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Основные положения
• Феномены замедленного и невосстановленного коронарного кровотока определяют менее бла-

гоприятный прогноз от проведенного чрескожного коронарного вмешательства и являются независи-
мыми предикторами снижения функции левого желудочка, инфаркта миокарда и летального исхода.

НАРУШЕНИЯ ВОССТАНОВЛЕНИЯ КОРОНАРНОГО КРОВОТОКА 
ПРИ ЭНДОВАСКУЛЯРНЫХ ВМЕШАТЕЛЬСТВАХ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Резюме

В статье проанализированы данные отечественной и зарубежной литерату-
ры, раскрывающие проблему нарушений коронарного кровотока при эндо-
васкулярных вмешательствах. С современных позиций представлена роль 
различных факторов риска развития нарушения реперфузии миокарда. Опи-
саны способы клинической и инструментальной диагностики феноменов 
замедленного и невосстановленного коронарного кровотока. Подчеркнута 
необходимость индивидуального подхода к применению лекарственных пре-
паратов для купирования коронарных нарушений. Акцентировано внимание 
на современных способах инструментальной профилактики нарушений кро-
вотока. Указано на необходимость исключения рутинной тромбэктомии при 
чрескожных коронарных вмешательствах. 
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Highlights
• Тhe phenomena of delayed and unrepaired coronary blood flow due to cholesterol atheroembolism 

determine a less favorable prognosis from percutaneous coronary intervention and are independent 
predictors of decreased left ventricular function, myocardial infarction, and death.

Abstract

The article analyzes the data of domestic and foreign literature, revealing the 
problem of coronary blood flow disorders during endovascular interventions. 
From a modern perspective, the role of various risk factors for the development 
of impaired myocardial reperfusion is presented. The methods of clinical and 
instrumental diagnostics of the phenomena of delayed and unrepaired coronary 
blood flow are described. The necessity of an individual approach to the use 
of medications for the relief of coronary disorders is emphasized. Attention is 
focused on modern methods of instrumental prevention of blood flow disorders. 
The need to exclude routine thrombectomy in percutaneous coronary interventions 
is indicated.

Keywords Percutaneous coronary intervention • Cholesterol atheroembolism • Phenomena of 
delayed and unrepaired coronary blood flow • Diagnosis • Prevention • Treatment
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Введение 
Атеросклеротическое поражение магистраль-

ных сосудов, лабильность артериального давле-
ния, курение, нарушение липидного состава крови, 
пожилой возраст, а также воздействие антикоагу-
лянтов и тромболититических препаратов приво-
дят к нестабильности бляшки, ее фрагментации и, 
как следствие, миграции ее частиц в дистальное 
артериальное русло. Процесс может развиваться 
спонтанно, но чаще всего ассоциируется с эндова-
скулярным вмешательством на коронарных, цере-
бральных и почечных артериях. Не менее важным 
фактором риска развития микроциркуляторных 
нарушений является воспаление. Уровень С-реак-
тивного белка в плазме крови у пациентов с син-
дромом холестериновой эмболии был значитель-
но выше, чем у пациентов без него (2,4 и 0,7 мг/
дл соответственно; р = 0,01). При многофакторном 
анализе повышенный уровень С-реактивного бел-
ка был независимым предиктором синдрома холе-
стериновой атероэмболии (отношение рисков (OP) 
4,6, p = 0,01) [1]. Однако, генез данного состояния 
более сложен вследствие многообразия факторов, 
способствующих его развитию. За последние годы 
появились новые сведения о причинах, профилак-
тике и лечении нарушений перфузии миокарда при 
эндоваскулярном восстановлении коронарного 
кровотока, что и послужило поводом к написанию 
данной статьи. 

