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Развитие феномена коронарной микрососудистой обструкции (no-
reflow) при чрескожных коронарных вмешательствах у пациентов с 
инфарктом миокарда оказывает существенное негативное влияние на 
кратко- и долгосрочный прогноз. В основе развития данного состояния 
лежит крайне неоднородная группа причин, что во многом определя-
ет значительные трудности прогнозирования и лечения. Применение 
современных лечебных подходов оказывает опосредованное кардио-
протективное действие и безусловно снижает риск развития no-reflow. 
Однако попытки создания препарата или метода, позволившего бы 
принципиально улучшить прогноз у пациентов с коронарной микросо-
судистой обструкцией, являются малоэффективными. Цель настояще-
го обзора — анализ актуальной литературы, посвященной этиологии, 
патогенезу, диагностике, прогнозированию и лечению феномена ко-
ронарной микрососудистой обструкции при выполнении чрескожных 
коронарных вмешательств у пациентов с инфарктом миокарда. Поиск 
статей для написания данного обзора осуществлялся с помощью баз 
данных Medline (PubMed), РИНЦ (eLIBRARY), Embase и Google Scholar.
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Актуальность
Чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ) 

является основным методом достижения репер-
фузии при развитии инфаркта миокарда с подъе-
мом сегмента ST (ИМпST) [1]. Стентирование или 
баллонная ангиопластика инфаркт-ответственной 
коронарной артерии (КА) в большинстве случаев 
устраняет ишемию и восстанавливает адекватную 
миокардиальную перфузию. Однако у некоторых 
пациентов выполнение ЧКВ не ведет к улучшению 
коронарного кровотока, хотя достаточный просвет 

эпикардиальной КА восстановлен. Данное состо-
яние обозначают термином no-reflow или коро-
нарная микрососудистая обструкция (КМСО, англ. 
coronary microvascular obstruction, CMVO), подчер-
кивая основное звено патогенеза рассматриваемо-
го феномена [2]. Впервые R.A. Kloner с соавт. описа-
ли развитие no-reflow при ИМпST на лабораторных 
моделях собак [3]. В настоящее время феномен 
невосстановленного кровотока рассматривается 
в рамках общей концепции реперфузионного по-
вреждения, которая кроме КМСО включает разви-
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тие реперфузионных аритмий, а также обратимое 
(станнинг / оглушение) и необратимое (летальное) 
поражение кардиомиоцитов [4].

Определение, диагностика и 
клиническое значение

Согласно рекомендациям Европейского обще-
ства кардиологов, no-reflow определяется как не-
адекватная перфузия миокарда после успешного 
механического восстановления просвета инфаркт-
ответственной КА, прооперированной в ходе ЧКВ 
[1]. Развитие КМСО диагностируют на основании 
анализа ангиограмм, выполненных непосредствен-
но после завершения ЧКВ, и электрокардиограммы 
в послеоперационном периоде. Диагноз no-reflow 
ставят при наличии одного из критериев: 

•	 кровоток по КА менее 3 баллов по 
Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI) 
flow grade [5]; 

•	 перфузия миокарда менее 2 баллов по 
Myocardial blush grade [6] (даже при кровото-
ке TIMI flow grade, 3 балла); 

•	 резолюция ишемических изменений сегмен-
та ST на электрокардиограмме менее чем на 
70% в течение 60–90 мин после чрескожного 
коронарного вмешательства. 

Если после ЧКВ признаки успешной реперфу-
зии отсутствуют, а другие причины обструкции 
КА исключены (стойкий спазм, диссекция КА, 
крупный тромбоэмбол и др.), то констатируют 
развитие феномена no-reflow. Другими методами 
оценки выраженности КМСО являются магнитно-
резонансная томография с гадолинием, контраст-
ная эхокардиография, однофотонная эмиссион-
ная компьютерная томография и позитронная 
эмиссионная томография.

