
Спазм  Спазм  коронарнихкоронарних артерій.артерій.
Коротке викладення історії поглядів на  СКоротке викладення історії поглядів на  СKKА  дозволить  А  дозволить  

зрозуміти сучасні складності і протиріччя в його оцінці.зрозуміти сучасні складності і протиріччя в його оцінці.
A.Burns (1809) вважав, що вражені A.Burns (1809) вважав, що вражені KKА діють як стиснуті А діють як стиснуті 
бляшкою жорсткі трубки,  обмежуючи доставку крові до бляшкою жорсткі трубки,  обмежуючи доставку крові до 
міокарду при навантаженні,  в  результаті  чого «доставка міокарду при навантаженні,  в  результаті  чого «доставка 
енергії до серця та її трата не сбалансовані»,  що і є енергії до серця та її трата не сбалансовані»,  що і є 
причиною ІшМ  та  СТ.  Однак,  ще Herberden (1772) відмічав, причиною ІшМ  та  СТ.  Однак,  ще Herberden (1772) відмічав, 
що СТ може розвиватись в спокої, часто в ночі,  що що СТ може розвиватись в спокої, часто в ночі,  що 
механізмом Бернса пояснити  важко. механізмом Бернса пояснити  важко. 
Сокольський  Г.И.  (1838)  підкреслював,  що грудна жаба Сокольський  Г.И.  (1838)  підкреслював,  що грудна жаба 
може виникати не тільки при органічному ураженні серця,  а може виникати не тільки при органічному ураженні серця,  а 
в окремих випадках і  без  такого.  Боткін С.П. (1889) в окремих випадках і  без  такого.  Боткін С.П. (1889) 
придавав велике значення функціональним факторам і ролі придавав велике значення функціональним факторам і ролі 
нервової системи в розвитку стенокардії.Osler в першому  нервової системи в розвитку стенокардії.Osler в першому  
виданні  (The  principles  and  practice  of medicine.1892) і виданні  (The  principles  and  practice  of medicine.1892) і 
лекції по визначенню «грудної жаби» (1910) вказав на лекції по визначенню «грудної жаби» (1910) вказав на 
можливе  значення  спазмможливе  значення  спазмуу значного відрізка значного відрізка KKА і А і 
підкреслив,  що СТ може бути пов'язана з другими підкреслив,  що СТ може бути пов'язана з другими 
порушеннями судинних реакцій, таких  як хвороба Рейно,  порушеннями судинних реакцій, таких  як хвороба Рейно,  
чи мігрень.  Він прийшов до висновку,  що вражені чи мігрень.  Він прийшов до висновку,  що вражені 
атеросклерозом КА схильні до спазму і можуть бути атеросклерозом КА схильні до спазму і можуть бути 
чутливими до  порушень внутрішньої секреції .чутливими до  порушень внутрішньої секреції .
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В огляді проблеми  Ф.Д.Генри, 1990   приводить  дані, що Smith (1918) В огляді проблеми  Ф.Д.Генри, 1990   приводить  дані, що Smith (1918) 
вперше описав інфарктну криву  ЕКГ  в  експерименті, а  Pardee  (1920)вперше описав інфарктну криву  ЕКГ  в  експерименті, а  Pardee  (1920)--
елевацію сегменту ST в клініці при оклюзії КА.  Parcinson et al.(1931) елевацію сегменту ST в клініці при оклюзії КА.  Parcinson et al.(1931) 
звернули увагу, що короткочасна крива Парді може бути перманентною,  звернули увагу, що короткочасна крива Парді може бути перманентною,  
є ознакою «функціональної ІшМ» і зробили висновок, що найбільш є ознакою «функціональної ІшМ» і зробили висновок, що найбільш 
вірогідною причиною такої ішемії міоокарда може бути Свірогідною причиною такої ішемії міоокарда може бути СKKА. Hausner, А. Hausner, 
Scherf (1933) описали випадки СТ з характерними ознаками: Scherf (1933) описали випадки СТ з характерними ознаками: 
1.Короткочасні зміни ЕКГ, в т.ч. елевація ST, характерні для оклюзії 1.Короткочасні зміни ЕКГ, в т.ч. елевація ST, характерні для оклюзії KKА; А; 
2. Частий розвиток їх в спокої та ліквідація НГ; 2. Частий розвиток їх в спокої та ліквідація НГ; 
3. Приступи такої СТ та аналогічні зміни  ЕКГ можливо визвати 3. Приступи такої СТ та аналогічні зміни  ЕКГ можливо визвати 
фізичним навантаженням; фізичним навантаженням; 
4. У одного і того ж пацієнта приступи такої  СТ  можуть 4. У одного і того ж пацієнта приступи такої  СТ  можуть 
супроводжуватись і  не супроводжуватись підвищенням АТ; супроводжуватись і  не супроводжуватись підвищенням АТ; 
5. Інколи такі зміни ЕКГ можуть не супроводжуватись СТ; 5. Інколи такі зміни ЕКГ можуть не супроводжуватись СТ; 
6. Елевація ST може   поєднуватись з ШПР; 6. Елевація ST може   поєднуватись з ШПР; 
77.При частому розвитку такої СТ високий ризик РСС..При частому розвитку такої СТ високий ризик РСС.
Автори запропонували розділ СТ на зв'язану з атеросклеротичним Автори запропонували розділ СТ на зв'язану з атеросклеротичним 
ураженням ураженням KKА і спонтанну СТ, причиною якої є СА і спонтанну СТ, причиною якої є СKKА. А. 
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Prinzmetal et alPrinzmetal et al. (1959) описали особливий синдром СТ спокою,  которий . (1959) описали особливий синдром СТ спокою,  которий 
на їх  думку  пов'язаний  зі  Сна їх  думку  пов'язаний  зі  СKKА,  достатньо  специфічний, що дозволяє  А,  достатньо  специфічний, що дозволяє  
встановити такий діагноз без ЕКГ: встановити такий діагноз без ЕКГ: 

1.СТ виникає в спокої;  1.СТ виникає в спокої;  
2. Має таку ж локалізацію, що і СТ навантаження, але більш тривала і 2. Має таку ж локалізацію, що і СТ навантаження, але більш тривала і 

сильніша; сильніша; 
3.  Повторюється циклічно кожні кілька хвилин;  3.  Повторюється циклічно кожні кілька хвилин;  
4.  СТ виникає в один і той же час дня;  4.  СТ виникає в один і той же час дня;  
5. НГ швидко усуває СТ: 5. НГ швидко усуває СТ: 
6. Під час СТ має місце чітка інфарктоподібна елевація сегмента ST; 6. Під час СТ має місце чітка інфарктоподібна елевація сегмента ST; 
7. Приступи СТ ускладнюються аритміями чи блокадами;7. Приступи СТ ускладнюються аритміями чи блокадами;
8. В зоні ЕКГ змін може формуватись ІМ; 8. В зоні ЕКГ змін може формуватись ІМ; 
9.Приступи СТ супроводжуються очевидними змінами метаболізмy, 9.Приступи СТ супроводжуються очевидними змінами метаболізмy, 

відмінних від аналогічних при  класичній  СТ;  відмінних від аналогічних при  класичній  СТ;  
10.10.Встановлення  діагнозу можливе тільки після ретельного обстеження;  Встановлення  діагнозу можливе тільки після ретельного обстеження;  
11.11.Гострий психоемоційний стрес не приводить до розвитку приступа СТ в Гострий психоемоційний стрес не приводить до розвитку приступа СТ в 

відмінність від класичної СТ;відмінність від класичної СТ;
12.12.Хворі почувають себе гірше, ніж при класичній СТ; Хворі почувають себе гірше, ніж при класичній СТ; 
13.13.Приступ захоплює тільки один участок міокарда,  тоді як класична СТ є Приступ захоплює тільки один участок міокарда,  тоді як класична СТ є 

дифузним  ураженням серця. дифузним  ураженням серця. 
«Такое  красочное описание синдрома Принцметала имет один «Такое  красочное описание синдрома Принцметала имет один 
недостаток: не все его положения подтверждаются клиническими  недостаток: не все его положения подтверждаются клиническими  
данными.» (Ф.Д.Генри,  1990).данными.» (Ф.Д.Генри,  1990).
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Розглядаючи  проблему СРозглядаючи  проблему СKKА Бертранд  виділяє 3 його типи:А Бертранд  виділяє 3 його типи:
ØØ 1. Ятрогенний, виникає при КГ у 21. Ятрогенний, виникає при КГ у 2--5% обстежених, частіше при 5% обстежених, частіше при 

катетеризації правої вінцевої артерії (Пкатетеризації правої вінцевої артерії (ПKKА) серця. як стверджує А) серця. як стверджує 
автор, такий СKА не супроводжується ангінозними болями,  автор, такий СKА не супроводжується ангінозними болями,  
вираженими змінами на ЕКГ та зникає при видаленні катетера  і вираженими змінами на ЕКГ та зникає при видаленні катетера  і 
призначення НГ.призначення НГ.

