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Уважаеми колеги и приятели,

През изминалите години списание „Българска кардиология” извървя дълъг път на раз-
витие и усъвършенстване. Благодарение на усилията на редакторите и с ентусиазма на 
сътрудниците в редакцията на списанието, то се издигна до едно от най-авторитет-
ните медицински издания в България. Качеството на научния материал, подготвян за 
публикуване непрестанно се подобряваше. Представлявайки официален печатен орган 
на Дружеството на кардиолозите в България, то отразяваше новите насоки в кардио-
логичната наука и практика. На неговите страници публикуваха както български, така 
и чуждестранни автори, представяйки световния опит и достиженията на българската 
медицинска наука. Списанието се превърна в сигурен път практическите международни 
ръководства в областта на кардиологията да достигнат до българския читател. 

„Българска кардиология” стана достоен член на голямото семейство на списания-
та – официози на дружествата, членуващи в Европейското кардиологично дружество 
(European Society of Cardiology – ESC). 

Уважаеми колеги и сътрудници, списание „Българска кардиология” и занапред ще се 
старае бъде на гребена на вълната на кардиологичната наука. Затова, по наше мнение 
ще спомогнат новите инициативи като рефериране на статиите изпратени и на ан-
глийски език на страницата на националните списания в сайта на Европейското 
кардиологично дружество, редакционните коментари и редовното публикуване 
на български език на „Препоръките на Европейското кардиологично дружество“ 
(ESC Guidelines).

Пожелавам на всички успешна и ползотворна 2015 година!

Доц. д-р Пламен Гацов, д.м.
Главен редактор на сп. „Българска кардиология”  
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Постоперативното предсърдно мъждене (ПОПМ) 
е често усложнение при извършването на оператив-
ни интервенции и е свързано с повишена смъртност 
и болестност, повишен риск от инсулт и с повишена 
цена на постоперативното лечение. Честотата му е 
най-висока след сърдечна хирургия – 10 до 60%, и 
гръдна хирургия – между 9 и 29%. При некардиото-
ракалната хирургия тя варира в широки граници в 
зависимост от големината на оперативната интер-
венция и степента на постоперативното сърдечно 
мониториране. В проучванията, при които са вклю-
чени нискорискови хирургии, докладваната честота 

е 0,37%. При високорисковите несърдечни опера-
тивни интервенции е между 4 и 20% [19]. 

Профилактиката на ПОПМ може да понижи 
честотата му и да намали болничните разходи. За 
да се постигне това е необходимо да се идентифи-
цират рисковите фактори (РФ) за появата на това 
усложнение. РФ могат да се определят като предо-
перативни и постоперативни.

Предоперативните РФ са свързани с наличие-
то на състояния, водещи до развитието на морфо-
логичен субстрат за ПОПМ (табл. 1). Честотата на 
ПОПМ се повишава с възрастта, особено при лица 

МЕДИКАМЕНТОЗНА ПРОФИЛАКТИКА НА ПОСТОПЕРАТИВНО ПРЕДСЪРДНО МЪЖДЕНЕМЕДИКАМЕНТОЗНА ПРОФИЛАКТИКА НА ПОСТОПЕРАТИВНО ПРЕДСЪРДНО МЪЖДЕНЕ

Л. Демиревска и Д. Гочев
Клиника по кардиология, Военномедицинска академия – София

PHARMACOLOGIC PROPHYLAXIS OF POSTOPERATIVE ATRIAL FIBRILLATIONPHARMACOLOGIC PROPHYLAXIS OF POSTOPERATIVE ATRIAL FIBRILLATION

L. Demirevska and D. Gotchev
Clinic of Cardiology, Military Medical Academy – Sofi a

Резюме.  Постоперативното предсърдно мъждене (ПОПМ) е често усложнение след хирургични интервенции. То е свързано 
с повишен риск от смъртност и заболяемост, предразполага към повишен риск от инсулт и увеличава разходите 
за следоперативни грижи. Целта на обзора е да се представи настоящата информация за профилактиката на това 
усложнение. Препоръките подкрепят използването на бета-блокери за стандартна профилактика на ПОПМ, а ами-
одарон може да се добави при пациенти с висок риск. Има данни, че инхибиторите на ангиотензин-конвертиращия 
ензим, ангиотензин II рецепторните блокери, статините, кортикостероидите могат да са ефективни за предотвра-
тяване на това усложнение. Необходими са големи и адекватни клинични проучвания, за да се определи ползата 
от приложението им. 

Ключови думи: постоперативно предсърдно мъждене, профилактика
Адрес 
за кореспонденция:

Д-р Лилия Демиревска, Клиника по кардиология, Военномедицинска академия, ул „Св. Г. Софийски” № 3, 
1606 София

Summary. Post-operative atrial fi brillation (POAF) is a frequent complication after surgery. It is associated with an increased risk of 
mortality and morbidity, predisposes patients to a higher risk of stroke and increases the costs of the post-operative care. 
The aim of this review is to present the current state of knowledge about the prevention of this complication. Evidence-
based guidelines support the use of beta-blockers as standard prophylaxis of POAF, whereas amiodarone can be added 
in high-risk patients. There is evidence suggesting that angiotensin-converting enzyme inhibitors, angiotensin II receptor 
blockers, statins, corticosteroids, may be effective in preventing POAF. Additional large-scale, adequately powered clinical 
studies are needed to determine the benefi t of these agents.

Key words: postoperative atrial fi brillation, prophylaxis 
Address 
for correspondence: Liliya Demirevska, MD, Clinic of Cardiology, Military Medical Academy, 3, Sv. G. Sofi iski St., Bg – 1606 Sofi a
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над 70 години. Конвенционални РФ са левопред-
сърдната дилатация и левокамерната хипертрофия 
(ЛКХ). Други рискови фактори са захарният диабет, 
затлъстяването, метаболитният синдром.

Таблица 1. Предоперативни РФ за ПОПМ

Напреднала възраст Левокамерна хипертрофия 

Захарен диабет Метаболитен синдром

Уголемено ляво предсърдие Артериална хипертония

Постоперативните РФ се определят от хирургич-
ната интервенция. Те включват обемно обременя-
ване с венозни заместващи течности, електролитни 
нарушения, надкамерни екстрасистоли, повишена 
активност на симпатикусовата нервна система и 
възпалителни реакции (табл. 2) [28].

Таблица 2. Постоперативни РФ за ПОПМ

Обемно обременяване Надкамерни екстрасистоли

Повишено следнатоварване
Дисбаланс на автономната 
нервна система

Хипотония

Възпаление Електролитен дисбаланс

Въз основа на установените РФ се търсят на-
чини за изработване на стратегии за повлияване и 
профилактика на ПОПМ. Добрият контрол на арте-
риалното налягане при артериалната хипертония 
(АХ), на захарния диабет, използването на меди-
каменти, насочени към повлияване на ЛКХ, може 
да повлияят на морфологичния субстрат за ПМ. 
Поддържането на електролитен баланс, добър хе-
модинамичен контрол с избягване на хипотониите и 
на прекомерното обременяване с венозни замест-
ващи течности, борбата с възпалителните усложне-
ния биха намалили риска от възникване на ПОПМ. 

Профилактичните стратегии са насочени основ-
но към повлияване на аритмогенния субстрат. Въз-
палението и оксидативният стрес имат важна роля в 
патогенезата на ПМ. Един от основните фактори за 
ПОПМ е симпатикусовата стимулация. Тя може да се 
потисне с бета-блокери. Възможните механизми за 
действие на бета-блокерите са свързани с повлия-
ване на миокардното ремоделиране и исхемия, чрез 
намаляване на симпатикусовото въздействие върху 
миокарда и удължаване на продължителността на 
акционния потенциал и на ефективния предсърден 
рефрактерен период. Бета-блокерите са с най-малък 
ефект върху ЛКХ, но са с доказан ефект за контрол 
на сърдечната честота при ПМ и с възможен ефект 
за поддържане на синусов ритъм особено при сър-
дечна недостатъчност (СН) и при пациенти след сър-

дечна операция. Наистина, пациентите, приемащи 
бета-блокери периоперативно имат по-малко епи-
зоди на ПОПМ, в сравнение с неприемащите. Пре-
късването на бета-блокерите периоперативно носи 
по-висок риск от възникване на ПОПМ. Употребата 
им понижава сърдечно-съдовите инциденти, нама-
лява болничния престой и инцидентите от ПОПМ [7]. 
Това т.нар. „фармакологично ремоделиране“ се от-
крива при продължителен, но не и след остър прием 
на бета-блокер [29]. Ползи от профилактичен пре-
доперативен прием на бета-блокери за намаляване 
на вътреболничната смъртност имат пациентите с 
висок сърдечно-съдов оперативен рисков индекс 
(базиран на наличието на анамнеза за исхемична 
болест на сърцето (ИБС), мозъчно-съдова болест 
(МСБ), бъбречна недостатъчност, захарен диабет 
и предстояща високорискова хирургия) ≥ 3, но не и 
пациентите с индекс 2, 1 или 0 [5, 7]. В метаанализ, 
обхващащ почти 12 000 пациенти със систолна СН 
(90% от тях са лекувани с блокер на ренин-ангиотен-
зин-алдостероновата система – РААС), бета-блоке-
рите значително намаляват случаите на нововъз-
никнало ПМ, редуцирайки относителния риск с 27% 
[17]. Проучването POISE (The PeriOperative Ischemia 
Study Evaluation) с повече от 8000 пациенти, подло-
жени на несърдечна хирургия демонстрира, че пе-
риоперативната употреба на бета-блокери понижава 
сърдечно-съдовите усложнения, но повишава често-
тата на общата смърт или инсултите, което вероятно 
се дължи на индуцираната от бета-блокерите хипо-
тония и брадикардия [9]. Метаанализ на данните от 
33 рандомизирани контролирани проучвания съоб-
щава, че бета-блокерите намаляват нефаталния 
миокарден инфаркт (МИ) и миокардната исхемия, но 
повишават честотата на нефаталните инсулти, инци-
дентите от брадикардия и хипотония, които изискват 
лечение [3]. Тези данни показват, че профилактика-
та с бета-блокери трябва да се прилага с внимание. 
Все пак лечението с тях трябва да продължи в пе-
риоперативния период, ако са започнати преди това 
(Клас I, Ниво на доказателство A) и да се започне 
при високорискови пациенти и с ИБС (Клас IІb, Ниво 
на доказателство В [14]. Предоперативното или ран-
ното постоперативно приложение на бета-блокери 
при пациенти без противопоказания трябва да се 
използва като стандартна терапия за намаляване на 
честотата и/или клиничните усложнения на ПМ след 
аортокоронарен байпас (АКБ) [11].

