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ВВЕДЕНИЕ. Изолированный синдром медленного коронарного потока, являясь поражением дистального микро
сосудистого русла, может иметь неблагоприятный прогноз, но обычно не требует хирургической реваскуляризации. 
Генез замедленного коронарного потока у пациентов с симптомным стенотическим коронарным поражением 
требует особого внимания в части хирургической тактики, так как не во всех случаях является обратимым.
ЦЕЛЬЮ исследования является изучение феномена медленного коронарного потока на модели длительной хро-
нической инфекции. 
МЕТОДЫ И МАТЕРИАЛЫ. Исследованы 68 больных легочным туберкулезом с клиническими или инструменталь-
ными данными ишемии миокарда, но не имевшие стенотических изменений коронарных артерий по результатам 
коронарной ангиографии. Все больные были разделены на 2 группы (с проявлениями замедления выведения 
контраста и без такового). Для оценки скорости движения рентгеноконтрастного вещества использовалась моди-
фицированная шкала TIMI. Оценивались длительность заболевания и объем поражения, острофазовые показатели 
крови, наличие в терапии кардиотоксичных препаратов. 
РЕЗУЛЬТАТЫ. Пациенты в группе с замедлением коронарного потока имели большую длительность заболевания, 
характеризовались большим объемом легочного поражения, однако по степени повышения острофазовых по-
казателей крови, фактора бацилловыделения отличий не было выявлено. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. В тактике хирургического лечения больных со специфическим воспалительным процессом с сим-
птомным стенотическим поражением коронарных артерий необходимо учитывать возможное наличие не связанного 
со степенью стеноза феномена замедления коронарного кровотока.
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INTRODUCTION. Isolated coronary slow-flow phenomenon, being a lesion of the distal microvascular bed, may have 
an unfavorable prognosis, but usually does not require surgical revascularization. The genesis of delayed coronary 
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В в е д е н и е. Замедление вымывания кон-
трастного вещества при выраженном субокклю-
зирующем стенотическом поражении коронар-
ных артерий во время коронарной ангиографии 
не вызывает сомнений в части показаний к ре-
васкуляризации. Отсутствие выраженного кли-
нического эффекта и сохранение замедленного 
коронарного потока после выполненной реваску-
ляризации многие авторы связывают с ослож-
нением в виде дистальной эмболизации и (или) 
предсуществующего микрососудистого пораже-
ния. Если такое резкое замедление антеградного 
коронарного кровотока при отсутствии ретро-
градного заполнения периферии сосуда фикси-
руется после перенесенного острого инфаркта 
миокарда, то чаще всего это воспринимается как 
отсутствие достаточного объема жизнеспособ-
ного миокарда в бассейне пораженной артерии 
с пессимистической оценкой целесообразности 
реваскуляризации. В последние годы накоплен 
значительный феноменологический материал 
замедления коронарного кровотока при неизме-
ненных коронарных артериях. Многие аспекты 
неблагоприятного прогноза [1]  этих больных 
остаются неизученными [2], однако хирургиче-
ская реваскуляризация таким больным не тре-
буется. Значительно большие сложности вызы-
вает вопрос о тактике хирургического лечения, 
когда фиксируется сочетание эксцентрического 
поражения коронарной артерии с замедлением 
вымывания контрастного вещества [3]. Эффек-
тивность оперативного лечения в части купиро-
вания ишемии миокарда становится практиче-
ски непрогнозируемой. Как и в каких случаях 
возможно избежать неоправданной ревакуляри-
зации, остается неизвестным. Недавние иссле-
дования выявили появление синдрома медлен-
ного коронарного потока не только у женщин 
в постменопаузальном периоде, но и у молодых 

мужчин [4], у которых выявляется стенокардия 
покоя с электрокардиографическими признака-
ми ишемии без нагрузки и нормальным стресс-
тестом. Ряд авторов ангиографический феномен 
замедления коронарного потока предлагают на-
зывать кардиальным синдромом Y [5]. Синдром 
медленного коронарного потока принято считать 
независимым клиническим состоянием [6–12]. 
Особое внимание в развитии этого синдрома 
уделяется вовлеченности воспалительных меха-
низмов. Так, у этих пациентов было обнаружено 
повышенное количество лейкоцитов и моноцитов 
по сравнению с контролем, значительно более 
высокие уровни С-реактивного белка и провос-
палительного цитокина интерлейкина-6 плазме 
крови [13]. Предположения о патогенетическом 
механизме воспаления основаны также и на поло-
жительных лечебных эффектах препаратов, обла-
дающих противовоспалительными свойствами, 
которые улучшали как клинические проявления, 
так и электрокардиографические признаки ише-
мии миокарда [14]. Наличие длительного хро-
нического воспаления (как экссудативного, так 
и пролиферативного) у больных туберкулезом 
легких не подвергается сомнению и может слу-
жить идеальной моделью исследования феномена 
замедленного коронарного кровотока, предпо-
лагая воспалительную гипотезу феномена ЗКК. 
Ранее было выявлено трехкратное увеличение 
частоты возникновения феномена ЗКК у боль-
ных легочным туберкулезом [15]. 

