінки ЛШ 0,9 см; ліве передсердя 

4,1 см; фракція викиду (ФВ) ЛШ 55 %; акінезія 

верхівки ЛШ (циркулярно); 

▪ ліпідний профіль крові: загальний холестерин 

(ЗХС) 7,53 ммоль/л; холестерин ліпопротеїдів високої 

щільності 1,66 ммоль/л, холестерин ліпопротеїдів 

низької щільності (ХС ЛПНЩ) 5,35 ммоль/л; 

холестерин ліпопротеїдів дуже низької щільності 0,52 

ммоль/л; тригліцериди 1,15 ммоль/л. 

Результати КАГ (29.09.2021 р.): правий тип 

кровопостачання; ЛКА – субоклюзія медіального 

сегмента ПМШГ, стеноз проксимального сегмента 

ПМШГ (60 %). Проведено стентування ПМШГ ЛКА 

(стент Resolute integrity, 3,0x26 мм), з повним 

відновленням кровоплину згідно зі шкалою TIMI 

(TIMI-3) (рис. 2). 

 

 
А 

 
Б 

Рис.2. Коронароангіографія пацієнтки Л. до (А) та 

після (Б) стентування медіального сегмента ПМШГ 

ЛКА 
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На ЕКГ після проведеного ЧКВ (рис. 3) 

зберігається виражена інверсія зубців Т у відведеннях 

V2-V6, з незначною (до 1 мм) елевацією сегмента ST у 

V3; наявна косонизхідна депресія сегмента ST з 

інверсією зубця Т у відведеннях І, ІІ. 

 

 
А 

 
Б 

Рис.3. ЕКГ пацієнтки Л. після проведення ЧКВ 

(29.09.2021 р.) (А); на 5-ту добу перебування у 

стаціонарі (Б) 

Після проведення ЧКВ оптимізована лікувальна 

тактика із застосуванням, зокрема, подвійної 

антитромбоцитарної терапії (аспірин, 75 мг щоденно; 

тикагрелор, 90 мг двічі на добу) та високоінтенсивної 

терапії статинами (розувастатин, 40 мг на добу). 

Повторний огляд пацієнтки через 5 місяців: 

больовий синдром упродовж тривалого періоду 

спостереження не рецидивував; ЕхоКГ – зменшення 

розмірів ЛШ (4,0 см), зони асинергії не візуалізуються, 

ФВ ЛШ 65 %; ліпідний профіль крові – зменшення 

вмісту ЗХС (4,48 ммоль/л) та ХС ЛПНЩ (2,54 

ммоль/л). На ЕКГ (рис. 4) - «відновлення» нормальної 

графіки зубців Т, зокрема у грудних відведеннях. 

 

 

Рис.4. ЕКГ пацієнтки Л. через 5 місяців після виписки 

зі стаціонару 

 

Таким чином, клінічний перебіг синдрому 

Велленса в описаному випадку був практично 

ідентичним симптоматиці, представленій іншими 

авторами [1, 4, 5, 9, 12], та відповідав визначеним на 

сьогодні діагностичним критеріям [12], однак у нашої 

пацієнтки ми спостерігали деякі особливості його 

проявів. Так, зокрема, критична оклюзія ПМШГ ЛКА 

локалізувалась в її медіальному сегменті, поряд з цим, 

був наявний гемодинамічно нерелевантний стеноз 

проксимального відділу цієї ж КА (60 %). ЕКГ-зміни 

відповідали патерну В (глибоко інвертовані зубці T у 

V2- V6), з елевацією сегмента ST до 1 мм у V3, V4. 

«Псевдонормалізації» зубців T не спостерігалось, що 

свідчить про відсутність повторної оклюзії КА після її 

спонтанної реперфузії (антитромботичних препаратів 

пацієнтка не вживала). Стентування ПМШГ ЛКА 

сприяло запобіганню можливій появі патерну 

«stuttering» та виникненню STЕМІ. 

Віддалений прогноз пацієнтки сприятливий, біль за 

грудниною впродовж 5 місяців спостереження не 

виникав. На ЕКГ – позитивні зубці Т у грудних 
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відведеннях; згідно з результатами ЕхоКГ – 

зменшення розмірів ЛШ та зростання ФВ ЛШ. Такий 

результат лікування є очевидним наслідком як 

успішної реваскуляризації міокарда, так і оптимально 

відкоригованої фармакотерапії. 

Висновки 

Гострий коронарний синдром  з повною оклюзією 

коронарної артерії нерідко супроводжується 

спонтанною реперфузією, що сприяє усуненню 

загруднинного болю та появі характерних зубців Т на 

ЕКГ і є основою, так званого, синдрому Велленса. 

Переважна локалізація оклюзії коронарної артерії – 

проксимальний сегмент передньоміжшлуночкової 

гілки лівої коронарної артерії, ми ж спостерігали появу 

оклюзії в медіальному сегменті цієї коронарної артерії. 

Вчасне проведення коронароангіографії із 

стентуванням оклюзованої артерії запобігає 

виникненню в пацієнта обширного переднього 

інфаркту міокарда. 

Перспективи подальших наукових досліджень. 

Результати нашого дослідження вказують на 

важливість своєчасного виявлення серед пацієнтів з 

ГКС без елевації сегмента ST осіб із синдромом 

Велленса, у яких критична оклюзія КА частково 

усувається шляхом спонтанного лізису тромбу, що 

модифікує перебіг хвороби та ЕКГ-зміни. Доцільним є 

подальше дослідження патогенетичних механізмів, які 

лежать в основі цього синдрому, з метою пошуку 

нових підходів щодо лікування таких пацієнтів. 
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