Други групи медикаменти, които имат отноше-
ние към ПМ, са калциевите антагонисти. Калциеви-
те антагонисти са хетерогенна група медикаменти, 
предимно с антихипертензивни свойства. Неди-
хидропиридиновите калциеви антагонисти, като 
diltiazem и verapamil, се използват и за забавяне на 
провеждането в АV възела и на камерния отговор 



Медикаментозна профилактикаМедикаментозна профилактика... 9

при ПМ. Те са проучени при ПОПМ. Diltiazem инхи-
бира L-тип калциевите канали и по-специално в си-
нусовия възел. Започването на терапия с diltiazem в 
ранния следоперативен период понижава честота-
та на ПОПМ [1]. Смята се, че това е свързано с на-
маляване на белодробното съдово съпротивление. 
Известно е, че белодробната хипертония и дилата-
цията на десните кухини са свързани с повишена 
честота на ПОПМ. Освен това diltiazem като систе-
мен вазодилататор може да редуцира натоварване-
то и в лявото предсърдие [14]. Преобладаваща част 
от проучванията с недихидропиридинови калциеви 
антагонисти обаче съобщават противоречиви ре-
зултати. Сериозни проучвания с дихидропириди-
ни при ПОПМ все още няма. Проучването VALUE 
при неоперативно ПМ даже показва, че valsartan е 
по-ефективен от amlodipine за профилактика на но-
вовъзникнало ПМ [27]. Все пак терапия с diltiazem 
може да се използва за профилактика на ПОПМ 
при пациенти със запазена систолна функция, кои-
то не приемат бета-блокери [13].

Блокерите на РААС намаляват ЛКХ. Така се 
подобрява левокамерната хемодинамика, може да 
се повлияе структурното ремоделиране и така да 
се намали риска за възникване на ПМ [18]. Извън 
хемодинамичните им ефекти чрез понижаване на 
АН, са изказани и предположения за антиаритмич-
ни ефекти при приложението им. Основният меха-
низъм на антиаритмичното им действие е свързан 
с противодействието на аритмогенните ефекти на 
ангиотензин II, стимулиращи предсърдната фи-
броза и хипертрофия вторично на активирането 
на митоген-активирани протеинкинази, нарушава 
калциевата обработка, променя функцията на йон-
ните канали, активира медиатори на оксидативния 
стрес и провокира възпаление. Така те намаляват 
миокардната фиброза, модулират симпатикусовата 
активност и предпазват от скъсяване на предсърд-
ния ефективен рефрактерен период. Редица прос-
пективни проучвания като ONTARGET, GISSI-AF 
обаче са били разочароващи и не доказват ползи от 
приложение на ангиотензин ІІ рецепторни блокери 
(АРБ) за профилактика на рецидиви от ПМ [10, 26]. 
Въпреки това, такава терапия може да бъде цен-
на стратегия за първична превенция на миокардни 
промени, водещи до ПМ при определени пациенти. 
Ефективното блокиране на РААС от АСЕ инхиби-
тори или АРБ може да е ефективно за първична 
и вторична профилактика на ПМ при пациенти с 
АХ, въпреки противоречията в различните изслед-
вания. Не е проучен добре ефектът на блокерите 
на РААС за профилактика на ПОПМ. Две проучва-
ния с пациенти след АКБ показват понижен риск от 
ПОПМ при употреба им, три демонстрират повишен 
риск, а при три не е констатиран никакъв ефект [16]. 

В ретроспективно проучване, обхващащо 8889 па-
циенти с АКБ, предоперативната употреба на ACE 
инхибитори е независимо свързана с влошаване на 
бъбречната функция постоперативно и с поява на 
ПМ [2]. Преглед на 13 проучвания с 31 390 пациенти 
установява, че предоперативната употреба на ACE 
инхибитори повишава риска от хипотония, постопе-
ративен МИ и постоперативна бъбречна недоста-
тъчност при пациенти след АКБ, но няма сигнифи-
кантна роля върху ПОПМ [30]. На този етап липсват 
рандомизирани проучвания за ролята на блокерите 
на РААС върху ПОПМ.

Дигиталисовите гликозиди инхибират натри-
ево-калиевата аденозин трифосфатаза и така по-
вишават вътреклетъчната натриева концентрация, 
което води до повишена вътреклетъчна калциева 
концентрация. Вагомиметични ефекти се откриват 
в ниски концентрации и допринасят за понижаване 
на проводимостта в AV възела. При високи серумни 
концентрации парасимпатикусовите ефекти скъсяват 
рефрактерния период на специализираната провод-
на тъкан извън АV възела. Един метаанализ съоб-
щава, че дигиталисът е ефективен за профилактика 
на ПОПМ. Това вероятно се дължи на факта, че той 
активира вагусовия тонус и така понижава камерната 
честота при предсърдни аритмии. По време на по-
стоперативния период обаче симпатикусовият тонус 
е повишен, което отслабва ефекта на дигиталиса [14]. 
Три големи рандомизирани проучвания обаче показ-
ват, че приемането на дигоксин не само не профи-
лактира, но дори увеличава риска за ПОПМ [13].

Amiodarone е мултиканален блокер и притежава 
α, β, калий (К+) канал, натрий (Na+) и калций (Са2+) 
блокиращи действия. В един доклад се твърди, че 
предоперативното му орално приложение в про-
дължение на една седмица намалява честотата на 
ПОПМ (25% от пациентите в групата на аmiodarone 
срещу 53% пациентите в групата на плацебо, р = 
0.03), постоперативното интравенозно лечение на-
малява честотата на ПОПМ в сравнение с плацебо 
(35% от пациентите в групата на аmiodarone срещу 
47% пациентите в групата на плацебо, р = 0.01), как-
то и че третирането по време на периоперативния 
период намалява честотата на ПОПМ, в сравнение с 
плацебо (16% от пациентите в групата на аmiodarone 
срещу 25% пациентите в групата на плацебо, р = 
0.001) [8, 15, 23]. Въпреки това метаанализ на рандо-
мизирани, плацебо-контролирани проучвания показ-
ва, че периоперативното лечение с него е свързано 
с повишаване на честотата на нежеланите реакции 
[24]. С оглед на това, се препоръчва да се избягва 
профилактичното лечение при пациенти с нисък 
риск за развитие на ПОПМ [28]. 

Sotalol удължава предсърдния и камерния ак-
ционен потенциал чрез инхибиране на ІKr канали. 
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Той е ефективен за намаляване на риска ПОПМ 
след АКБ, когато е добавен към терапията с бе-
та-блокери. Докладвано е, че намалява с 64% чес-
тотата на ПОПМ в сравнение с плацебо, но няма 
отношение към продължителността на болничния 
престой, риска от инсулт и смъртността [13].

Propafenone e ефективен за задържане на сину-
сов ритъм при неоперативно ПМ. Не е проучен за 
профилактика на ПОПМ. Останалите антиаритми-
ци също не са добре проучени, защото по-голямата 
част от проучванията за ефекта на антиаритмиците 
върху ПОПМ са за използването им след кардиохи-
рургия, където те са противопоказани поради нали-
чие на структурно сърдечно заболяване.

Ихибиторите на 3-хидрокси-3-метилглутарил 
коензим А редуктаза (статини) имат плейотропни 
ефекти, водещи до промени в атеросклеротичните 
плаки и до подобряване на ендотелната функция. 
Вероятно противовъзпалителните свойства на ста-
тините са отговорни за способността им да нама-
ляват честотата на ПОПМ и периоперативните сър-
дечно-съдови усложнения [20, 25]. В едно проучва-
не ПОПМ се наблюдава при 29,5% от пациентите, 
получаващи предоперативно статини, в сравнение 
с 40,9% от пациентите, които не са подложени на 
статинова терапия (р = 0.021). Предоперативният 
прием на статини е бил свързан с намаляване с 42% 
на риска от развитие ПМ след АКБ [21]. Мета анализ 
на рандомизирани проучвания съобщава, че стати-
ните редуцират значително следоперативения МИ 
и ПОПМ [28]. Два метаанализа на рандомизирани 
проучвания с повече от 2200 пациенти показват 
значението на употребата им за профилактика на 
ПОПМ при високорискова сърдечна и несърдечна 
хирургия [6,12]. В настоящите препоръки употреба-
та им обаче не е включена за профилактика на пе-
риоперативни сърдечно-съдови усложнения.

Кортикостероидите имат потенциален противо-
възпалителен ефект и употребата им се разглежда 
в контекста на сърдечно-съдовата хирургия. АКБ 
е свързана със системен възпалителен отговор, 
който може да е отговорен за появата на ПОПМ. 
Метаанализи демонстрират, че употребата на кор-
тикостероиди е свързана с 26-45% понижение на 
ПОПМ. Ефектът е по-добър при прием на междин-
ни дози (еквивалент на 50-210 mg dexamethasone) 
в сравнение с ниски или високи дози. С оглед на 
потенциалните странични ефекти върху глюкозния 
метаболизъм, заздравяването на рани и инфекции-
те, използването им обаче е спорно [28]. 

В проучване с нестероидни противовъзпалител-
ни медикаменти (ibuprofen) се установява сигни-
фикантна редукция на инцидентите от ПОПМ след 
АКБ. Въпреки това обаче употребата им особено 
в постоперативния период при възрастни пациен-

ти е проблематична. Има съобщения за позитивни 
ефекти при приложението колхицин след кардиохи-
рургия [28]. 

Метаанализ показва, че приемът на магнезий 
намалява броя на пациентите, които развиват 
ПОПМ от 28% в контролната група до 18% в гру-
пата на лечение [22]. Според друг метаанализ при-
емът на магнезий също профилактира ПОПМ, но 
има значителна хетерогенност. Включените в него 
пациенти са малки групи с различен дизайн на про-
учванията, което ограничава интерпретирането на 
резултатите [4]. На този етап използването на маг-
незий остава противоречиво.

Има проучвания и за ролята на omega-3 поли-
ненаситени мастни киселини, аскорбинова кисели-
на, N-acetylcystein за профилактика на ПОПМ, но 
резултатите са неубедителни.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ПОПМ е най-честото ритъмно нарушение след 
оперативна интервенция. Ефективната му профи-
лактиката би довела до намалена болестност и 
смъртност и до понижаване на болничните разходи. 
Основна профилактична роля имат бета-блокерите 
чрез повлияване на симпатикусовата активност, но 
трябва да се прилагат внимателно. Ползи от профи-
лактичен предоперативен прием на бета-блокери 
имат пациентите с висок сърдечно-съдов операти-
вен риск. Бета-блокерите не бива да се спират пе-
риоперативно поради повишаване на честотата на 
ПОПМ. Лечението с аmiodarone значително пони-
жава честотата на ПОПМ, но поради страничните 
му ефекти следва да се прилага само при високо-
рискови пациенти. Sotalol също има профилактичен 
ефект, но не е така изразен. Големи надежди се въз-
лагат на приложението на блокери на РААС, стати-
ни, магнезий, но на настоящия етап липсват сигурни 
данни за ползата им за профилактика на ПОПМ. 
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Резюме: ST2 е нов кардиомаркер, даващ точна прогностична информация за пациентите, диагностицирани за хронич-
на сърдечна недостатъчност. ST2 принадлежи към Interleukin-1 (IL-1) рецепторната фамилия протеини, които 
изпълняват централна роля при регулиране на иммуния и възпалителния отговор. Съществува в две изо-
форми – трансмембранен рецептор (ST2L), както и разтворима форма, циркулираща в кръвния поток (sST2). 
В отговор на травма или механичен стрес, здравата сърдечна тъкан стартира производството и свързването 
на Interleukin-33 (IL-33) към ST2L, така отключва кардиопротективната сигнална каскада, която предпазва от 
фиброза и хипертрофия в тъкани, подложени на механично напрежение. При повишаване нивата на sST2, 
се осъществява свързване с IL-33, и така намалява полезния ефект на IL-33 чрез ST2L рецептора – започва 
развитие на сърдечна фиброза, т.е. разтворимата изоформа sST2 блокира кардиопротективния ефект на IL-33. 
По този начин sST2 се явява биомаркер за влошаване на прогнозата на пациенти със сърдечно-съдови забо-
лявания. Клинично, при пациенти със симтоматична сърдечна недостатъчност, повишените концентрации на 
sST2 съответстват на тежестта на диагнозата и се oказват мощен предиктор за повишения риск от усложнения, 
независим от другите известни или разработващи се биомаркери.