Частота встречаемости no-reflow в реальной 
клинической практике составляет, по данным 
разных источников, от 1 до 30% [2]. Такой суще-
ственный разброс объясняется использованием 
различных методов и критериев диагностики. В 
случае применения только ангиографических и 
клинических критериев частота регистрации КМСО 
минимальная, при использовании методов, визу-
ализирующих перфузию миокарда или инвазивно 
оценивающих состояние микрососудистого русла, 
no-reflow регистрируется чаще [7, 8].

Развитие no-reflow оказывает существенное 
негативное влияние на ближайший и отдаленный 
прогнозы. В большом количестве работ доказана 
роль КМСО как независимого предиктора леталь-
ного исхода, повторных инфарктов, негативного 
ремоделирования левого желудочка и прогресси-
рования сердечной недостаточности [9]. Примерно 
у 50% пациентов нарушение перфузии миокарда, 
вызванное развитием КМСО, может быть обрати-
мым и регрессирует в течение месяца [2, 8].

Причины и механизмы развития

Выделяют несколько взаимосвязанных причин 
развития КМСО: дистальная микроэмболизация, 
ишемическое повреждение, реперфузионное по-
вреждение, индивидуальная предрасположен-
ность и восприимчивость, существовавшая ранее 
микрососудистая дисфункция (рисунок). При этом 
принципиально важно, что к развитию no-reflow 
чаще всего приводит совместное влияние вышепе-
речисленных факторов, а многие патогенетические 
механизмы являются общими [2].

Дистальная микроэмболизация

Дистальная микроэмболизация является оче-
видным, распространенным и хорошо изученным 
механизмом возникновения феномена no-reflow. 
В качестве микроэмболов могут выступать части 
тромба или атеросклеротической бляшки, фраг-
ментированные в ходе ЧКВ. Развитие микроэмбо-
лизации ведет к снижению коронарного резерва 
кровотока, увеличивая дистальное сопротивление, 
и вызывает множественные микроинфаркты [8]. 
Кроме механической обструкции, микроэмболы, 
попавшие в периферическое коронарное русло, 
вызывают формирование местной воспалитель-
ной реакции, сопровождающейся выделением ва-
зоконстрикторов (эндотелин-1, тромбоксан-А2) и 
привлечением в очаг поражения нейтрофилов [10, 
11]. С целью элиминации чужеродного агента (эм-
бола) в нейтрофилах запускается процесс нетоза — 
программируемой гибели с выделением внекле-
точных нейтрофильных ловушек (англ. Neutrophil 
Extracellular Trap, NET), которые переплетаются 
между собой и в условиях асептического воспале-
ния проявляют цитотоксическое действие по от-
ношению к окружающим тканям, усугубляя повре-
ждение миокарда [12].
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Ишемическое повреждение

Ишемия вызывает набухание эндотелиоцитов 
и кардиомиоцитов, вследствие чего просвет ми-
крососудистого русла значительно сужается [11, 
13]. Некроз эндотелиальных клеток ведет к утрате 
целостности стенок капилляров, накоплению жид-
кости и эритроцитов вне сосудов и, как следствие, 
сдавливанию капилляров извне и дополнительно-
му уменьшению их просвета [8, 10]. Ишемическое 
повреждение миокарда сопровождается секреци-
ей P-селектина, вызывающего адгезию нейтрофи-
лов, которые выделяют медиаторы воспаления и 
вазоконстрикторы, а также образуют в капиллярах 
конгломераты, обтурирующие их просвет [11]. Кро-
ме того, разрушение капиллярной стенки сопро-
вождается нарушением продукции оксида азота, 
обеспечивающего вазодилатацию.