Материалами стали результаты современных ре-
левантных исследований, опубликованных с 2000 г. 
по настоящее время. Поиск источников проведен в 
следующих базах данных и электронных библио-
теках: PubMed (https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov), 
eLIBRARY.ru (https://www.elibrary.ru/defaultx.asp), 
Springer (https://link.springer.com), Oxford Medicine 
Online (https://academic.oup.com). Поиск произве-
ден по следующим ключевым словам: чрескожное 
коронарное вмешательство AND холестериновая 
атероэмболия AND феномены замедленного и не-
восстановленного коронарного кровотока (на рус-
ском языке по базе eLIBRARY.ru, на английском 
языке по базам PubMed, Springer и Oxford Medicine 
Online) в аспекте диагностики, профилактики и ле-
чения. Использовали фильтры поиска по названию 
статьи, журнальная научная статья, раздел медици-
на и здравоохранение, на русском и/или английском 
языке, открытый доступ к полному тексту статьи. 
По результатам поиска было обнаружено 64 статьи. 
После исключения дублирующих статей были про-
анализированы оставшиеся 44 публикации.

Факторы риска развития нарушений коро-
нарного кровотока

Феномены замедленного и невосстановленно-
го кровотока («Slow-Reflow» и «No-Reflow») – со-
стояния нарушенной перфузии тканей, соответ-
ственно проявляющиеся в виде замедленного кон-
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трастирования или отсутствия контрастирования 
дистального русла артерий при ангиографии [2]. 
Наиболее часто данные феномены используются 
в контексте болезней сердца, когда идет наруше-
ние кровообращения внутри коронарных артерий, 
т.к. последние в связи со своим малым диаметром 
чаще всего подвергаются обструкции различного 
генеза (атеросклероз, тромбоз, эмболия). Особенно 
часто феномены замедленного и невосстановлен-
ного кровотока коронарных артерий встречаются 
как осложнение чрескожных коронарных вмеша-
тельств (ЧКВ), используемых при лечении инфар-
кта миокарда [3]. Однако феномены «Slow-Reflow» 
и «No-Reflow» теоретически могут наблюдаться и 
при патологии других артериальных русел, из чего 
следует возможность их появления при обструкции 
мезентериальных, почечных, церебральных и дру-
гих артерий [4]. 

Основная причина возникновения обоих фено-
менов – эмболия терминальных отделов венечных 
артерий атероматозными и тромботическими мас-
сами. Считается, что подобные осложнения чаще 
всего встречаются во время ЧКВ, а также ротаци-
онной атерэктомии. Первые доказательства фено-
мена no-reflow было были сделаны в 1967 г. В лабо-
раторных условиях, на протяжении 2,5 минут, мозг 
кролика подвергался ишемии, после чего адекват-
ное кровоснабжение тканей головного мозга так 
и не восстановилось, что привело к повреждению 
структур мозга. С патофизиологической точки зре-
ния, это произошло в результате нарушения перфу-
зии на уровне микроциркуляции. Похожие измене-
ния возникают после длительного более 90 минут 
периода ишемии миокарда. При проведении элек-
тронной микроскопии на участках микроциркуля-
ции в сегментах с невосстановленным кровотоком, 
были выявлены повреждения капилляров и отек 
эндотелия, что также является патофизиологиче-
ской основой синдрома no-reflow [5]. 

В других работах было установлено, что этио-
патогенетическое обоснование феномена no-reflow 
имеет многофакторную природу. В его основе ле-
жит эмболия фибрином, тромбоцитами, лейкоцита-
ми, атероматозными и тромботическими массами, 
что способствует снижению кровоснабжения мио-
карда, повреждению кардиомиоцитов и ухудшает 
общий прогноз. Важным патогенетическим меха-
низмом является развитие воспалительной реакции 
в миокарде в ответ на ишемию мышечной ткани. 
Воспаление усугубляет нарушения микроциркуля-
ции и способствует прогрессированию дисфунк-
ции сердечного насоса [6].

В конце второго и начале третьего десятилетия 
21 века опубликованы результаты ряда исследова-
ний, позволяющих получить дополнительные све-
дения о предикторах развития коронарных наруше-
ний после проведения ЧКВ.

Мета-анализ, проведенный в работе Shah M. et 
al. датируемой за 2023 г., утверждает о возникно-
вении у 12–32,8% пациентов с инфарктом миокар-
да феноменов нарушения коронарного кровотока 
после проведения первичной ЧКВ, что доказывает 
стабильную распространенность данных феноме-
нов в клинической практике [7].