ØØ 2. Спазм провокований 2. Спазм провокований -- діагностичні  проби  з  ергоновіном, діагностичні  проби  з  ергоновіном, 
холодову та з гіпервентиляцією[171,192,217]. В останньому холодову та з гіпервентиляцією[171,192,217]. В останньому 
випадку Свипадку СKKА у хворих з СТ спокою та  елевацією  сегменту  ST  А у хворих з СТ спокою та  елевацією  сегменту  ST  
провокувався  при гіпервентиляції атмосферним повітрям через провокувався  при гіпервентиляції атмосферним повітрям через 
4 хвилини після завершення проби4 хвилини після завершення проби,  коли рН і рСО2 вертались ,  коли рН і рСО2 вертались 
до вихідних  показників  і проходив самостійно [217]. до вихідних  показників  і проходив самостійно [217]. 
Повідомляють про можливість розвитку СПовідомляють про можливість розвитку СKKА при введенні АТФ А при введенні АТФ 
та пробі з ДФН.  Підкреслюють значення активації та пробі з ДФН.  Підкреслюють значення активації 
парасимпатичного відділу ВНС в розвитку Спарасимпатичного відділу ВНС в розвитку СKKА   [483].  B останнi А   [483].  B останнi 
роки найбільш адекватною та безпечною провокацією  Сроки найбільш адекватною та безпечною провокацією  СKKА,  яка  А,  яка  
характеризує  стан  ЕТ,  вважають пробу з характеризує  стан  ЕТ,  вважають пробу з 
внутрішньоикоронарним  введенням ацетилхоліну [43,497].внутрішньоикоронарним  введенням ацетилхоліну [43,497].

ØØ 3. Спонтанний С3. Спонтанний СKKА.  Найбільш складний в вивченні та значимий А.  Найбільш складний в вивченні та значимий 
в практиці.в практиці.

ØØ Визначення СВизначення СKKА є складною задачою. Найбільш значимим з А є складною задачою. Найбільш значимим з 
практичної точки зору є визначення ЕКГпрактичної точки зору є визначення ЕКГ-- маркерів Смаркерів СKKА. А. 
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ØØ ЗагальноприйнятимЗагальноприйнятим сьогоднісьогодні визначеннямвизначенням спазмаспазма субепікардіальнихсубепікардіальних
KKАА єє переходящапереходяща ((додо 20 20 -- 30 30 хвхв.) .) елеваціяелевація сегментасегмента ST,  ST,  стенокардіястенокардія
чичи їїїї еквівалентиеквіваленти припри відносновідносно стабільнихстабільних вв першіперші хвилинихвилини показникахпоказниках
гемодинамікигемодинаміки . . Вважають, що  при зниженні кровообігу в Вважають, що  при зниженні кровообігу в 
субендокардіальних відділах  Ссубендокардіальних відділах  СKKА  характеризується депресією А  характеризується депресією 
сегмента ST .  В той же час, співставлення результатів КГ та даних сегмента ST .  В той же час, співставлення результатів КГ та даних 
ЕКГ показали можливість 1, 2 та 3 ЕКГ показали можливість 1, 2 та 3 -- судинного СKА, в тому числі і судинного СKА, в тому числі і 
спонтанного,  при котрих маркери ІшМ на ЕКГ можуть бути відсутні.  спонтанного,  при котрих маркери ІшМ на ЕКГ можуть бути відсутні.  
Так, Так, Watanabl N. et al.(1993)Watanabl N. et al.(1993) дослідили  результати КВГ у 35 пацієнтів з дослідили  результати КВГ у 35 пацієнтів з 
вазоспастичними проявами СТ при внутрішньокоронарному введенні вазоспастичними проявами СТ при внутрішньокоронарному введенні 
АХ.  Проба з внутрішньокоронарним введенням АХ безпечна, вказує АХ.  Проба з внутрішньокоронарним введенням АХ безпечна, вказує 
на значення парасимпатичного відділу вегетативної нервової системи  на значення парасимпатичного відділу вегетативної нервової системи  
(ПСНС)  в  дисфункції  ендотелію ,  патогенезу С(ПСНС)  в  дисфункції  ендотелію ,  патогенезу СKKА та СТА та СТ. . Автори Автори 
підкреслюють, що коли підкреслюють, що коли ССKKА мав місце до процедури,А мав місце до процедури, ін'єкція АХ не ін'єкція АХ не 
проводилась. За результатами авторів спазм 1, 2 та 3 проводилась. За результатами авторів спазм 1, 2 та 3 KKА мав місце А мав місце 
відповідно у 19/35, 7/35 та 9/35  обстежених. відповідно у 19/35, 7/35 та 9/35  обстежених. Проявами  СПроявами  СKKАА на ЕКГ на ЕКГ 
були були елевація і депресія сегмента STелевація і депресія сегмента ST, в той же час, , в той же час, при 3при 3--х судинному х судинному 
СKА у 4 пацієнтів з 9 змін на ЕКГ не булоСKА у 4 пацієнтів з 9 змін на ЕКГ не було. Ламбіч І.С., Стожиніч С.П. . Ламбіч І.С., Стожиніч С.П. 
(1990) стверджують,  що  напрямок зміщення сегмента ST під час С(1990) стверджують,  що  напрямок зміщення сегмента ST під час СKKА А 
залежить від його сили та локалізації зони ІшМ.залежить від його сили та локалізації зони ІшМ.
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ØØ Вищевикладене  вказує  на  складність  ЕКГ  Вищевикладене  вказує  на  складність  ЕКГ  
діагностики Сдіагностики СKKАА.. З  сучасної  точки  зору СЗ  сучасної  точки  зору СKKА може А може 
мати місце в Імати місце в ІKKА при ушкодженні ендотелія та при А при ушкодженні ендотелія та при 
атеросклеротичному ураженні судин, є складовою атеросклеротичному ураженні судин, є складовою 
(поряд з тромбоутворенням) динамічного (поряд з тромбоутворенням) динамічного 
коронарного стенозу.  Основним ЕКГкоронарного стенозу.  Основним ЕКГ--маркером  Смаркером  СKKА А 
вважають елевацію сегменту ST при незначних вважають елевацію сегменту ST при незначних 
змінах АТ i ЧСС. B залежності від вираженості, змінах АТ i ЧСС. B залежності від вираженості, 
поширеності i подовженості CКA впливає  на  прояви поширеності i подовженості CКA впливає  на  прояви 
гострого коронарного синдрому . Noma M. et al.(1997) гострого коронарного синдрому . Noma M. et al.(1997) 
підкреслили, що Спідкреслили, що СKKА характеризує гострий А характеризує гострий 
коронарний синдром (НС СТ, вазоспастична СТ i ІМ).  коронарний синдром (НС СТ, вазоспастична СТ i ІМ).  
Myerburg R.J.(1997) аналізуючи причини РСС при  Myerburg R.J.(1997) аналізуючи причини РСС при  
«нормальному чи близькому до норми» серці «нормальному чи близькому до норми» серці 
підкреслює значення субклінічного та атипового  підкреслює значення субклінічного та атипового  
перебігу  захворювань  серця, нейрофізіологічних  перебігу  захворювань  серця, нейрофізіологічних  
змін (стресового напрямку), синдрому «ішеміязмін (стресового напрямку), синдрому «ішемія--
реперфузія», ГРК та Среперфузія», ГРК та СKKА.А.
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ØØ Проводячи оцінку  змін ЕКГ як  маркерів  Проводячи оцінку  змін ЕКГ як  маркерів  
периопераційної ІшМ периопераційної ІшМ AbergAberg NN..BB., ., SharkeySharkey SS..WW. (1992)  . (1992)  
показали, що у 50% обстежених має місце депресія показали, що у 50% обстежених має місце депресія 
сегмента сегмента STST, але у 30% хворих  депресія , але у 30% хворих  депресія STST може може 
змінюватись на її елевацію,  а у деяких оперованих  змінюватись на її елевацію,  а у деяких оперованих  
маркером ІшМ є елевація сегмента маркером ІшМ є елевація сегмента STST--прояву прояву 
субепікардіальної (трансмуральної) ІшМ,яка при субепікардіальної (трансмуральної) ІшМ,яка при 
інтерметуючому характері типова для Сінтерметуючому характері типова для СKKА. А. Ogushi T.Ogushi T.
et al. (1991)  описали  випадок  розвитку  Сet al. (1991)  описали  випадок  розвитку  СKKА при А при 
проведенні спінальної анестезії. проведенні спінальної анестезії. Відомий випадок Відомий випадок 
розвитку СКА під час бронхоскопії розвитку СКА під час бронхоскопії ST .   В той же час, ST .   В той же час, 
аналіз комплексного обстеження хворих з випадками аналіз комплексного обстеження хворих з випадками 
ССKKА в передопераційному стані в літературі А в передопераційному стані в літературі 
відсутній, диференційована терапія цього відсутній, диференційована терапія цього 
загрозливого  стану не розроблена.загрозливого  стану не розроблена.
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ØØ З 105 обстежених нами хворих з  проявами психогенної ІшМ  елевація З 105 обстежених нами хворих з  проявами психогенної ІшМ  елевація 
сегменту ST мала місце у 10 (9,5%)  хворих (у одного з таких пацієнтів сегменту ST мала місце у 10 (9,5%)  хворих (у одного з таких пацієнтів 
при вступі в операційну  реєструвалась депресія сегменту ST котра при вступі в операційну  реєструвалась депресія сегменту ST котра 
змінилась на елевацію). У 3/10  пацієнтів  мали  місце  реципрокні  змінилась на елевацію). У 3/10  пацієнтів  мали  місце  реципрокні  
зміни ЕКГ (депресія сегменту ST), у 1/10 обстежених елевація зміни ЕКГ (депресія сегменту ST), у 1/10 обстежених елевація 
сегменту  ST  поєднувалась з негативними «Т» в тих же відведеннях і сегменту  ST  поєднувалась з негативними «Т» в тих же відведеннях і 
у 1/10 хворого реєструвалась шлуночкова екстрасистолія. При цьому у 1/10 хворого реєструвалась шлуночкова екстрасистолія. При цьому 
показники АТ та ЧСС у них були в межах фізіологічних коливань.показники АТ та ЧСС у них були в межах фізіологічних коливань.

