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Феномены замедленного и
невосстановленного коронарного
кровотока (slow-reflow и no-re-
flow) являются осложнениями
чрескожных коронарных вмеша-
тельств (ЧКВ). Оба феномена
относятся к нарушениям перфу-
зии миокарда, несмотря на про-
ходимость коронарных артерий
во время ЧКВ. Они проявляются
в виде замедленного (slow-re-
flow) или отсутствия (no-reflow)
контрастирования дистального
русла после реканализации окклю-
зированной коронарной артерии.
Невосстановленный кровоток свя-
зан с менее благоприятным про-
гнозом, и это служит независи-
мым предиктором летального ис-
хода, инфаркта миокарда и нару-

шения функции левого желудоч-
ка [1, 2]. 

За развитие таких осложнений
отвечают несколько ключевых
патофизиологических процессов:
дистальная эмболизация атеро-
матозными и тромботическими
массами, образование тромбов,
а также эндотелиальная дис-
функция, включая эндотелиаль-
ную десквамацию и микроцир-
куляторный вазоспазм [3]. Ос-
новной причиной феномена no-
reflow является дистальная эмбо-
лия коронарных артерий атеро-
матозными и тромботическими
массами. Частота возникнове-
ния данного осложнения зави-
сит от типа выполняемого ЧКВ.
Наиболее часто феномен no-re-

flow встречается при первичных
ЧКВ и ротационной атерэктомии
(табл. 1) [4].

Патофизиология

Понятие феномена no-reflow
было впервые описано на моделях
животных в 1967 г. [5]. В мозге
кроликов, который на протяжении
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Феномен невосстановленного коронарного кровотока,
или феномен no-reflow, представляет собой осложнение чрес-
кожного коронарного вмешательства и проявляется в виде
отсутствия заполнения дистального коронарного русла. Ос-
новной причиной этого феномена служит дистальная эмболия
коронарных артерий атероматозными и тромботическими
массами. В статье приводятся различные классификации
оценки реперфузии миокарда и коронарного кровотока. Также
затрагивается вопрос использования аспирационных катете-
ров, ингибиторов гликопротеинов IIb/IIIa рецепторов и других
препаратов, влияющих на прогноз больных с этим феноменом. 

No-reflow phenomenon is a complication of percutaneous
coronary intervention and is the absence of distal coronary bed
filling. The main cause of this phenomenon is distal embolism
of the coronary artery by atheromatous and thrombotic masses.
The paper gives different classifications for evaluation of myocar-
dial and coronary reperfusion. The use of aspiration catheters,
glycoprotein IIb/IIIa receptor inhibitors and other drugs that
affect prognosis in patients with this phenomenon is also touched
upon. 
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долгого времени (>2,5 мин) под-
вергался ишемии, нормальный
кровоток так и не был восстанов-
лен даже после устранения ише-
мии. С точки зрения патологии
это было связано с изменениями
в микроциркуляторном русле
мозга, которые приводили к на-
рушениям в клетках головного
мозга [6]. R.A. Kloner et al. проде-
монстрировали схожий феномен

при изучении сердца собак, когда
после продолжительного пери-
ода (>90 мин) ишемии миокарда
происходило только частичное
восстановление коронарного кро-
вотока [6]. Электронная микро-
скопия коронарного микроцир-
куляторного русла на участке
невосстановленного кровотока
позволила выявить существен-
ные изменения в виде капилляр-
ного повреждения с эндотели-
альной отечностью, что также
может вызвать замедление или
полное отсутствие дистального
заполнения. Другие исследова-
ния показали, что в патогенезе
феномена no-reflow лежит эмбо-
лия фибрином, тромбоцитами,
лейкоцитами, атероматозными
и тромботическими массами [7].
Этиология феноменов замедлен-
ного и невосстановленного кро-
вотока обусловлена множествен-

ными факторами, включая эндо-
телиальное повреждение микро-
циркуляторного русла во время
ишемии и дистальную эмболию
микрочастиц во время реперфу-
зии (рис. 1).

