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Лечение на СН 



СН със редуцирана и запазена ФИ 

 
 

СН със редуцирана ИФ  
СНрИФ 
 

 
 

СН със редуцирана ИФ  
СНрИФ 
 



 

• СН-РФИ е сериозен проблем , който  не може да бъде  
пренебрегван. 

• Повече  от    комплекс  съпътстващи заболявания 

• Патофизиология  включваща механизми извън LV  
дисфункция 

• Диагнозата се основава до голяма степен на клиничната 
диагноза на СН 

В момента няма лечение, което да е показало намаляване на 
заболеваемостта и смъртността. 



                         ЛЕЧЕНИЕ НА СН-РФИ 

          ФАРМАКОЛОГИЧНО ЛЕЧЕНИЕ    ПРИ   СН  NYHA II-IV Ф.КЛАС 

  КЛАС НИВО 

АСЕI ДОБАВЯНЕТО ИМ КЪМ БЕТА-БЛОКЕРИ СЕ 

ПРЕПОРЪЧВА ВЪВ ВСИЧКИ СЛУЧАИ С ФИ≤40% 

ЗА НАМАЛЯВАНЕ РИСКА ЗА ХОСПИТАЛИЗАЦИЯ 

ПО ПОВОД СН И СМЪРТНОСТ 

 
 
I 

 
 

A 

БЕТА-БЛОКЕРИ- ДОБАВЯНЕТО ИМ КЪМ АСЕI 

(ARB) СЕ ПРЕПОРЪЧВА ВЪВ ВСИЧКИ СЛУЧАИ 

С ФИ≤40% ЗА НАМАЛЯВАНЕ РИСКА ЗА 

ХОСПИТАЛИЗАЦИЯ ПО ПОВОД СН И 

СМЪРТНОСТ 

 

 
 
I 

 
 

A 

MRA(АЛДОСТЕРОНОВИ АНТАГОНИСТИ) – ПРИ 

ФИ ≤35% ПРИ ПЕРСИСТИРАНЕ НА 

СИМПТОМИТЕ ПРИ ЛЕЧЕНИЕ С АСЕI И БЕТА-

БЛОКЕРИ, ЗА НАМАЛЯВАНЕ РИСКА ЗА 

ХОСПИТАЛИЗАЦИЯ ПО ПОВОД СН И 

СМЪРТНОСТ  

 

 
 
I 

 
 

A 



                          ЛЕЧЕНИЕ НА СН-РФИ 
              ФАРМАКОЛОГИЧНО ЛЕЧЕНИЕ С ПО-МАЛКО  СИГУРНИ ПОЛЗИ ЗА ПАЦИЕНТИТЕ 

ПРЕПОРЪКИ КЛАС НИВО 

AРБ 

ПРИ ПАЦИЕНТИ С ФИ≤40% , НЕТОЛЕРИРАЩИ АСЕ ИНХ., ПОРАДИ КАШЛИЦА ЗА 

НАМАЛЯВАНЕ НА ХОСПИТАЛИЗАЦИИ ПО ПОВОД СН И СМЪРТНОСТ 

I A 

ПРИ ФИ ≤40% С ПЕРСИСТИРАЩА СИМПТОМАТИКА, ВЪПРЕКИ  Л-ИЕ С  АСЕ ИНХ. И 

БЕТА-БЛОКЕРИ И НЕТОЛЕРИРАЩИ МРА 

I A 

ИВАБРАДИН 

ПРИ ФИ ≤35%, СИНУСОВ РИТЪМ , СЧ>70/МИН, ПРИ ПАЦИЕНТИ НА Л-ИЕ С БЕТА-

БЛОКЕР, АСЕ, MRA 

 

IIa B 

ПРИ ФИ ≤35% ПРИ ПАЦИЕНТИ НЕТОЛЕРИРАЩИ БЕТА-БЛОКЕР, НА Л-НИЕ С  АСЕ И  

МРА 

 

IIb C 

ДИГОКСИН 

ПРИ ФИ<45%, СИНУСОВ РИТЪМ, НЕТОЛЕРИРАЩИ  БЕТА-БЛОКЕР ЗА НАМАЛЯВАНЕ НА 

ХОСПИТАЛИЗАЦИИТЕ 

IIb 

 

