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Резюме. Розвиток феномена невідновленого коронарного кровотоку («no-reflow») у пацієнтів із гострим 
інфарктом міокарда з підйомом сегмента ST є невирішенною проблемою при первинних черезшкірних 
коронарних втручаннях. При феномені «no-reflow», всупереч відновлення прохідності інфаркт-залежної 
коронарної артерії, спостерігаються значні патологічні зміни в мікроциркуляторному руслі, що призводить до 
порушення або повної відсутності міокардіальної перфузії в ділянці інфаркту. Частота винекнення феномена «no-
reflow» – від 5 до 40% випадків. Найчастіше діагностується ангіографічний «no-reflow» (від 5 до 15% випадків), 
хоча за даними більш точних методів оцінки – до 40% випадків (ехокардіографія та магнітнорезонансна томо-
графія серця з введенням контрасту). У період пандемії СOVID-19 зросла кількість пацієнтів з інфарктами 
міокарда, зокрема спостерігається зростання кількості діагностованих феноменів «no-reflow» та «slow-flow», що 
пов’язане із впливом вірусу SARS СOVID-19 на міокард, а саме розвиток мікроваскулярного пошкодження. 

У даній статті представлений клінічний випадок наявності феномену «no-reflow» у пацієнта Б., 56 років. 
В анамнезі гіпертонічна хвороба, коронавірусна хвороба ПЛР+. На момент введення контрасту під час ургентної 
коронарографії зафіксовано повільне заповнення ПКА – феномен «no-reflow». 

Висновки. Ангіографічним підтвердженням наявності ознак синдрому «no-reflow» є кровотік у інфаркт-
залежних коронарних артеріях TIMI-3, при зниженні ступеня міокардіального контрастування після стентування. 
Резолюція сегменту ST менше 70%  розцінюється як наявність феномену «no-reflow» у хворих з інфарктом міо-
карда з елевацією сегмента ST. 

 
Ключові слова: «no-reflow», інфаркт міокарда, коронарографія, стентування, клінічний випадок, 

COVID-19. 
 

Вступ. Термін «no-reflow» уперше був запро-
понований в 1967–1968 рр. під час вивчення особливо-
стей відновлення кровопостачання мозку після цереб-
ральної ішемії у кроликів. Ішемія тривала більше 2,5 
хв, після чого нормальний кровоплин не вдалося від-
новити, що було зумовлено змінами мікроциркулято-
рного русла головного мозку [1, 8].  

Згодом у 1974 р. (R. Kloner, C. Ganote, R. 
Jennings) продемонстрували схожий феномен у міока-
рді собак: коли коронарна артерія закривалася механі-
чним оклюдером (від 90 хвилин до 3 годин), з подаль-
шим використанням флуоресцентного барвника, спос-
терігалося лише часткове відновлення коронарного 
кровообігу. У ході подальшого вивчення було вияв-
лено пошкодження ендотелію капілярів з ділянками 
набряку і протрузії в порожнину капіляра, набряклість 
кардіоміоцитів. Ділянки протрузії ендотелію здатні 
перекривати просвіт капіляра, що, ймовірно, найбільш 
важливо відразу після відкриття коронарної артерії та 
відновлення кровотоку. Це, у свою чергу, викликає ме-
ханічне стиснення, яке ще більше посилює ішемію і 
зумовлює інтерстиціальний набряк [9].  

Частота виникнення феномена «no-reflow» 
після успішного відновлення коронарного кровоплину 
в ІЗКА коливається в межах 5 – 40% випадків. 
Найчастіше діагностується ангіографічний «no-
reflow» (від 5 до 15% випадків), хоча за даними більш 
точних методів оцінки – до 40% випадків [7]. При 
цьому розвиток даного феномена є несприятливим 
прогностичним фактором, характеризується 
збільшенням летальності та погіршенням функціоного 
стану лівого шлуночка [10]. 

У досліджені CADILLAC продемонстровано, 
що після успішної ЧКВ лише у 35 пацієнтів із 100 ре-
васкуляризованих з приводу STEMI спостерігалося 
відновлення міокардіального кровопостачання за кри-
теріями ТІМІ- ІІІ, MBG-ІІІ, SТ- резолюція ≥70% [12]. 

