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Хроническая ишемическая болезнь сердца (ИБС), обуслов-
ленная стенозирующим атеросклерозом коронарных артерий 
(КА), — одно из наиболее распространенных кардиологических 
заболеваний в Российской Федерации. Так, в 2010 и 2011 гг. за-
болеваемость ИБС в РФ составила 193,9 и 211,0 случая на 100 
тыс. населения соответственно, заболеваемость стенокардией 
напряжения также высока и составляет 212,1 и 223,8 на 100 тыс. 
населения соответственно [1]. 

Помимо медикаментозной терапии для облегчения симпто-
мов и улучшения прогноза жизни у этих пациентов используются 
различные методы реваскуляризации миокарда [2]. Одним из 
наиболее малоинвазивных методов реваскуляризации является 
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Аннотация
В статье рассмотрено коронарное кровообращение в условиях нормы, авторегуляция коронарного кровотока в норме и 
патологии. Приведены основные методы, используемые для оценки резерва коронарного кровотока у пациентов с коро-
нарным атеросклерозом. Изложены физиологические основы определения фракционированного резерва кровотока. 
Проведен анализ клинических исследований, изучавших использование фракционированного резерва кровотока, у паци-
ентов с ишемической болезнью сердца.
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The paper considers coronary flow in health and coronary flow autoregulation in health and disease. It gives basic methods used 
to estimate coronary flow reserve in patients with coronary atherosclerosis. The physiological bases for determining fractional 
flow reserve are presented. Clinical trials investigating the use of fractional flow reserve in patients with coronary heart disease 
are analyzed.
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АРК, CFR — абсолютный резерв кровотока 
ДИ — доверительный интервал 
ИБС — ишемическая болезнь сердца 
ИМ — инфаркт миокарда 
КА — коронарные артерии 
КГ — коронарография 
КК — коронарный кровоток 
ЛЖ — левый желудочек 

МРТ — магнитно-резонансная томография 
МЦР — микроциркуляторное русло 
ОР — относительный риск 
САД — систолическое артериальное давление 
ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания 
ФРК, FFR — фракционированный резерв кровотока 
ЧКВ — чрескожное вмешательство на КА 
ЧСС — частота сердечных сокращений 

чрескожное вмешательство на КА (ЧКВ). Нередко интервенци-
онные специалисты после проведения коронарографии (КГ) 
сталкиваются с проблемой оценки гемодинамической значимо-
сти выявленных стенозов КА. Современным подходом к реше-
нию этой задачи является оценка фракционированного резерва 
кровотока (ФРК, FFR) КА.

Коронарный кровоток (КК) в условиях нормального кровоо-
бращения. Существуют значительные различия в КК в зависимо-
сти от фазы сердечного цикла. В течение систолы увеличивается 
внутритканевое давление, происходит перераспределение пер-
фузии миокарда: уменьшение в субэндокардиальном слое и уве-
личение в субэпикардиальном; открытие аортального клапана 
приводит к перекрытию устьев КА и снижает КК до минимума.  
В то же время систолическое сокращение приводит к уменьше-
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нию просвета сосудов микроциркуляторного русла — МЦР (ар-
териол, капилляров и венул) и, таким образом, увеличивает ве-
нозный возврат крови, который достигает максимума во время 
систолы. В течение диастолы скорость КК увеличивается, появ-
ляется внутритканевой градиент кровотока в сторону сосудов су-
бэндокардиального слоя. В то же время венозный возврат значи-
тельно снижается (рис. 1).

В отличие от многих других сосудистых бассейнов доставка 
кислорода к миокарду в покое достигает значений, близких к 
максимальным [4]. Возможность увеличить доставку кислорода в 
виде увеличения КК ограничена в условиях активации симпати-
ческой части вегетативной нервной системы и субэндокардиаль-
ной ишемии. Потребность миокарда в кислороде определяется 
следующими важнейшими параметрами: частота сердечных со-
кращений, систолическое артериальное давление и сократимость 
левого желудочка (ЛЖ). Увеличение любого из этих параметров в 
2 раза увеличивает потребность в кислороде, которая может быть 
обеспечена увеличением КК приблизительно на 50%.

