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Своевременное восстановление кровотока в 
инфаркт-ответственной артерии — один из наи-
более важных подходов к лечению при остром 
коронарном синдроме (ОКС). На сегодняшний 
день чрескожные коронарные вмешательства 
(ЧКВ) служат наиболее эффективным методом 
достижения полноценной реперфузии [7, 10]. Не-
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Феномен «no-reflow» — наиболее яркий пример клинических неудач реперфузии миокарда. Он обусловлен 

отсутствием адекватного кровотока на уровне тканей после успешной реканализации инфаркт-ответственной 
артерии и имеет мультифакторную природу. Основной причиной «no-reflow» бывает повреждение сосудов мик-
роциркуляторного русла, носящее как структурный, так и функциональный характер. Также особое значение в 
развитии данного феномена имеет микроэмболизация микроциркуляторного русла. У пациентов с острым коро-
нарным синдромом, которым проводят тромболизис, чрескожное коронарное вмешательство или аортокоронарное 
шунтирование, риск развития «no-reflow» составляет около 30% и более. В случае плановых эндоваскулярных 
вмешательств частота «no-reflow» составляет от 0,3 до 2%. У пациентов, перенёсших «no-reflow», значительно 
повышается риск развития осложнений, таких как снижение систолической функции, ремоделирование сердечной 
мышцы, дилатация, гипертрофия/гиперплазия камер сердца, аневризма стенки левого желудочка и др. Кроме того, 
«no-reflow» увеличивает риск смертельного исхода. Предрасположенность к развитию «no-reflow» может форми-
роваться рядом локальных и системных факторов. для диагностики данного феномена рекомендуют ориентиро-
ваться на ангиографические градации степени восстановления коронарного кровотока (TIMI, от англ. Thrombolysis 
in Myocardial Infarction — ангиографические градации степени восстановления коронарного кровотока) и перфу-
зии миокарда (MBG, от англ. Myocardial Blush Grade, — степени перфузии миокарда). для более точной диагнос-
тики «no-reflow» можно использовать различные методы визуализации миокарда. Наиболее изученными способа-
ми лечения уже развившегося «no-reflow» служат интракоронарное введение вазодилататоров венечных артерий 
(верапамила, аденозина, нитропруссида натрия) во время процедуры чрескожного коронарного вмешательства 
или операции аортокоронарного шунтирования, системное введение антиагрегантов, механическая защита от дис-
тальной эмболизации. Учитывая многофакторность «no-reflow», сохраняет актуальность поиск новых средств и 
методов для профилактики и лечения данного феномена.

Ключевые слова: острый коронарный синдром, инфаркт-ответственная артерия, чрескожные коронарные 
вмешательства, реперфузия миокарда, феномен невосстановленного кровотока.
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«No-reflow» phenomenon is the most striking example of myocardial reperfusion clinical failure. It is caused by 

a lack of adequate blood flow in tissues after successful recanalization of infarct-related artery and is of multifactorial 
nature. The main reason for «no-reflow» is microvascular damage, of both structural and functional nature. Microvascular 
microemboli formation is also of particular importance in developing this phenomenon. In patients with acute coronary 
syndrome undergoing thrombolysis, percutaneous coronary intervention or coronary artery bypass surgery, the risk for «no-
reflow» is about 30% or more. In case of planned endovascular interventions, «no-reflow» prevalence ranges from 0.3 to 
2%. Patients with «no-reflow» have highly increased risk of complications such as reduced systolic function, heart muscle 
remodeling, dilatation, cardiac chambers hypertrophy/hyperplasia, left ventricular aneurysm etc. In addition, «no-reflow» 
increases the risk of death. Predisposition for «no-reflow» might be associated with a number of local and systemic factors. 
For diagnosing this phenomenon, angiographic grading of coronary blood flow restoration (Thrombolysis in Myocardial 
Infarction — TIMI) and myocardial perfusion (Myocardial Blush Grade — MBG) is recommended. For the most accurate 
«no-reflow» diagnosis, different methods for myocardium visualization might be used. The most studied treatments of 
ongoing «no-reflow» are: vasodilators administered intracoronary (verapamil, adenosine, sodium nitroprusside) at 
percutaneous coronary intervention or coronary artery bypass surgery; systemic antiplatelet agents; mechanical protection 
from distal embolization. Given the multifactorial nature of the «no-reflow», further search for the novel methods for 
prevention and treatment of this phenomenon is needed.
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reperfusion, «no-reflow» phenomenon.
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смотря на преимущества данного метода, нельзя 
забывать о возможных негативных последствиях 
реперфузии миокарда.