Ключови думи: кардиомаркери, ST2, сърдечна недостатъчност, прогноза
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Summary: ST2 is a new cardiomarker that gives precise prognostic information for the patients, diagnosed for chronic cardiac failure.
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response. They are found in two isoforms – transmembrane receptor – (ST2L) and soluble form – the circulating in blood 
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Хроничната сърдечна недостатъчност (ХСН) е 
разрастващ се социален проблем в световен ма-
щаб. По статистически данни се смята, че се налага 
повторна хоспитализации за същата диагноза при 
1 от 4 пациенти в рамките на 30 дни от изписване 
от болница, което има и сериозни психологически и 
икономически последствия [6].

Глобалната пандемия сърдечна недостатъч-
ност (СН), се явява голямо предизвикателство за 
ранно поставяне на диагнозата. Стандартните ме-
тоди на преценка на СН чрез анамнеза и физикален 
преглед имат ограниченията откъм чувствителност 
и специфичност, което води до забавяне на диагно-
стицирането и съответно до висок риск от смърт-
ност. Счита се, че смъртността след преминала 
хоспитализация по повод СН, достига до 5-10% до 
30-ия ден, и 25% до една година [9].

Известна е ролята на биомаркерите за диагно-
стиката и проследяването на лечението на пациен-
ти с ХСН [1]. Това засилва интереса за разбиране 
и използване на техния потенциал в стратегията за 
намаляване рехоспитализациите. 

По настоящем за златен стандарт между био-
маркерите за диагнозата СН се приемат натри-
уретичните пептиди (В-тип натриуретичния пептид 
– BNP, и неговия амино-терминален фрагмент NT-
proBNP). Съществуващото мнение е, че BNP и NT-
proBNP са свързани с тежестта и абнормностите в 
сърдечната структура и функция [4, 2], вследствие 
на налягането или обемното свръхнатоварване. И 
двата маркера днес са широко използвани за до-
казване на диагнозата СН. Освен това натриуре-
тичните пептиди са свързани с тежестта на СН и 
са сред най-важните прогностични променливи при 
тези пациенти за предвиждане на широкото разно-
образие от усложнения [10, 11].

Независимо от голямото информативно значе-
ние на тези маркери за диагнозата и проследяване 
терапията, те се явяват само единичен показател 
в необикновената патофизиологична характеристи-
ка на СН. Ето защо, има значителен интерес към 
разширяването на спектъра от нови биомаркери, 
изследвани при сърдечна недостатъчност с идеята 
да се установят с такива, които отразяват „ортого-
налната” биологична информация [9]

Трябва обаче да се преодолеят много препятствия 
преди тяхното рутинно приложение да се утвърди.

Както е известно, за да бъде полезен за клини-
ката всеки нов биомаркер за СН следва: 

1) да бъде лесно измерим и с висока аналитич-
на надеждност;

2) да отразява важни патофизиологични проце-
си в хода и прогресията на заболяването СН;

3) да не преповтаря вече известната клинична 
информация, както и тази от други биомаркери;

4) да осигури клинично полезна информация за 
достоверно доказване или отхвърляне на диагноза-
та, за по-точно изчисляване на прогнозата, или за 
изграждане на по-успешни терапевтични стратегии.

Новите показатели като ST2 и Galectin-3 се оказ-
ва, че имат потенциална роля както самостоятелно, 
така и като част от мултимаркерна стратегия, пред-
сказваща рехоспитализациите. 

Galectin-3 играе централна регулаторна роля в 
редица биологични и патологични болестни проце-
си, като при ХСН ролята му е на медиатор на фи-
брозата и сърдечното моделиране, като отразява 
един по-късен етап от болестния процес.

Сред най-обещаващите биомаркери в момен-
та е ST2 – считан за член на фамилията на ин-
терлевкин-1 (IL-1) рецептора. Наименованието на 
гена ST2, по номенклатура за човешките гени, е 
interleukin-1 receptor-like-1 – ILRL1, разположен в 
хромозома 2. Съществува в две изоформи – тран-
смембранен-рецептор (ST2L) и разтворим рецеп-
тор – sST2. Лигандът на ST2 е IL-33, който е ангажи-
ран при редуциране на фиброзата и хипертрофията 
при тъкани с механично натоварване [22]. При in 
vivo и in vitro модели, ST2L пренася ефектите на IL-
33, докато излишъкът на sST2 или аномалии в ST2 
сигнала води до сърдечна хипертрофия, фиброза и 
камерна дисфункция. Клинично, при пациенти със 
симптоматична СН, повишените концентрации на 
sST2 са силно свързани с тежестта на диагнозата и 
се явяват ранен сигнал за висок риск от усложнения 
[10, 12], независим от други доказани или разработ-
ващи се биомаркери. Доказано е, че изследването 
на sST2 предсказва началото на симптоматична СН 
при пациенти с остър инфаркт на миокарда [9].

Вече споменахме, че ST2 се експресира в тран-
смембранна форма (ST2 ligand, или ST2L), както и 
в разтворима циркулираща форма (sST2) [8]. Като 
член на IL-1 рецепторната фамилия дълго време 
се е считало, че ST2 играе роля при алергичните и 
възпалителните процеси, както и че ST2L модифи-
цира Th2-медиираните отговори, тъй като стимули-
раните Th2-клетки показват усилена експресия на 
ST2L [23].

Трябва да се отбележи, че ST2 е с важно прог-
ностично значение относно възпалителните забо-
лявания. 

Weinberg и сътр. първи предполагат карди-
васкуларна роля на ST2 при скриниране на генна 
транскрипция, експресирана чрез механично стре-
сирани кардиомиоцити при модел in vitro [22]. При 
проучване на участието на ST2 в съречно-съдови-
те заболявания са доказани антихипертрофични и 
антифиброзни ефекти на IL-33, осъществени чрез 
ST2L. При in vitro модел е констатирана директна 
връзка между продължителността на биомеханич-
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ното усилие и експресирането на IL-33 и ST2. Още 
повече добавянето на разтворимата форма на ST2 
(sST2) блокира дозозависимо благоприятното анти-
хипертрофично влияние на IL-33, което предполага, 
че sST2 може да служи на „примамващ рецептор” 
за циркулиращите IL-33. 

В последните проучвания на Seki и сътр. [7] се 
идентифицира възможен механизъм, при който на-
рушенията на ST2 сигнагнализирането, могат да 
причинят тъканна фиброза. Прилагането на IL-33 
върху кардиомиоцити от плъх при in vitro модел е 
довело до понижаване на capsase-3 активирането 
(критична точка в апоптозната каскада), както и до 
усилена експресия на антиапоптозния ген Bcl-2, като 
тези апоптозни ефекти били потиснати чрез sST2 [7].

Друга съществена роля на ST2 за сърдечно-съ-
довата система включва възможния ефект върху 
атеросклерозата – оказва се, че инфузия на IL-33 
редуцира образуването на липидни плаки при миш-
ки с дефицит на аполипопротеин Е. Като се отчита 
потенциалната роля на атеросклерозата в патоге-
незата на хипертонията, може да се направи връзка 
между sST2 концентрациите с появата на систолна 
хипертрофия сред общото население [9].

Съществуват ограничен брой тестове за из-
мерване на sST2. Всеки от тях е във формат ен-
зимносвързан имуносорбент тест (ELISA), като при 
повече от получените резултати има ниска чувстви-
телност при много ниските концентрации на мате-
риала и са с лош аналитичен вариационен коефи-
циент. Тъй като sST2 стойностите са често екстрем-
но ниски при здрави индивиди, рядко ще се уста-
нови измерваема стойност при липса на обективно 
структурно сърдечно заболяване.

Наскоро е разработен високочувствителен тест 
ELISA за sST2 (Presage ST2 R), който притежава 
ниска невъзпроизводимост, коефицент на вариация 
(< 5%), дори при много ниските аналитични концен-
трации [5]. 

През 2012 г. в сп. „Clinical Chemistry“ са публику-
вани резултатите от обширно популационно проуч-
ване, в което концентрациите на sST2, измерени с 
Presage ST2 тест, са получени при 100% от изслед-
ваните [3]. Стойностите за sST2 са били значително 
по-високи при мъже, нараствали с възрастта и има-
ли връзка с наличието на диабет и хипертония [3]. 
За разлика от натруретичните пептиди, стойностите 
на sST2 не се повлиявали значително от индекса 
на телесна маса или от бъбречна недостатъчност, 
основния слаб пункт за BNP и NT-proBNP. За гор-
на референтна граница на sST2 маркера е приета 
35 ng/mL; като 95% от здравите лица имат резултат 
под тази стойност. Тестът Presage ST2 съвсем нас-
коро е одобрен от регулаторните агенции в Европа 
и Америка като прогностичен маркер за сърдечна 
недостатъчност [9].

Съгласно становището на American College of 
Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA), за 
определяне на стадия на СН подчертано значение 
имат развитието и прогресирането на заболяването:

  пациенти с риск за диагнозата СН (като лица с 
хипертония) са стадий А,

  лица с асимптоматична сърдечна дисфункция 
са стадий В,

  като лицата със симптоматична СН се групи-
рат в стадии C и D (последният представлява краен 
стадий на СН). 

Според New York Heart Associatiоn (NYHA) функ-
ционалната класификация се фокусира повече вър-
ху физическата издръжливост при пациентите, с ус-
тановена СН, степенувана от стадий I (без симпто-
ми), през стадий IV (със симптоми при покой), като 
функционалната класификация на NYHA обхваща 
ACC/AHA стадиите C и D, и е полезна за прогно-
зиране. Концентрациите на sST2 били проучени 
съобразно четирите стадия на ACC/AHA и е дока-
зано, че имат прогностично значение, независимо 
от тежестта на симптомите, съобразно критериите 
на NYHA.