Авторегуляция КК. Для удовлетворения потребности мио-
карда в кислороде КК остается постоянным, несмотря на широ-
кий диапазон разницы давления между КА и аортой. Этот фено-
мен получил название авторегуляции (рис. 2). Когда давление в 
КА достигает нижнего предела авторегуляции, резистивные со-
суды коронарного русла максимально расширяются и кровоток 
становится зависимым лишь от давления, что приводит к ише-
мии субэндокардиального слоя миокарда. Скорость КК в усло-
виях нормальной гемодинамики составляет 0,7—1,0 мл/мин/г, 
но этот показатель может увеличиться в 4—5 раз при вазодила-
тации [5]. Эта способность к увеличению кровотока в ответ на 
фармакологическую вазодилатацию получила название «резерв 
КК». Кровоток в сердце при максимально расширенных сосу-
дах зависит только от давления в КА. Максимальная перфузия и 
резерв КК снижаются при уменьшении продолжительности 
диастолы (тахикардия) и увеличении преднагрузки на сердце. 
Коронарный резерв также снижается при любом состоянии, ко-
торое увеличивает кровоток в покое, включая увеличение клю-
чевых параметров, определяющих потребность миокарда в кис-
лороде (систолическое артериальное давление — САД, частота 

сердечных сокращений — ЧСС, сократимость ЛЖ), и состояни-
ях, сопровождающихся снижением доставки кислорода (ане-
мия, гипоксия). Эти состояния могут привести к развитию су-
бэндокардиальной ишемии при нормальных КА. Показано, что 
авторегуляция КК происходит до нижнего лимита среднего дав-
ления в КА, который составляет 40 мм рт.ст. Такое давление ре-
гистрируется у лиц без симптомов ишемии дистальнее места 
хронических окклюзии КА. Нижний предел давления, необхо-
димого для регуляции КК, возрастает при тахикардии вслед-
ствие увеличения потребности в кровотоке и уменьшения вре-
мени перфузии миокарда.

Оценка стенозов КА. Физиологическая оценка тяжести сте-
нозов КА — важнейший компонент в лечении пациентов с хро-
нической ИБС [7]. Атеросклеротическое поражение КА повыша-
ет их резистентность и снижает максимальную перфузию мио-
карда. У многих пациентов причиной ишемии миокарда служит 
патология МЦР. Таким образом, определение роли стеноза КА и 
разделение патологии проводных сосудов (КА) и патологии рези-
стивных сосудов (МЦР) необходимо для определения тактики 
лечения больных с хронической ИБС. Для этого оценивают КК и 
давление в постстенотическом сегменте, используя интракоро-
нарные датчики [8].

В норме КА способны обеспечивать значительное увеличе-
ние КК, не снижая интракоронарного давления. Это функция 
значительно изменяется при атеросклерозе, когда резистент-
ность КА преобладает над МЦР. Таким образом, этот единствен-
ный компонент резистентности КА увеличивается пропорцио-
нально тяжести стеноза и значительно ограничивает максималь-
ную перфузию миокарда.

Для простейшей оценки тяжести стеноза, снижения давле-
ния и кровотока в суженном сегменте предложена упрощенная 
гемодинамическая модель снижения давления. Хотя данная мо-
дель хорошо изучена в исследованиях на животных и человеке, 
необходимо отметить, что в ней не учитываются такие явления, 
как диффузный атеросклероз и факторы риска, которые могут 
влиять на резистентность МЦР. На рис. 3 суммированы главные 
параметры, определяющие снижение давления в постстенотиче-
ском сегменте.

Общее снижение давления в постстенотическом сегменте 
обусловлено такими гидродинамическими факторами, как поте-
ря давления вязкой жидкости в суженном сегменте и потеря дав-
ления при внезапном расширении русла, порождающем вихрео-
бразование. Отношение между снижением давления и скоростью 
кровотока для стенозов, сужающих просвет на 30—90%, может 
быть описано законом Бернулли.