В работе Avci E. et al. дальше раскрывается 
проблемы нарушения реперфузии миокарда в кар-
диологии. Проводилось наблюдение за 497 паци-
ентами, страдавших инфарктом миокарда с подъ-
емом сегмента ST (ИМпST). После ЧКВ они были 
поделены на две группы: исследуемую, у которых 
возник феномен «No-Reflow» (194 пациента), и 
контрольную, где феномен «No-Reflow» не наблю-
дался (303 пациента). В структуре всех пациен-
тов превалировали представители мужского пола, 
в возрасте от 61 до 73 лет, преимущественно без 
артериальной гипертензии, сахарного диабета ги-
перлипидемии и ожирения. Производилась оценка 
пациентов по шкале CHA2DS2-VASc для анализа 
факторов риска (артериальная гипертензия, сахар-
ный диабет, и др.), а также оценка тромбинового 
времени до ЧКВ (pre-PCI thrombus score). Было 
замечено, что среди всех пациентов изолированно 
(без повышения тромбинового времени) высокий 
риск по шкале CHA2DS2-VASc не коррелировал 
с частотой «No-Reflow». Пациенты с сахарным 
диабетом, артериальной гипертензией и другими 
сопутствующими патологиями в равной степени 
встречались как в исследуемой (20 пациентов из 
303 в), так и в контрольной (10 пациентов из 194) 
группах. Напротив, высокие показатели тромбино-
вого времени до ЧКВ с высоким риском по шкале 
CHA2DS2-VASc наблюдались преимущественно у 
пациентов исследуемой группы (41 пациент из 194 
пациентов) в сравнении с контрольной (22 пациен-
та из 303). Следовательно, высокое тромбиновое 
время до ЧКВ вместе с пожилым возрастом, при-
надлежностью к мужскому полу и отягощенным 
семейным анамнезом является одним из главных 
предикторов возникновения нарушения перфузии 
миокарда [8].

Другое исследование посвящено связи между 
феноменами «Slow-Reflow» и «No-Reflow» коро-
нарных артерий с отягощенной патологией почек. 
Было проанализировано 3 115 пациентов, страдав-
ших ИМпST, 146 из них (4,7% из всех случаев) со-
ставили группу больных с нарушением кровотока 
после ЧКВ. Исследовалась скорость клубочковой 
фильтрации, которая у больных без нарушения кро-
вотока была преимущественно в пределах нормы 
(более 90 мл/мин/м2 у 1 498 пациентов из 2 969, т.е. 
51,7%), в то время как у больных с данными фено-
менами наблюдалось преимущественно снижение 
данного показателя (60–89 мл/мин/м2 у 83 паци-
ентов из 146, т.е. 56,8%). Следовательно, наличие 
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почечной недостаточности с понижением фильтра-
ции крови является одним из факторов риска, ко-
торый отягощает состояние пациентов после ЧКВ, 
повышая шанс возникновения у них феноменов на-
рушения коронарного кровотока [9]. 

Более детальное исследование взаимоотноше-
ния дисфункций коронарного и почечного кро-
вотоков проведено в исследовании японских ав-
торов. Из 279 больных с ИМпST нарушение ко-
ронарного кровотока после ЧКВ выявлено у 31 
больного. При многофакторном анализе низкая 
расчетная скорость клубочковой фильтрации (от-
ношение шансов (ОШ) 0,97; р = 0,007), наличие 
в анамнезе цереброваскулярной патологии (ОШ 
4,65, р = 0,007), время до реканализации более 4 
часов (ОШ 2,76, р = 0,023) и систолическое арте-
риальное давление менее 90 мм рт. ст. (ОШ 3,45, 
р = 0,046) были независимыми предикторами раз-
вития нарушения коронарного кровотока. Автора-
ми сделан вывод, что почечная дисфункция может 
быть связана с дисфункцией коронарных микро-
сосудов и обструкцией [10].

Взаимосвязь между нарушением коронарного 
кровотока и уровнем мочевой кислоты исследо-
валась группой китайских авторов. Ретроспектив-
ным путем обследовано 610 пациентов после про-
ведения ЧКВ по поводу ИМпST. Больные были 
разделены на группу с гиперурикемией и группу 
без гиперурикемии. По данным ангиографии меж-
ду группами не было существенной разницы с 
точки зрения характеристики поражения коронар-
ных артерий. Феномены нарушения коронарного 
кровотока зарегистрированы у 21,9% больных в 
группе с гиперурикемией против 14,0% в группе 
без гиперурикемии (p = 0,001). В первой группе 
отмечены более высокие показатели С-реактивно-
го белка 7,2 против 4,1 мг/л (p = 0,001) и худшая 
фракция выброса левого желудочка 51,5 против 
54,0% (p = 0,002) во второй группе. Повышение 
уровня мочевой кислоты вызывает тяжелую вос-
палительную реакцию в микроциркуляторном 
русле миокарда и способствует нарушению его 
перфузии [11].