Патофізіологія феномена «no-reflow» 
залишається недостатньо вивченою. Очевидно, що 
вона має мультифакторну природу і не може бути 
описана за допомогою будь-якого одного механізму 
[14].  

Феномен «no-reflow» може бути зумовлений 
комбінацією чотирьох патогенетичних компонентів: 
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дистальної атеротромботичної емболізації, 
ішемічного пошкодження, реперфузійного 

пошкодження та індивідуальної схильності до 
мікросудинного пошкодженя (рис. 1). 

 

 
 

Рис. 1. Патофізіологічні механізм розвитку (адаптовано за C. Bouleti, N. Mewton, S. Germain, 2015) [4].  
 

Основними факторами ризику розвитку «no-
reflow» є:  

1. Пізня госпіталізація: більше 2-х год. з 
моменту виникнення больового синдрому. 

2. Наявність цукрового діабету. 
3. Дисліпідемії.  
4. Повздовжній розмір тромба у 3 рази пе-

ревищує діаметр інфаркт залежної коронарної артерії 
(ІЗА). 

5. Обрубаний вигляд судини у місці оклю-
зії (відсутність конусоподібного звуження).  

6. Накопичення проксимальніше місця 
оклюзії тромбів ≥5 мм завдовжки. 

7. Наявність флотуючого тромба прокси-
мальніше місця оклюзії. 

8. Постійне контрастування артерії диста-
льніше місця обструкції.  

9. Діаметр ІЗА ≥4,0 мм. 
Слід відмітити, що тепер, в умовах пандемії 

СOVID-19, кількість випадків «no-reflow» та «slow-
flow» суттєво збільшилася, що можна пояснити про-
никністю вірусу SARS-CoV-2 до ендотеліальних клі-
тин, багатих рецепторами ангіотензинперетворюваль-
ного ферменту 2 типу (АПФ-2) білком, який служить 
«приманкою» для збудника коронавірусної хвороби 
(альвеоли, кишечник, міокард, судини, нирки), що в 
свою чергу спричиняє зниження їхньої активності й 
супроводжується компенсаторним підвищенням рівня 
ангіотензину ІІ в крові. Як відомо, ангіотензин ІІ є по-
тужним фактором стимуляції системного запалення, 
вазоконстрикції, оксидативного стресу, активності 
симпатоадреналової системи [2]. 

Ще одним механізмом розвитку ішемії міока-
рда при SARS-CoV-2 є розвиток цитокінового шторму 
(який може спричинити нестабільність бляшки), або 
стан гіперкоагуляції та пов’язаного з гіпоксемією по-
шкодження через гостру дихальну недостатність. Зро-
стання значень cTn з іншими біомаркерами запалення, 
такими як D-димер, інтерлейкін-6 та лактатдегідроге-
наза, підвищує ймовірність того, що це може більше 
свідчити про наявність цитокінового шторму, ніж ізо-
льованого пошкодження міокарда [5]. З іншого боку, 
деякі дослідження повідомляють про пацієнтів із сер-
цевими симптомами, змінами ЕКГ, які можуть свід-
чити про вірусний міокардит або стресову кардіоміо-
патію.  

Іншим механізмом ураження міокарда є ре-
зультат утворення мікротромбів у судинах міокарда за 
наявності гіперкоагуляції, як при дисемінованому вну-
трішньосудинному згортанні (ДВЗ) [18]. 

Деякі науковці також схиляються до того, що 
ще одним ймовірнішим механізмом є дисбаланс між 
постачанням і потребою кисню без розриву атероскле-
ротичної бляшки, що відповідає діагнозу інфаркту мі-
окарда 2 типу [11, 16]. 

Настанови Європейського товариства кардіо-
логів з ведення хворих з інфарктом міокарда з елева-
цією сегмента ST (STEMI) [3] рекомендують орієнту-
ватися на ангіографічні градації ступеня відновлення 
коронарного кровотоку (TIMI, від англ. thrombolysis in 
myocardial infarction – ангіографічні градації ступеня 
відновлення коронарного кровотоку [19] і перфузії мі-
окарда (MBG, від англ. myocardial blush grade – ступінь 
перфузії міокарда). 
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Зважаючи на ці дані, можна виокремити чо-
тири категорії ангіографічних результатів оцінки пер-
фузії міокарда в пацієнтів із «no-reflow». 