Феномен «no-reflow», или «феномен невос-
становленного кровотока», является наиболее 
ярким примером клинических неудач реперфу-
зии. Он обусловлен отсутствием адекватного 
кровотока на уровне тканей после успешной 
реканализации инфаркт-ответственной артерии. 
В результате лечение инфаркта миокарда (им) 
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может оказаться неуспешным либо осложниться 
замедленным восстановлением, развитием систо-
лической дисфункции, формированием аневриз-
мы сердца и др. [15]. В свете этого возникновение 
данного феномена прогностически крайне небла-
гоприятно.

Патогенез
Феномен «no-reflow» не специфичен для ко-

ронарных сосудов. Сам термин был предложен 
G. Majno (1967), исследовавшим особенности 
восстановления кровоснабжения мозга после 
церебральной ишемии. Также он описан при раз-
личных экспериментальных исследованиях го-
ловного мозга, почек, кожи, а позже и миокарда, 
когда венечную артерию закрывали механичес-
ким окклюдером (от 90 мин до 3 ч) с последу-
ющим использованием флюоресцентного краси-
теля (тиофлавина S), окрашивающего эпителий в 
зоне кровотока.

Несмотря на многолетнюю историю исследо-
вательских работ в этой области, на сегодняшний 
день патофизиология феномена «no-reflow» оста-
ётся недостаточно изученной [2]. Очевидно, что 
она имеет многофакторную природу и не может 
быть описана с помощью какого-либо одного ме-
ханизма.

Основной причиной «no-reflow» становит-
ся повреждение сосудов микроциркуляторного 
русла, носящее как структурный, так и функцио-
нальный характер. Нарушения микроциркуляции 
могут быть обусловлены рядом патологических 
процессов, сопряжённых с ишемией при ОКС: 
эндотелиальной дисфункцией в артериолах и ка-
пиллярах, отёком перикапиллярных тканей, мик-
роэмболизацией атероматозными и тромботичес-
кими массами, воспалительной реакцией в ответ 
на ишемию (свободнорадикальное повреждение, 
активация каскада провоспалительных медиато-
ров, локальная гиперкоагуляция), функциональ-
ными нарушениями автономной (вегетативной) 
нервной системы сердца (сосудистый спазм, ди-
латация, шунтирование крови) [4, 6].

Особое значение в развитии феномена «no-
reflow» имеет микроэмболизация микроциркуля-
торного русла. Это механизм, который нередко 
развивается при ОКС самостоятельно (естествен-
ная микроэмболизация), но может быть также 
обусловлен или усугублён врачебным вмеша-
тельством с целью реваскуляризации (фармако-
логической или механической).

естественная микроэмболизация менее мас-
сивна, чем происходящая при интервенционных 
вмешательствах, однако и она имеет клиничес-
кое значение. Во время процедуры реваскуляри-
зации частички атероматозных и тромботичес-
ких масс устремляются в дистальные сосуды, 
порой полностью перекрывая доступ крови в 
капилляры. По этой причине любые манипуля-
ции, направленные на реканализацию венечных 
артерий (тромболитическая терапия, ЧКВ, аорто-
коронарное шунтирование), сами по себе увели-
чивают вероятность микроэмболизации за счёт 

травматизации сосудов, повреждения бляшки, 
фрагментирования тромба (механического или 
фармакологического). К примеру, при баллонной 
ангиопластике происходит механическое раздав-
ливание атеросклеротической бляшки. Баллон-
ная дилатация оттесняет фрагменты атеросклеро-
тической бляшки в мышечный слой сосудистой 
стенки, что приводит к расширению внутреннего 
диаметра сосуда. Однако некоторая часть атеро-
матозных масс может не перемещаться в глубо-
кие слои стенки, а фрагментироваться в просвете 
сосуда. Эти фрагменты, как и тромботические на-
слоения, становятся источником микроэмболиза-
ции дистальных сосудов, что в настоящее время 
признано одной из ведущих причин феномена 
«no-reflow» [13].

Возможны дополнительные патогенетичес-
кие факторы. К ним можно отнести те, на фоне 
которых реализуется феномен ишемии/репер-
фузии. известно, что артериальная гипертензия 
и сахарный диабет сами могут приводить к на-
рушению функций эндотелия [16]. Повышенный 
уровень холестерина и липопротеинов увеличи-
вает вязкость крови, снижая коронарный резерв, 
нарушая интеграцию микрососудистого русла 
и кардиомиоцитов [22]. аналогичные эффекты 
возникают при плохо контролируемой гликемии.