В трех работах исследовалось малоизученное 
влияние растворимой супрессии онкогенности на 
частоту развития нарушения коронарного кровото-
ка и неблагоприятных событий в раннем послеопе-
рационном периоде. Уровень растворимого белка, 
подавляющего онкогенность, измерялся в крови 
больных острым инфарктом миокарда перед ЧКВ. 
В первом исследовании 379 пациентов ИМпST 
были разделены на две группы с нарушением ре-
перфузии и без нарушения реперфузии. Нарушение 
реперфузии выявлено у 60 (15,8%) больных. В пер-
вой группе уровень супрессии онкогенности был 
14,2 ± 4,6 нг/мл против 11,3 ± 5,0 нг/мл во второй 
группе (p = 0,003). Кроме повышения уровня су-

прессии онкогенности неблагоприятное влияние на 
восстановлении перфузии миокарда оказывали са-
харный диабет, низкое систолическое артериальное 
давление, многососудистое поражение, высокая 
степень стеноза атеросклеротическими бляшками, 
вызывающая низкую исходную скорость кровотока 
в коронарных артериях [12].

Во второе исследование было включено 205 
больных с острым коронарным синдромом без 
подъема сегмента ST. Пациенты были разделены 
на две группы с повышением порогового значения 
белка супрессии онкогенности и без повышения 
референтных значений. Повышение уровня бел-
ка с 72% чувствительности и 84% специфичности 
предсказывало основные неблагоприятные сердеч-
но-сосудистые и цереброваскулярные события в те-
чение одного года после ЧКВ (ОР 10,22 95% дове-
рительный интервал (ДИ) 4,05–25,7; р = 0,001) [13]. 

В третьей недавно опубликованной работе из-
учены результаты лечения 1 607 больных ИМпST.
После ЧКВ нормальный кровоток отмечен у 1 520 
(94,6%), замедленный или отсутствовал у 87 (5,4%) 
пациентов. У последних отмечалось двукратное 
повышение уровня белка онкогенной супрессии 
ОШ 1,44 (1,15–1,78), р = 0,0012. Тридцатидневная 
смертность от всех причин в этой группе составля-
ла 11% против 4,3% в группе без повышения уров-
ня белка (р = 0,006). Растворимый фактор подавле-
ния опухолеобразования высвобождается в ответ 
на острое повреждение миокарда и повышение его 
уровня в плазме связано с повышенной смертно-
стью и риском сердечной недостаточности [14].

В метаанализе 11 исследований изучено влияние 
постдилятации коронарных артерий после прове-
дения ЧКВ у пациентов с острым коронарным син-
дромом. По результатам контрольной ангиографии 
не выявлено различий в отсутствие восстановления 
кровотока (ОШ 1,19 95% ДИ 0,54–2,65; р = 0,66) 
и медленном восстановлении кровотока (ОШ 1,12 
95% ДИ 0,93–1,35; р = 0,24). Постдилятация сни-
жала риск неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий, но повышала смертность от всех причин, 
не оказывала влияние на тромбоз стента и инфаркт 
миокарда [15].

В ряде исследований было изучено влияние от-
сроченной ЧКВ на результаты лечения ИМпST. В 
Норвегии проанализированы результаты лечения 
12 125 больного с ИМпST. 7 238 (59,7%) пациен-
тов перенесли своевременное ЧКВ, 1 537 (12,7%) 
– отсроченное ЧКВ (121–180 минут), 1 012 (8,3%) – 
позднее ЧКВ (свыше 180 мин). 2 338 (19,3%) были 
пролечены сочетанием тромболизиса и ЧКВ. После 
среднего срока наблюдения в 2,5 года смертность 
была выше в группе отсроченного ЧКВ (ОР 1, 95% 
ДИ 1,0–1,5) и в группе позднего ЧКВ (ОР 1,4, 95% 
ДИ 1,1–1,7) [16].