Класифікація епікардіального кровотоку 
за шкалою TIMI Flow Grade: 

TIMI-0 – відсутність кровоплину в ІМ-залеж-
ній КА; 

TIMI-І – мінімальний кровоплин дистальніше 
оклюзії /субоклюзії; 

TIM-ІІ – сповільнення кровоплину дисталь-
ніше оклюзії /субоклюзії; 

TIMI-ІІІ – нормальний кровоплин в ІМ-залеж-
ній КА. 

Класифікація кровоплину за шкалою 
MBG: 

MBG-0 – відсутність міокардіального напов-
нення (no blush); 

MBG-І – перфузія реєструється під час вве-
дення контрасту, але негайно зникає після вимивання 
контрасту зі стовбура вінцевої артерії (blush min);  

MBG-ІІ – перфузія реєструється під час вве-
дення контрасту і протягом 3 серцевих скорочень пі-
сля вимивання контрасту зі стовбура вінцевої артерії, 
але встигає зникнути до нового введення контрастної 
речовини – середнє міокардіальне наповнення (blush 
slow); 

MBG-ІІІ – перфузія відзначається протягом 
досить тривалого періоду часу і не встигає повністю 
зникнути до нового введення контрастної речовини – 
нормальне міокардіальне наповнення (blush normal).  

Крім ангіографічних методів підтвердження 
діагнозу «no-reflow», доцільним є використання інших 
методів. До них належать: 
- резолюція сегмента ST (якщо <70% через 60 хв 

після проведення реперфузії) [13]; 
- ехокардіографічне дослідження з введенням конт-

расту; 
- МРТ серця з контрастом (проводиться через тиж-

день після гострого інфаркту міокарда, спостеріга-
ється відсутність гадолінієвого контрасту під час 
першого пасажу та під час фази раннього чи піз-
нього гадолінієвого контрастування, що свідчить 
про неможливість проникнення крові у певні діля-
нки міокарда і відсутність мікроциркуляції); 

- інтракоронарна доплерографія. 
На сьогодні не існує специфічної терапії, 

спрямованої на профілактику та лікування феномену 
«no-reflow», яка була б рекомендована пацієнтам зі 
STEMI. До основних напрямків можна віднести 
немедикаментозну терапію: механічне ішемічне пост-
кондиціонування, застосування пристроїв дисталь-
ного захисту (тромбаспіратори і дистальні фільтри), 
тромбаспірація [6]. 

До засобів медикаментозної терапії відносять 
застосування:  
- блокаторів глікопротеїнових IIb/IIIa рецепторів 

тромбоцитів; 
- вазодилататорів: нітропурсид, нікорандил, адено-

зин, дипіридамол 

блокатори Са каналів (верапаміл); 
- гормонів: епінефрин, передсердні натріуретичні 

пептиди; 
- глюкагоноподібного пептиду-1 (Ексенатид). 

В якості протидії розвитку феномену «no-
reflow» запропоновані фармзасоби з вираженим коро-
народилятуючим впливом, серед яких можливо засто-
сувати комбінований препарат – адвокард (1 таблетка 
містить: магладену (аденозин-5'-трифосфатоглюко-
нато-магнію (II) тринатрієвої солі) – 29,25 мг, молсідо-
мін – 0,3 мг, фолієва кислота – 0,45 мг) [17]. 

Встановлено, що аденозин-трифосфатоглюко-
нату-магнію тринатрієва сіль (препарат «Адвокард») 
може бути ефективним засобом у лікуванні пацієнтів з 
гострим інфарктом міокарда. Було доведено, що адво-
кард, застосований сублінгвально перед та під час ко-
ронарного стентування, може бути ефективним засо-
бом протидії порушенням міокардіальної перфузії [15, 
20].  

При цьому може розвинутися низка драмати-
чних подій, свідченням яких є наступний випадок із 
реальної клінічної практики. 