В ряде клинических исследований была по-
казана связь гиперхолестеринемии с развитием 
феномена «no-reflow» и величиной зоны невос-
становленного кровотока, а лечение статинами 
до проведения интервенционных вмешательств 
снижало риск развития осложнений и улучшало 
коронарный резерв [14].

Клиническое значение
Точная распространённость феномена «no-

reflow» неизвестна, прежде всего, потому что 
авторы в своих исследованиях используют раз-
ные методы его диагностики. Также существуют 
разнородные исходные клинические условия: 
методы реваскуляризации и реперфузии, сроки 
оценки их успешности, сопутствующая терапия, 
многообразие когорт больных и т.д. [24].

У больных с ОКС, которым проводят тромбо-
лизис, ЧКВ или аортокоронарное шунтирование, 
риск развития «no-reflow» составляет около 30% 
и более [11, 15]. Это значит, что не менее чем у 
трети пациентов с успешной реваскуляризацией 
отмечается недостаточная реперфузия на уровне 
тканей. Однако «no-reflow» может встречаться 
вдвое чаще и достигать 66% общего числа успеш-
ных реваскуляризаций инфаркт-ответственной 
артерии. В руководстве европейского общества 
кардиологов (ESC — от англ. European Society 
of Cardiology, 2008) по ведению больных им с 
подъёмом сегмента ST указано, что «no-reflow» 
встречается в 10–40% случаев реваскуляризации 
по поводу им с подъёмом ST [15, 24].

В случае плановых эндоваскулярных вмеша-
тельств частота «no-reflow» составляет от 0,3 до 
2%, что обусловлено меньшим риском микро-
эмболизации (при плановых операциях бляшка 
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обычно целостна, более плотная и стабильная, 
тромботические наслоения чаще отсутствуют 
или минимальны), меньше выражены отёк и вос-
паление ишемизированной ткани в отличие от 
экстренных вмешательств при ОКС [21].

Феномен «no-reflow» носит частично обра-
тимый характер. Хотя микроциркуляция в коро-
нарных сосудах постепенно восстанавливается, 
для миокарда несколько часов или суток неадек-
ватной перфузии могут нанести непоправимый 
ущерб. У пациентов, перенёсших «no-reflow», 
часто регистрируется снижение систолической 
функции, происходит ремоделирование сердеч-
ной мышцы, могут развиться дилатация, гипер-
трофия/гиперплазия камер сердца, фиброз, анев-
ризма стенки левого желудочка сердца, рецидив 
ОКС. Больные с продолжающейся ишемией ми-
окарда после реваскуляризационного вмешатель-
ства представляют собой одну из наиболее слож-
ных категорий пациентов [15].

Помимо этого, «no-reflow» увеличивает риск 
смертельного исхода, причём тенденция к по-
вышенной смертности сохраняется не только в 
остром периоде, но и в течение 5 лет после пере-
несённого им [18]. Рефрактерный «no-reflow» 
ассоциирован со значительным повышением 
риска смерти, осложнений им (особенно желу-
дочковых аритмий), ухудшения систолической 
функции левого желудочка, развития сердечной 
недостаточности [15].

Предрасположенность к развитию «no-
reflow» может формироваться рядом локальных 
и системных факторов [3].

Среди первых (локальных) важную роль 
играют характер бляшки (её уязвимость, рых-
лость, насыщенность холестерином, наличие 
разрыва покрышки, расслаивающего поражения 
подлежащей артериальной стенки), локализация 
окклюзии, морфология поражённых фрагментов 
венечных артерий, их диаметр (феномен «no-
reflow» более характерен для лиц с большим диа-
метром инфаркт-ответственного сосуда). Так, в 
исследовании J. Henriques и соавт. [13] дисталь-
ная эмболизация при хорошей проходимости ос-
новного ствола инфаркт-ответственной артерии 
чаще регистрировалась у больных с передней ло-
кализацией им, на фоне повторного им, а также 
в случае многососудистого поражения.

Среди вторых (системных) факторов имеют 
большое значение следующие [19]:

– общая гиперхолестеринемия;
– отсутствие предынфарктной стенокардии, 

обусловленное меньшей «тренированностью» 
миокарда к ишемии с помощью ишемического 
прекондиционирования;

– особенности клинической картины им (на-
пример, низкое артериальное давление на мо-
мент госпитализации);

– наличие артериальной гипертензии, сахар-
ного диабета.