В 

ПРИ ФИ<45% С ПЕРСИСТИРАЩИ СИМПТОМИ, ВЪПРЕКИ Л-ИЕТО С АСЕ ИНХ. И БЕТА-

БЛОКЕРИ, MRA 

IIb В 



Доказано вредни лечения при СН 

ПРЕПОРЪКИ КЛАС НИВО 

ТИАЗОЛИДИНДИОНИ- ВЛОШАВАТ СН, 

УВЕЛИЧАВАТ РИСКА ОТ 

ХОСПИТАЛИЗАЦИЯ 

III A 

ПОВЕЧЕТО Са АНТАГОНСТИ 

(ИЗКЛЮЧЕНИЕ АМЛОДИПИН И 

ФЕЛОДИПИН), НЕГАТИВЕН ИНОТРОПЕН 

ЕФЕКТ, ВЛОШАВАТ СН 

III B 

НСПВС- ЗАДЪРЖАТ Na и ВОДА, 

ВЛОШАВАТ БЪБРЕЧНАТА Ф-ИЯ И СН 
III B 

ДОБАВЯНЕТО НА ARB (ИЛИ РЕНИНОВ 

ИНХИБИТОР) КЪМ АСЕ И MRA  НЕ СЕ 

ПРЕПОРЪЧВА ПОРАДИ РИСК ОТ 

ХИПЕРКАЛИЕМИЯ И БЪБРЕЧНА 

ДИСФУНКЦИЯ 

III C 



     ЛЕЧЕНИЕ НА СН  
 

НЕ СЕ ПРЕПОРЪЧВАТ: 

 

• СТАТИНИ  

• ДИРЕКТНИ РЕНИНОВИ ИНХИБИТОРИ 

• ПЕРОРАЛНИ АНТИКОАГУЛАНТИ 

(ИЗКЛЮЧЕНИЕ ПРИ ПМ)  

 

 

 

 



                         ЛЕЧЕНИЕ НА СН-РФИ 

          ИМПЛАНТИРУЕМИ КАРДИОДЕФИБРИЛАТОРИ 

ПРЕПОРЪКИ КЛАС НИВО 

Вторична профилактика 

При пациенти с аритмия предизвикаваща 

хемодинамична нестабилност и с очаквана 

преживяемост над 1 година за превенция на 

ВСС 

I A 

Първична профилактика 

При пациенти с ФИ под 35% след 3-месечно 

лечение с очаквана прежимяемост над 1 

година , с исхемична етиология и повече от 40 

дни след ОМИ 

 

I A 

При пациенти с ФИ под 35% след 3-месечно 

лечение с очквана прежимяемост над 1 година 

и  неисхемична етиология 

 

I В 



                         ЛЕЧЕНИЕ НА СН-РФИ 

РЕСИНХРОНИЗИРАЩА ТЕРАПИЯ СRT  
ПРЕПОРЪКИ  

При пациенти  III ф.кл и амбулаторен IV 
КЛАС НИВО 

При ЛББ 
CRT-D CRT-P се препоръчват при синусов ритъм и ФИ под 35% и 
QRS> 120 мсек с прогноза > 1 година за намаляване на 
хоспитализациите и смъртността 

I A 

Без ЛББ 
CRT-D CRT-P се препоръчват при синусов ритъм и ФИ под 35% и 
QRS> 150 мсек с прогноза > 1 година за намаляване на 
хоспитализациите и смъртността 
 

II a A 

При пациенти  II ф.кл 

При ЛББ 
CRT или CRT-D се препоръчват при синусов ритъм и ФИ под 30% 
и QRS> 130 мсек с прогноза > 1 година за намаляване на 
хоспитализациите и смъртността 

I A 

Без ЛББ 
CRT или CRT-D се препоръчват при синусов ритъм и ФИ под 30% 
и QRS> 130 мсек с прогноза > 1 година за намаляване на 
хоспитализациите и смъртността 
 

II a В 



       Препоръки за устройство подпомагащо лявата камера LVAD 

ПРЕПОРЪКИ КЛАС НИВО 

ПРИ ПАЦИЕНТИ С ТЕРМИНАЛНА СН, ВЪПРЕКИ 

ОПТИМАЛНО ЛЕЧЕНИЕ, ПОДХОДЯЩИ ЗА 

ТРАНСПЛАНТАЦИЯ, ЗА ДА СЕ НАМАЛЯТ 

РИСКОВЕТЕ ДО ТРАСПЛАНТАЦИЯ 

 

I В 

ПРИ ПАЦИЕНТИ С ТЕРМИНАЛНА СН, ВЪПРЕКИ 

ОПТИМАЛНО ЛЕЧЕНИЕ, НЕПОДХОДЯЩИ ЗА 

ТРАНСПЛАНТАЦИЯ, ЗА ДА СЕ НАМАЛИ  

ВИСОКИЯ  РИСК  ОТ   СМЪРТНОСТ 

IIА В 



Клинични проучвания  при СН-ЗФИ  

  Проучване Медикамент Резултати  

 