ØØ У 3/10 обстежених при вступі в операційну мала місце НС  СТ, в У 3/10 обстежених при вступі в операційну мала місце НС  СТ, в 
одному випадку одному випадку --СТ Принцметала (ці обстежені ІМ не переносили).  У СТ Принцметала (ці обстежені ІМ не переносили).  У 
6/10 хворих по результатам неінвазивних обстежень була СТ  напруги 6/10 хворих по результатам неінвазивних обстежень була СТ  напруги 
III функц. кл. і спокою, 4 пацієнта перенесли великовогнищевий і один III функц. кл. і спокою, 4 пацієнта перенесли великовогнищевий і один 
хворий хворий --маловогнищевий ІМ. Давність ІХС коливалась від 6 місяців  маловогнищевий ІМ. Давність ІХС коливалась від 6 місяців  
до  10  років,  9/10  обстежених на фоні базової антиангінальної до  10  років,  9/10  обстежених на фоні базової антиангінальної 
терапії приймали додатково НГ (від  3  до 40 табл. на добу), один  терапії приймали додатково НГ (від  3  до 40 табл. на добу), один  
пацієнт  НГ не приймав в зв'язку з погіршенням стану після прийому пацієнт  НГ не приймав в зв'язку з погіршенням стану після прийому 
препарату.препарату.

ØØ В 3/10 випадках в зв'язку з вираженістю та  подовженістю СKА КВГ не В 3/10 випадках в зв'язку з вираженістю та  подовженістю СKА КВГ не 
проводили  і  після ліквідації ІшМ та стабілізації гемодинаміки проводили  і  після ліквідації ІшМ та стабілізації гемодинаміки 
пацієнти  переводились  в  відділення інтенсивної терапії.пацієнти  переводились  в  відділення інтенсивної терапії.
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ØØ У двох пацієнтів по результатам КГ виявлені інтактні У двох пацієнтів по результатам КГ виявлені інтактні 
KА серця, у 5/7  обстежених  встановлені  KА серця, у 5/7  обстежених  встановлені  
атеросклеротичні ураження атеросклеротичні ураження KKА.  При проведенні КВГ А.  При проведенні КВГ 
у 4/7 пацієнтів СKА виникав повторно на етапах (під у 4/7 пацієнтів СKА виникав повторно на етапах (під 
час та після завершення КВГ на  етапі гемостазу)  час та після завершення КВГ на  етапі гемостазу)  
процедури.  У одного хворого при виконанні КГ правої процедури.  У одного хворого при виконанні КГ правої 
KKА мала місце ФШ з  наступною асистолією, що А мала місце ФШ з  наступною асистолією, що 
потребувало виконання реанімаційних  дій  в повному потребувало виконання реанімаційних  дій  в повному 
обсязі з успішним завершенням.обсязі з успішним завершенням.

ØØ В 4/10 хворих усунення  СВ 4/10 хворих усунення  СKKА  досягалась НГ, в 6/10 А  досягалась НГ, в 6/10 
пацієнтів НГ в таких випадках був недостатньо пацієнтів НГ в таких випадках був недостатньо 
ефективним і  ліквідація  Сефективним і  ліквідація  СKKА на перших хвилинах А на перших хвилинах 
його розвитку була досягнута довенним  введенням його розвитку була досягнута довенним  введенням 
25%25%--ного рного р--ну MgSO4 5,0ну MgSO4 5,0--10,0 мл і 40%10,0 мл і 40%--й рй р--н  н  
глюкози 5,0глюкози 5,0--10,0 мл в одному шприці (5,0 10,0 мл в одному шприці (5,0 -- 10,0 мл 10,0 мл 
цієї суміші) поступово під контролем АТ,  ЧСС і ЕКГ.цієї суміші) поступово під контролем АТ,  ЧСС і ЕКГ.
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ØØ Клінічне спостереження:Клінічне спостереження:
ØØ Хворий Р., 38 р.,історія хвороби N4375. Діагноз: ІХС, Хворий Р., 38 р.,історія хвороби N4375. Діагноз: ІХС, 

стенокардія напруги (IV ф.кл.) і спокою. Атеросклероз стенокардія напруги (IV ф.кл.) і спокою. Атеросклероз 
аорти і KА. Атеросклеротичний і постінфарктний аорти і KА. Атеросклеротичний і постінфарктний 
(жовтень 1986 р.)  кардіосклероз.(жовтень 1986 р.)  кардіосклероз.