Първият обширен анализ на sST2 при паци-
енти със СН стадий С и D е направен въз осно-
ва на данните, получени от проучването PRIDE 
(Pro-BNP Investigation of Dispnea in the Emergency 
Department). В продължение на година са просле-
дени 593-ма пациенти, приети в спешни отделения 
с клинична картина на остра диспнея със и без СН 
[12]. Данните показват по-високи концентрации на 
sST2 при пациентите със СН, в сравнение с тези с 
диспнея, дължаща се на некардиологични причини, 
както и че стойностите на sST2 директно съответ-
стват на тежестта на симптомите на СН, съобраз-
но критериите на NYHA. Въпреки че в проучването 
PRIDE е използван ранния ELISA тест, прогностич-
ното значение на sST2 е доказано недвусмислено – 
концентрациите на маркера били по-високи при па-
циентите, екзитирали до една година в сравнение 
с преживелите. В проведения мултивариационен 
регресионен анализ на прогностичните фактори за 
смъртност до 1 година, повишените концентрации 
на sST2 се оказват стриктен предиктор за нея в 
групите пациенти със и без СН. Прогностична стой-
ност на sST2 се явява абсолютно допълнение на 
NT-proBNP, като пациенти с повишени нива и на NT-
proBNP и на sST2 са с най-висока честота на смърт-
ност до 1 година. Лицата с ниски стойности на sST2 
и високи на NT-proBNP или с високи стойности sST2 
и ниски на NT-proBNP имат средни нива на честота 
на смъртност, а пациенти с ниски нива и на двата 
показателя – най-добра краткосрочна прогноза. 
Първичните резултати от проучването PRIDE, в по-
следствие са разширени до 4-годишно проследява-
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не и потвърдени чрез използване на новия Presage 
ST2 тест. Чрез използването на комплексни мулти-
вариационни анализи е установено, че повишените 
sST2 нива са сред най-силните индикатори за лета-
лен изход при пациенти с остра диспнея [10].

Тъй като основните данни за ролята на биомар-
керите при СН се фокусират за стадий С, NYHA клас 
II-IV СН, изниква големият въпрос дали биомарке-
рите могат да бъдат използвани за определяне на 
риска при по-тежките форми на СН, като стадий D, 
или терминален стадий на СН, налагащ по-сериоз-
ни интервенции. От данните, получени от Zilinski и 
сътр. [24] при пациенти с напреднала СН, при които 
е проведено инвазивно хемодинамично монитори-
ране с цел претрансплантационна преценка, един-
ствено данните от sST2 са с прогностична стойност 
при 90-дневната прогноза, като превишават много-
кратно резултатите от NT-proBNP, тропонина и из-
следването на бъбречната функция.

Установено е, че стойностите на sST2 съответ-
стват на по-високото налягане на пълнене и е възмож-
но да се прогнозира вероятността от липса на ефект 
от медикаментозна терапия при СН. Това потвържда-
ва ролята на биомаркера при нестабилните пациенти 
за използване на по-инвазивни лечебни мерки.

В проучването на Shah и сътр. [19] се наблю-
дава, че концентрациите на sST2 съответстват на 
по-високи лявовентркулни крайносистолни разме-
ри и обеми, по-слаба лявовентрикулна фракция на 
изтласкване, по-малка промяна на деснокамерната 
фракция (р = -0.18; р = 0.046), по-високо налягане 
на пулмоналната артерия (р = 0.26; р = 0.005) и по-
вече дясно вентрикулна хипокинезия (Р < 0.001).

Резултатите от Penn HF study [16, 17] показват, 
че повишените концентрации на sST2 са силно 
прогностични за смъртност, независимо (и като до-
пълнение) на натриуретичните пепетиди, и еднакво 
полезни за прогнозата на случаи с HFpEF или HF и 
редуцирана EF.

Тъй като острият коронарен синдром, включ-
ващ МИ (миокарден инфаркт), вероятно е една от 
най-рисковите ситуации за преминаване от АСС/
АНН стадий А в стадии С и D, от особена важност 
е разпознаването на биологичен маркер за откри-
ване на пациентите с най-висок риск за развитие 
на СН. Както се предполага, при пациенти с остър 
МИ повишените нива на sST2 се асоциират с увели-
чен риск от смъртност или СН, независимо от стой-
ностите на натруретичните пептиди [18, 20].

Резултатите от изследване нивата на sST2 при 
810 пациенти, участници в проучването Thrombolysis 
in Myocardial Infarction (TIMI) и ENTIRE, съобщени 
от Shimpo и сътр. [20], показват по-високи стой-
ности при пациенти, които са екзитирали или са 
получили изостряне на СН за едномесечен период. 

Стойностите на sST2 са съответствали на по-изра-
зена хемодинамична декомпенсация и възпалител-
но-исхемичен профил при приемане, както и е съ-
ществувала позитивна връзка със сърдечната чес-
тота, нивата на сърдечния тропонин I, С-реактивния 
протеин, BNP и нивата на серумния креатинин.

Sabatine и сътр. разширяват наблюдението вър-
ху 1239 пациенти с МИ със ST-сегментна елева-
ция в проучването CLARITY-TIMI 28 [18]. При този 
анализ, отново е установено, че sST2 е независим 
от традиционните рискови фактори, включващи 
възраст, наличие на хипертония или предшестващ 
МИ или СН. Пациентите с най-високи стойности на 
sST2 имат 3,5 пъти по-висок риск за сърдечно-съдо-
ва смърт или СН в рамките на 30 дни, в сравнение 
с лицата, с най-ниски резултати на биомаркера. По-
средством използването на Presage ST2 теста Kohli 
и сътр. показват, че при 4426 пациенти с нестабил-
на стенокардия и МИ с не-ST-сегментна елевация, 
участници в TIMI 36 студиото, концентрациите на 
sST2 слабо корелирали с нивата на тропонина и 
BNP [15]. Трябва да се отбележи, че по време на 
включването в проучването в популацията пациен-
ти без симптоматична СН, стойностите на sST2 > 35 
ng/mL са свързани с увеличен риск от сърдечно-съ-
дово заболяване или усложнения от СН до 30 дни.

След разработването на високочувствителния 
Presage ST2 ELISA тест става възможно да се на-
прави преценка на този биомаркер при здрави инди-
види в проучването Framingham Heart Study. Wang 
и сътр. анализират резултатите от изследването на 
3428 участници на средна възраст 59 години [13, 
21]. Получено е голямо разнообразие от концентра-
ции на sST2 при хора без съществени структурни 
сърдечни заболявания. През 11-годишното просле-
дяване концентрациите на sST2 показват незави-
симо и допълнително прогностично значение за 
начало на СН, сърдечно-съдово заболяване или 
летален изход, като са взети предвид клиничните и 
биохимичните променливи.

Тези резултати потвърждават факта, че биохи-
мичните процеси, които ултимативно водят до симп-
томатична СН, всъщност са доловими много години 
преди да се проявят симптомите на диагнозата.

Въпреки че не е достатъчно специфичен, за да 
оправдае използването си като диагностичен мар-
кер за СН, ST2 тестът се оказа мощен прогности-
чен фактор за риска от развитие на сърдечно-съ-
дово заболяване с различна тежест, и е постигнал 
качества, които оправдават широко разпростра-
неното му клинично приложение за прогнозиране 
[14]. В клинична обстановка измерването на sST2 
се оказва обещаващ биомаркер при определяне на 
стадиите на СН, съобразно Американската сърдеч-
на асоциация, и може да бъде полезен, даже при 
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привидно здрави лица за прогнозиране начало на 
сърдечно-съдови усложнения. 
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Резюме. Граничните по тежест стенози със стеснение на диаметъра на артерията от 40 до 70% са най-трудни за вземане 
на решение за или против коронарна реваскуларизация. Целта на нашето проучване беше да определим тези 
стойности на показателите от коронарната ангиография и вътресъдовия ултразвук, които с най-голяма сигурност 
да предскажат хемодинамичната значимост на дадена стеноза. Материал и методи. При 143-ма болни с гранични 
стенози ние извършихме визулана оценка, QCA и IVUS измервания и ги съпоставихме с резултатите от измер-
ването на FFR в артериите. За хемодинамично значими приехме стенозите с FFR ≤ 0,8. Използвахме метода на 
ROC кривите за определяне на праговите стойности на анатомичните показатели, за откриване на хемодинамично 
значими стенози. Резултати. Като най-добър показател за отграничаване на имащите FFR ≤ 0,8 за всички артерии 
се установи тежестта на стенозата, оценена окомерно от оператора. Вероятност за FFR ≤ 0,8 имат стенозите с 
≥ 58% стеснение на диаметъра, оценен окомерно (чувствителност – 77%, точност – 70%, площ под кривата 0,769, 
р < 0,001), следван от стеснението на площта на артерията, измерено с IVUS ≥ 74,3% (чувствителност 75%, точност 
64%, площ под кривата 0,724, р = 0,046) и минималния луменен диаметър, измерен с QCA ≤ 1,74 mm (чувствител-
ност 75%, точност 60%, площ под кривата 0,653, р = 0,052). Като най-ненадежден се очерта минималния луменен 
диаметър, измерен с IVUS ≤ 2,07 mm (чувствителност 70%, точност 62%, площ под кривата 0,703, р = 0,087). 
Заключение. Най-голяма вероятност за хемодинамична значимост, определена като FFR ≤ 0,8, имат стенозите с 
окомерно стеснение на диаметъра на артерията ≥ 58%, стеснение на площта от IVUS ≥ 74,3% и минимален луме-
нен диаметър, измерен с QCA ≤ 1,74 mm. 
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Summary. The borderline coronary stenoses with diameter reduction of the artery from 40 to 70% are most difficult for decision 
making for or against coronary revascularization. The aim of our study was to define the values of those parameters 
from coronary angiography and intravascular ultrasound that predict most reliably hemodynamic significance of one 
particular stenosis. Material and methods. In 143 patients with borderline stenoses we performed visual estimation 
by the operator, QCA and IVUS measurements and have compared them with the results of FFR-measurements. We 
accepted all lesions with FFR ≤ 0.8 as hemodynamically significant. We used the ROC-curves method to define the
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УВОД

Целта на миокардната реваскуларизация с ка-
тетърни и оперативни методи е премахване на ми-
окардната исхемия, подобряване на симптоматика-
та и прогнозата при болните с исхемична болест на 
сърцето (ИБС). Оценката на тежеста на стенозите 
на коронарните артерии включва и оценка на ми-
окардната исхемия, която те предизвикват. Тази 
оценка се извършва с измерване на коронарния 
резерв (КР) в зоната след стенозата. Доказано е, 
че стенози под 40% не променят КР и не налагат 
специално третиране, а тези над 70% почти вина-
ги водят до понижен КР и при тях е наложителна 
миокардната реваскуларизация. Особено трудно 
е вземането на решение при граничните стенози 
– между 40 и 70% стеснение на диаметъра. Про-
блемът е от голямо значение, доколкото този вид 
стенози са повече от половината от откриваните 
с коронарография [2, 8, 18]. Създаването на ясни 
критерии за отграничаване на налагащите от нена-
лагащите реваскуларизация коронарни стенози е 
от първостепенно значение.

ЦЕЛ

Нашето проучване целеше да се установят кри-
терии от анатомичните изследвания – коронарната 
ангиография, количествената коронарна ангиогра-
фия – QCA, и вътресъдовия ултразвук – IVUS, за 
откриване на хемодинамично значими стенози, оп-
ределени като такива с FFR ≤ 0,8. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДИ

При 143-ма болни с гранични по тежест коро-
нарни стенози (от 40 до 70% стеснение на диаметъ-
ра на артерията) от коронарната ангиография беше 
извършена визуална (окомерна) оценка на степен-

та на стенозата от оператора като процент стесне-
ние на диаметъра на артериата, измервания на 
стенотичния участък с количиствена коронарна ан-
гиография (quantitative coronary angiography – QCA) 
и с вътресъдов ултразвук (intra vascular ultrasound 
– IVUS). Хемодинамичната значимост на стенозите 
беше определяна като намален коронарен резерв, 
измерен посредством интракоронарен водач за 
налягане и кръвоток – ComboWire, и анализиращ 
апарат ComboMap. Резултатите са представяни 
като частичен резерв на кръвотока – fractional fl ow 
reserve – FFR, или определен с доплеров метод 
резерв на кръвотока – coronary fl ow reserve – CFR. 
Обект на настоящата статия са болните с намален 
КР, определен посредством FFR. 