DIG-PEF             Digoxin                Отрицателен 

CHARM-Preser  Candesartan                Отрицателен 
PEP-CHF             Perindopril               Отрицателен  

I-PRESERVE  Irbesartan                 Отрицателен 
RELAX-HFpEF  Sildenafil                   Отрицателен   

TOPCAT         Spironolactone            Отрицателен   

 



 
Фосфодиестеразни инхибитори-Sildenafil 

Резултатите от поредица от малки плацебо-контролирани 
проувания при болни със СН показаха, че Sildenafil : 

•Подобрява LV функция,  

•Подобрява спирометрия и дифузионния капацитет , 

•Повишава сърдечния дебит, намалява периферното съдово 
съпротивление,  

• Подобрява резултатите от тестовете с физическо натоварване, 

• Подобрява индексите за оценка на депресия  и   качеството на 
живот 
 

                                                                                    Guazzi M et al Circulation 2011 



• Натриуретичен пептиди са нови съединения, 

 които стимулират диурезата и натриуреза, имат 

вазодилатиращи свойства, което води до увеличаване на 

сърдечния дебит и намаление на неврохормонална активност; 

те са одобрени  от  FDA за използване в лечението на остра СН. 

•  Nesiritide подобрява симптомите на остра СН, но ефект 

върху заболеваемостта и смъртността не е  доказан в 

клиничните проучвания. 

   Натриуретичен пептиди са в процес на изследване, като 

съпътстваща терапия при напреднала хронична СН.  

 



 

• ET е мощен артериален и венозен  вазоконстриктор 

• Медииран предимно от  рецептори на съдови гадкомускулни клетки. 

• Плазмените нива на ET-1 са повишени при остра и хронична СН, 

белодробна хипертония и ОКС. 

• ET-1 може да предизвика при СН  съдово ремоделиране. 

  

Eндотелинови рецепторни антагонисти 



Endothelin действат чрез 2 рецептора 

ET-1 

ETB  

вазоконстрикция 

митогенеза 

антиапоптоза 

Остеобластен отговор 

болка 
Nelson et al. Nat Rev Cancer. 2003;3:110. 

ET-2 ET-3 

ETA 



Vasopressin Receptor Antagonists.  
Нивата на вазопресин  са повишени при пациенти със СН и ЛК 

дисфункция  и вероятно са свързани с лош изход в условия на ниска 

ФИ след МИ.  

Ранни проучвания с два различни вазопресин рецепторни антагониста 

са показали благоприятни промени в хемодинамиката и диурезата без 

значителна промяна в АН или СЧ.  

Медикаментите намаляват телесното тегло и отока, нормализират 

серумния натрий при пациенти с хипонатриемия, но 

продължителността и значението на тези клинични ефекти не са ясни.  



 

• Антагонистите на рецепторите за вазопресин намаляват смъртността 

при болни с бъбречна дисфункция и   тежък системен застой. 

• Антагонистите на рецепторите за вазопресин, добавени към 

стандартна терапия с диуретици, подобряват  диспнеята  и намаляват 

теглото без сериозни събития. 
 

 

 

 

 Circulation 2001; 104:2417–2423; Circulation 2003; 107:2690–2696; JAMA 2004; 291:1963–1971; JAMA 2007; 297:1332–1343 

 

Натриева и водна задръжка - вазопресин-рецепторни антагонисти   



– iv приложение, v1/v2 рецепторен антагонист 

– FDA одобрение през 2004 г 

• Treatment of Euvolemic/Hypervolemic Hyponatremia 

– Multi-center, double-blind, placebo controlled, randomly assigned (4days) 

• Conivaptan 30min LD (20mg diluted to 100ml D5W) infusion  96hr CIV 
days 1-4 (diluted to 250ml) 

– 40mg/day 

– 80 mg/day  

• Placebo 100ml D5W as LD  250 ml D5W 

• Среден изходен Na: ~124 mEq/L 

Conivaptan (Vaprisol) 

 
"Assessment of the Efficacy and Safety of Intravenous Conivaptan in 

Euvolemic and Hypervolemic Hyponatremia 

Zeltser, David, Steven Rosansky, Hannes Van Rensburg, Joseph G. Verbalis, and Neila Smith. "Assessment of the Efficacy and Safety of 

Intravenous Conivaptan in Euvolemic and Hypervolemic Hyponatremia." American Journal of Nephrology 27 (2007): 447-57 



 

 

Орален V2RA  селективно отделя свободната от електролити вода 

• Лечение на Euvolemic/Hypervolemic Hyponatremia 

• Prospective, multi-center, randomized centrally, double-blind, placebo controlled 

• Проведени 2 проучвания - SALT-1 & SALT-2 

– Tolvaptan 15mg tab 1 tab PO Daily x 30 days OR PBO 

• Среден изходен Na: ~128 mEq/L                                                   Tolvaptan  

Schrier, Robert G., Peter Gross, Mihai Gheorghiade, Tomas Berl, Joseph G. Verbalis, Frank Czerwiec, and Cesare Orlandi. "Tolvaptan, a Selective 

Oral Vasopressin V2-Receptor Antagonist, for Hyponatremia." New England Journal of Medicine 355 (2006): 2099-112. 