У клініку обласного клінічного кардіологіч-
ного центру (ОККЦ) госпіталізовано пацієнта Б., 56 
років, з анамнезом COVID-19 (ПЛР тест - SARS-CoV-
2 позитивний від 01.03.2021 р.) зі скаргами на вираже-
ний біль за грудниною, з іррадіацією у ліве плече та 
нижню щелепу, задишку, загальну слабкість. Дані ска-
рги пацієнт відмітив вперше близько 14 год. дня 
(28.02.2021 р.), самостійно намагався зняти больовий 
синдром (екстракт валер’яни, корвалтаб). Тривалість 
больового синдрому приблизно 9 годин. В анамнезі 
атеріальна гіпертензія, з приводу якої приймає енала-
прил – 5 мг 2 р/д.  

При поступленні загальний стан пацієнта ва-
жкий, шкіра холодна і волога. Частота скорочень се-
рця (ЧСС) 77 за 1 хв, пульс ритмічний, артеріальний 
тиск 130/90 мм рт. ст. Тони серця ослаблені.  

Тропонін І – 5,4 нг/мл (28.02.2021 р.). 
ЕКГ (28. 02.2021 р., 21:13): ритм синусовий, 

ЧСС 77 уд/хв. Електрична вісь серця зміщена вліво. 
Елевація сегмента ST у II. III, aVF відведеннях, точка 
JІ – 0.08=4мм. Реципрокні зміни сегмента ST у I та aVL 
відведенні. Ішемічне пошкодження нижніх сегментів 
ЛШ (рис. 2). 

Враховуючи клінічну картину, зміни ЕКГ, ха-
рактерні для ГКС з елевацією сегмента ST, рівень тро-
поніну І, вирішено провести ургентну коронарографію 
зі стентуванням.  

Ургентна коронарографія (28.02.2021 р.): 
правий тип коронарного кровопостачання серця. 
Оклюзія (100%) проксимального сегмента правої ко-
ронарної артерії (ПКА), дистальний кровотік – TIMI-0 
(інфаркт-залежна артерія), візуалізується масивний 
пристінковий тромбоз на всьому протязі ПКА. Пе-
редня міжшлуночкова гілка лівої коронарної артерії 
(ПМШГ ЛКА) та огинаюча гілка (ОГ ЛКА) – без види-
мих гемодинамічно значимих звужень та стенозів. ОГ 
ЛКА відходить від ПКА (рис. 3). 
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Рис. 2. ЕКГ пацієнта Б. на час госпіталізації (28.02.2021 р., 21:13). 
 

 
Рис. 3. Ургентна коронарографія (28.02.2021 р.). 
 
Ургентне стентування ІЗКА (28.02.2021 р.). 

Після предилятації в проксимальний сегмент ПКА ім-
плантовано стент BALTON ALEX PLUS 3.5-18 тиском 
14 Атм., однак кровоплин не відновився (TIMI – 0), у 
зв’язку з чим дистальніше попереднього за методикою 
«стент в стент» імплантовано другий стент BALTON 
ALEX PLUS 3.5-15 тиском 14 Атм. На контрольній ан-
гіограмі – no-reflow (TIMI – 2), проте з відсутністю 
перфузії міокарда за критерієм MBG. За допомогою 
аспіраційного катетера проведено аспірацію тромба на 
всьому протязі ПКА. На контрольній ангіографії – ди-
стальний кровотік – TIMI – 2-3, з відсутністю перфузії 
міокарда.  

За допомогою балона проведено ангіоплас-
тику на всьому протязі ПКА. Ангіографічний 

результат стентування задовільний, дистальний кро-
вотік – TIMI – 2-3, проте з відсутністю перфузії міока-
рда (рис. 4).  

ЕКГ через 10 год. після ЧКВ: ритм синусовий, 
правильний, ЧСС 69 уд/хв. Електрична вісь серця від-
хилена вліво. Елевація сегмента ST у II, III, aVF відве-
деннях, точка JІ – 0.08 с=2.5мм. Резолюція сегмента ST 
– 37,5%. Реципрокні зміни сегмента ST у I та aVL від-
веденні (рис.5.).  