В этой связи целью настоящей работы явилось 
изучение возможных факторов влияния на развитие 
синдрома медленного потока у пациентов с хрони-
ческим воспалением.

М е т о д ы  и  м а т е р и а л ы. В исследование 
было включено 68 больных легочным туберкулезом 
(55 мужчин и 13 женщин) с клиническими и (или) 
электрокардиографическими признаками ише-

flow in patients with symptomatic stenotic coronary lesion requires special attention in terms of surgical tactics, as it 
is not reversible in all cases. 
The OBJECTIVE of the research was to study the coronary slow-flow phenomenon in a model of long-term chronic infection. 
METHODS AND MATERIALS. 68 patients with pulmonary tuberculosis with clinical or instrumental data of myocardial 
ischemia, but without coronary artery stenosis were studied. All patients were divided into 2 groups (with and without 
coronary slow-flow phenomenon). A modified TIMI scale was used to estimate the velocity of the radiopaque sub-
stance. The duration of the disease and the extent of the lesion, acute-phase blood parameters, and the presence 
of cardiotoxic drugs in therapy were evaluated. 
RESULTS. Patients in the group with slowing of coronary flow had a longer duration of the disease, were character-
ized by a large volume of lung damage, however, there were no differences in the degree of increase in acute phase 
parameters of blood, the factor of bacillus excretion. 
CONCLUSION. The presented data indicate the need to take into account the possible presence of a coronary slow-
flow phenomenon unrelated to the degree of stenosis in the tactics of surgical treatment of patients with a specific 
inflammatory process with symptomatic stenotic lesions of the coronary arteries.
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мического поражения сердца. Возраст пациентов 
варьировал от 36 до 90 лет (медиана 59±10 лет). 
Критерием исключения из исследования было на-
личие стенотических изменений коронарных ар-
терий или боковых ветвей по данным коронарной 
ангиографии. По результатам коронарной ангио-
графии все пациенты были разделены на 2 группы: 
с признаками замедления коронарного кровотока 
(группа ЗКК+) и без такового (группа ЗКК–). Для 
оценки скорости движения РКВ использовалась 
модифицированная шкала TIMI [16]. Учитыва-
лась скорость антеградного поступления РКВ от 
проксимального сегмента до дистального и пол-
ного заполнения периферии целевой коронарной 
артерии. С целью выяснить возможные факторы 
влияния на поражение микрососудистого русла 
(длительность воспалительного процесса и его 
активность, кардиотоксичность химиотерапии) 
была проанализирована группа пациентов с ЗКК 
в сравнении с группой больных легочным туберку-
лезом без замедления ЗКК. Замедление коронарно-
го кровотока (ЗКК) наблюдалось у 19 больных из 
обследованных 68 пациентов, среди которых было 
15 мужчин и 4 женщины. Группа пациентов без 
замедления коронарного кровотока составила 49 
больных (40 мужчин и 9 женщин). Группы не раз-
личались по критерию «половой состав» (χ²=0,64; 
р=0,8), однако по критерию «возраст» пациенты 
с ЗКК были несколько моложе (55,6±10,1 лет), чем 
пациенты группы без ЗКК (61±10,0 лет; р=0,05). 
Длительность заболевания легочным ТБ на момент 
поступления в стационар варьировала от 1 года до 
57 лет. 

Р е з у л ь т а т ы. В группе больных с замедлени-
ем коронарного кровотока отмечалась достоверно 

большая длительность заболевания легочным ТБ 
(критерий U Манна – Уитни: p=0,001; медианный 
критерий p=0,003) (рисунок). 