Так как максимальная перфузия миокарда определяется 
давлением в постстенотическом сегменте, необходимо оценивать 
гемодинамику этого сегмента в контексте авторегуляции КК. 
Влияние стеноза (в зависимости от его степени) на кровоток в 
покое и после фармакологической вазодилатации представлены 
на рис. 4. Благодаря авторегуляции кровоток сохраняется посто-
янным вне зависимости от тяжести стеноза и, таким образом, 
кровоток в покое не отражает действительной тяжести стеноза.  
В то же время кровоток при максимальной вазодилатации значи-
тельно более чувствительный показатель тяжести стеноза. При 
нормальном состоянии коронарного русла при максимальной 
вазодилатации кровоток увеличивается в 5 раз. Как показано на 
рис. 4, при стенозах менее 50% отсутствуют клинически значимое 
снижение давления и нарушения максимальной перфузии мио-
карда. Когда же степень стеноза превышает 50%, нелинейная 
кривая, отражающая зависимость кровотока от давления, стано-
вится значительно круче, так как снижение давления увеличива-
ется при утяжелении стеноза. Так как сниженное давление в 
постстенотическом сегменте является главным фактором, влия-
ющим на перфузию, кровоток при максимальной вазодилатации 
(резерв кровотока), снижается. Критические стенозы (при кото-
рых резерв кровотока исчерпывается в состоянии покоя) возни-
кают при сужении просвета артерии более чем на 90%.

Способы оценки резерва кровотока. С развитием технологий 
стало возможно транскатетерное измерение внутрикоронарного 
давления и скорости кровотока; кроме того, появились неинва-
зивные методики для оценки перфузии миокарда с помощью по-

Рис. 1. Фазы КК и венозного возврата (по [3] с изменени-
ями).
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Рис. 2. Авторегуляция КК в покое (норма; а) и при стрессе (б).
PRA — давление в правом предсердии; Pf=0 — нулевое давление авторегуляции (по [6] с изменениями).

Рис. 3. Упрощенная модель стеноза в КА (по [6] с изменениями).
An — площадь не пораженного сегмента; As — площадь стеноза; f1 —коэффициент потерь на трение; f2 — коэффициент вихреобразо-
вания; L — длина стеноза; µ — вязкость крови; ρ — плотность крови; ΔР— падение давления; Q — кровоток.

Ф.Ю. Копылов и соавт.

а б
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зитронно-эмиссионной томографии, однофотонной эмиссион-
ной компьютерной томографии, магнитно-резонансной томо-
графии (МРТ). С помощью этих методик выяснено, что патоло-
гия МЦР зачастую определяет функциональную значимость сте-
нозов у пациентов с хронической ИБС. Кроме того, открыта 
возможность изолированной патологии МЦР при нормальных 
КА. В связи с этим нередко требуется комплексный подход, что-
бы определить, чем вызвано снижение перфузии миокарда: тяже-
стью стеноза или патологией МЦР. Для определения резерва КК 
в настоящее время используются 3 основные методики: абсолют-
ный резерв кровотока (АРК), относительный резерв кровотока и 
ФРК (рис. 5).

АРК — это отношение скорости в максимально дилатиро-
ванных КА к скорости в покое. В норме это показатель должен 
составлять 4—5. Скорость кровотока может быть измерена с по-
мощью внутрисосудистого ультразвукового датчика или методом 
термодилюции; максимальная вазодилатация достигается введе-
нием аденозина, папаверина или дипиридамола. Клиническими 
значимыми считаются значения АРК ниже 2 [9]. Этот метод име-
ет множество недостатков, важнейший из которых — зависи-
мость получаемого значения как от факторов, влияющих на мак-
симальный КК (ЧСС, АД, тяжесть стеноза, микроангиопатия), 
так и от факторов, влияющих на кровоток в покое (уровень гемо-
глобина, насыщение гемоглобина кислородом и др.).

Относительный резерв кровотока — основа идентификации 
гемодинамически значимых стенозов КА при использовании ра-
диологических методов оценки коронарной перфузии. Для опре-
деления этого показателя сравнивают локальную перфузию (на 1 г 
миокарда) при максимальной вазодилатации или при нагрузке в 
зоне ишемии с перфузией в нормальных участках. В связи с та-
ким методом расчета возникают существенные ограничения этой 

техники: так, для расчета показателя обязательно нужен сегмент 
ЛЖ с нормальной перфузией [9]. Таким образом, использование 
метода при многососудистом поражении коронарного русла или 
при диффузной гипокинезии миокарда вследствие микроангио-
патии невозможно. Кроме того, для измерения показателя требу-
ется значительное различие в резерве кровотока между участка-
ми. В настоящее время отсутствуют проспективные исследова-
ния, доказывающие прогностическую значимость этого показа-
теля у пациентов с ИБС.