На ЕКГ через 3 доби, після ЧКВ: ритм 
синусовий, ЧСС 67 уд/хв. Електрична вісь серця 
відхилена вліво. Елевація сегмента ST у II, III, aVF 
відведеннях, точка JІ – 0.08с=2.0 мм. Резолюція 
сегмента ST – 50%. AV-блокада I ступеня (рис. 6). 
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Рис. 4. Ургентне стентування ПКА (28.02 2021 р.). 
Стрілками показане повільне заповнення інфаркт-
залежної коронарної артерії. 
 

 

 

 
 
Рис. 5. ЕКГ пацієнта Б. 

через 10 год. після ЧКВ. 
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Рис. 6. ЕКГ пацієнта Б. на 3 добу після ЧКВ. 

05.03.2021 р. пацієнту проведена контрольна 
коронарографія. ПКА: стенти в проксимальному сег-
менті прохідні. Тромб у дистальному сегменті ПКА. 
Дистальний кровотік – TIMI - 2-3, відсутність перфузії 
міокарда (під час введення контрасту зафіксовано по-
вільне заповнення ПКА). Феномен «no-reflow».  

ЕКГ (6 доба): ритм синусовий, ЧСС 76 уд/хв. 
Електрична вісь серця відхилена вліво. Елевація сег-
мента ST у II, III, aVF відведеннях, точка-JІ – 0.08с=1.0 
мм. Резолюція сегмента ST – 75% (рис. 7). 

 

 

 
Рис. 7. ЕКГ пацієнта Б. на 6 добу після ЧКВ. 
 

Проводилося медикаментозне лікування: ас-
пірин-кардіо 100 мг, клопідогрель – 75 мг, підшкірне 
введення клексану, розувастатин 20 мг, сиднофарм – 4 
мг двічі на добу, аспаркам 30 мл, конкор (1,25 мг двічі 
на добу), еналаприл 5 мг 2 р/д., також пацієнту Б. при-
значено адвокард (1 таблетка містить: магладену (аде-
нозин-5'-трифосфатоглюконато-магнію (II) тринатріє-
вої солі) – 29,25 мг, молсидомін – 0,3 мг, фолієва кис-
лота – 0,45 мг) по 1 таблетці 3 р/д. 

Клінічний діагноз. ІХС: Гострий трансмура-
льний інфаркт міокарда (STEMI) з локалізацією в ни-
жніх сегментах лівого шлуночка 28.02.2021 р. Killip I, 
Forrester I. Коронарографія: ПКА (28.02.2021 р.): 

оклюзія (100%) проксимального сегмента ПКА з дис-
тальним кровоплином – TIMI-0 (інфаркт-залежна ар-
терія). Аномальне відходження огинаючої гілки від 
правого синуса Вальсальви. Стентування (28.02.2021 
р.) проксимального сегмента ПКА стентами DES 
BALTON ALEX PLUS 3.5-18мм та DES BALTON 
ALEX PLUS 3.5-15мм ), TIMI 2, MBG-0. Феномен «no-
reflow» (28.02.2021 р. -10.03.2021 р.). Транзиторна AV 
блокада І ступеня (3.03.2021 р.). 

Кардіосклероз дифузний. ХСН І стадія, «С» 
стадія за критеріями ACC/AHA зі збереженою фрак-
цією викиду, ФК II згідно з NYHA. 
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Артеріальна гіпертензія – 3 стадія, ступінь ІІ, 
ризик 4. Коронавірусна хвороба ПЛР + (01.03.2021 р.). 

Пацієнт виписаний зі стаціонару в задовіль-
ному стані під спостереження сімейного лікаря. 

Висновки: 
1. Феномен «no-reflow» є актуальним і невирі-

шеним питанням реваскуляризації міокарда в реальній 
клінічній практиці. 

2. Найбільш частою передумовою розвитку 
феномену «no-reflow» після реваскуляризації міокарда 
є пізня госпіталізація, а обтяжливими обставинами –
коморбідна патологія (СOVID-19, артеріальна гіперте-
нзія, цукровий діабет). 

3. Основними патофізіологічними причинами 
його розвитку є пошкодження судин мікроциркулято-
рного русла, що має як структурний, так і функціона-
льний характер. При цьому відбувається регіональний 
набряк ендотелію, кардіоміоцитів та інтерстиція, що 
призводить до звуження судин, утруднення чи немож-
ливості руху крові.  