Редакционная статья ведущего кардиологиче-
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ского журнала Европы посвящена своевременной 
реперфузии при ИМпST. Подчеркнуто, что отсро-
ченная ЧКВ сопровождается высокой тромботи-
ческой нагрузкой. Образование большого объема 
тромботических масс в просвете коронарной арте-
рии приводит к развитию нарушений коронарного 
кровотока в послеоперационном периоде, ухудша-
ет ближайшие и отдаленные результаты лечения 
больных [17].

Проведенный метаанализ 27 ретроспективных и 
проспективных исследований позволил обобщить 
возможные предикторы (т.е. факторами риска) 
возникновения феноменов нарушения коронарно-
го кровотока. Такими факторами, зависимыми от 
клинико-демографической характеристики могут 
выступать: пожилой и старческий возраст, муж-
ской пол, курение, отягощенный семейный анамнез 
ишемической болезнью сердца, тяжесть инфаркта 
миокарда по шкале Killip более 2, сахарный диабет, 
артериальная гипертензия, повышенный уровень в 
крови тромбинового времени, глюкозы, кретинина. 
мочевой кислоты, креатининкиназы, белка супрес-
сии онкогенности, высокая частота сердечных со-
кращений в сочетании с низкой фракцией выброса 
левого желудочка [18].

Факторами риска, ассоциироваными с характе-
ристикой коронарного русла пациента являются 
большая протяженность поражения, многососуди-
стое заболевание, малый диаметр артерий в сочета-
нии с резким снижением в них потока крови, высо-
кая масса тромба [19–20].

Миграция фрагментов атеросклеротической 
бляшки в дистальные отделы артерии приводит к 
окклюзии артерий, ишемическим изменениям в 
окружающих тканях и воспалительной реакции, 
являющейся главным компонентом холестерино-
вой атероэмболии. Активация комплемента, ре-
нин-ангиотензинальдостероновой системы, окси-
дативный стресс, агрегация лейкоцитов и высво-
бождение лейкоцитарных ферментов – приводят к 
повреждению эндотелия, которое активирует ин-
фламмасому белка NLRP3. Последняя ведет к про-
дукции ключевых провоспалительных цитокинов 
– интерлейкина-1β (ИЛ-1β), фактора некроза опу-
холей (ФНО-α), макрофагального воспалительного 
белка, которые обеспечивают возникновение вос-
паления в очаге ишемии. Воспаление, как правило, 
ведет к внутрисосудистому тромбообразованию 
с последующей эндотелиальной пролиферацией 
и формированием фиброза, что индуцирует даль-
нейшую эмболизацию и, в конечном итоге, усугу-
бляет окклюзию «целевых» артерий. Формируется 
порочный круг: фрагменты атеросклеротический 
бляшки закупорили артерию, привели к ишемии 
тканей, в тканях начались воспалительные реак-
ции, способствующие тромбообразованию и еще 
большей закупорке артерии [21, 22]. 

Диагностика нарушений коронарного крово-
тока 

Нарушение реперфузии миокарда проявляются 
рецидивом боли в груди, одышкой, гипотензией и 
тахикардией, неправильным ритмом сердечных со-
кращений, клиническими признаками острой сер-
дечной недостаточности. Нарушения коронарного 
кровотока после проведения ЧКВ определяются 
во время контрольной коронарографии согласно 
методике оценки количества кадров (TFC (TIMI 
(thrombolysis in myocardial infarction/тромболизис 
инфаркта миокарда) frame count или «количество 
временных кадров»). Она заключается в подсче-
те количества ангиографических кадров, во время 
которых происходит «тугое» заполнение венечной 
артерии. Нормальный кровоток для TIMI 3 – менее 
20 кадров (то есть в норме артерия полностью за-
полняется контрастным веществом к 20-му кадру 
по данным коронарографии), замедленный крово-
ток TIMI 2 – от 20-го до 40-го кадра, а в случае воз-
никновения синдрома «no-reflow» – TIMI 1 более 
40 кадров. TIMI 0 свидетельствует об отсутствии 
кровотока в венечной артерии. К признакам нару-
шения перфузии в зоне инфаркта относят сниже-
ние антеградного кровотока в миокарде, позднее и 
неравномерное заполнение дистальных сегментов 
артерии контрастным веществом [23].