Реперфузионное повреждение

Реперфузионная терапия в поздние сроки по-
сле начала ИМпST может усугубить повреждение 
сердечной мышцы [11, 13]. Так, восстановление 
миокардиального кровотока ведет к массивной 
инфильтрации зоны ишемии нейтрофилами и 

тромбоцитами. В условиях ишемии нейтрофилы 
активируются, адгезируются к поверхности эндоте-
лиоцитов и мигрируют в окружающие ткани. Акти-
вированные нейтрофилы высвобождают протеоли-
тические ферменты, активные формы кислорода и 
провоспалительные медиаторы, которые вызывают 
повреждение тканей и эндотелия и, как следствие, 
стойкую КМСО [10]. Агрегаты, образуемые нейтро-
филами и тромбоцитами, закупоривают капилляры 
и механически блокируют кровоток [13]. Прогрес-
сирование внутрикапиллярного тромбоза сопро-
вождается потреблением факторов коагуляции и в 
сочетании с нарушением целостности капиллярной 
стенки и экстравазацией эритроцитов может стать 
причиной формирования крупной миокардиаль-
ной гематомы, значительно ухудшающей перфузию 
миокарда (по данным магнитно-резонансной томо-
графии, наблюдается у 40% больных с диагнозом 
no-reflow) [14].

Индивидуальная предрасположенность 
и восприимчивость

На течение no-reflow могут влиять некоторые 
врожденные и приобретенные состояния, а также 
особенности организма, которые определяют ин-

Причины и механизмы развития феномена no-reflow
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дивидуальную предрасположенность и воспри-
имчивость к развитию микрососудистой дисфунк-
ции. С высоким риском развития КМСО связывают 
полиморфизм генов 1976T.C, VEGFA, CDKN2B-AS1, 
MYH15, NT5E [15]. Фактором, определяющим низ-
кую индивидуальную предрасположенность к 
развитию no-reflow, является прединфарктная сте-
нокардия. Кардиопротективный механизм в этом 
случае реализуется через ишемическое преконди-
ционирование, стимуляцию развития коллатера-
лей и вследствие приема данными пациентами ба-
зисной лекарственной терапии [7].

Существовавшая ранее 
микрососудистая дисфункция

Ряд заболеваний и клинических состояний само-
стоятельно вызывают развитие персистирующей 
микрососудистой дисфункции. В нескольких иссле-
дованиях показано, что сахарный диабет, дислипи-
демия, гипертоническая болезнь, пожилой возраст 
и хронические воспалительные заболевания могут 
приводить к нарушению эндотелий-независимо-
го пути регуляции микрососудистого тонуса [15, 
16]. Микроваскулярная стенокардия у пациента, 
развитие которой ассоциируют с эндотелиальной 
дисфункцией, является независимым предиктором 
неблагоприятных сердечно-сосудистых событий, 
даже при отсутствии ангиографически значимого 
атеросклеротического поражения коронарной ар-
терии [16].

Прогнозирование и предикторы no-reflow

Прогнозированию феномена no-reflow и ана-
лизу предикторов его возникновения посвящено 
достаточно большое количество исследований и 
метаанализов. Наиболее крупной является ориги-
нальная работа J.-W. Wang с соавт., в рамках которой 
проанализированы 1 776 пациентов с ИМпST и раз-
работана логистическая регрессионная прогности-
ческая модель [17]. Шкала включает 7 параметров, 
имеющих различную прогностическую значимость, 
которая характеризуется количеством начисляе-
мых баллов: уровень нейтрофилов ≥8,81×109 ед./л 
(8 баллов); возраст ≥55 лет (5 баллов); выражен-
ность тромбоза КА по TIMI thrombus grade [18] ≥2 ст. 
(5 баллов); уровень глюкозы крови ≥12 ммоль/л (4 
балла); острая сердечная недостаточность 4 класса 
по Killip (3 балла); продолжительность ангинозного 
статуса ≥4 ч (2 балла); выраженность коллатераль-

ного кровотока по классификации Rentrop [19] ≤1 
ст. (2 балла). Пороговым значением для результата 
расчета данной модели, которое с чувствительно-
стью 76,1% и специфичностью 70,8% предсказывает 
развитие феномена no-reflow, является 14 баллов 
и более. К существенным плюсам шкалы следует 
отнести большой объем выборки, на которой про-
веден анализ, высокое качество модели (площадь 
по ROC-кривой — 0,800; 95% доверительный ин-
тервал 0,772–0,826), использование в качестве пре-
дикторов общедоступных показателей, построение 
прогноза с учетом совместного влияния различных 
предикторов и их удельного вклада в развитие ко-
ронарной микрососудистой обструкции.