4. Даний клінічний випадок цікавий тим, що у 
хворого з ураженням нижньої стінки лівого шлуночка 
ЧКВ ускладнилося феноменом «no-reflow», свідчен-
ням чого є сповільнення резолюції сегмента ST, відсу-
тність перфузії міокарда, пристінковий тромбоз на 
всьому протязі ПКА. 

5. Необхідний подальший пошук способів по-
передження та лікування синдрому невідновного кро-
воплину після успішного відкриття інфаркт-залежної 
коронарної артерії. 

6. Сублінгвальне застосування аденозинового 
засобу адвокард є перспективним напрямком фарма-
кологічного забезпечення процедури черезшкірного 
коронарного втручання. 
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Abstract. It has been established that successful 
repefusion of ocluded infarct-dependent coronary artery 
(IDCA) during percutaneous coronary intervention does 
not mean restoration of myocardial perfusion. This «no-
reflow» phenomenon is known from the studies of R. 
Kloner, C. Ganote, R. Jennings (1974). They were among 
the first to note only a partial restoration of coronary blood 
flow after the reperfusion of mechanically occluded for 90-
180 minutes coronary artery in dogs. The authors 
considered damage to the capillary endothelium, edema of 
the damaged wall and extravasal tissues, and protrusion 
into the capillary cavity to be the cause of this 
phenomenon. 

The frequency of the phenomenon of «no-reflow» 
after the successful restoration of coronary blood flow in 
the IDCA varies between 5 - 40% of all cases. The 
development of this phenomenon was an unfavorable 
prognostic factor, primarily in terms of mortality and 
deterioration of the functional state of the left ventricle.  

The pathophysiology of the «no-reflow» 
phenomenon remains poorly understood. Obviously, it has 
a multifactorial nature and cannot be described by any one 
mechanism. 

Analyzing the phenomenon of «no-reflow», it is 
noted that in spite of the reperfusion of IDCA, there are 
pronounced pathophysiological changes in the 
microcirculatory tract, the essence of which is to block 
myocardial perfusion in the area of myocardial infarction.  

During the COVID-19 pandemic, the number of 
patients with myocardial infarction increased, including an 
increase in the number of diagnosed «no-reflow» and 
«slow-flow» phenomena, which is associated with the 
impact of SARS СOVID-19 virus on the myocardium, 
namely the development of microvascular damage. 

There is currently no specific therapy for the 
prevention and treatment of «no-reflow» phenomen that 
would be recommended for patients with STEMI. 

This article presents a clinical case of the 
phenomenon of «no-reflow» in patient B., 56 years old, 
who complained of severe chest pain, irradiation in the left 
shoulder and lower jaw, shortness of breath, general 
weakness. History of hypertension, coronavirus PCR +. 
Troponin I - 5.4 ng/ml. According to the 
electrocardiogram: elevation of the ST segment in II. III, 
aVF leads. At the time of contrast infusion during stenting 
of infarct-dependent right coronary artery, its slow filling 
was recorded - the phenomenon of «no-reflow» TIMI 0, 
MBG-0. The patient was discharged from the hospital in 
satisfactory condition under the supervision of a family 
doctor. 

Conclusions: 
1. The phenomenon of «no-reflow» is a topical 

and unresolved issue of myocardial revascularization in 
real clinical practice. 

2. The most common prerequisite for the 
development of the phenomenon of «no-reflow» after 
myocardial revascularization is late hospitalization, and 
aggravating circumstances - comorbid pathology 
(COVID-19, hypertension, diabetes). 

3. This clinical case is interesting because the 
patient with lesions of the lower left ventricular wall PCI 
was complicated by the phenomenon of «no-reflow», as 
evidenced by the slowing of ST segment resolution, lack 
of myocardial perfusion, parietal thrombosis throughout 
the RCA. 

4. Further search for ways to prevent and treat 
irreversible blood flow syndrome after successful reperfu-
sion of infarct-dependent coronary artery is needed. 

 
Keywords: no-reflow, myocardial infarction, 

coronary angiography, stenting, clinical case, COVID-19.  
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