Феномены замедленного и невосстановленного 
коронарного кровотока определяют менее благо-
приятный прогноз от проведенного вмешательства, 
и служат независимыми предикторами снижения 
функции левого желудочка, инфаркта миокарда и 
летального исхода [24].

Профилактика и лечение нарушений крово-
тока коронарных артерий

Для скорейшего разрешения синдрома no-reflow 
и восстановления адекватной перфузии ишемизиро-
ваных тканей, рекомендовано применение ингиби-
торов гликопротеина IIb/IIIa рецепторов тромбоци-
тов, к которым относится абциксимаб, тирофибан, 
эптифибатид, монафрам и др. Они блокируют про-
цесс активации и агрегации тромбоцитов, что фор-
мирует мощный антитромботический эффект [25].

Изучение эффективности препаратов этой 
группы было проведено в начале 21 века. Наи-
большей доказательной базой обладает абцик-
симаб. Показательным является исследование 
ADMIRAL, где препарат применялся перед пер-
вичным ЧКВ. Было доказано более быстрое вос-
становление адекватной перфузии миокарда и до-
стижение кровотока TIMI 3 (95,1%) в группе ЧКВ 
с абциксимабом по сравнению с 86,7% в группе 
ЧКВ с плацебо; (p = 0,04) В этом исследовании 
установлено снижение серьезных неблагоприят-
ных кардиальных события (MACE) в течение 30 
дней с момента выполнения вмешательства (6% 
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в группе ЧКВ с абциксимабом по сравнению с 
14,6% в группе ЧКВ с плацебо; p < 0,01) [26].

По данным исследования, опубликованным 
Petronio A.S. et al., куда вошли 31 пациент с острым 
коронарным синдромом (у 17 больных вмешатель-
ство проводилось с использованием абциксимаба, 
а у 14 – без него), заполнение дистального русла 
(TFC) наблюдалось лучше у пациентов из первой 
группы, а, следовательно, и перфузия миокарда, у 
данной группы пациентов, была выше, чем у вто-
рой. В группе с использованием абциксимаба по-
казатель TFC был 23 ± 4 кадра, а во второй груп-
пе он составил 30 ± 9 кадров (p < 0,05). Также в 
исследовании отмечалось достоверное улучшение 
фракции выброса левого желудочка в группе с ис-
пользованием абциксимаба: 53 ± 7% против 48 ± 
5% (p < 0,001) [27].

Однако в этих исследованиях не упоминалось о 
негативных сторонах применения блокаторов гли-
копротеина IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов. В ис-
следованиях, проведенных в последние годы уста-
новлено возможность развития неблагопрятных 
событий, в частности кровотечений при лечении 
больных этими препаратами [28, 29].

В двухцентровом анализе лечения 459 больных с 
ИМпST блокаторы рецепторов тромбоцитов приме-
нены у 167 (36,5%). В первом центре с их помощью 
лечилось 60,5%, которым ингибиторы вводились 
профилактически, во втором 16,1% – только при 
угрозе развитии синдромов нарушения коронарного 
кровотока. Частота синдромов «Slow-Reflow» и «No-
Reflow» в первом центре составила 2,6%, во втором 
– 1,4% (р = 0,22). Однако, широкое использование 
ингибиторов гликопротеина IIb/IIIa рецепторов при-
вело к более высокому риску развития кровотечений 
(ОШ 3,16 95% ДИ 1,57–6,37, р = 0,01) [30]. 

У пациентов высокого риска развития кровот-
ечений (недавняя операция, геморрагический ин-
сульт, рецедивирующие желудочно-кишечные кро-
вотечения и другие) вместо введения ингибиторов 
гликопротеина IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов 
иностранные источники рекомендуют назначать 
для купирования феноменов «Slow-Reflow» и «No-
Reflow»: аденозин (расслабляет мускулатуру коро-
нарных артерий и обладает антиагрегантным дей-
ствием), нитропруссид натрия (активирует гуани-
латциклазу, что приводит к расслаблению гладкой 
мускулатуры и расширению коронарных сосудов) и 
блокаторы кальциевых каналов (расслабляют глад-
кую мускулатуру и вызывают вазодилятацию коро-
нарных артерий) [31, 32].