Подробный метаанализ 29 актуальных круп-
ных исследований, посвященных КМСО, проведен 
J.K. Fajar и соавт. в 2018 г. и охватил почти 13 000 
пациентов [20]. По результатам метаанализа, фак-
торами, предрасполагающими к no-reflow, призна-
ны пожилой возраст, женский пол, отягощенная 
наследственность по сердечно-сосудистым забо-
леваниям, сахарный диабет, поздняя реперфузия, 
острая сердечная недостаточность 2–4 класса по 
Killip, повышение уровня глюкозы и креатинина в 
крови, высокие пиковые значения креатинфосфо-
киназы, высокая частота сердечных сокращений, 
сниженная фракция выброса левого желудочка, 
плохой коллатеральный поток, протяженность ате-
росклеротической бляшки, многососудистое пора-
жение, большой диаметр инфаркт-ответственной 
артерии, низкий исходный кровоток по TIMI flow 
grade и большая выраженность коронарного тром-
боза по TIMI thrombus grade.

В исследовании J. Mazhar и соавт., включавшем 
781 больного, развитие no-reflow ассоциировано 
со следующими показателями: возраст ≥60 лет, TIMI 
thrombus grade ≥4 балла и длительность ангиноз-
ного статуса ≥6 ч [21]. Существенный размер ин-
фаркта, подтвержденный с помощью различных ла-
бораторных и визуализирующих методик, а также 
факторы, приводящие к увеличению площади ми-
окардиального повреждения (крупная инфаркт-от-
ветственная артерия, длительное время от начала 
ангинозного статуса до реперфузии, плохой колла-
теральный кровоток), являются самостоятельными 
предикторами формирования выраженной коро-
нарной микрососудистой обструкции [22].

Феномен коронарной микрососудистой обструкции
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Среди лабораторных показателей, рутинно опре-
деляемых в клинической практике, с развитием no-
reflow ассоциированы общий уровень лейкоцитов, 
средний объем тромбоцитов, уровень липопротеидов 
низкой плотности, соотношение уровня тромбоцитов 
к уровню лимфоцитов и показатели агрегационной ак-
тивности тромбоцитов, уровни нейтрофилов, D-диме-
ра и высокочувствительного С-реактивного белка [2].

Развитие дистальной микроэмболизации и, соот-
ветственно, КМСО, вследствие фрагментации эле-
ментов атеросклеротической бляшки в ходе ЧКВ, 
может быть спрогнозировано с помощью методов 
интраоперационной внутрисосудистой визуализации 
с оценкой морфологии поражения сосуда. В крупной 
работе T. Soeda с соавт., которые одновременно прово-
дили внутрисосудистое ультразвуковое исследование 
и оптическую когерентную томографию, факторами 
риска no-reflow определены липидный индекс >3 500 
(площадь под ROC-кривой — 0,77; p<0,001; определя-
ется при томографии) и объем атеросклеротической 
бляшки >81,5% (площадь под ROC-кривой — 0,70; p = 
0,002; определяется при ультразвуковом исследова-
нии) [23].

Длительный предшествующий прием вазодилата-
торов, статинов и аспирина, напротив, снижает веро-
ятность развития КМСО при реперфузии у пациентов 
с инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST [7, 15, 
24].