ØØ Хворий вказує  на  прояви стенокардії при вдиханні Хворий вказує  на  прояви стенокардії при вдиханні 
холодного повітря. При лікуванні приймав препарати холодного повітря. При лікуванні приймав препарати 
нітрогрупи  і  корінфар.  Проба з ДФН позитивна:  нітрогрупи  і  корінфар.  Проба з ДФН позитивна:  
виконав 50W,  пороговим змінами була безбольова виконав 50W,  пороговим змінами була безбольова 
депресія сегменту ST в відведеннях V2 депресія сегменту ST в відведеннях V2 -- 6.  6.  
24.12.1986 р.  після премедикації хворий вступив в 24.12.1986 р.  після премедикації хворий вступив в 
операційну для проведення діагностичної КВГ. АТ операційну для проведення діагностичної КВГ. АТ 
140/80 мм рт.ст., ЧСС 140/80 мм рт.ст., ЧСС -- 70 в хв.,  правильний 70 в хв.,  правильний 
синусовий ритм.З метою профілактики СКА,  синусовий ритм.З метою профілактики СКА,  
враховуючи виражений вазоспастичвраховуючи виражений вазоспастичний ний компонент компонент 
(розвиток СТ при вдиханні  холодного  повітря), (розвиток СТ при вдиханні  холодного  повітря), 
пацієнту дали сублінгвально корінфар 20 мг в пацієнту дали сублінгвально корінфар 20 мг в 
порошку.  АТ 140/80 мм рт.ст., ЕКГ порошку.  АТ 140/80 мм рт.ст., ЕКГ –– звичайна для звичайна для 
пацпацієієнта графнта графіікака (рис. 3.3).(рис. 3.3).
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ØØ Клінічне значення СKА, успіх  попередження та його лікування Клінічне значення СKА, успіх  попередження та його лікування 
залежить від патогенезу. Важливими  моментами в розвитку залежить від патогенезу. Важливими  моментами в розвитку 
ССKKА вважають:А вважають:

ØØ порушення вегетативної (центральної та периферичної) порушення вегетативної (центральної та периферичної) 
регуляції  судинної  стінки . регуляції  судинної  стінки . Dougherty P.M. et al.(1996)  Dougherty P.M. et al.(1996)  вв роботіроботі
«Thalamical mechanisms of chest pain in the absens of cardiac «Thalamical mechanisms of chest pain in the absens of cardiac 
pathology» pathology» показалипоказали можливийможливий механізммеханізм провокаціїпровокації ССKKАА черезчерез
ЦНСЦНС. . ЦейЦей механізммеханізм тата впливвплив іншихінших відділіввідділів вегетативноївегетативної
нервовоїнервової системисистеми нана генезгенез ССKKАА,  ,  підтверджуютьпідтверджують більшбільш частийчастий
йогойого розвитокрозвиток припри підвищенніпідвищенні тонусутонусу СНССНС.  Portegies M.C.  et al.  .  Portegies M.C.  et al.  
(1997) (1997) показалипоказали, , щощо вазоконстрикціявазоконстрикція вв результатірезультаті
нейрогуморальноїнейрогуморальної активаціїактивації впливаєвпливає нана розвитокрозвиток прихованоїприхованої, , 
ББББ ІшМІшМ («Acut ischemia, but not angina»). («Acut ischemia, but not angina»). ПепайнПепайн КК.(1996) .(1996) 
стверджуєстверджує, , щощо ББББ ІшМІшМ частішечастіше виникаєвиникає вранцівранці ((підвищенняпідвищення
тонусутонусу СНССНС), ), аа вв їїїї генезігенезі маємає значеннязначення ССKKАА..ПоказаноПоказано, , щощо припри
холодовійхолодовій провокаціїпровокації СКАСКА виникаєвиникає нана фоніфоні підвищеногопідвищеного тонусутонусу
СНССНС уу 55% 55% обстеженихобстежених, , тодітоді якяк тонустонус ПСНСПСНС вв такихтаких випадкахвипадках
підвищуєтьсяпідвищується уу 16%  16%  хвориххворих. . Значення СНС в  патогенезі СКА Значення СНС в  патогенезі СКА 
мається  на увазі при впровадженні хірургічних методів його мається  на увазі при впровадженні хірургічних методів його 
лікування лікування -- плексектомії чи симпатектомії ;плексектомії чи симпатектомії ;
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ØØ токсичне токсичне пошкодження ендотеліюпошкодження ендотелію та/та/ чи розрив  чи розрив  
атеросклеротичної  бляшки гідродинамічним  ударом  атеросклеротичної  бляшки гідродинамічним  ударом  
при  раптовому  значному АТ сістолічного (АТс) .  при  раптовому  значному АТ сістолічного (АТс) .  
Можливим підтвердженням такого механізму є Можливим підтвердженням такого механізму є 
атеросклеротичне  ураження  артерій в місці їх атеросклеротичне  ураження  артерій в місці їх 
біфуркацій та значення СКА  в  прогресі  біфуркацій та значення СКА  в  прогресі  
атеросклерозу  . Дисфункція ендотелію проявляється атеросклерозу  . Дисфункція ендотелію проявляється 
перш за перевагою ендотелінів ЕТперш за перевагою ендотелінів ЕТ--1, ЕТ1, ЕТ--2 і ЕТ2 і ЕТ--3  над 3  над 
ендотелійендотелій--релаксуючим фактором (ЕРФ), релаксуючим фактором (ЕРФ), 
збільшенням судинного тонусу, вазоконстрикцією та збільшенням судинного тонусу, вазоконстрикцією та 
СКА. СКА. ЕТЕТ--1 є оним із найбільш сильних 1 є оним із найбільш сильних 
вазоконстрикторів [279,430], його продукція вазоконстрикторів [279,430], його продукція 
збільшується в умовах ішемії та реперфузії збільшується в умовах ішемії та реперфузії і і 
зменшується  під впливом дії  зменшується  під впливом дії  bb--блокаторів блокаторів .  .  
Позитивну  пробу  з ацетілхоліном  вважають  Позитивну  пробу  з ацетілхоліном  вважають  
маркером  дисфункції ЕТ, і показано, що антагоністи маркером  дисфункції ЕТ, і показано, що антагоністи 
Са++ недостатньо ефективні для профілактики СКА Са++ недостатньо ефективні для профілактики СКА 
через такий механізм . При виконанні КГ та через такий механізм . При виконанні КГ та ППТКА ТКА 
cпазм описують у 2cпазм описують у 2--10%  хворих ,  такий СКА може 10%  хворих ,  такий СКА може 
приводити до трагічних завершень навіть при в/в чи приводити до трагічних завершень навіть при в/в чи 
внутрішньокоронарному введенні НГ . внутрішньокоронарному введенні НГ . 
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ØØ Pозвиток СКА можливий при пошкодженні ендотелію Pозвиток СКА можливий при пошкодженні ендотелію 
токсичними агентами  (надмірна  концентрація катехоламінів, токсичними агентами  (надмірна  концентрація катехоламінів, 
нікотину та ін.).  До такого механізму відносять випадки СКА на нікотину та ін.).  До такого механізму відносять випадки СКА на 
фоні змін гормонального дзеркала стресового напрямку.  До фоні змін гормонального дзеркала стресового напрямку.  До 
прикладу, Chevalier Ph. et al.(1998) приводять  результати прикладу, Chevalier Ph. et al.(1998) приводять  результати 
спостереження за 7 хворими після клінічної РСС. У 3/7 пацієнтів спостереження за 7 хворими після клінічної РСС. У 3/7 пацієнтів 
були ІКА,  у 3/7 були ІКА,  у 3/7 -- мало місце ураження ПКА до 30%  і у 1 мало місце ураження ПКА до 30%  і у 1 
пацієнта були атеросклеротичні зміни до 30%  в басейні ЛКА. пацієнта були атеросклеротичні зміни до 30%  в басейні ЛКА. 
Механізмом РСС на фоні СКА у 2 пацієнтів була ШТ і 5 Механізмом РСС на фоні СКА у 2 пацієнтів була ШТ і 5 -- ФШ. ФШ. 
СКА провокували через тиждень після РСС. СКА развивався  в  СКА провокували через тиждень після РСС. СКА развивався  в  
області  ураження КА. Хворі (3 чоловіки і 4 жінки віком 22 області  ураження КА. Хворі (3 чоловіки і 4 жінки віком 22 -- 53, в 53, в 
середньому 44 р.) аналізувались ретроспективно як виживші середньому 44 р.) аналізувались ретроспективно як виживші 
після РСС. В їх  анамнезі  СТ не було, органічних змін в серці не після РСС. В їх  анамнезі  СТ не було, органічних змін в серці не 
знайшли. Всі пацієнти мали позитивну  пробу з ергоновіном, всi  знайшли. Всі пацієнти мали позитивну  пробу з ергоновіном, всi  
курили, iндукованих  аритмій  не знайшли.  QT інтервал і його курили, iндукованих  аритмій  не знайшли.  QT інтервал і його 
дисперсія в нормі. Лікували антагоністами Са++  58  міс. 6 дисперсія в нормі. Лікували антагоністами Са++  58  міс. 6 
хворих скарг  не мали.  Один пацієнт палити не кинув і мав хворих скарг  не мали.  Один пацієнт палити не кинув і мав 
клініку СКА. клініку СКА. 
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ØØ Kugiyama K.et al.(1997) підкреслюють, що CКА Kugiyama K.et al.(1997) підкреслюють, що CКА 
важливий не тільки в патогенезі спастичних форм СТ, важливий не тільки в патогенезі спастичних форм СТ, 
а і при інших формах ІХС а і при інших формах ІХС -- СТ, ІМ, PСС. В то й  же СТ, ІМ, PСС. В то й  же 
час, механизми СКА вивчені недостатньо. Автори час, механизми СКА вивчені недостатньо. Автори 
обстежили 10 хворих (4 чоловіки і 6 жінок) 59+11 обстежили 10 хворих (4 чоловіки і 6 жінок) 59+11 
років. До СКА відносили спонтанну СТ  з  елевацією років. До СКА відносили спонтанну СТ  з  елевацією 
чи депресією сегменту ST в стані спокою вночі і чи депресією сегменту ST в стані спокою вночі і 
вранці 2 і більше за добу.  Під час КГ провокацію СКА вранці 2 і більше за добу.  Під час КГ провокацію СКА 
виконували ацетілхоліном. При цьому у 5 хворих виконували ацетілхоліном. При цьому у 5 хворих 
мала місце депресія сегменту ST і  у 5 пацієнтів була мала місце депресія сегменту ST і  у 5 пацієнтів була 
елевація  сегменту  ST.  Проба  з ДФН була елевація  сегменту  ST.  Проба  з ДФН була 
позитивною в двох пацієнтів: один з них на порозі позитивною в двох пацієнтів: один з них на порозі 
навантаження мав депресію сегменту ST  i  у  одного  навантаження мав депресію сегменту ST  i  у  одного  
хворого  була елевація сегменту ST.  Проба з хворого  була елевація сегменту ST.  Проба з 
гіпервентиляцією була позитивною у 4 обстежених: в гіпервентиляцією була позитивною у 4 обстежених: в 
одному випадку мала місце депресія сегменту ST  і  у  одному випадку мала місце депресія сегменту ST  і  у  
3 обстежених була елевація сегменту  ST. У таких 3 обстежених була елевація сегменту  ST. У таких 
хворих були ефективні препарати нітрогрупи.  Автори хворих були ефективні препарати нітрогрупи.  Автори 
зробили  висновок  про  значну роль дисфункції зробили  висновок  про  значну роль дисфункції 
ендотелію в патогенезі СКА.ендотелію в патогенезі СКА.
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ØØ Одною з  основних систем регуляції судинного тонусу є відношення Одною з  основних систем регуляції судинного тонусу є відношення 
констрикторних та ділятаторних ейкосаноідів  констрикторних та ділятаторних ейкосаноідів  -- простагландинів  (ПГ),  простагландинів  (ПГ),  
тромбоксанів  (Тх) та лейкотрієнів (ЛТ) тромбоксанів  (Тх) та лейкотрієнів (ЛТ) -- продуктів метаблізма  продуктів метаблізма  
арахідонової  кислоти,  яка  є  основним  компонентом фосфоліпідів арахідонової  кислоти,  яка  є  основним  компонентом фосфоліпідів 
мембран клітин . При вивченні простациклінмембран клітин . При вивченні простациклін--тромбоксанової системи і  тромбоксанової системи і  
тромбоцитарнотромбоцитарно--судинного гемостазу у хворих  ІХС в доопераційному судинного гемостазу у хворих  ІХС в доопераційному 
періоді, Аббакумов В.В. и др.(1992) встановили, що напередодні АКШ періоді, Аббакумов В.В. и др.(1992) встановили, що напередодні АКШ 
вранці рівень ТХВ2 в 3 рази був вище контролю,  6вранці рівень ТХВ2 в 3 рази був вище контролю,  6--кетокето--ПГF2  ПГF2  