В качестве доказательства эффективности ле-
карственного вещества аденозина для купирова-
ния нарушений коронарного кровотока было про-
ведено исследование – «Исследование Аденозина 
при остром инфаркте миокарда» (Acute Myocardial 
Infarction Study of Adenosine), состоявшем из не-

скольких этапов. Первый этап исследования про-
водился в остром периоде и показал, что введение 
аденозина внутрь у пациентов, получавших фибри-
нолитическую терапию через 6 ч после начала ин-
фаркта миокарда с поднятием сегмента ST, умень-
шало размер очага поражения в сравнении с паци-
ентами, также получавших фибринолитическую 
терапию без использования аденозина. Второй этап 
исследования в подостром периоде показал, что ис-
пользование аденозина уменьшает смертность и 
развитие сердечной недостаточности среди паци-
ентов, страдающих нарушением коронарного кро-
вотока, хотя и полностью купировать данные фено-
мены нарушения коронарного кровотока введение 
аденозина не смогло [33].

В другом исследовании – «Нитропруссид про-
тив аденозина при остром инфаркте миокарда» 
(Nitroprusside Versus Adenosine in Acute Myocardial 
Infarction) производилось сравнение внутрикоро-
нарного введения аденозина с внутрикоронарным 
введением нитропруссида натрия после проведе-
ния тромбаспирации. Аденозин по сравнению с 
нитропруссидом натрия оказывал более благопри-
ятное воздействие на купирование инфаркта мио-
карда, способствовал положительным электрокар-
диологическим изменениям с нормализацией сег-
мента ST [34].

Тем не менее, нельзя при этом отрицать роль 
нитропруссида натрия, как и блокаторов кальцие-
вых каналов, в лечении феноменов «Slow-Reflow» 
и «No-Reflow» коронарных артерий, так как их ис-
пользование этиопатогенетически обосновано в 
ряде научных исследований [35].

Кроме фармакологической профилактики и ле-
чения нарушений коронарного кровотока разраба-
тываются инструментальные методы коррекции 
этих состояний. Среди методов инструментального 
лечения зарубежные авторы акцентируют внимание 
на прерывистой окклюзии коронарного синуса под 
контролем давления (Pressure-controlled intermittent 
coronary sinus occlusion (PICSO)) и использова-
ние дистальных противоэмболических фильтров 
(Distal embolic filter device (DEED)). Суть действия 
PICSO заключается в периодическом повышении 
давления в выносящем тракте правого желудочка 
сердца, используя катетер с баллонным наконечни-
ком путем его введения в коронарный синус [36]. 

PICSO перераспределяет венозную кровь к по-
граничной зоне ишемизированного миокарда, уси-
ливает вымывание токсинов погибших клеток из 
системы микроциркуляции и стимулирует высво-
бождение факторов роста сосудов из венозного эн-
дотелия, тем самым ограничивая площадь некроза 
миокарда и ускоряя его ремоделирование [37].

DEED представляет собой устройство с мелкой 
«сеткой», которая поддерживается каркасом и по-
зволяет потоку крови беспрепятственно циркули-
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ровать через поры фильтра в течение всей опера-
ции. При этом все отделяющиеся атероматозные и 
тромботические массы захватываются фильтром и 
удаляются по завершению операции [38].

Было доказано, что использование дополни-
тельных механических устройств для удаления эм-
болов сопровождается меньшим количеством дис-
тальных эмболий на фоне более высокой перфузии 
миокарда [39].

Развитие дистальной эмболии происходит в ре-
зультате разрушения атеросклеротической бляшки 
во время баллонной ангиопластики. Поэтому ряд 
авторов для предупреждения микроэмболизации 
предлагают проводить прямое стентирование ин-
фаркт-связанной артерии, которое, по их мнению, 
прижимает разорвавшуюся покрышку атероскле-
ротической бляшки к стенке артерии и предупреж-
дает эмболию [40].