Ние използвахме метода на ROC кривите 
(receiver operating characteristics – ROC, curves), за 
установяване на праговите стойности на показатели 
от коронарната ангиографията, QCA и IVUS за от-
криване на функционално сигнификантни стенози, 
водещи до понижен КР – FFR ≤ 0,8 . Анализът беше 
направен по отделни артерии и общо за всички. При 
отграничаването на изследваните групи бяха из-
численени стойностите на критериите за валидиза-
ция (чувствителност, специфичност, положителна и 
отрицателна предсказваща стойност и точност).

РЕЗУЛТАТИ

Получените резултати, представени на фиг. 1-9 
и таблица 1, показват, че:

  При артерия ЛАД статистически значими пра-
гови стойности могат да бъдат установени за пока-
зателите окомерна стеноза, минимален луменен 
диаметър – QCA, минимален луменен диаметър и 
стеснение на площта – IVUS;

  При артерия Лсх статистически значима пра-
гова стойност може да се установи за показателя 
окомерна стеноза;

threshold values of anatomical parameters for revealing hemodynamically-significant lesions. Results. The lesion 
severity estimated visually by the operator was found to be the best parameter for defining stenoses with FFR≤ 0.8 
average for all arteries. Probability of having FFR ≤ 0.8 was established in lesions with ≥ 58% diameter reduction, 
estimated visually (sensitivity 77%, accuracy 70%, area under the curve – AUC – 0,769, р < 0,001), followed by area 
narrowing of the artery, measured by IVUS ≥ 74.3% (sensitivity 75%, accuracy 64%, AUC 0,724, р = 0,046), and 
minimal lumen diameter, measured by QCA of ≤ 1.74 mm (sensitivity 75%, accuracy 60%, AUC 0,653, р = 0,052). 
The less reliable parameter was the minimal lumen diameter by IVUS ≤ 2.07 mm (sensitivity 70%, accuracy 62%, 
AUC 0,703, р = 0,087). Conclusion. The higher probability of hemodynamic significance, defined by FFR ≤ 0.8, is 
observed in stenoses with visual diameter reduction of ≥ 58%, arterial area reduction by IVUS of ≥ 74.3% and minimal 
lumen diameter measured by QCA of ≤ 1.74 mm.

Key words: coronary fl ow reserve, fractional fl ow reserve, intra vascular ultrasound, hemodynamic signifi cance, quantitative coronary 
angiography
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  При артерия ДКА статистически значими пра-
гови стойности не могат да бъдат установени;

  Общо за всички артерии статистически значи-
ми прагови стойности могат да бъдат установени за 
показателите окомерна стеноза, минимален луме-
нен диаметър – QCA, минимален луменен диаме-
тър – IVUS и стеснение на площта – IVUS.

При избора на прагова величина критериите за 
оптимизация бяха висока чувствителност и точност. 
Според получените стойности на критериите за ва-
лидизация (табл. 1):

  като най-добър показател за отграничаване 
на имащите FFR ≤ 0,8 при артерия ЛАД се установи 
минимален луменен диаметър – QCA (чувствител-
ност 86%, точност 73%), следван от стеснението на 
площта – IVUS (чувствителност 88%, точност 70%), 

а като най-ненадежден се очерта окомерната сте-
ноза (чувствителност 86%, точност 53%);

  като единствен достоверен показател за от-
граничаване на стенозите с FFR ≤ 0,8 при артерия 
Лсх се установи окомерната стеноза (чувствител-
ност 100%, точност 92%);

  като най-добър показател за отграничаване 
на стенозите с FFR ≤ 0,8 общо за всички арте-
рии се установи окомерната стеноза (чувствител-
ност 77%, точност 70%), следван от стеснението 
на площта – IVUS (чувствителност 75%, точност 
64%), а като най-ненадежден се очерта минимал-
ния луменен диаметър – IVUS (чувствителност 
70%, точност 62%).

По-долу са представени ROC кривите за пока-
зателите по артерии и общо.

Таблица 1. Прагови стойности и стойности на критериите за валидизация при отграничаването на FFR ср. ≤ 0,8

Артерия Показател Прагова 
стойност

Чувствителност 
(%)

Специфичност
(%)

Положителна 
предсказваща 
стойност (%)

Отрицателна 
предсказваща 
стойност (%)

Точност 
(%)

ЛАД

Окомерна стеноза ≥ 42,5% 86 35 43 81 53
Стеснение на диам. – QCA –     

Миним. лумен. диам. – QCA ≤ 1,74 mm 86 63 62 86 73

Миним. лумен. диам. 
– IVUS ≤ 1,85 mm 83 60 56 86 69

Миним. лумен. площ – IVUS –     

Стеснение на площта 
– IVUS ≥ 74,3% 88 58 58 88 70

Лсх

Окомерна стеноза ≥ 62,5% 100 90 67 100 92
Стеснение на диам. – QCA –     

Миним. лумен. диам. – QCA –     

Минимален диам. – IVUS –     

Миним. лумен. площ – IVUS –     

Стеснение на площта 
– IVUS  ≥ 72,05% 100 100 100 100 100

ДКА

Окомерна стеноза –     

Стеснение на диам. – QCA –     

Миним. лумен. диам. – QCA –     

Миним. лумен. диам. 
– IVUS –     

Миним. лумен. площ – IVUS –     

Стеснение на площта 
– IVUS –     

Общо

Окомерна стеноза ≥ 58,33% 77 67 52 87 70
Стеснеие на диам. – QCA –     

Миним. лумен. диам. – QCA ≤ 1,74 mm 75 53 43 82 60

Миним. лумен. диам. 
– IVUS ≤ 2,07 mm 70 56 50 75 62

Миним. лумен. площ – IVUS –     

Стеснение на площта 
– IVUS ≥ 74,3% 75 56 56 75 64
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Фиг. 1. ROC крива на окомерна стеноза 
(артерия ЛАД) за определяне праговата ù 
стойност при отграничаването на имащи-
те FFR ср. ≤ 0,8 (площ под кривата 0,680, 
р = 0,024)

Фиг. 2. ROC крива на минимален луме-
нен диаметър – QCA (артерия ЛАД) за 
определяне праговата ù стойност при 
отграничаването на стенозите с FFR ср. 
≤ 0,8 (площ под кривата 0,730, р = 0,006)

Фиг. 3. ROC крива на минимален луме-
нен диаметър – IVUS (артерия ЛАД) за 
определяне на праговата му стойност 
при отграничаването на имащите FFR ср. 
≤ 0,8 (площ под кривата 0,767, р = 0,083)

  

Фиг. 4. ROC крива на стеснение на пло-
щта – IVUS (артерия ЛАД) за определя-
не праговата ù стойност при отгранича-
ването на имащите FFR ср. ≤ 0,8 (площ 
под кривата 0,786, р = 0,034)

Фиг. 5. ROC крива на окомерна стеноза 
(артерия ЛСХ) за определяне праговата 
ù стойност при отграничаването на има-
щите FFR ср. ≤ 0,8 (площ под кривата 
0,975, р = 0,041)

Фиг. 6. ROC крива на окомерна стеноза 
(всички артерии общо) за определяне 
праговата ù стойност при отграничава-
нето на стенозите с FFR ср. ≤ 0,8 (площ 
под кривата 0,769, р < 0,001)

  

Фиг. 7. ROC крива на минимарен луме-
нен диаметър – QCA (всички артерии 
общо) за определяне праговата ù стой-
ност при отграничаването на имащите 
FFR ср. ≤ 0,8 (площ под кривата 0,653, р 
= 0,052)

Фиг. 8. ROC крива на минимален лу-
менен диаметър – IVUS (всички арте-
рии общо) за определяне праговата му 
стойност при отграничаването на има-
щите FFR ср. ≤ 0,8 (площ под кривата 
0,703, р = 0,087)

Фиг. 9. ROC крива на стеснение на пло-
щта – IVUS (всички артерии общо) за 
определяне праговата ù стойност при от-
граничаването на имащите FFR ср. ≤ 0,8 
(площ под кривата 0,724, р = 0,046)
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За минималния луменен диаметър – IVUS и 
минималната луменна площ – IVUS (артерия ЛСХ) 
няма достатъчно данни.

За минималния луменен диаметър – IVUS и 
минималната луменна площ – IVUS (артерия ДКА) 
няма достатъчно данни.

ОБСЪЖДАНЕ

Коронарната ангиография е основен метод за 
инвазивно изследване на коронарните артерии (КА) 
и оценка на тежестта на техните атеросклеротични 
промени. В ежедневната практика тя е и най-често 
използваният метод за преценка на необходимост-
та от коронарна реваскуларизация с катетърни или 
оперативни методи. Този подход макар и широко 
практикуван, страда от редица недостатъци, дължа-
щи се както на методологични, така и на субективни 
причини. Методологичните грешки се дължат на не-
точността на оценката на коронарната стеноза по 
„луменограмата” от коронарната ангиография, по-
ради два факта: 

1. Дифузността на атеросклеротичните про-
мени – атеросклеротичи изменения (вкл. високо-
степенни стеснения) има в много “нормално изглеж-
дащи” коронарни сегменти при болните с ИБС [14].

2. Съдовото ремоделиране, което може да 
бъде отрицателно – освен натрупването на пла-
ката, просветът на съда се намалява и от общото 
стесняване на външния размер (свиване) на съда, 
индиферентно – плаката се абсорбира от разши-
ряващия се съд и диаметърът на просвета се за-
пазва, и положително – атеросклеротичната плака 
се абсорбира от разширяващата се артерия и лу-
менът се увеличава, заедно с външния диаметър 
на съда (Glagov, 1987) [5]. Субективната грешка е 
присъща на оценката от страна на оператора. За 
да бъде избегната, е създаден методът на ком-
пютризирано измерване на степента на стеноза-
та – т.нар. количествена коронарна ангиография 
(quantitative coronary angiography – QCA) [11, 16, 
17, 23]. Субективната грешка, която се получава 
при визуалната (окомерна) преценка на тежестта 
на стенозата се дължи на склонността на окото на 
оператора да надценява стенози в обсега от 55 до 
99% стеснение на диаметъра на съда и да подце-
нява тези между 30 и 55% [19]. Според много авто-
ри, използавенето на QCA значително би намалило 
извършването на ненужни коронарни интервенции. 
Надценяването на стенозите преди коронарна ин-
тервенция и подценяването на остатъчните стесне-
ния след нея, вероятно, отразява „оптимистичната 
преценка” от страна на оператора на резултатите 
от процедурата [1]. Прилагането на количиствена 
коронарна ангиография намалява субективизма 

в преценката на стенозата, но страда от същите 
методологични грешки. Контролът чрез оценка на 
тежестта на стенозата от няколко оператори нама-
лява възможността от грешка, но не я премахва на-
пълно [13]. Вътресъдовият ултразвук (intravascular 
ultrasound – IVUS) значително подобрява точност-
та на измерванията на съдовите параметри, но не 
премахва недостатъците на чисто морфологичната 
оценка на тежестта на атеросклеротичните измене-
ния. Няколко проучвания (DEFER, FAME 1, FAME 2) 
доказаха, че особено при граничните по тежест ко-
ронарни стенози – тези с редукция на диаметъра на 
съда от 40 до 70%, коронарната реваскуларизация 
трябва да се води по функционални критерии – т.е. 
с доказване на хемодинамична значимост на стено-
зата, отколкото по чисто анатомични показатели [6, 
15, 20, 21]. Изследването обаче на коронарния ре-
зерв в катетеризационната лаборатория е свързано 
с определени умения, необходимата апаратура и 
не на последно място – с изразходване на немал-
ко финасови средства. Поради това е разбираемо 
желанието на интервенционалната общност да се 
подобри представата ни за връзката между анато-
мия и физиология, с цел по-добър ревоскулариза-
ционен подход.