Профилактика и лечение

Хотя за годы, прошедшие с момента внедрения 
ЧКВ в рутинную клиническую практику, предложено 
множество препаратов и методик для профилактики 
и лечения КМСО при ИМпST [7], эффективное и уни-
версальное лечение до сих пор не разработано [2]. 
Вероятно, данные трудности во многом обусловлены 
гетерогенностью причин и сложностью механизмов 
развития феномена no-reflow [15]. Однако необходимо 
подчеркнуть, что ряд препаратов, методик и терапев-
тических подходов, ставших обязательными компо-
нентами современной лечебной тактики при ИМпST, 
опосредованно оказывают благоприятное влияние на 
течение и выраженность ишемическо-реперфузион-
ного повреждения [7, 15]. Среди них — минимизация 
задержки проведения реперфузионной терапии, адек-
ватное обезболивание, коррекция уровня глюкозы 
крови, сердечного ритма, артериального давления, 
волемии и кислотно-щелочного состояния, назначе-

ние аспирина, антикоагулянтов и нагрузочных доз ин-
гибиторов P2Y12 рецепторов тромбоцитов в момент 
проведения чрескожного коронарного вмешательст-
ва [1, 15, 20, 24, 25]. 

В данном разделе представлены методики, прошед-
шие апробацию хотя бы в одном клиническом иссле-
довании. С целью систематизации профилактические 
и лечебные подходы объединены в группы, исходя из: 

1) этапа лечения пациента с ИМпST, на котором они 
применяются; 

2) наличия доказательной базы и/или согласованно-
го мнения экспертов, определяющих целесообраз-
ность и безопасность их использования (таблица). 

Первый временной интервал продолжается до го-
спитализации пациента с ИМпST в стационар. Второе 
временное окно включает в себя нахождение паци-
ента в операционной и проведение ЧКВ. Третий ин-
тервал соответствует последующему периоду госпи-
тального лечения. В каждом временном промежутке 
профилактические и лечебные тактики разделены на 
следующие группы: 

•	 методы, имеющие хорошую доказательную базу 
и/или поддержанные мнением экспертов; 

•	 методы, нуждающиеся в подтверждении из-за ог-
раниченных или противоречивых данных и/или 
расхождений во мнениях экспертов относитель-
но их полезности; 

•	 методы, в отношении которых имеется общее со-
гласие, что они не эффективны или даже вредны.

Анализ профилактических и лечебных тактик

До недавнего времени предполагалось, что про-
ведение коротких циклов ишемии / реперфузии на 
отдаленном от сердца органе (дистанционное ишеми-
ческое кондиционирование) может уменьшить размер 
повреждения сердечной мышцы посредством акти-
вации ряда нейрогуморальных кардиопротективных 
механизмов [29]. Однако в крупном рандомизирован-
ном клиническом исследовании CONDI-2 / ERIC-PPCI 
(n = 4 300) не выявлено преимуществ данной методики 
в отношении отдаленных клинических исходов [30].

Еще одним вариантом кардиопротекции является 
ишемическое коронарное посткондиционирование, 
суть которого заключается в проведении серии цикли-
ческих раздуваний баллона в просвете КА непосред-
ственно после имплантации стента и восстановления 
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Методы профилактики и лечения no-reflow

Этап применения методики

До госпитализации В ходе чрескожного коронарного вмешательства
После чрескожного 
коронарного 
вмешательства

Ц
ел

ес
оо

бр
аз

но
ст

ь 
пр

им
ен

ен
ия

 м
ет

од
ик

и

Во
зм

ож
но

•	Блокаторы гликопротеиновых IIb/IIIa рецепторов 
тромбоцитов при no-reflow и тромботических 
осложнениях (Э) [1]

•	«Спасительная» мануальная аспирационная 
тромбэктомия (Э) [31]

•	Блокаторы 
гликопротеиновых IIb/IIIa 
рецепторов тромбоцитов  
при no-reflow и 
тромботических 
осложнениях (Э) [1]

Тр
еб

уе
т 

из
уч

ен
ия

•	Ранняя терапия 
статинами  
в высоких дозах  
(П М) [25]

•	Метопролол  
(П М К КП) [26]

•	Глюкозо-инсулино-
калиевая смесь  
(П) [27]

•	Гипотермия (П) [28]

•	Минимально инвазивная стратегия у избранных 
пациентов (П М) [32, 33]

•	Ишемическое посткондиционирование (П М К) [34, 
35]