ФРК (FFR). ФРК определяется как отношение максималь-
ного кровотока в суженной артерии к максимальному кровотоку 
в этом же сосуде без стеноза. Иными словами, максимальный 
кровоток в суженной артерии рассматривается как доля от мак-
симального кровотока в этом же сосуде без стеноза. Впервые этот 
показатель предложили измерять в начале 90-х годов XX века  
N. Pijls и B. De Bruyne [10, 11]. Таким образом, ФРК является от-
ношением скоростей кровотока, которое также можно выразить 
как отношение давления.

FFR = Pd/Pa, где Pa — давление в аорте, а Pd давление в 
постстенотическом участке, измеренное при максимальной вазо-
дилатации (рис. 6).

В норме ФРК должно быть равным 1 у всех пациентов и во 
всех КА. При исследованиях у человека показано, что АД и ЧСС 
не влияют на этот показатель [12]. Доказано также, что ФРК об-
ладает достаточной воспроизводимостью. Кроме того, ФРК в от-
личие от АРК не зависит от пола и факторов риска развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний — ССЗ (артериальная гиперто-
ния и сахарный диабет).

Пороговая величина ФРК степени ишемии миокарда опре-
делена в клинических исследованиях при сравнении с неинва-
зивными нагрузочными тестами. ФРК <0,75 достоверно ассоци-

Рис. 4. Взаимосвязь степени стеноза и КК (по [6] с изменениями).
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ировано с индуцированной стрессом ишемией миокарда (специ-
фичность 100%, диагностическая ценность положительного ре-
зультата теста 100%, диагностическая ценность отрицательного 
результата теста 88%). При этом при ФРК >0,80 у большинства 
пациентов отсутствует индуцированная стрессом ишемия (чув-
ствительность 90%) [13]. В настоящее время рекомендовано ис-
пользовать в качестве пороговой величины ФРК <0,80 [2].

Технические аспекты измерения ФРК. Для проведения иссле-
дования необходимы специальные проводники, с помощью ко-
торых можно измерять давление в КА и аорте. Специально раз-
работанное программное обеспечение позволяет рассчитывать 
ФРК непосредственно при проведении КГ. Для исключения ва-
зоконстрикции перед измерением ФРК интракоронарно болюс-
но вводят нитраты. Для максимальной вазодилатации использу-
ют папаверин (интракоронарно) или аденозин (интракоронарно 
или внутривенно) [14].

Оценка ФРК может быть выполнена неинвазивно с помо-
щью математического моделирования на основе данных МРТ. 
Существующие способы основаны на трехмерном моделирова-
нии тока крови на локальном участке исследуемого сосуда коро-
нарного русла [15, 16]. Как правило, рассматриваются модели с 
жесткими стенками и граничными условиями далекими от реаль-
ной ситуации у пациента. Новые численные методики персони-
фицированной виртуальной оценки ФРК с помощью одномер-
ных моделей кровотока типа [17] или гибридного подхода, объе-
диняющего модели одномерного течения в сосудистой сети и 
локально трехмерного течения [18, 19] позволяют не только зна-
чительно улучшить точность для выбранного сосуда, но и прове-
сти оценку ФРК при множественном поражении/ремоделирова-
нии сосудистой сети. Методика моделирования и персонифици-
рованной оценки кровотока с помощью одномерных моделей 
успешно использовалась [20].

Согласно рекомендациям по реваскуляризации миокарда 
2014 г. измерение ФРК нашло свое место для определения пока-

заний к реваскуляризации в отсутствие нагрузочного теста перед 
проведением КГ. Кроме того, метод имеет большое значение при 
множественном поражении коронарного русла. В исследованиях 
неоднократно показывалось, что часть стенозов, ангиографиче-
ски подходящих для стентирования, не имеет реального гемоди-
намического значения. В то же время некоторые стенозы могут 
быть недооценены ни при КГ, ни при неинвазивных методах ис-
следования.