Диагностика феноменов
slow-reflow и no-reflow

Замедление или невосстанов-
ление коронарного кровотока
можно диагностировать при ко-
ронароангиографии или при по-
мощи дополнительных методов
визуализации. С ангиографичес-
кой точки зрения для описания
перфузии миокарда наиболее
широко используются следую-
щие классификации: описание
кровотока по шкале TIMI, оцен-
ка количества кадров по шкале
TIMI (TFC), а также степень ми-
окардиального свечения по шка-
ле MBG (табл. 2) [8]. 
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Таблица 1
Частота встречаемости 

феномена no-reflow 
при различных типах ЧКВ

Тип ЧКВ

Любые ЧКВ 0,6–2

Первичное ЧКВ 8,8–11,5

ЧКВ на шунтах 8–15

Ротационная 
атерэктомия ≤16

Количество
случаев, %

Таблица 2
Классификации перфузии миокарда при ЧКВ

Шкала TIMI

•TIMI 0 (отсутствие кровотока) – отсутствие антероградного
поступления контрастного вещества дистальнее места
окклюзии

•TIMI 1 (минимальный кровоток) – контраст поступает
дистальнее места окклюзии, но в небольших количествах
и не может полностью заполнить дистальный сегмент
коронарной артерии

•TIMI 2 (неполное восстановление кровотока) – контраст
поступает дистальнее места окклюзии и заполняет дисталь-
ный сегмент инфарктсвязанной артерии, но и его заполне-
ние, и освобождение от контраста происходит медленнее,
чем в проксимальном сегменте от места окклюзии

•TIMI 3 (полное восстановление кровотока) – нормальный
антероградный кровоток дистальнее места окклюзии

Шкала TFCШкала MBG

•MBG 0 – отсутствие
миокардиального
свечения

•MBG 1 – минимальное
миокардиальное
свечение

•MBG 2 – умеренное
миокардиальное
свечение

•MBG 3 – нормальное
миокардиальное
свечение

•Передняя нисходящая
артерия: 
TFC 36±3 кадра

•Огибающая артерия: 
TFC 22±4 кадра

•Правая коронарная 
артерия: 
TFC 20±3 кадра

Рис. 1. Механизм образования феномена no-reflow (а, б).

а б



Описание коронарного крово-
тока по шкале TIMI было введе-
но в 1985 г. в качестве метода
простой ангиографической оцен-
ки коронарного кровотока. Эта
шкала была предложена для оп-
ределения эффективности тром-
болитической терапии. Коронар-
ный кровоток оценивается по
шкале TIMI от 0 до 3 баллов.
В крупных исследованиях было
продемонстрировано, что чем
выше баллы по шкале TIMI, тем
лучше исход у больных [9]. Не-
восстановленный кровоток оце-
нивается по шкале TIMI как 0
или 1 балл, а замедленный крово-
ток – как 2 балла [8]. 

Метод оценки количества ка-
дров (TFC), впервые описанный
C.M. Gibson et al., является полу-
количественным [10]. Идея дан-
ного метода состоит в определе-
нии количества ангиографических
кадров, на которых происходит
полное заполнение коронарной
артерии. Нормальные значения
для TFC – менее 20 кадров (то
есть в норме артерия полностью
заполняется контрастным веще-
ством к 20-му кадру по данным
КАГ), замедленный кровоток –
от 20-го до 40-го кадра, а при не-
восстановленном кровотоке (no-
reflow) TFC более 40 кадров.
В связи с тем что передняя нис-
ходящая артерия, как правило,
длиннее, чем другие коронарные
артерии, нормальными для нее

являются значения TFC до 40-го
кадра [9]. Прогностическая зна-
чимость TFC изучалась при ана-
лизе результатов пациентов, при-
нявших участие в исследованиях
TIMI [10].

Понятие «миокардиальное
свечение» (MBG) было разрабо-
тано для описания перфузии ми-
окарда на капиллярном уровне.
Было показано, что миокарди-
альное свечение, независимо от
проходимости инфарктсвязан-
ной артерии, оцениваемое по
шкале MBG, является одним из
наиболее значимых предикторов
смертности после первичного
ЧКВ [11]. Шкала MBG четырех-
балльная – от 0 до 3 баллов (см.
табл. 2). По данной классифика-
ции невосстановленный крово-
ток соответствует 0 и 1 баллу, за-
медленный кровоток — 2 баллам. 

Безусловно, точность этих
трех классификаций зависит от
определенных факторов, напри-
мер от количества и длительнос-
ти инъекции рентгеноконтраст-
ного вещества, времени рентге-
носкопии, а также системного
артериального давления. Так,
увеличение скорости введения
контрастного вещества более чем
на 1 мл/с может уменьшить TFC
на два кадра.