Причём отмечено, что чем выше гиперглике-
мия, тем больше риск возникновения феномена 
«no-reflow».

Диагностика
Руководство ESC по ведению больных им 

с подъёмом ST (2008) [24] рекомендует ори-
ентироваться на ангиографические градации 
степени восстановления коронарного кровото-
ка (TIMI, от англ. Thrombolysis in Myocardial 
Infarction — ангиографические градации степени 
восстановления коронарного кровотока) и пер-
фузии миокарда (MBG, от англ. Myocardial Blush 
Grade, — степени перфузии миокарда).

– TIMI 0 (отсутствие кровотока) — отсут-
ствие антероградного поступления контрастного 
вещества дистальнее места окклюзии.

– TIMI 1 (минимальный кровоток) — кон-
траст поступает дистальнее места окклюзии, но 
в небольших количествах, и не может полностью 
заполнить дистальный сегмент инфаркт-ответ-
ственной артерии.

– TIMI 2 (неполное восстановление крово-
тока) — контраст поступает дистальнее места 
окклюзии и заполняет дистальный сегмент ин-
фаркт-ответственной артерии, но и его заполне-
ние, и освобождение от контраста происходит 
медленнее, чем в проксимальном сегменте (по 
отношению к месту окклюзии).

– TIMI 3 (полное восстановление кровото-
ка) — нормальный антероградный кровоток дис-
тальнее места окклюзии.

– MBG 0 — отсутствие перфузии миокарда.
– MBG 1 — перфузия регистрируется во время 

введения контраста, но немедленно исчезает после 
вымывания контраста из ствола венечной артерии.

– MBG 2 — перфузия регистрируется во вре-
мя введения контраста и на протяжении <3 сер-
дечных сокращений после вымывания контраста 
из ствола венечной артерии.

– MBG 3 — перфузия регистрируется во вре-
мя введения контраста и на протяжении >3 сер-
дечных сокращений после вымывания контраста 
из ствола венечной артерии, но успевает исчез-
нуть до нового введения контрастного вещества.

– MBG 4 — перфузия отмечается на протяже-
нии достаточно длительного периода времени и 
не успевает полностью исчезнуть до нового вве-
дения контрастного вещества.

Феномен «no-reflow» можно диагностировать 
при недостаточной миокардиальной перфузии 
(MBG 0–3) на фоне полностью восстановлен-
ного кровотока (TIMI 3) [23]. О неэффективной 
реперфузии также свидетельствует снижение 
сегмента ST на протяжении 4 ч после реваскуля-
ризации менее чем на 70%, хотя, опираясь толь-
ко на клинические и электрокардиографические 
данные, нельзя сделать точных выводов о том, 
стала причиной тому неуспешная реваскуляриза-
ция (TIMI 0–2) или же феномен «no-reflow» [24].

для более точной диагностики «no-reflow» 
можно использовать различные методы визу-
ализации миокарда (такие, как сцинтиграфия, 
контрастная эхокардиография, магнитно-резо-
нансная томография с контрастированием, пози-
тронно-эмиссионная томография, допплеровское 
ультрасонографическое исследование венечных 
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сосудов, интраваскулярная ультрасонография), 
однако для рутинной практики эти методы пока 
недоступны.

Особое значение имеет контрастная эхокар-
диография, внедрение которой позволило совер-
шить значительный прогресс в нашем понимании 
феномена «no-reflow». В настоящее время этот 
метод исследования считают «золотым стандар-
том» оценки перфузии миокарда. Она позволяет 
с большой достоверностью (>90%) исключить 
«no-reflow», если по данным исследования нет 
признаков нарушения перфузии миокарда.

данные контрастной эхокардиографии тесно 
коррелируют с изменениями миокардиального 
кровотока методом флюоресцентных микросфер. 
Превосходство её в том, что она может быть ис-
пользована повторно для определения успешнос-
ти (или неуспешности) перфузии миокарда. Так-
же использование контрастной эхокардиографии 
возможно через различные промежутки времени, 
после проведения эндоваскулярного вмешатель-
ства, для определения изменения перфузии и 
влияния проводимой лекарственной терапии на 
перфузию тканей [4].

В случае прогрессирующего расширения 
зоны некроза возможны усугубление болевого 
синдрома, падение артериального давления, по-
вторный (дополнительный) подъём сегмента ST, 
появление (увеличение) зубца Q после реваску-
ляризации. Это также может косвенно указывать 
на феномен «no-reflow». если «no-reflow» сохра-
няется на протяжении нескольких суток, прак-
тически неизбежны ухудшение систолической 
функции левого желудочка и развитие различных 
осложнений [15].