В опит да открият ясни анатомични критерии, по 
които да се предскаже, че дадена стеноза ще е хе-
модинамично значима, множество автори съпоста-
вят анатомични с функционални показатели [4, 7, 
12, 18, 22]. Въпреки това, такива критерии не са 
изработени, а проучванията показват голям разно-
бой в резултатите. Откриване на подобни критерии 
беше и целта на настоящото изследване. 

Като най-добър показател за отграничаване на 
имащите FFR ≤ 0,8 за всички артерии се установи 
тежестта на стенозата, оценена окомерно. Спо-
ред нашите резултати вероятност за FFR ≤ 0,8 имат 
стенозите с ≥ 58% стеснение на диаметъра, оценен 
окомерно (чувствителност 77%, точност 70%, площ 
под кривата 0,769, р < 0,001) (табл. 1 и фиг. 1-9 в 
Резултати). На следващо място се оказа показа-
телят стеснение на площта на артерията, изме-
рено с IVUS ≥ 74,3% (чувствителност 75%, точност 
64%, площ под кривата 0,724, р = 0,046), след него 
беше минималният луменен диаметър, измерен с 
QCA ≤ 1,74 mm (чувствителност 75%, точност 60%, 
площ под кривата 0,653, р = 0,052), а като най-нена-
дежден се очерта минималния луменен диаметър, 
измерен с IVUS ≤ 2,07 mm (чувствителност 70%, 
точност 62%, площ под кривата – 0,703, р = 0,087) 
(таблица 1 в Резултати). Тези данни се доближа-
ват много до установените от други автори, като 
Koh и сътр., които откриват прагова стойност от 
≥ 53% за окомерно определена тежест на стенозата 
и ≥ 70% за стеснение на площта, оценена с IVUS 
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[12], като и на С. Briguory и сътр., които установяват 
стойности на минимален луменен диаметър ≤ 1,8 
mm и на стеснение на площта, определена с IVUS 
от ≥ 70% [3]. По същият начин Kang и сътр. откриват, 
че стеснението на прощта на артерията, оценена с 
IVUS ≥ 72% най-добре предсказва функционална 
сигнификантност на стенозата (FFR ≤ 0,8) [10]. Ес-
тестествено, нашият резултат за прагова стойност 
на минималния луменен диаметър се различава от 
намерената от други автори за стеноза на ствола на 
ЛКА [9], доколкото основната ни група болни са със 
стенози не на ствола на артерията, а на нейните 
клонове, които са с по-малък диаметър. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Най-голяма вероятност за хемодинамична зна-
чимост, определена като FFR ≤ 0,8 при нашите бо-
лни, имат стенозите с окомерно стеснение на диа-
метъра ≥ 58%, стеснение на площта на артерията, 
измерено с IVUS ≥ 74,3% и минимален луменен ди-
аметър, измерен с QCA ≤ 1,74 mm. 
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Резюме. Целта на настоящото проучване беше да се установят тези показатели от анатомичната оценка на коронарните сте-
нози, които най-точно да предскажат намален коронарен резерв, определен като CFR < 2,0. Материал и методи. В 
проучването бяха включени 143 болни с гранични по тежест коронарни стенози, оценени от оператора визуално като 
от 40 до 70% стеснение на лумена на артерията. При всички тях освен визуалната оценка, тежестта на стенозата беше 
оценена с количествена коронарна ангиография – QCA, и вътресъдов ултразвук – IVUS. С помощта на метода на ROC 
(receiver operating characteristics) кривите, бяха определени анатомичните показатели, предсказващи хемодинамична 
значимост на стенозите. За определяне на праговите стойности бяха използвани показателите за валидизация чувст-
вителност и точност. Резултати. Общо за всички артерии най-точни критерии за предсказване на CFR < 2,0 бяха: 
стеснение на площта на артерията ≥ 69,5% (чувствителност 81%, точност 74%, площ под кривата 0,773, р = 0,006 ), 
следван от минимална луменна площ ≤ 5,2 mm2 (чувствителност 87%, точност 61%, площ под кривата 0,726, р = 0,027) 
и минимален луменен диаметър от IVUS ≤ 2,12 mm (чувствителност 81%, точност 65%, площ под кривата 0,722, р 
= 0,027). Като най-ненадежден се очерта показателят окомерна тежест на стенозата ≥ 45,8% (чувствителност 79%, 
точност 60%, площ под кривата 0,748, р = 0,001). Заключение. Най-висока предсказваща стойност за хемодинамич-
на-значимост, определена като CFR < 2,0, имат стенозите със стеснение на площтта ≥ 69,5%, с минимална луменна 
площ ≤ 5,2 mm2 и минимален луменен диаметър от IVUS ≤ 2,12 mm, и окомерна стеноза ≥ 45,8%. 

Ключови думи: коронарен резерв на кръвотока, частичен резерв на кръвотока, вътресъдов ултразвук, хемодинамична значимост, 
количествена коронарна ангиография
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Summary. The aim of current study was to defi ne those parameters from the anatomical evaluation of coronary arteries that most 
accurately predict hemodynamic signifi cance, estimated as CFR < 2.0. Material and methods. The study included 143 patients 
with intermediate severity coronary lesions, estimated visually by the operator as having 40 to 70% diameter reduction of the 
artery. In all of them, besides visual estimation, stenosis severity was estimated by quantitative coronary angiography – QCA, 
and intravascular ultrasound – IVUS. Using the method of ROC (receiver operating characteristics) – curves we defi ned the 
anatomical parameters predicting hemodynamic signifi cance of stenosis. For defi ning the threshold value validation parameters 
of sensitivity and accuracy have been used.  Results. For all arteries the most accurate criteria predicting CFR < 2.0 were 
as follows: area reduction ≥ 69.5% (sensitivity 81%, accuracy 74%, area under the curve – AUC 0,773, р = 0,006), followed 
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УВОД

През последните 20 години измерването на ко-
рония резерв (КР) в катетеризационна лаборатория 
се превърна във важен метод за оценка на тежест-
та на стенозите на коронарните артерии [7, 8, 11, 
12]. То се използва в допълнение към станадарт-
ното анатомично изследване с коронарна ангиогра-
фия, вътресъдов ултразвук (intra vascular ultrasound 
– IVUS), оптично-кохерентна томография (optical 
coherence tomography – OCT) и др. [17]. Понастоя-
щем в катетеризационните лаборатории се използ-
ват основно два катетърни метода за измерване 
на КР – доплер-базираният метод за определяне 
на резерва на коронарния кръвоток (coronary fl ow 
reserve – CFR) и базираният на отношението на на-
лягането преди и след стенозата частичен резерв 
на кръвотока (fractional fl ow reserve – FFR) [1, 2, 15, 
16]. Тези методи дават информация за функцио-
налната значимост – т.е. за потенциала на дадена 
стеноза да предизвиква исхемия. Това дава отговор 
на важния въпрос да се извърши, или не коронарна 
реваскуларизация с катетърни (перкутанна коро-
нарна интервенция – ПКИ) или оперативни методи 
(аорто-коронарен байпас – АКБ) [9, 16, 19, 20]. 

ЦЕЛ

Целта на настоящото проучване беше да се 
открият онези показатели от ангиографските и 
IVUS изследвания на коронарните артерии, които 
най-точно да предскажат хемодинамична сигнифи-
кантност на дадена стеноза, определена като пони-
жен коронарен резерв – CFR < 2,0. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДИ

При 143-ма болни с гранични по тежест коро-
нарни стенози (от 40 до 70% стеснение на диаметъ-
ра на артерията) от коронарната ангиография беше 
определяна степента на коронарната стеноза като 
процент от диаметъра на артерията визулано (око-
мерно) от оператора, извършени бяха измервания 

на стенотичния участък с количествена коронар-
на ангиография (quantitative coronary angiography 
– QCA) и с вътресъдов ултразвук (intra vascular 
ultrasound – IVUS). 

Хемодинамичната значимост на стенозите беше 
определяна като намален коронарен резерв, изме-
рен посредством интракоронарен водач за наляга-
не и кръвоток – ComboWire, и анализиращ апарат 
ComboMap. Резултатите са представяни като час-
тичен резерв на кръвотока – fractional fl ow reserve 
– FFR, или определен с доплеров метод резерв на 
кръвотока – coronary fl ow reserve – CFR. Обект на 
изследването са болните с намален КР, определен 
посредством СFR. 

За определяне на праговите стойности на ана-
томичните показатели използвахме методът на 
ROC (receiver operating characteristics) кривите. 
Като доказателство за понижен КР приемаме об-
щоприетата стойност на CFR < 2,0. Анализът беше 
направен по отделни артерии и общо за всички тях. 
Отново бяха използвани критериите за валидиза-
ция: чувствителност, специфичност, положителна, 
отрицателна предсказваща стойност и точност, при 
разграничаването на изследваните групи.

РЕЗУЛТАТИ

Получените резултати са показани на фигури 
1-7 и таблица 1.

Ние установихме, че:
  При артерия ЛАД статистически значими пра-

гови стойности могат да бъдат установени за пока-
зателите окомерна стеноза и стеснение на площта 
– IVUS;

  При артерия Лсх статистически значими пра-
гови стойности могат да бъдат установени за пока-
зателите стеснение на диаметъра – QCA, и мини-
мален луменен диаметър – QCA;

  При артерия ДКА статистически значими пра-
гови стойности могат да бъдат установени за мини-
мален луменен диаметър – IVUS;

  Общо за всички артерии статистически значи-
ми прагови стойности могат да бъдат установени за 

by minimal lumen area ≤ 5.2 mm2 (sensitivity 87%, accuracy 61%, AUC 0,726, р = 0,027) and minimal lumen diameter by 
IVUS ≤ 2.12 mm (sensitivity 81%, accuracy 65%, AUC 0,722, р = 0,027). Less reliable parameter was the visual estimation 
of stenosis ≥ 45.8% (sensitivity 79%, accuracy 60%, AUC 0,748, р = 0,001). Conclusion. The highest predicting value for 
hemodynamic signifi cance, defi ned as CFR < 2.0, was found in stenoses with area reduction ≥ 69.5%, minimal lumen area 
≤ 5.2 mm2, minimal lumen diameter by IVUS ≤ 2.12 mm, and visual stenosis estimation ≥ 45.8%.