•	Механическая тромбэктомия (П М) [2]
•	Эксенатид, лираглутид (П) [36]
•	Оксид азота (П) [37]
•	Блокаторы кальциевых каналов (П М) [38]
•	Предсердный натрийуретический пептид (П) [36]
•	Гипотермия (П) [28]
•	Аденозин (П М) [39]
•	Прерывистая окклюзия коронарного синуса (П) [40]

•	Эксенатид, лираглутид 
(П) [36]

•	Предсердный 
натрийуретический 
пептид (П) [36]

•	Гипотермия (П) [28]
•	Аденозин (П М) [39]
•	Цилостазол (П) [42]

Н
е 

ре
ко

м
ен

до
ва

но

•	Дистанционное 
ишемическое 
кондиционирование 
(П М K) [29, 30]

•	Блокаторы 
гликопротеиновых 
IIb/IIIa рецепторов 
тромбоцитов (К) [1]

•	Тикагрелор (К) [7]
•	ITF-1697, блокаторы 

циклооксигеназы 
(К) [7]

•	Дистанционное ишемическое кондиционирование 
(П М K) [29, 30]

•	Рутинная мануальная аспирационная тромбэктомия 
(П М К) [41]

•	Рутинное применение блокаторов 
гликопротеиновых IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов 
(П М К) [1]

•	Рутинное отсроченное стентирование (П М К) [33]
•	Интракоронарное введение фибринолитика (П) [15]
•	Циклоспорин А (П К) [36]
•	MTP-131 (П) [36]
•	TRO40303 (П) [36]
•	Ингибиторы протеинкиназы C-дельта (П) [36]
•	Устройства для профилактики дистальной 

эмболизации (П К) [2]
•	Оксигенация (П К) [1]
•	Никорандил (П М) [2]
•	Пекселизумаб (К) [2]
•	FX06 (П) [2]
•	Эритропоэтин (П) [2]
•	Эпинефрин (П) [2]

•	Внутриаортальная 
баллонная 
контрпульсация (П) [8]

•	Стволовые клетки (П М) 
[43]

Примечание. П — проведены небольшие пилотные клинические исследования; М — выполнен метаанализ;  
К — проведено крупное рандомизированное клиническое исследование с оценкой твердых конечных точек; КП — 
продолжается крупное клиническое исследование; Э — согласованное мнение экспертов
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коронарного кровотока. Эффективность техники 
остается дискуссионной. В наиболее крупном рандо-
мизированном клиническом исследовании DANAMI-
3-iPOST рутинное применение посткондиционирова-
ния не повлияло на отдаленные клинические исходы, 
однако последующий субанализ работы выявил эф-
фективность метода в подгруппе пациентов без тром-
бэктомии (на момент исследования рекомендована 
для широкого применения) [34]. По всей видимости, 
некоторые методики и препараты, распространенные 
в современной клинической практике, могут нивели-
ровать позитивный эффект ишемического коронарно-
го посткондиционирования, так как влияют на общие 
кардиопротективные механизмы [35]. Кроме того, су-
щественное значение имеет техника выполнения про-
цедуры:

•	 начало посткондиционирования не позднее 60 
с после имплантации стента, 

•	 выполнение 4 циклов инфляции / дефляции по-
лужесткого коронарного баллона с давлением 
4–8 атм по 30 с, 

•	 раздувание баллона вне зоны поражения КА с 
целью исключения микроэмболизации [34].

Догоспитальное введение блокаторов гликопроте-
иновых IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов не обладает 
позитивным влиянием на прогноз и увеличивает ча-
стоту кровотечений. Применение данных препаратов 
в ходе ЧКВ обоснованно при развитии no-reflow или 
тромботических осложнений [1]. При этом нет данных, 
свидетельствующих о преимуществе внутрикоронар-
ного введения перед внутривенным.