Лечение и профилактика
Наиболее изучены следующие способы лече-

ния уже развившегося «no-reflow»:
– интракоронарное введение вазодилататоров 

венечных артерий (верапамила, аденозина, нит-
ропруссида натрия) во время ЧКВ или аортоко-
ронарного шунтирования;

– системное введение антиагрегантов;
– механическая защита от дистальной эмбо-

лизации.

В ряде исследований было показано, что ва-
зодилататоры могут улучшить не только эпикар-
диальный ток крови в более крупных артериях, 
но и микрососудистую перфузию [20].

Так, аденозин в ряде экспериментальных и 
небольших клинических исследований проде-
монстрировал свою способность не только не-
посредственно индуцировать механизм ишеми-
ческого прекондиционирования, но и уменьшать 
риск развития «no-reflow».

К примеру, в исследовании AMISTAD-II 
(2005) введение высоких доз аденозина внутри-
венно было ассоциировано с уменьшением раз-
меров инфаркта, хотя при этом и не было обна-
ружено достоверного влияния на клинические 
исходы. T.A. Fischell и S. Sdringola продемон-
стрировали способность аденозина устранять 
«no-reflow» более чем у 90% пациентов при ин-
тракоронарном введении [11].

К сожалению, соответствующие крупные 
проспективные исследования ни с аденозином, 
ни с верапамилом до настоящего времени не 
проводились. В связи с этим в руководстве ESC 
по ведению больных им с подъёмом ST (2008) 
отмечено, что для лечения «no-reflow» можно 
рассматривать целесообразность использования 
аденозина внутривенно (70 мкг/кг инфузионно на 
протяжении 3 ч — во время и после ЧКВ) или ин-
тракоронарно (30–60 мкг болюсно во время ЧКВ) 
и верапамила интракоронарно (0,5–1 мг болюсно 
во время ЧКВ). Однако эти рекомендации отно-
сятся к классу IIb: существуют противоречивые 
данные и/или мнения экспертов о полезности/
эффективности данной процедуры или вида лече-
ния, при этом целесообразность вмешательства 
менее очевидна [24] (табл. 1).

Уровень доказательности для внутривенного 
введения аденозина в этом руководстве опреде-
лён как B, для интракоронарного введения как 
аденозина, так и верапамила, — как С, что сви-
детельствует о необходимости проведения до-
статочно масштабных и хорошо спланированных 
проспективных исследований, посвящённых изу-
чению эффективности этих препаратов для лече-
ния и профилактики «no-reflow».

Существуют также некоторые доказательные 

Рекомендации Класс Уровень
Профилактика

аспирация тромба IIa B
абциксимаб 0,25 мг/кг в виде болюса и инфузия 0,125 мкг/кг в минуту в тече-
ние 12–24 ч IIa B

Лечение
аденозин 70 мкг/кг в минуту внутривенно в течение 3 ч во время и после 
чрескожного коронарного вмешательства IIb C

аденозин интракоронарно в виде болюса 30–60 мкг во время чрескожного 
коронарного вмешательства IIb C

Верапамил интракоронарно в виде болюса 0,5–1 мг во время чрескожного 
коронарного вмешательства IIb C

Таблица 1
Рекомендации Европейского общества кардиологов (2008) по профилактике и лечению синдрома  

«no-reflow»
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данные, указывающие на возможность использова-
ния с этой целью дилтиазема, нитропруссида нат-
рия, никардипина, никорандила. Однако все эти 
препараты требуют проведения адекватных клини-
ческих исследований, а до тех пор не могут быть 
рекомендованы для практической кардиологии.

для уменьшения риска микроэмболизации 
тромботическими массами рациональной пред-
ставляется активная антиагрегантная терапия. С 
этой целью исследуют ацетилсалициловую кис-
лоту, тиклопидин, ингибиторы IIb/IIIa гликопро-
теиновых рецепторов тромбоцитов, гепарин.