 Key words: coronary fl ow reserve (CFR), fractional fl ow reserve (FFR), intra vascular ultrasound (IVUS), hemodynamic signifi cance, 
quantitative coronary angiography (QCA)
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показателите окомерна стеноза, минимален луме-
нен диаметър – IVUS, минимална луменна площ и 
стеснение на площта – IVUS.

При избора на прагова величина критериите за 
оптимизация бяха: висока чувствителност и точ-
ност. Според получените стойности на критериите 
за валидизация (табл. 1):

  като най-добър показател за разграничаване 
на имащите СFR ≤ 2 при артерия ЛАД се установи 
стеснение на площта – IVUS (чувствителност 93%, 
точност 76%), следван от окомерна стеноза (чувст-
вителност 86%, точност 70%);

  като най-добър показател за разграничаване 
на имащите СFR < 2 при артерия Лсх се установи 
минимален луменен диаметър – QCA (чувствител-
ност 100%, точност 100%), следван от стесние на 

диаметъра – QCA (чувствителност 100%, точност 
86%);

  като единствен показател за разграничаване 
на имащите СFR < 2 при артерия ДКА се установи 
минимален луменен диаметъра – IVUS (чувстви-
телност 100%, точност 73%);

  като най-добър показател за разграничаване 
на имащите СFR < 2 общо за всички артерии се 
установи стеснение на площта – IVUS (чувствител-
ност 81%, точност 74%), следван от минимална лу-
менна площ – IVUS (чувствителност 87%, точност 
61%), а като най-ненадежден – окомерна стеноза 
(чувствителност 79%, точност 60%).

На фигурите са представени ROC кривите за 
съответните прагови стойности на показателите по 
артерии и общо.

Таблица 1. Прагови стойности и стойности на критериите за валидизация при разграничаването на CFR < 2,0

Артерия Показател Прагова 
стойност

Чувствител-
ност (%)

Специфич-
ност (%)

Положителна 
предсказваща 
стойност (%)

Отрицателна 
предсказваща 
стойност (%)

Точност 
(%)

ЛАД

Окомерна стеноза (%) ≥ 47,5% 86 56 63 82 70
Стеснение на диам. – QCA (%)      

Миним. лумен. диам. – QCA 
(mm)      

Миним. лумен. диам. – IVUS 
(mm)      

Стеснение на площта –      
IVUS (mm2) ≥ 66,8% 93 60 68 90 76

Лсх

Окомерна стеноза (%)      

Стеснение на диам. – QCA (%) ≥ 45,2% 100 83 50 100 86
Миним. лумен. диам. – QCA 
(mm) ≤ 1,65 mm 100 100 100 100 100

Миним. лумен. диам. – IVUS 
(mm)      

Миним. луменна площ – IVUS 
(mm2)      

Стеснение на площта – IVUS 
(%)      

ДКА

Окомерна стеноза (%)      

Стеснение на диам. – QCA (%)      

Миним. лумен. диам. – QCA 
(mm)      

Миним. лумен. диам. – IVUS 
(mm) ≤ 2,15 mm 100 63 50 100 73

Миним .луменна площ – IVUS 
(mm2)      

Стеснение на площта – IVUS (%)      

Общо

Окомерна стеноза (%) ≥ 45,8% 79 45 51 75 60

Стеснение на диам. – QCA (%)      

Миним. лумен. диам. – QCA 
(mm)      

Миним. лумен. диам. – IVUS 
(mm) ≤ 2,12 mm 81 50 59 75 65

Миним. луменна площ – IVUS 
(mm2) ≤ 5,2 mm2 87 39 54 78 61

Стеснение на площта – 
IVUS (%) ≥ 69,5% 81 68 68 81 74
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Фиг. 1. ROC крива на окомерна стеноза 
(артерия ЛАД) за определяне праговата 
ù стойност при разграничаването на има-
щите CFR < 2 (площ под кривата 0,817, 
р < 0,001)

Фиг. 2. ROC крива на стеснение на пла-
щта – IVUS (артерия ЛАД) за опреде-
ляне праговата ù стойност при разгра-
ничаването на имащите CFR < 2 (площ 
под кривата 0,817, р = 0,004)

Фиг. 3. ROC крива на минимален луме-
нен диаметър – IVUS (артерия ДКА) за 
определяне праговата му стойност при 
разграничаването на имащите CFR < 2 
(площ под кривата 0,854, р = 0,083)

  

Фиг. 4. ROC крива на окомерна стеноза 
(артерии общо) за определяне прагова-
та ù стойност при разграничаването на 
имащите CFR < 2 (площ под кривата 
0,748, р = 0,001)

Фиг. 5. ROC крива на минимален луменен 
диаметър – IVUS (всички артерии общо) 
за определяне праговата му стойност при 
разграничаването на имащите CFR < 2 
(площ под кривата 0,722, р = 0,027)

Фиг. 6. ROC крива на минимална лумен-
на площ – IVUS (всички артерии общо) за 
определяне праговата ù стойност при раз-
граничаването на имащите CFR < 2 (площ 
под кривата 0,726, р = 0,027)

Фиг. 7. ROC крива на стеснение на площта – IVUS (всички артерии общо) за определяне праговата ù стойност при разграни-
чаването на имащите CFR < 2 (площ под кривата 0,773, р = 0,006)
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За минимален лумнен диаметър – IVUS и ми-
нимална луменна площ (артерия ЛСХ) няма доста-
тъчно данни.

ОБСЪЖДАНЕ

В настоящото проучване си поставихме за 
цел да определим тези показатели от коронар-
ната ангиография и вътресъдовия ултразвук, 
които най-точно да предскажат хемодинамична 
сигнификантност на стенозата, определена като 
резерв на кръвотока под 2,0 (CFR < 2,0). CFR се 
определяше с частта от ComboWire, измерваща 
скоростта на кръвотока на основата на принципа 
на Доплер. Точността на измерваните стойности 
на КК и КР с помощта на доплеров метод са дока-
зани в експериментални условия [3, 4, 5]. Оценка-
та на коронарния резерв с помощта на скоростта 
на кръвотока отразява истинското състояние на 
кръвоснабдяването в дадена миокардна зона, от-
читайки както съпротивлението, оказвано от ко-
ронарната стеноза, така и промените в общата 
хемодинамика и микросъдовото русло. Поради 
последните две влияния този показател се смята 
за по-неспецифичен за определяне тежестта на 
коронарната стеноза, отколкото FFR. Сравнение 
на CFR с показатели от коронарната ангиография 
и IVUS практически липсват в литературата, за 
разлика от такива с FFR [6, 10, 13, 14, 18]. Това 
прави изследването ни особено интересно. Ние 
открихме стойности на показателите на коронар-
ната ангиография и IVUS, които могат да пред-
скажат понижен CFR в зоната след дадена коро-
нарна стеноза (табл. 1). Общото впечатление е, 
че процент стеснение на диаметъра и площта на 
артерията е по-нисък от предсказващия сигнифи-
кантен FFR ≤ 0,8. Фактът може да се дължи на 
успоредното засягане на микросъдовете при тези 
болни, което намалява максималния кръвоток по 
време на миокардната хиперемия, в допълнение 
към това от епикардната стеноза. Това показва, 
че FFR, макар и стенозо-специфичен, не е доста-
тъчно показателен за действителното състояние 
на КК и КР в зоната след дадена стеноза. Докато 
FFR дава представа за обструкцията, която оказ-
ва конкретната епикардна стеноза, и за необхо-
димостта от нейната реваскуларизация, то CFR 
дава данни за общия исхемичен потенциал в да-
дената миокардна зона и отражението, което той 
може да окаже като цяло на сърцето. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Нашето проучване показва, че най-голяма ве-
роятност да покажат CFR под 2,0 имат стенозите 

с редукция на площта ≥ 69,5%, минимална лумен-
на площ ≤ 5,2 mm2 , минимален луменен диаме-
тър ≤ 2,12 mm, оценени с IVUS и със стеснение на 
диаметъра, определено окомерно от оператора ≥ 
45,8%.
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Резюме. Предпоставка и цел: Редица изследвания показаха, че по-ранното постигане на оптимален контрол на артери-
алната хипертония се асоциира с по-добра сърдечно-съдова прогноза. Видът на инициалната антихипертензивна 
терапия има голямо значение за бързината на постигане на контрол на артериалното налягане (АН) и от там за 
сърдечно-съдовата прогноза. В достъпната литература има единични публикации върху предпочитаната от лека-
рите в реалната практика стратегия за инициална терапия на артериалната хипертония (АХ), а у нас този въпрос 
не е изследван. Целта на настоящото изследване е да се оцени терапевтичната стратегия в България за начално 
лечение на АХ при нелекувани хипертоници. Материал и методи: Изследването по дизайн е национален, много-
центров, проспективен, обсервационен регистър без фармакологична интервенция. В него участват 770 лекари и 
5878 медикаментозно нелекувани хипертоници на средна възраст 57 години. Резултати: Над 90% от пациентите 
имат сърдечно-съдови рискови фактори. 26% от тях са с асоциирани клинични състояния, а 28% имат таргет ор-
ганни увреди. Преобладават хипертониците с лек/умерен риск (SCORE) – 65%, като останалите 35% са с висок/
много висок риск. При 74% от случаите се предпочита да се стартира с комбинирана терапия и само при 26% с мо-
нотерапия. Само при 17% от пациентите се прилага самостоятелна терапия с фиксирани дозови комбинации (ФДК), 
докато при 57% се предпочита свободна комбинация – при 23% с участие на ФДК и при 34% без участие на ФДК. 
Заключение: У нас се предпочита да се започва лечение със свободна комбинирана антихипертонична терапия. За 
разлика от добре подбраните медикаментозни класове при ФДК, при свободните комбинации рядко се предпочитат 
препоръчителните комбинации, което се отразява негативно върху постигнатия оптимален контрол на АН.

Ключови думи: иницална терапия, артериална хипертония, фиксирани дозови комбинации
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Summary: Aim: A series of studies showed that early achievement of optimal control over arterial hypertonia (AH) is associated with im-
proved cardiovascular prognosis. The type of initial anti-hypertensive therapy is of a great importance for promptness of achiev-
ing control over arterial pressure (AP) and hence for cardiovascular prognosis. Available literature contains single reports 
on the physicians preferred in real practice strategy for initial therapy of AH and this issue was never studied in our country. 
The aim of this study is to evaluate therapeutic strategy for initial treatment of AH in untreated hypertonic patients in Bulgaria. 
Material and methods: The study design is a nationwide, multicenter, prospective, observational registry without pharmacologi-
cal intervention. The study includes 770 physicians and 5,878 medicinally untreated hypertonic patients at the average age of 57 
years. Results: More than 90% of patients have cardiovascular risk factors. 26% of them have associated clinical conditions, and 
28% has target visceral injuries. Hypertonic patients with low/moderate risk (SCORE) prevail – 65%, and the rest 35% has high/
very high risk. In 74% of cases it is preferred that combined therapy is started and only in 26% – monotherapy is started. Therapy 
with fi xed dose combinations (FDCs) alone is applied only in 17%, while free combination is preferred in 57% – in 23% with par-
ticipation of FDCs and in 34% – without participation of FDCs. Conclusion: In Bulgaria it is preferable to start treatment with free 
combined anti-hypertonic therapy. Unlike appropriately selected medication classes in FDCs, recommended combinations are 
rarely preferred in free combinations, which refl ects negatively on achieved optimal control over AP.
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Известно е, че постигането на оптимален контрол 
на АН намалява риска от инсулт с 35% и риска от ми-
окарден инфаркт с 20% [1]. От друга страна, редица 
изследвания показаха, че по-ранното постигане на 
оптимален контрол е за предпочитане, тъй като се 
асоциира с по-добра сърдечно-съдова прогноза [2]. 
При иницииране с комбинирана антихипертензивна 
терапия и специално с фиксирани дозови комбина-
ции (ФДК) по-рано и при повече пациенти се постига 
оптимален контрол на АН, отколкото при стартиране 
с монотерапия или със свободна комбинирана тера-
пия [3-6]. Всичко това показва, че видът на инициал-
ната антихипертензивна терапия има голямо значе-
ние за бързината на постигане на контрол на АН и 
оттам за сърдечно-съдовата прогноза. В достъпната 
литература има единични публикации върху предпо-
читаната от лекарите в реалната практика стратегия 
за инициална терапия на артериалната хипертония 
(АХ), а у нас този въпрос не е изследван.