Клинические исследования, посвященные использованию 
ФРК для определения тактики лечения у больных с коронарным 
атеросклерозом. Начало в изучении фракционированного резерва 
КК у больных со стабильной ИБС положило исследование 
DEFER [21]. В исследование были включены 325 пациентов, на-
правленных на ЧКВ, которым при КГ определяли ФРК. При 
ФРК ≥0,75 пациентов рандомизировали либо в группу выполне-
ния ЧКВ (n=90), либо в группу отложенного вмешательства 
(n=91). При ФРК <0,75 выполнялось запланированное вмеша-
тельство (группа контроля, n=144). Пациенты наблюдались в те-
чение 5 лет. В качестве основного оцениваемого комбинирован-
ного исхода («первичной конечной точки») рассматривали сово-
купность общей смертности, частоты развития инфаркта мио-
карда (ИМ), аортокоронарное шунтирование или ЧКВ в течение 
последующих после рандомизации 2 лет. Частота возникновения 
комбинированного исхода не различалась между группами отло-
женного и выполненного ЧКВ (р=0,52), в то же время у пациен-
тов контрольной группы такой исход наступал достоверно чаще 
(р=0,03). Кумулятивная частота смерти от ССЗ и ИМ среди паци-
ентов отсроченного ЧКВ, выполненного ЧКВ и группы контроля 
составила 3,3, 7,9 и 15,7% соответственно (для различий между 
отсроченным ЧКВ и выполненным р=0,21; для различий между 
группой контроля и двух групп ЧКВ р=0,003). При этом доля па-
циентов, не предъявлявших жалобы на боли в грудной клетке, 
оказалась одинаковой во всех группах на протяжении всего пери-
ода наблюдения. Главным выводом стало открытие того, что 

Рис. 5. Интракоронарное давление и скорость кровотока у пациента с умеренным стенозом (по [6] с изменениями).

Ф.Ю. Копылов и соавт.
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риск развития ИМ и смерти от ССЗ среди пациентов с физиоло-
гически незначимыми стенозами КА (ФРК ≥0,75) менее 1% в год 
и не уменьшается после ЧКВ.

Следующим этапом в исследовании ФРК стало проспектив-
ное многоцентровое рандомизированное клиническое исследо-
вание FAME, сравнивающее две тактики лечения пациентов с 
многососудистым поражением: ЧКВ на основе данных ангиогра-
фии и ЧКВ только тех стенозов, физиологическая значимость 
которых доказана с помощью ФРК [22]. В исследование включи-
ли 1005 пациентов с множественным поражением коронарного 
русла. Пациентов рандомизировали на 2 группы: в 1-й группе вы-
полнялось ЧКВ согласно анатомической тяжести стенозов КА 
(n=496), во 2-й оценивали физиологическую значимость стено-
зов с помощью определения ФРК, при ФРК <0,80 проводили 
ЧКВ (n=509). В дальнейшем пациентов наблюдали в течение 1 
года. Необходимо отметить, что в исследовании использовали 
только стенты с лекарственным покрытием. Основным оценива-
емым комбинированным исходом являлась комбинация общей 
смертности, частоты развития ИМ и частоты повторных реваску-
ляризаций. Общая смертность через 1 год не различалась между 
группами (р=0,19). Комбинированный исход (смерть, ИМ, по-
вторные реваскуляризации) достоверно чаще развивался в груп-
пе ЧКВ, на основе ангиографического определения тяжести сте-
ноза (р=0,002). У пациентов из группы ЧКВ после определения 
ФРК реже развивались ИМ (р=0,07) и достоверно реже (р=0,04) 
наступала смерть, ИМ (рис. 7). Кроме того, показано, что такая 
тактика дает экономическую эффективность, при том же профи-
ле безопасности, что и ЧКВ, основанное на данных ангиографии.

При дальнейшем наблюдении (2 года) [23] различие между 
группами по основному комбинированному исходу (смерть, ИМ 
и повторные реваскуляризации) исчезало (р=0,08). Достоверным 
оставалось лишь различие по дополнительному комбинирован-
ному исходу (смерть, ИМ; р=0,02). Исследователи также отмеча-
ли, что в группе пациентов, у которых измерялся ФРК, при зна-
чении ФРК >0,80 частота развития ИМ за 2 года составляла 0,2%, 
а частота повторных реваскуляризаций — 3,2%.