перевищував  величини норми в 2 рази.  Автори прийшли до перевищував  величини норми в 2 рази.  Автори прийшли до 
висновку,  що у хворих ІХС в безпосередньому передопераційному висновку,  що у хворих ІХС в безпосередньому передопераційному 
періоді має місце порушення простациклінперіоді має місце порушення простациклін--тромбоксанової рівноваги.  тромбоксанової рівноваги.  
В більших судинах основним ПГ є простациклін  (ПГІ2), якій має В більших судинах основним ПГ є простациклін  (ПГІ2), якій має 
антиагрегантнy і вазоділятійну дію, в той же час в руслі антиагрегантнy і вазоділятійну дію, в той же час в руслі 
мікроциркуляції в значній кількості утворюються ПГЕ2 та ПГF2 мікроциркуляції в значній кількості утворюються ПГЕ2 та ПГF2 
(вазоконстриктори). Клінічне значення викладеного в тому, що (вазоконстриктори). Клінічне значення викладеного в тому, що 
субепікардіальні КА більш стійкі як до ішемічного, так і субепікардіальні КА більш стійкі як до ішемічного, так і 
реперфузійного пошкодження. В той же час як ІшМ, так і РПФ реперфузійного пошкодження. В той же час як ІшМ, так і РПФ 
пошкоджує ендотелій та ендотелійпошкоджує ендотелій та ендотелій--залежні процеси вазоконстрикції і  залежні процеси вазоконстрикції і  
вазоділятації  судин серця меншого діаметру, що пояснює вазоділятації  судин серця меншого діаметру, що пояснює 
підвищення судинного тонусу та схильність їх до вазоспазму.підвищення судинного тонусу та схильність їх до вазоспазму.
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ØØ Фармакологічна корекція  етапів   метаболізму   Фармакологічна корекція  етапів   метаболізму   
арахідонової кислоти розробляється найбільш арахідонової кислоти розробляється найбільш 
інтенсивно,  що можна використовувати як для інтенсивно,  що можна використовувати як для 
профілактики,  так і для лікування гострого профілактики,  так і для лікування гострого 
коронарного синдрому (ГКС).  Глюкокортикоіди коронарного синдрому (ГКС).  Глюкокортикоіди 
впливають на фосфоліпазу,  нестероідні  впливають на фосфоліпазу,  нестероідні  
протизапальні засоби (аспірін) протизапальні засоби (аспірін) -- на циклооксігеназу. на циклооксігеназу. 
Розробляються фармакологічні аналоги Розробляються фармакологічні аналоги 
простагландинів (альпростадил) та антагоністи простагландинів (альпростадил) та антагоністи 
лейкотрієнових рецепторів. Загальновідомо, що лейкотрієнових рецепторів. Загальновідомо, що 
аспірін  на  сьогодні  є  одним  з основних засобів в аспірін  на  сьогодні  є  одним  з основних засобів в 
кардіології,в тому числі в комплексі лікування проявів кардіології,в тому числі в комплексі лікування проявів 
ГКС [5,111,399,499]. Т.Лі (1996)  проводячи  оцінку ГКС [5,111,399,499]. Т.Лі (1996)  проводячи  оцінку 
ускладнень ССС при несерцевих ХВ у хворих з ускладнень ССС при несерцевих ХВ у хворих з 
супутньою ІХС і методи їх профілактики, рекомендує супутньою ІХС і методи їх профілактики, рекомендує 
в передв перед-- і післяопераційному періоді навіть при і післяопераційному періоді навіть при 
відсутності  очевидної  надниркової  недостатності відсутності  очевидної  надниркової  недостатності 
введення гідрокортизону 100 мг в/в.введення гідрокортизону 100 мг в/в.
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ØØ Другим посередником  більшості  іцінюючих  СКА механізмів є Са++, а відтак Другим посередником  більшості  іцінюючих  СКА механізмів є Са++, а відтак 
його обмін має суттєве значення .  Зважаючи на роль Са++ в патогенезі СКА, його обмін має суттєве значення .  Зважаючи на роль Са++ в патогенезі СКА, 
використання антагоністів Са++ в профілактиці та лікуванні  ГКС вважалось використання антагоністів Са++ в профілактиці та лікуванні  ГКС вважалось 
найбільш перспективним.  Auler J.O.(1988) в огляді проблеми периопераційної  найбільш перспективним.  Auler J.O.(1988) в огляді проблеми периопераційної  
ІшМ вважають ефективним використання антагоністів  Са++  для  профілактики  ІшМ вважають ефективним використання антагоністів  Са++  для  профілактики  
СКА, лікування субендокардіальної ІшМ  та  захисту  міокарда  від  СКА, лікування субендокардіальної ІшМ  та  захисту  міокарда  від  
реперфузійних пошкоджень.  Кулешова Э.В.(1998) викладаючи сучасні погляди реперфузійних пошкоджень.  Кулешова Э.В.(1998) викладаючи сучасні погляди 
на роль антагонiстів  кальцiя  при   лікуванні  захворювань  серцевона роль антагонiстів  кальцiя  при   лікуванні  захворювань  серцево--судинної судинної 
системи, розглядають три покоління антагоністів Са++ трьох груп і приводять системи, розглядають три покоління антагоністів Са++ трьох груп і приводять 
дані, до прикладу, що всі 3 класи  антагоністів  Са++ є препаратами вибору при дані, до прикладу, що всі 3 класи  антагоністів  Са++ є препаратами вибору при 
лікуванні СТ Принцметала,  але  мібефраділ (антагоніст Са++ III покоління) в лікуванні СТ Принцметала,  але  мібефраділ (антагоніст Са++ III покоління) в 
3030--100 раз більш поріднений  до кальцієвих каналів  Т100 раз більш поріднений  до кальцієвих каналів  Т--типу  (властивих  типу  (властивих  
гладеньким м'язам КА) чим традиційні (верапаміл і корінфар), а відтак гладеньким м'язам КА) чим традиційні (верапаміл і корінфар), а відтак --
найбільш ефективний в попередженні та лікуванні СКА. Марцевич С.Ю.(1996) найбільш ефективний в попередженні та лікуванні СКА. Марцевич С.Ю.(1996) 
розглядаючи використання ніфедіпіну при ІХС стверджує, що  «Примерно  у розглядаючи використання ніфедіпіну при ІХС стверджує, що  «Примерно  у 
20% больных на фоне  регулярного  приема  нифедипина  его  эффект может 20% больных на фоне  регулярного  приема  нифедипина  его  эффект может 
полностью исчезать (развитие полной толерантности).»  Автор підкреслює, що полностью исчезать (развитие полной толерантности).»  Автор підкреслює, що 
«Значительная индивидуальная вариабельность эффективность нифедипина «Значительная индивидуальная вариабельность эффективность нифедипина 
очевидна....  О способности нифедипина и других дигидропиридиновых очевидна....  О способности нифедипина и других дигидропиридиновых 
производных оказывать проишемическое действие известно практически ровно  производных оказывать проишемическое действие известно практически ровно  
столько, сколько  эти  препараты применяются в клинике (ранее это действие столько, сколько  эти  препараты применяются в клинике (ранее это действие 
называли парадоксальным действием). Так, еще в 1978 г. была описана называли парадоксальным действием). Так, еще в 1978 г. была описана 
способность нифедипина провоцировать возникновение загрудинной  боли у способность нифедипина провоцировать возникновение загрудинной  боли у 
некоторых больных ИБС. Считали, что предрасполагающими факторами к  некоторых больных ИБС. Считали, что предрасполагающими факторами к  
парадоксальному действию нифедипина было совместное его  назначение  с  парадоксальному действию нифедипина было совместное его  назначение  с  
нитратами и/или бнитратами и/или б--блокаторами.»блокаторами.»
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ØØ Недостатня ефективність антагоністів Са++ в попередженні  та Недостатня ефективність антагоністів Са++ в попередженні  та 
усуненні СКА та можливість парадоксальної їх дії в таких усуненні СКА та можливість парадоксальної їх дії в таких 
випадках , можливість толерантності  до НГ та його випадках , можливість толерантності  до НГ та його 
парадоксальної діїпарадоксальної дії,, були мотивом розробки методу ліквідації були мотивом розробки методу ліквідації 
CКА магнія сульфатом («Способ лечения ишемической болезни CКА магнія сульфатом («Способ лечения ишемической болезни 
сердца» сердца» --Ав. св. N 1512612 от 7.10. 1989) Ав. св. N 1512612 от 7.10. 1989) -- природним природним 
антагоністом Са++ в м'язах судин і серця . Ліквідації СКА на антагоністом Са++ в м'язах судин і серця . Ліквідації СКА на 
перших хвилинах (до 20 хв.) його розвитку з  використанням  перших хвилинах (до 20 хв.) його розвитку з  використанням  
МgSO4 виконується наступним чином. При недостатній МgSO4 виконується наступним чином. При недостатній 
ефективності НГ і відсутності протипоказань, в/в титровано ефективності НГ і відсутності протипоказань, в/в титровано 
(порівну 25%(порівну 25%--й рй р--н MgSO4 5,0 н MgSO4 5,0 --10,0 мл і 40%10,0 мл і 40%--й рй р--н глюкози 5,0н глюкози 5,0--
10,0 мл в одному шприці) повільно під контролем АТ вводять 5,0 10,0 мл в одному шприці) повільно під контролем АТ вводять 5,0 
-- 10,0 мл  цієї суміші.  По нашим спостереженням такий  спосіб 10,0 мл  цієї суміші.  По нашим спостереженням такий  спосіб 
дозволяє усунути СКА у більшості випадків на етапах КВГ при дозволяє усунути СКА у більшості випадків на етапах КВГ при 
його подовженості до 20 хв., в тому числі і резистентного до НГ, його подовженості до 20 хв., в тому числі і резистентного до НГ, 
корiнфару і верапамілу. Ефект наступав через 3корiнфару і верапамілу. Ефект наступав через 3--8 хв. від 8 хв. від 
початку введення препарату. Можливе повторне введення початку введення препарату. Можливе повторне введення 
суміші до принятої допустимої разової дози МgSO4. Ускладнень суміші до принятої допустимої разової дози МgSO4. Ускладнень 
при його  використанні не спостерігали.при його  використанні не спостерігали.