С целью определения перфу-
зии миокарда можно использо-
вать и другие дополнительные
методы визуализации: контраст-

ную эхокардиографию миокарда,
магнитно-резонансную томогра-
фию с контрастированием, а так-
же позитронную эмиссионную
томографию (ПЭТ). 

Феномены slow-reflow 
и no-reflow при остром 

инфаркте миокарда

Проведение ЧКВ при остром
инфаркте миокарда связано
с большим риском дистальной
эмболии тромботическими мас-
сами. Дистальная эмболизация
приводит к снижению перфузии
миокарда и повреждению кар-
диомиоцитов, что неблагоприят-
но сказывается на прогнозе боль-
ного. По данным G. De Luca et al.,
дистальная эмболия отмечается
у 16% пациентов, которые подвер-
гаются первичному ЧКВ, а суб-
оптимальный результат наблю-
дается у 20–40% пациентов [12]. 

Этапы возникновения фено-
мена no-reflow представлены на
рисунках 2–5.

Для предотвращения феноме-
на замедленного и невосстанов-
ленного кровотока при проведе-
нии первичного ЧКВ нужно при-
держиваться некоторых простых
правил. Во-первых, в связи с ос-
новной ролью в патогенезе этих
феноменов продолжительности
ишемии миокарда первичное
ЧКВ должно проводиться как
можно раньше и быстрее. Во-вто-
рых, при проведении первичного
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Рис. 2. Поражение правой коронарной арте-
рии.

Рис. 3. Использование аспирационного кате-
тера в правой коронарной артерии.



ЧКВ необходимо использовать ин-
гибиторы гликопротеина IIb/IIIa
рецепторов, а также аспирацион-
ные катетеры для проведения
тромбоэкстракций. 

Гликопротеин IIb/IIIa нахо-
дится на поверхности тромбоци-
тов и является рецептором фиб-
риногена. Ингибиторы глико-
протеинов IIb/IIIa рецепторов
блокируют процесс активации
и агрегации тромбоцитов, оказы-
вая таким образом мощный анти-
тромботический эффект. Абцик-
симаб – наиболее изученный пре-
парат, применяющийся при лече-
нии острого инфаркта миокарда.
В исследовании ADMIRAL ис-
пользование данного препарата
(перед первичным ЧКВ) приво-
дило к более быстрому достиже-
нию реперфузии миокарда и до-
стижению кровотока TIMI 3
(95,1% в группе ЧКВ с абциксима-
бом по сравнению с 86,7% в груп-
пе ЧКВ с плацебо; P=0,04). Так-
же в этом исследовании оценива-
лись серьезные неблагоприятные
кардиальные события (MACE)
за 30-дневный период наблюде-
ния. Отмечалось уменьшение ко-
личества MACE за 30 дней (6%
в группе ЧКВ с абциксимабом по
сравнению с 14,6% в группе ЧКВ
с плацебо; P<0,01) [13]. 

В исследовании A.S. Petronio
et al. ингибиторы гликопротеи-
нов IIb/IIIa рецепторов также
хорошо себя зарекомендовали
при первичном ЧКВ [14]. В ис-

следование был включен 31 па-
циент с острым инфарктом мио-
карда, у 17 из них первичное
ЧКВ проводилось с использова-
нием абциксимаба, а у 14 – без
него. Согласно полученным ре-
зультатам, у пациентов из группы
абциксимаба лучше достигалась
реперфузия миокарда, оценивав-
шаяся по количеству ангиогра-
фических кадров, на которых
происходило заполнение дисталь-
ного русла коронарных артерий
(TFC). Так, в группе с использо-
ванием ингибиторов гликопроте-
инов IIb/IIIa рецепторов показа-
тель TFC был 23±4 кадра, во вто-
рой группе он составил 30±9
кадров (P<0,05). Также в иссле-
довании отмечалось достоверное
улучшение фракции выброса в
группе с использованием ингиби-
торов гликопротеинов IIb/IIIa ре-
цепторов: 53±7% против 48±5%
(P<0,001). 