Данные исследования FAME послужили основой для про-
ведения исследования FAME-2 [24], в котором сравнивались 2 

тактики лечения больных со стабильной ИБС: ЧКВ, после опре-
деления физиологической значимости выявленных стенозов 
(ФРК) или максимальная медикаментозная терапия. В исследо-
вание включили 1220 пациентов со стабильной стенокардией на-
пряжения или с немой ишемией миокарда (с документированной 
индуцированной стрессом ишемией), всем пациентам выполни-
ли КГ и измерение ФРК. Пациентов с гемодинамически незна-
чимыми стенозами (ФРК >0,80) не рандомизировали для даль-
нейшего участия в исследовании, а включали в регистр (n=166). 
Пациентов с гемодинамически значимыми стенозами (ФРК 
<0,80) рандомизировали либо в группу ЧКВ физиологически 
значимых поражений КА с последующей оптимальной медика-
ментозной терапией (n=447), либо в группу максимальной меди-
каментозной терапии (n=441). При выполнении ЧКВ использо-
вали только стенты с лекарственным покрытием второго поколе-
ния. Планировалось наблюдать пациентов в течение 5 лет, одна-
ко исследование было остановлено досрочно. В связи с этим 
средний срок наблюдения составил 1 год. Основной оценивае-
мый комбинированный исход включал смерть, нефатальный ИМ 
или незапланированную госпитализацию с последующей рева-
скуляризацией.

Среди пациентов, рандомизированных в группу ЧКВ, отно-
сительный риск (ОР) развития основного комбинированного ис-
хода (смерть, нефатальный ИМ, экстренная реваскуляризация) 
составил 0,32 (при 95% доверительном интервале — ДИ от 0,19 до 
1,53; р<0,001) по сравнению с таковым у пациентов из группы 
максимальной медикаментозной терапии. ОР развития основно-
го комбинированного исхода у пациентов из группы максималь-
ной медикаментозной терапии по сравнению с пациентами из 
регистра был значительно выше — 4,32 (при 95% ДИ от 1,75 до 
10,66; р=0,001). Достоверных различий по частоте развития ос-
новного комбинированного исхода между пациентами из группы 
ЧКВ и регистра не было: ОР 1,29 (при 95% ДИ от 0,49 до 3,39; 
р=0,61).

Столь выраженное различие достигалось посредством зна-
чительно меньшего ОР экстренных реваскуляризаций у пациен-
тов из группы ЧКВ (0,13 при 95% ДИ от 0,06 до 0,30; р<0,001) по 
сравнению с больными из группы максимальной медикаментоз-

Рис. 6. Измерение ФРК, N. Pijls и соавт. в модификации [10].
а — сосуд без стеноза (штриховка) и тот же сосуд со стенозом (сплошная линия), вызывающим снижение давления на 30 мм рт.ст. в 
постстенотическом сегменте при максимальной вазодилатации; б — соотношение между давлением и скоростью кровотока при мак-
симальной вазодилатации. Pa — давление в нормальном сосуде равно давлению в аорте; Pd — давление в постстенотическом сегменте; 
Pv — центральное венозное давление.
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ной терапии. По остальным составляющим основного комбини-
рованного исхода (смерть и нефатальный ИМ) различий между 
группами не было.

Место определения ФРК в современной кардиологии. Настоя-
щие рекомендации по реваскуляризации миокарда ESC/EACTS 
(2014) [2] предлагают измерять фракционированный резерв КК в 
случае выявления при КГ пограничных стенозов, если до проце-
дуры не проводились нагрузочные тесты (класс рекомендаций I, 
уровень доказательности А). Кроме того, предлагается использо-
вать данную методику при множественном поражении коронар-
ного русла для определения физиологической значимости выяв-

ленных стенозов и во избежание ненужных вмешательств (класс 
рекомендаций IIа, уровень доказательности В).

Перспективным методом, дающим существенное улучше-
ние качества оценки ФРК неинвазивными измерениями, пред-
ставляется компьютерное моделирование КК с помощью одно-
мерных и гибридных одно-, трехмерных персонифицированных 
моделей.

Исследование выполнено за счет гранта Российского научного 
фонда (проект №14-31-00024).

Рис. 7. Кривые Каплана—Майера у пациентов в зависимости от тактики лечения в исследовании FAME [по 22].
а — выживаемость без тяжелых сердечно-сосудистых осложнений; б — общая выживаемость; в — выживаемость без ИМ; г — выжи-
ваемость без повторных реваскуляризаций.
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