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ØØ Метаболічне значення Mg++ визначається його участю як кофактора більше Метаболічне значення Mg++ визначається його участю як кофактора більше 
ніж в 300 реакціях.  Комплекс Мg++ніж в 300 реакціях.  Комплекс Мg++--АТФ забезпечує роботу К+АТФ забезпечує роботу К+--Na+ насоса Na+ насоса 
мембран клітини, активує аденілатмембран клітини, активує аденілат-- і гуанілаті гуанілат--циклазу, гексоциклазу, гексо--, креатин, креатин-- і і 
протеінкіназу, приймаючи, таким чином, участь практично у всіх обмінних  протеінкіназу, приймаючи, таким чином, участь практично у всіх обмінних  
процесах  організму.  Клітинний Мg++ приймає участь в регуляції процесах  організму.  Клітинний Мg++ приймає участь в регуляції 
трансмембранних переміщень Са++ .  Іони  Mg++  мають  суттєвий  вплив  при  трансмембранних переміщень Са++ .  Іони  Mg++  мають  суттєвий  вплив  при  
утворенні та підтриманні потенціалу спокою мембран клітин,  а їх дефіцит, як утворенні та підтриманні потенціалу спокою мембран клітин,  а їх дефіцит, як 
правило, асоциюється  з  зниження  концентрації  внутрішньоклітинного  К+  та правило, асоциюється  з  зниження  концентрації  внутрішньоклітинного  К+  та 
збільшеним транспортом Nа+ в клітину, що приводить до електричної збільшеним транспортом Nа+ в клітину, що приводить до електричної 
нестабільності  клітинних мембран,  в тому числі кардіоміоцитів і клітин нестабільності  клітинних мембран,  в тому числі кардіоміоцитів і клітин 
провідної системи серця,  котрі  проявляються  порушеннями ритму і провідної системи серця,  котрі  проявляються  порушеннями ритму і 
провідності, часто загрозливих.  Мg++ необхідний  для  підтримування  провідності, часто загрозливих.  Мg++ необхідний  для  підтримування  
цілістності  структури мітохондрій та утворення комплексу Мgцілістності  структури мітохондрій та утворення комплексу Мg--АТФ, які  АТФ, які  
приймають  участь  в системі транспорту електронів. Іони Мg++ активують приймають  участь  в системі транспорту електронів. Іони Мg++ активують 
АТФазу, яка забезпечує роботу К+АТФазу, яка забезпечує роботу К+--Na+ насосу. константа .  Наявність ІшМ  чи  Na+ насосу. константа .  Наявність ІшМ  чи  
кардіотоксичної  дії препаратів  сприяють зниженню вмісту Мg++ в міокарді, кардіотоксичної  дії препаратів  сприяють зниженню вмісту Мg++ в міокарді, 
що проявляється інгібіцією процесів окислювальногo фосфорилювання, що проявляється інгібіцією процесів окислювальногo фосфорилювання, 
інактивацією АТФінактивацією АТФ--ази  та   порушенням нормального трансмембранного ази  та   порушенням нормального трансмембранного 
іонного транспорту. Вихiд К+ з клітин та вхід в них Nа+ приводить до іонного транспорту. Вихiд К+ з клітин та вхід в них Nа+ приводить до 
набухання  та  незворотним  змінам структур мітохондрій з наступною набухання  та  незворотним  змінам структур мітохондрій з наступною 
деструкцією  та некрозу  волокон міокарду. В результаті змін мембран клітини деструкцією  та некрозу  волокон міокарду. В результаті змін мембран клітини 
і підвищегого К+і підвищегого К+--урезу виникає вторинний дефіцит К+. На фоні гіпомагнійгістії урезу виникає вторинний дефіцит К+. На фоні гіпомагнійгістії 
порушується функція CПР,змінюється активність Са++порушується функція CПР,змінюється активність Са++--АТФАТФ--ази, збільшується ази, збільшується 
концентрація внутрішньoклітинного Са++ .  Рівень Mg++ в плазмі крові в нормі концентрація внутрішньoклітинного Са++ .  Рівень Mg++ в плазмі крові в нормі 
складає від 0,7 до 1,10, в середньому 0,98 + 0,01 ммоль/л  і не  завжди  складає від 0,7 до 1,10, в середньому 0,98 + 0,01 ммоль/л  і не  завжди  
відповідає зниженому його вмісту в тканинах.відповідає зниженому його вмісту в тканинах.
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ØØ Гіпомагніємія  (а частіше Гіпомагніємія  (а частіше -- гіпомагнійгістія)  більш гіпомагнійгістія)  більш 
складний і загрозливий  стан, ніж деяке збільшення складний і загрозливий  стан, ніж деяке збільшення 
його концентрації.  Зниження вмісту Mg++ в плазмі його концентрації.  Зниження вмісту Mg++ в плазмі 
крові супроводжує  більшість  захворювань, особливо  крові супроводжує  більшість  захворювань, особливо  
їх  тяжкий перебіг їх  тяжкий перебіг -- 65%  хворих  відділень 65%  хворих  відділень 
інтенсивної терапії мають гіпомагніємію, яка  інтенсивної терапії мають гіпомагніємію, яка  
потребує  негайної корекції. У пацієнтів з ІшМ потребує  негайної корекції. У пацієнтів з ІшМ 
дефіцит іонів Mg++ може бути наслідком  посиленої  дефіцит іонів Mg++ може бути наслідком  посиленої  
адренергічної стимуляції, а також  збільшеної  адренергічної стимуляції, а також  збільшеної  
секреції альдостерона. Гіпомагніємію спостерігають у секреції альдостерона. Гіпомагніємію спостерігають у 
46% пацієнтів з ІшМ.46% пацієнтів з ІшМ. Ізольований дефіцит Mg++ Ізольований дефіцит Mg++ 
буває рідко. В 40% він поєднується з дефіцитом К+ і у буває рідко. В 40% він поєднується з дефіцитом К+ і у 
25% зменшенням Са++.25% зменшенням Са++.
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ØØ Наші клінічні дослідження вмісту Мg++ в плазмі крові показали Наші клінічні дослідження вмісту Мg++ в плазмі крові показали 
наступне. За кілька днів до КВГ, при плановому обстеженні (V1) наступне. За кілька днів до КВГ, при плановому обстеженні (V1) 
рівень Mg++ в Iрівень Mg++ в I--й i IIй i II--й групах обстежених був однаковим й групах обстежених був однаковим -- 0,74 + 0,74 + 
0,02 i 0,76 + 0,02 ммоль/л (p >0,5) і меншим від середньої норми; 0,02 i 0,76 + 0,02 ммоль/л (p >0,5) і меншим від середньої норми; 
pівень Mg++  в плазмі крові з підключичної вени (V2) pівень Mg++  в плазмі крові з підключичної вени (V2) -- відповідно відповідно 
0.81+ 0.04 і 0.71 + 0.05 ммоль/л ( p >0,05); в крові  з  КС 0,81 + 0,03 і 0.81+ 0.04 і 0.71 + 0.05 ммоль/л ( p >0,05); в крові  з  КС 0,81 + 0,03 і 
0,70 + 0,05 ммоль/л   (p >0,5); в крові з  А 0,70 + 0,05 ммоль/л   (p >0,5); в крові з  А –– 0,83+ 0,02 і 0,71 + 0,04 0,83+ 0,02 і 0,71 + 0,04 
ммоль/л (p < 0,05). З приведених даних видно, що знижений ммоль/л (p < 0,05). З приведених даних видно, що знижений 
відносно норми рівень Mg++ в Iвідносно норми рівень Mg++ в I--й групі залишається стабільним і  й групі залишається стабільним і  
навіть  дещо  підвищується  в однаковій мірі в середовищах навіть  дещо  підвищується  в однаковій мірі в середовищах 
дослідження. В IIдослідження. В II--й гр. обстежених рівень Mg++ залишається й гр. обстежених рівень Mg++ залишається 
зниженим  і в плазмі артеріальної крові рівень Mg++  вірогідно  зниженим  і в плазмі артеріальної крові рівень Mg++  вірогідно  
менший аналогічного показника хворих Iменший аналогічного показника хворих I--ї групи.  Найбільш низьким ї групи.  Найбільш низьким 
рівень Mg++ в крові з А та КС був у обстежених з проявами ІшМ:  в  рівень Mg++ в крові з А та КС був у обстежених з проявами ІшМ:  в  
крові з аорти крові з аорти –– 0,67+0,02 ммоль/л, в  крові з КС 0,67+0,02 ммоль/л, в  крові з КС –– 0,62 + 0,01 0,62 + 0,01 
ммоль/л.  Звертають увагу величини КЕ (Аммоль/л.  Звертають увагу величини КЕ (А--КС) Mg++ в IКС) Mg++ в I-- й, IIй, II--й  i IIIй  i III--
й гр.  обстежених, відповідно 2,4+0,9, 1,4+1,0 i 6,1+1,0%  (різниця  й гр.  обстежених, відповідно 2,4+0,9, 1,4+1,0 i 6,1+1,0%  (різниця  
між Iміж I--III i IIIII i II--III групами вірогідна). Тобто, у  пацієнтів з проявами III групами вірогідна). Тобто, у  пацієнтів з проявами 
психогенної ІшМ на момент обстеження Mg++  затримувався  психогенної ІшМ на момент обстеження Mg++  затримувався  
найбільш інтенсивно, що дотично може вказувати на  збільшення  найбільш інтенсивно, що дотично може вказувати на  збільшення  
вмісту Mg++ в міокарді при розвитку його ішемії. вмісту Mg++ в міокарді при розвитку його ішемії. 
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ØØ Grisold M. et al.(1997) приводять дані, що збільшення Grisold M. et al.(1997) приводять дані, що збільшення 
рівня вільного Mg++ в кардіоміоциті в умовах ІшМ є  рівня вільного Mg++ в кардіоміоциті в умовах ІшМ є  
результатом  також  дисоціації комплексу Mg++АТФ.  результатом  також  дисоціації комплексу Mg++АТФ.  
Архипов М.В. (1991) вивчаючи значення магнію при Архипов М.В. (1991) вивчаючи значення магнію при 
виникненні  шлуночкової екстрасистолії,привів дані виникненні  шлуночкової екстрасистолії,привів дані 
про зниження Mg++ у більшості обстежених до про зниження Mg++ у більшості обстежених до 
0,47+0,12 ммоль/л. При довенному введенні 500 мг 0,47+0,12 ммоль/л. При довенному введенні 500 мг 
Mg++ ритм нормалізувався до завершення введення Mg++ ритм нормалізувався до завершення введення 
препарату, при введенні 500 препарату, при введенні 500 -- 1000 мг ефект 1000 мг ефект 
зберігався не більше 30 хвилин, а при введенні 1250 зберігався не більше 30 хвилин, а при введенні 1250 
мг  Mg++ спостерігався стійкий антиаритмічний мг  Mg++ спостерігався стійкий антиаритмічний 
ефект. При електрофізіологічних  дослідженнях  ефект. При електрофізіологічних  дослідженнях  
впливу Mg++ на функцію синусового вузла і систему впливу Mg++ на функцію синусового вузла і систему 
проведення однонаправленої його дії не виявили.проведення однонаправленої його дії не виявили.