 

 

Tolvaptan (Samsca)  
FDA одобрение през 2009 г -"Tolvaptan, a Selective Oral Vasopressin V2-

Receptor Antagonist, for Hyponatremia."  
 

Tolvaptan, селективен орален Вазопресин V2-рецепторен 

антагонист, за хипонатриемия 

 

 



 

 

• Контракцията е в резултат на активиране на 
миофибриларните протеини чрез Ca2 на 
саркоплазмения ретикулум (SR)  

• Миоцитна релаксация в резултат на изпомпване 
на Ca2 вътре в SR в резултат на Ca2-аденозин 
трифосфатаза (ATPase) наречнена SERCA. 

Патологичен миоцитен калциев цикъл 

Na/K ATP-азни инхибитори: Istaroxime  



• Istaroxime може да комбинира полезни ефекти както при диастолна 
така и при систолна ЛК недостатъчност. 

• Повишава миокардния контрактилитет чрез Na/Ca-ексченджър като 
стимулира вноса на Ca2+ в сарколемата 

• Новите Na/K ATP-азни инхибитори повишават миокардния 

контрактилитет без страничните ефекти на сърдечните гликозиди 

Патологичен миоцитен калциев цикъл 
Na/K ATP-азни инхибитори: Istaroxime (4) 



• Различава се от класическите инотропни 

медикаменти като подобрява миокардната 

работа без да повишава миокардните нужди 

•  Полезните ефекти на levosimendan могат да са 

свързани с вазодилатация, която намалява ДК и 

ЛК следнатоварване 

Levosimendan  



 Levosimendan 

• Повишава контрактилитета на кардиомиоцита 
чрез увеличаване на тригера за контракция без 
да променя обшия интрацелуларен Ca2+ 



Алтернативен подход за модулиране на автономния тонус 

• Опитите да се повлияе централно симпатикусовия 
тонус  при СН остават  до този момент  
безуспешни.  

• MOXCON (moxonidine congestive HF) study — 
централен инхибитор на симпатикуса — лоши 
резултати  вероятно поради прекомерна 
симпатикусова инхибиция.  

   

След проучването – без стратегия за повлияване на 
симпатикусовия тонус. 

 

 



 

Стволовите клетки 

могат да заменят 

увредените клетки в 

организма. 

 



Стволовите клетки на възрастен могат да се диференцират във 

всеки клетъчен вид 



Проучванията с генна терапия на 

този етап  се провалиха 
 

 Липса на разбиране за основните 

биологични проблеми 

 Липса на безопасност 

 Малки неконтролирани проучвания 



Тенденциите  в лечението на СН : 

 

• РАЗШИРЯВАНЕ НА ИНДИКАЦИИТЕ ЗА АЛДОСТЕРОНОВИ РЕЦЕПТОРНИ 

АНТАГОНИСТИ. 

• НОВА ИНДИКАЦИЯ ЗА ПРИЛОЖЕНИЕ НА ИНХИБИТОРА НА СИНУСОВИЯ ВЪЗЕЛ  

IVABRADINE. 

• ПО-ШИРОКО ПРИЛОЖЕНИЕ НА СЪРДЕЧНАТА РЕСИНХРОНИЗИРАЩА ТЕРАПИЯ (CRT) 

• ДАННИ ОТНОСНО РОЛЯТА НА РЕВАСКУЛАРИЗАЦИЯТА ПРИ СЪРДЕЧНА 

НЕДОСТАТЪЧНОСТ. 

• НЕОБХОДИМОСТ ОТ ПО-ШИРОКО ПРИЛОЖЕНИЕ НА УСТРОЙСТВА ПОДПОМАГАЩИ 

ЛК  (LVAD). 

• ПРИЛОЖЕНИЕ НА ТРАНСКАТЕТЪРНО ИМПЛАНТИРАНЕ НА АОРТНА КЛАПА (TAVI) 



 

 

 

                     БЛАГОДАРЯ ЗА ВНИМАНИЕТО ! 