Активность туберкулезного процесса с точки 
зрения бактериовыделения не различалась в ис-
следованных группах (χ²=1,003; р=0,317) (табл. 1). 
Острофазовые показатели (С-реактивный белок 
8,1±8,7 мг/л и 5,1±10,1 мг/л соответственно; фи-
бриноген 4,8±1,5 г/л и 4,3±1,1 г/л соответственно) 
были повышены в обеих группах, однако достовер-
ных различий в исследуемых группах выявить не 
удалось (p=0,227 и p=0,139 соответственно). Рас-
пространенность туберкулезного процесса была 
также больше в группе ЗКК+ (двусторонне пора-
жение), чем в группе ЗКК – (χ2=10,782; р=0,005), 
хотя функциональные показатели внешнего ды-
хания достоверно не различались в исследован-
ных группах по критериям жизненной емкости 
легких (80,7±31,3 % и 95,6±26,5 % соответствен-
но, p=0,078), объему форсированного выдоха за 
первую секунду (83,6±26,2  % и 95,6±26,5  % со-
ответственно, p=0,067), степени бронхиальной об-
струкции (тест Тиффно 68,7±15,0 % и 69,7±15,5 % 
соответственно, p=0,803). В обеих группах были 
пациенты, перенесшие в анамнезе операции – ре-
зекции легких различного объема. Наличие опера-
ций не оказалось статистически важным критерием 
(χ²=0,462; р=0,497).

Не было выявлено и достоверных разли-
чий в величине давления в легочной артерии 
(29,1±7,7 мм рт. ст. и 23,5±5,8 мм рт. ст. соответ-
ственно, р≥0,05). 

Частота применения кардиотоксичных препа-
ратов в исследованных группах статистически не 
различалась (χ2=3,809; р=0,432) (табл. 2). Фак-
тор токсичности химиотерапии, по-видимому, не 
оказал существенного влияния на сократитель-
ную способность сердца в исследованных груп-
пах (фракция выброса 55,1±7,3  % и 58,1±9,3  %, 
p=0,17 соответственно), на функцию печени (уро-
вень АЛТ 23,8±11,2 ед./л и 26,7±12,1 ед./л соот-
ветственно, p=0,627 и АСТ 95,7±21,5 мкмоль/л, 
и 83,9±24,2 мкмоль/л соотвественно, p=0,058), ско-
рость клубочковой фильтрации (74,5±21,5 мл/‌мин 
и 83,9±19,5 мл/мин соответственно, p=0,106) 
и уровень креатинина (95,7±21,5 мкмоль/л 
и 83,9±24,2 мкмоль/л соответственно, p=0,058). По-
следний имел тенденцию к повышению в группе 
ЗКК+, но не достиг уровня достоверных различий.

Связующим звеном между гемостатическим 
и воспалительным путями, опосредующим адге-
зию и рекрутирование тромбоцитов и лейкоцитов, 
является фактор фон Виллебранда, который вы-
свобождается эндотелием сосудов и действует как 
ключевой регуляторный элемент воспаления. Па-
тологическая активация фактора фон Виллебран-
да может способствовать в дальнейшем развитию 
тромботических осложнений [17]. Отмечается 

 
Длительность заболевания легочным ТБ  

(медианный критерий)
Duration of pulmonary TB disease (median criterion)



93

«Grekov’s Bulletin of Surgery» • 2025 • Vol. 184 • № 5 • P. 90–95 Zverev O. G. et al.

увеличение фактора фон Виллебранда в груп-
пе больных острым инфарктом миокарда [18]. 
Компонентам гемостаза придают большую роль 
в патогенезе атеросклероза. Выявлена ассоциация 
с коронарной болезнью фактора фон Виллебранда. 
Так, увеличение в крови уровней фибриногена, 
фактора фон Виллебранда, С-реактивного белка 
и положительный тест на спонтанную агрегацию 
тромбоцитов считают факторами риска развития 
острого инфаркта миокарда у больных стенокар-
дией [19]. 

Таким образом, проведенное исследование 
у больных легочным туберкулезом можно рас-
сматривать как модель хронического воспаления, 
а феномен замедления коронарного кровотока воз-
можно связать, в том числе, с увеличением значе-
ния фактора Фон Виллебранда в крови, что требует 
дальнейших исследований в этой области.

В ы в о д ы. 1. Тактика хирургического лечения 
симптомных стенотических поражений коронар-
ных артерий у больных со специфическим воспа-
лительным процессом должна учитывать возмож-
ное наличие не связанного со степенью стеноза 
феномена замедления коронарного кровотока. Для 
определения целесообразности реваскуляризации 
у таких пациентов необходимы дополнительные 
исследования.

2. Длительность заболевания и распространен-
ность специфического воспалительного процесса 
(двустороннее поражение) влияет на частоту про-
явления феномена замедления коронарного крово-
тока.

3. Фактор бактериовыделения и уровень исход-
но повышенных острофазовых показателей (СРБ, 
фибриноген) не влияют на частоту выявления ЗКК 
у больных легочным туберкулезом. 

4. Кардиотоксичность использованных препара-
тов в курсе химиотерапии легочного туберкулеза 
не влияет на частоту выявления феномена ЗКК и, 
вероятно, не оказывает значимого влияния на ми-
крососудистое русло. 
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