http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22


ØØ Відмічений зв'язок дефіциту Мg++ і Відмічений зв'язок дефіциту Мg++ і 
зростанню  серцевозростанню  серцево--судинної (в тому числі судинної (в тому числі 
раптової) смертностіраптової) смертності;; підвищення тонусу підвищення тонусу 
судин  та збільшення спастичної їх судин  та збільшення спастичної їх 
реактивності при тому ж стимулі до розвитку  реактивності при тому ж стимулі до розвитку  
спазма; зростання діастолічної недостатності; спазма; зростання діастолічної недостатності; 
гіпокаліємії (яка не коригується введенням  гіпокаліємії (яка не коригується введенням  
К+);  розвитку синдрому хронічної втоми  та К+);  розвитку синдрому хронічної втоми  та 
ішемічноішемічно--реперфузійних  пошкоджень. реперфузійних  пошкоджень. 
Порушення обміну Мg++, Ca++, K+ і Na+ Порушення обміну Мg++, Ca++, K+ і Na+ 
грають важливу роль в розвитку аритмій, а грають важливу роль в розвитку аритмій, а 
стабілізація їх величин в межах норми є стабілізація їх величин в межах норми є 
основною умовою відновлення  синусового основною умовою відновлення  синусового 
ритму  та його утриманні в тому числі і при ритму  та його утриманні в тому числі і при 
ГКС.ГКС.
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ØØ Мg++  є препаратом  вибору при ліквідації ШТ Мg++  є препаратом  вибору при ліквідації ШТ 
типу  «пірует», особливо в поєднанні з типу  «пірует», особливо в поєднанні з 
подовженням інтервалу Qподовженням інтервалу Q--T.  Показана T.  Показана 
ефективність  введення магнію  і при інших ефективність  введення магнію  і при інших 
шлуночкових аритміях (стійка мономорфна шлуночкових аритміях (стійка мономорфна 
шлуночкова тахікардія і ФШ), рідше при шлуночкова тахікардія і ФШ), рідше при 
надшлуночкових аритміях надшлуночкових аритміях 
(атріовентрикулярна реєнтрі  тахікардія, (атріовентрикулярна реєнтрі  тахікардія, 
поліморфна передсердна тахікардія, МА як в поліморфна передсердна тахікардія, МА як в 
поєднанні з подовженням інтервалу Qпоєднанні з подовженням інтервалу Q--T, T, 
дігіталісною інтоксикацією, так і без них дігіталісною інтоксикацією, так і без них 
незалежно від концентрації Мg++ в плазмі.незалежно від концентрації Мg++ в плазмі.

ØØ Вказують на позитивний ефект Вказують на позитивний ефект 
внутрішньокоронарного  введення хлористого внутрішньокоронарного  введення хлористого 
Мg++  при виконанні ПТКА і Мg++  при виконанні ПТКА і 
бронходілятаційну дію при інгаліції препаратів бронходілятаційну дію при інгаліції препаратів 
Мg++  .Мg++  .
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ØØ Фогорос Р.М.(1999), розглядаючи Фогорос Р.М.(1999), розглядаючи 
антиаритмічні препарати, пише: « Магнию не антиаритмічні препарати, пише: « Магнию не 
уделяли столько внимания,  как остальным уделяли столько внимания,  как остальным 
электролитам, что отражает общее,  электролитам, что отражает общее,  
неизменно повторяющееся  явление  и неизменно повторяющееся  явление  и 
слабое звено  в  исследованиях:  если чтослабое звено  в  исследованиях:  если что--
нибудь трудно измерить, его пытаются нибудь трудно измерить, его пытаются 
игнорировать, несмотря на потенциальную игнорировать, несмотря на потенциальную 
важность....  Однако не так  давно стал важность....  Однако не так  давно стал 
возрастать  интерес к внутривенному возрастать  интерес к внутривенному 
использованию магния для лечения использованию магния для лечения 
различных медицинских  состояний в различных медицинских  состояний в 
дополнение к его традиционному месту в дополнение к его традиционному месту в 
лечении преэклампсии: астмы, ишемической лечении преэклампсии: астмы, ишемической 
болезни сердца и, в особенности, сердечных болезни сердца и, в особенности, сердечных 
аритмий.»аритмий.»
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ØØ Таким чином, в групі хворих ІХС з проявами Таким чином, в групі хворих ІХС з проявами 
психогенної ІшМ у  9,5% пацієнтів має місце психогенної ІшМ у  9,5% пацієнтів має місце 
СКА з ЕКГСКА з ЕКГ-- ознаками  субепікардіальної ІшМ ознаками  субепікардіальної ІшМ 
(елевація сегменту ST). (елевація сегменту ST). 

ØØ Розвиток СКА в умовах  передопераційного Розвиток СКА в умовах  передопераційного 
cтресу можливий як при атеросклеротичному cтресу можливий як при атеросклеротичному 
ураженні КА, так і при інтактних, по даним КГ, ураженні КА, так і при інтактних, по даним КГ, 
артеріях серця.артеріях серця.

ØØ При лікуванні СКА у  60%  випадків НГ При лікуванні СКА у  60%  випадків НГ 
недостатньо ефективний і в його ліквідації недостатньо ефективний і в його ліквідації 
ефективний 25% рефективний 25% р--н MgSO4 порівну з 40% рн MgSO4 порівну з 40% р--
ном глюкози при повільному довенному ном глюкози при повільному довенному 
введенні 5,0введенні 5,0--10,0 мл цієї суміші.10,0 мл цієї суміші.

ØØ Після ліквідації СКА в умовах Після ліквідації СКА в умовах 
передопераційного стресу у таких пацієнтів передопераційного стресу у таких пацієнтів 
залишається високий ризик  повторного його залишається високий ризик  повторного його 
розвитку в найближчий  час  на етапах  КВГ і розвитку в найближчий  час  на етапах  КВГ і 
після  завершення процедури. після  завершення процедури. 
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