После череды позитивных работ (REMEDIA, EXPIRA 
и TAPAS), на основании которых мануальной тромбас-
пирации был присвоен уровень доказательности IIa, 
вышли результаты крупных рандомизированных кли-
нических исследований TASTE и TOTAL [40], в которых 
применение аспирационной тромбэктомии не влияло 
на частоту серьезных неблагоприятных коронарных 
событий и было ассоциировано с повышенным риском 
ишемического инсульта. По всей видимости, ишеми-
ческие осложнения обусловлены дислокацией тром-
ботических масс с кончика аспирационного катетера 
в аорту при неоптимальном положении в КА направ-
ляющего катетера. На основании приведенных выше 
данных рутинное использование мануальной аспира-
ции тромба не рекомендовано [1]. Однако остается от-

крытым вопрос обоснованности применения «спаси-
тельной» тромбэктомии 

•	 при неэффективной предилатации коронар-
ным баллоном (TIMI flow grade 0-1) и наличии 
крупного внутрисосудистого тромба (TIMI 
thrombus grade ≥4 [18]); 

•	 визуализации в просвете коронарной артерии 
крупного тромба (TIMI thrombus grade ≥4) по-
сле имплантации стента (вне зависимости от 
степени коронарного кровотока) [31].

С целью предотвращения дистальной микроэм-
болизации, вследствие механического воздействия 
эндоваскулярного инструмента на зону поражения 
КА, предложено несколько методик, которые условно 
можно объединить в концепцию «минимально инва-
зивного вмешательства»: 

•	 прямое стентирование и минимизация числа 
инфляций коронарного баллона; 

•	 умеренное давление имплантации стента (ме-
нее 18 атм); 

•	 перекрытие одним стентом всей зоны пораже-
ния; 

•	 отсроченное стентирование (восстановле-
ние кровотока с помощью тромбаспирации и/
или баллонной ангиопластики с последующим 
стентированием через 48 ч после первичной 
процедуры, когда выраженность коронарного 
тромбоза уменьшится) [32, 33]. Хотя в крупных 
рандомизированноых клинических исследо-
ваниях показано, что рутинное применение 
прямого или отсроченного стентирования не 
ведет к улучшению отдаленного клинического 
прогноза, есть данные, свидетельствующие о 
потенциальной эффективности данной страте-
гии у избранных пациентов. Оптимальные кри-
терии для применения вышеописанных техник 
требуют дальнейшего изучения.

Заключение
Феномен коронарной микрососудистой об-

струкции, или no-reflow, является существенной 
проблемой в современной эндоваскулярной хи-
рургии как по частоте развития, так и серьезности 
последствий. При этом крайняя разнообразность 
причин развития определяет сложность его про-
гнозирования и адекватного лечения. Применение 
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современных терапевтических и оперативных под-
ходов определенно улучшает прогноз пациентов с 
данным осложнением. Однако, даже несмотря на 
успехи в профилактике и лечении, проблема ми-
крососудистой обструкции при выполнении ЧКВ 
далека от решения и требует дальнейшего изуче-
ния и поиска новых подходов.
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Coronary microvascular obstruction (the no-reflow phenomenon) after percutaneous coronary interventions in diagnosed 
with myocardial infarction has a significant negative impact on both the short-term and long-term prognosis. The mechanisms 
underlying this disorder are heterogeneous and complex, and as such it is difficult to devise effective treatments and/or to 
predict specific outcomes. Modern therapeutic approaches have indirect cardioprotective effects and certainly reduce the 
risk of no-reflow. However, attempts to create a drug or method that fundamentally improve the prognosis in patients with 
coronary microvascular obstruction have been unsuccessful. Thus, the problem of myocardial reperfusion damage has not 
been solved and further study will be necessary to provide support for the search for new therapeutic modalities. The purpose 
of this review is to provide an analysis of relevant literature that focuses on the aetiology, pathogenesis, diagnosis, prognosis 
and treatment of the coronary microvascular obstruction during and after percutaneous coronary interventions in patients 
diagnosed with myocardial infarction. We searched using the Medline (PubMed), RSCI (eLIBRARY), Embase and Google Scholar 
databases for all relevant literature pertaining to this subject.

Keywords: coronary microvascular obstruction; no-reflow; myocardial infarction with ST segment elevation; reperfusion 
injury
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