Предметом дискуссии является необходимость 
проведения тромбэктомии при первичном ЧКВ. С 
патогенетической точки зрения дополнительная 
аспирация тромба предназначена для удаления 
атеротромботического материала, что позволяет 
снизить риск дистальной эмболии и избежать раз-
вития феноменов нарушения коронарного кровото-
ка. В начале 21 века было проведено исследование 
TASTE. Изучены 7 244 случаев ИМпST, которым 
оказывалась экстренная помощь с проведением 
ЧКВ. Больные были разделены на две группы: 
первую (3 621 человек), которым проводилась ком-
бинация тромбаспирации и ЧКВ и вторую (3 623 
человека), где применялось только ЧКВ. Леталь-
ность от некардиальных причин составила 2,8% 
в группе, где была выполнена тромбэкстракция и 
3,0% – в группе, где тромбоаспирация не выполня-
лась (ОР 0,94, 95% ДИ от 0,72 до 1,22, р = 0,63). 
Летальность от кардиальных причин в 1-й группе 
составила 3,6% в течения 1 года, а во 2-й группе 
– 6,7% (р = 0,02), а частота повторного инфаркта 
миокарда – 5,6 и 9,9% соответственно (р = 0,009). 
Данное исследование доказывало, что тромбаспи-
рация с последующим стентированием характери-
зуется лучшими результатами, чем стентирование 
без проведения тромбаспирации [41].

Однако ряд последующих исследований не под-
твердили большей эффективности рутинного при-
менения тромбэктомии при ЧКВ по сравнению с 
пациентами, перенесших только ЧКВ и рекоменду-
ют ее применять лишь при большой величине тром-
ба, при котором резко возрастает частота развития 
феноменов нарушения коронарного кровотока [42].

В настоящий момент общепризнанных тактик ле-
чения нарушений коронарного кровотока не суще-
ствует. Всем пациентам с данным синдромом назна-
чаются антитромбоцитарные препараты и статины, 
которые обладают рядом положительных эффектов 
при лечении холестериновой эмболии. Они умень-

шают уровень липопротеидов низкой плотности, 
стабилизируют атеросклеротические бляшки, пре-
дотвращая их распад, а также обладают плейотроп-
ными противовоспалительными эффектами (снижа-
ют выраженность воспаления за счет блокады экс-
прессии провоспалительного фактора транскрипции 
(NF-B) и связанных с ним цитокинов). Помимо это-
го, эффективным является использование препара-
тов с противовоспалительным действием, т.к. имен-
но воспаление является одним из патофизиологиче-
ских факторов холестериновой атероэмболии [43].

До настоящего времени отсутствуют рандоми-
зированные клинические исследования, посвя-
щенные методам лечения нарушений коронарного 
кровотока, что свидетельствует об актуальности 
проблемы. В целом, прогноз при развитии синдро-
мов замедленного и невосстановленного кровотока 
неблагоприятный. Летальность колеблется от 15 до 
30% в течение первого года жизни [44]. 

Заключение
Недостаточная реперфузии миокарда в резуль-

тате эмболии дистальных отделов коронарных ар-
терий при проведении ЧКВ у пациентов с ИМпST 
остается достаточно высокой и колеблется от 4,7 до 
32% вследствие большого количества предикторов 
развития нарушения коронарного кровотока. Сво-
евременное выявление факторов риска позволяет 
проводить их коррекцию до, во время и после ЧКВ. 
Феномены замедленного и невосстановленного 
кровотока определяются во время контрольной ко-
ронарографии на основании общепринятой мето-
дике оценки количества кадров (TFC). У пациентов 
с низким риском развития кровотечений оптималь-
ным для профилактики и лечения нарушений коро-
нарного кровотока является применение ингибито-
ров гликопротеина IIb/IIIa рецепторов тромбоци-
тов. При высоком риске развития кровотечений це-
лесообразно применение лекарственных средств, 
которые вызывают вазодилятацию коронарных 
артерий и обладают дезагрегантным действием. 
Перспективным направлением является примене-
ние прерывистой окклюзии коронарного синуса 
под контролем давления (PICSO) и использова-
ние дистальных противоэмболических фильтров 
(DEED). Во время ЧКВ целесообразно проводить 
тромб аспирацию большого по величине тромба с 
последующим стентированием коронарных арте-
рий. Нарушения коронарного кровотока требуют 
назначения интенсивной консервативной терапией 
дезагрегантами, антикоагулянтами, статинами и 
противовоспалительными препаратами. 
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