Так, многообещающие результаты были по-
лучены в исследованиях, в которых изучали эф-
фект интракоронарного введения ингибиторов 
IIb/IIIa гликопротеиновых рецепторов тромбо-
цитов. J.A. De Lemos показано, что абциксимаб 
улучшает как кровоток в основном стволе ин-
фаркт-ответственной коронарной артерии, так и 
перфузию на уровне ткани, снижая риск развития 
«no-reflow» [8]. В субисследовании EPIC введе-
ние абциксимаба перед ЧКВ было ассоциирова-
но со снижением частоты «no-reflow» на 87% по 
сравнению с плацебо (2% против 18%, p=0,017). 
При этом была отмечена недостоверная, но за-
метная тенденция к снижению риска крупного 
не-Q-им (2% против 12%, p=0,165). другие пре-
параты группы ингибиторов IIb/IIIa гликопроте-
иновых рецепторов тромбоцитов пока изучены 
меньше, хотя есть основания полагать, что они 
будут вызывать схожие эффекты.

Учитывая эти данные, в руководство ESC 
по ведению больных им с подъёмом ST (2008) 
введена рекомендация о целесообразности ис-
пользования абциксимаба (0,25 мг/кг болюсно + 
0,125 мкг/кг в минуту инфузионно на протяжении 
12–24 ч) для профилактики феномена «no-reflow» 
у больных, которым проводят реваскуляризацию 
венечных сосудов (класс рекомендаций IIa, уро-
вень доказательности В, см. табл. 1) [24].

Специалистами Российского кардиологи-
ческого научно-практического комплекса раз-
работан препарат группы ингибиторов IIb/IIIa 
гликопротеиновых рецепторов — монафрам. Он 
представляет собой фрагмент моноклонального 
антитела против IIb/IIIa гликопротеиновых ре-
цепторов. При введении в кровоток монафрам, 
связываясь с этими рецепторами, блокирует их 
взаимодействие с фибриногеном и таким обра-
зом препятствует образованию тромбоцитарных 
агрегатов.

Клинические испытания монафрама были 
проведены в ведущих кардиологических клини-
ках Российской Федерации. В результате было 
показано, что монафрам снижает риск тромбооб-
разования при проведении коронарной ангиоплас - 
тики. Также применение монафрама уменьшало 
количество неблагоприятных исходов (смерть, 
им, повторная реваскуляризация) как при пла-
новых ангиопластиках высокого риска, так и при 
первичных вмешательствах больных с ОКС [5].

Помимо фармакологических методов, пер-
спективным направлением является изучение 

возможностей механической защиты от дис-
тальной эмболизации — использование специ-
альных «ловушек» мелких фрагментов, активная 
аспирация тромба, применение ангиоскопии для 
визуального контроля манипуляции в случае 
сложной морфологии сосудов [1]. Эксперты ESC 
в руководстве по ведению больных им с подъ-
ёмом ST (2008) сочли возможным рекомендовать 
проведение аспирации тромба при ЧКВ для про-
филактики «no-reflow» (класс рекомендаций IIa, 
уровень доказательности В) [24].

Учитывая многофакторность природы «no-
reflow», по всей видимости, наиболее рациональ-
но продолжать поиски в различных направлени-
ях, изучая комбинации разных средств и методов, 
действие которых направлено на борьбу с разны-
ми механизмами.

Кроме того, вероятно, есть целесообраз-
ность стратификации риска — выделения групп 
больных высокого риска развития феномена 
«no-reflow» (например, пациентов с сахарным 
диабетом, гиперхолестеринемией и др.) и приме-
нения у них специальных методов профилактики 
(введения антиагрегантов и/или использования 
механических устройств для предупреждения 
дистальной эмболизации).

Заключение
В настоящее время одним из наиболее важ-

ных подходов к лечению при ОКС служит страте-
гия ранней реваскуляризации. Однако существу-
ют патофизиологические механизмы, способные 
свести к минимуму эффект реваскуляризации 
даже при её полной успешности, то есть при вос-
становлении проходимости инфаркт-ответствен-
ной артерии. К таким механизмам относится фе-
номен «no-reflow».

Сегодня этой проблеме уделяют мало внима-
ния, хотя доказательные данные указывают на 
тот факт, что «no-reflow» может быть причиной 
многих неудач реперфузии — до 30–40% обще-
го количества экстренных реваскуляризаций и до 
2% при плановых ЧКВ.

В связи с активным внедрением различных 
методов высокотехнологичной медицинской 
помощи во многих регионах России для отечес-
твенного здравоохранения этот вопрос не менее 
актуален. Это обусловливает необходимость по-
нимания основных механизмов возникновения 
данного феномена, его клинического значения, 
основных методов диагностики, профилактики 
и лечения. Кроме того, отсутствие однозначных 
принципов предотвращения этого состояния сви-
детельствует о необходимости крупных проспек-
тивных исследований, посвящённых изучению 
эффективности различных методов лечения и 
профилактики «no-reflow».
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