Метаанализ, посвященный ре-
зультатам применения абцикси-
маба при остром инфаркте мио-
карда с подъемом сегмента ST
(11 исследований, 27 115 пациен-
тов), показал, что его использо-
вание во время первичного ЧКВ
связано с существенным сниже-
нием смертности. Эти данные
свидетельствуют об улучшении
коронарного кровотока, а также
более быстрой реперфузии мио-
карда с достоверно меньшей час-
тотой развития феномена no-
reflow при применении абцикси-

маба. Таким образом, результаты
метаанализа являются убеди-
тельным доказательством в поль-
зу приема абциксимаба в качест-
ве стандартной терапии у паци-
ентов, которые подвергаются
первичному ЧКВ. 

Использование дополнитель-
ных механических устройств для
предотвращения дистальной эм-
болизации во время первичного
ЧКВ является спорным вопросом.
Результаты множества рандоми-
зированных исследований были
собраны в метаанализе (21 иссле-
дование, 3721 пациент) G. De Lu-
ca et al. [15]: авторы показали,
что дополнительные механичес-
кие устройства связаны с более
быстрой реперфузией миокарда
(TIMI 3 и MBG 3), а также
с меньшей степенью дистальной
эмболизации [16]. Тем не менее,
несмотря на улучшение коронар-
ного кровотока и быстрое дости-
жение реперфузии миокарда,
не отмечено разницы в сравнива-
емых группах по показателю
30-дневной летальности. Такие
же результаты в отношении
30-дневной летальности были
получены и в недавно опублико-
ванном исследовании TASTE
[17]: смертность от любых при-
чин была одинаковой в обоих
группах и составила 2,8% в груп-
пе тромбэктомии и 3,0% – в груп-
пе ЧКВ (отношение рисков 0,94,
95% доверительный интервал [ДИ]
от 0,72 до 1,22, р=0,63). Результаты
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Рис. 4. Стентирование правой коронарной артерии. Рис. 5. Возникновение феномена no-reflow.



однолетнего наблюдения за паци-
ентами, подвергшимися первич-
ному ЧКВ с тромбоэкстракцией
(исследование TAPAS), уже не-
сколько другие: сердечная смерт-
ность в группе с тромбоэктомией
составила 3,6%, в группе без
тромбоэктомии – 6,7% (р=0,02)
[18]. Смертность и повторный
инфаркт миокарда за 1 год на-
блюдения в группах с тромбоэкс-
тракцией и без таковой зафикси-
рованы в 5,6 и 9,9% случаев соот-
ветственно (р = 0,009). Данное
исследование демонстрирует, что
использование тромбоэкстрак-
ции с последующей установкой
стентов эффективнее, чем стен-
тирование без проведения аспи-
рации.

С целью уменьшения риска
развития феноменов замедлен-
ного и невосстановленного кро-
вотока можно также использо-
вать ряд вазодилататоров: аде-
нозин (не зарегистрирован на
территории РФ), верапамил, ни-
корандил. Эффективность аде-
нозина при остром инфаркте
миокарда оценивалась в исследо-
вании AMISTAD: 3-часовое вну-
тривенное введение аденозина
(70 мкг/кг в минуту) привело
к уменьшению зоны инфаркта
у 33% пациентов, которые под-
вергались тромболизису [19]. Та-
кой результат стал основанием
для более масштабного исследо-
вания AMISTAD-II (n = 2118),
в ходе которого оценивались
клинические конечные точки у
пациентов, подвергшихся тром-
болизису либо первичному ЧКВ
[20]. Данное исследование про-
демонстрировало относительное
уменьшение размеров зоны ин-
фаркта миокарда при введении
аденозина со скоростью 70 мкг/кг
в минуту, однако достоверного
улучшения конечных точек в
группе аденозина получено не бы-
ло. В то же время в исследова-
нии H. Ishii et al., включившем
368 пациентов с острым инфарк-
том миокарда, было продемонст-
рировано существенное сниже-
ние первичной конечной точки
(летальный исход или сердечная
недостаточность) при внутри-

венном введении 12 мг никоран-
дила – 6,5% случаев, тогда как в
группе без никорандила она со-
ставила 16,4% (Р=0,05) [21]. 

Таким образом, несмотря на
обнадеживающие результаты в
отношении предупреждения раз-
вития феномена замедленного
или невосстановленного коро-
нарного кровотока, вазодилатато-
ры пока не могут быть рекомен-
дованы для рутинного использо-
вания при проведении первично-
го ЧКВ. 
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