Целта на настоящото проучване е да се оцени 
терапевтичната стратегия в България за начално 
лечение на АХ при нелекувани хипертоници, т.е. с 
какво се започва лечението на АХ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДИ

Изследването по дизайн е национален, много-
центров, проспективен, обсервационен регистър без 
фармакологична интервенция. В него участваха 770 
лекари (ОПЛ – 77%, и кардиолози – 23%) от цялата 
страна (фиг. 1). Включващи критерии за пациентите 
бяха: 1) възраст над 18 години; 2) медикаментозно 
нелекувана АХ през последните 3 месеца и 3) подпи-
сано информирано съгласие за участие в проучване-
то според регулациите на „Добра клинична практика” 
за многоцентрови клинични изпитвания. Изключва-
щи критерии бяха: 1) бременност и кърмачество и 
2) психични отклонения, влияещи върху придържа-
нето към назначената терапия. Процедурите по ре-
гистъра са представени на фиг. 2. Провеждани са 5 
визити за период от една година. На първата визита 
след получаване на информираното съгласие се ре-
гистрираха наличните рискови фактори, асоциирани 
клинични състояния [7], антропометрични показате-
ли, стандартните лабораторни изследвания и анти-
хипертензивната терапия. При последната визита 
пациентите попълваха въпросник на Morisky с цел 
да се оцени мотивацията им за лечение и информи-
раността им за ефекта от придържане към терапия-
та. Сърдечно-съдовият риск бе оценяван по SCORE. 
Включени са 5878 пациенти, от които 5611 завърши-
ха едногодишното проследяване.

Клиничната характеристика на групата е пред-
ставена на фиг. 3. Преобладават жените, средната 
възраст е 57 г., средното АН съответства на I степен 

АХ. При голяма част от изследваните се откриват ме-
таболитен синдром и централно затлъстяване, като 
само 23% пациенти са с нормално телесно тегло.

РЕЗУЛТАТИ

При голяма част от пациентите преди започване 
на лечението са открити рискови фактори (РФ) – при 
90% от тях дислипидемия, при 29% фамилна обре-
мененост за ИБС, при 28% тютюнопушене и при 14% 
захарен диабет. 26% от пациентите бяха с асоциира-
ни клинични състояния, а 28% имаха таргет органни 
увреди. Преобладават хипертониците с лек/умерен 
риск – 65%, като останалите 35% са с висок/много 
висок риск. Средното време на започване на тера-
пия бе 4 г. след диагностициране на АХ.

На фиг. 4. е представена използваната терапев-
тична стратегия за инициална терапия. При 74% от 
случаите е предпочетено да се стартира с комбини-
рана терапия и при 26% с монотерапия. Само при 
17% от пациентите се прилага самостоятелна тера-
пия с ФДК, докато при 57% се предпочита свободна 
комбинация – при 23% с участие на ФДК и при 34% 
без участие на ФДК.

Бета-блокерите (ББ), ангиотензин рецепторни-
те блокери (АРБ) и АСЕ инхибиторите са най-чес-
то използваните класове за инициална терапия, 
независимо от избора на терапевтична стратегия. 
Диуретиците (Д) и калциевите антагонисти (КА) се 
използват при 30% от пациентите, а с останалите 
класове се стартира инцидентно (фиг. 5). 

Монотерапията се стартира най-често също с 
ББ, АСЕ инхибитор или АРБ, но в друго съотношение 
(фиг. 6). От ББ в 54% от случаите изборът е върху 
вазодилатиращите. На второ място се предпочитат 
КА, като в 85% преобладават дихидропиридиновите 
КА. Само при 4% от случаите диуретиците са първо 
средство, като в 86% са от тиазидния клас.

При 38% от пациентите, започнали комбинирата 
терапия, се предпочитат 2 класа, при 25% – 3 класа, 
и при 11% от пациентите се е наложило да се стар-
тира с медикаменти от 3 класа. Най-честата двойна 
комбинация, с която се стартира комбинирано лече-
ние се състои от АРБ +Д (28%) (фиг. 7). Почти 2 пъти 
по-рядко се стартира с АСЕ инхибитор + Д (15%). 
По-рядко се използват останалите възможни комби-
нации. При 24% от пациентите двойната комбина-
ция включва АРБ/АСЕ инхибитор + ББ. Най-честата 
тройна комбинация е между АРБ, КА и Д.

Най-често използваната от наличните у нас ФДК 
е АРБ + Д – при 54% от пациентите. По-рядко се 
прилагат комбинациите АСЕ инхибитор + Д (21%) и 
АСЕ инхибитор + КА (12%) (фиг. 9). Като цяло пред-
почитанието към ФДК е слабо – само при 48% от 
пациентите на лечение с 2 класа и само при 1% от 
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лекуваните с 3 класа приложените комбинации са 
под формата на ФДК.

Най-честата свободна комбинация, невключва-
ща ФДК, е АСЕ инхибитор + ББ (фиг. 10). Най-препо-
ръчваните от гайдлайните комбинации (АСЕ инхиби-
тор/АРБ + КА, АСЕ инхибитор/АРБ + Д) се прилагат 
по-рядко от приемливите (ББ + Д) и от малко ефек-
тивните комбинации (АРБ + ББ, АСЕ инхибитор + ББ).

На фиг. 11 е представена честотата на по-
стигнат контрол на АН (< 140/90 mm Hg) по ви-
зити в зависимост от терапевтичната стратегия. 
На 12-ия месец от стартиране на терапията 71% 
от пациентите, започнали с монотрапия, 64% от 
тези с ФДК и 53% от лицата, чиято начална те-
рапия е със свободни комбинации, нормализи-
рат АН.

Фиг. 1. Разпределение на 770 центъра в страната

 

Фиг. 2. Процедури по визити. РФ = рискови фактори, АКС = асо-
циирани клинични състояния, АН = артериално налягане

Фиг. 3. Клинична характеристика на групата. М = мъже, 
Ж = жени, BMI – индекс на телесна маса

 

Фиг. 4. Използвана терапевтична стратегия за инициална 
терапия. ФДК = фиксирана дозова комбинация
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Фиг. 5. Честота на използвани антихипертензивни класове в 
цялата група. D = диуретици, BB = бета-блокери, ACEI = АСЕ 
инхибитори, ARB = АРБ, CCB = калциеви антагонисти, CAD = 
централно действащи агенти, AB = алфа-брокери, DRI = ди-
ректни ренинови инхибитори

Фиг. 6. Честота на използвани медикаментозни класове при 
монотерапия. D = диуретици, BB = бета-блокери, ACEI = АСЕ 
инхибитори, ARB = АРБ, CCB = калциеви антагонисти, CAD = 
централно действащи агенти, AB = алфа-брокери, DRI = директ-
ни ренинови инхибитори

 

Фиг. 7. Честота на използвани двойни комбинации. D = диурети-
ци, BB = бета-блокери, ACEI = АСЕ инхибитори, ARB = АРБ, CCB 
= калциеви антагонисти

Фиг. 8. Честота на използвани тройни комбинации. D = диуре-
тици, BB = бета-блокери, ACEI = АСЕ инхибитори, ARB = АРБ, 
CCB = калциеви антагонисти

 

Фиг. 9. Честота на използвани ФДК. D = диуретици, BB = бе-
та-блокери, ACEI = АСЕ инхибитори, ARB = АРБ, CCB = калци-
еви антагонисти

Фиг. 10. Честота на използвани свободни комбинации, невключ-
ващи ФДК. D = диуретици, BB = бета-блокери, ACEI = АСЕ инхи-
битори, ARB = АРБ, CCB = калциеви антагонисти

Фиг. 11. Честота на нормализирано АН (< 140/90 mm Hg) по ви-
зити в зависимост от терапевтичната стратегия. ФДК
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ОБСЪЖДАНЕ

Резултатите от този първи за страната ни регис-
тър, отразяващ реалната клинична пратика показват, 
че лечението на АХ започва със средно 4-годишно 
забавяне от откриването ú. При повечето пациенти 
стартирането на терапията се извършва с комбина-
ции, включващи най-често 2 медикаментозни кла-
са. Използването на ФДК като инициална терапия е 
слабо, предпочитат се свободните комбинации. При 
свободните комбинации често се използват слабо 
ефективни съчетания на лекарствени класове.

В нашата страна минават средно 4 години от ус-
тановяване на АХ до началото на лечението ù. Ско-
рошно изследване в САЩ показа, че само 56% от 
възрастните пациенти са започнали лечение на 20-ия 
месец след откриване на АХ [8]. Закъснението при 
по-младите хипертоници на възраст под 39 г. е още 
по-голямо – само при 34% от тях е стартирано лече-
ние на 20-ия месец след диагностицирането на АХ. 
Прави впечатление, че още преди да започне тера-
пията при голяма част от пациентите са налице асо-
циирани клинични състояния и увреда на таргетните 
органи, което потвърждава идеята, че лечението на 
АХ у нас започва твърде късно след началото ù.

При 74% от случаите в България е предпочете-
но да се стартира с комбинирана терапия и само 
при 26% – с монотерапия, което показва, че нашите 
лекари са информирани за актуалните тенденции в 
инициалната терапия. За разлика от нас, в другите 
страни се предпочита при около 80% от случаите 
да се стартира с монотерапия [3, 6, 7]. Различието 
може да се дължи на факта, че данните за инициал-
на терапия в различните страни са малко на брой и 
дори най-новите публикации представят анализ на 
данни от преди 5-15 г., което е значителен период 
за тази сфера с динамично променяща се страте-
гия. Съгласно JNC 8 и ESH комбинираната терапия 
е показана като инициална при АН ≥ 160/100 mm 
Hg и/или при пациенти с висок/много висок сърдеч-
но-съдов риск [7, 9]. У нас дори при пациентите с АХ 
I ст. се предпочита да се стартира с комбинирана 
терапия – 73% от болните са лекувани с комбина-
ция от медикаментозни класове, като при тези с АХ 
II и III ст. честотата е по-висока – 75% (p < 0.0001). 
Този подход отговаря на най-актуалните тенденция 
за начална терапия на АХ [4, 5, 10, 11, 12].

В сравнение с другите страни използването на 
ФДК обаче е много по-рядко. В България само при 
17% от пациентите се започва самостоятелна тера-
пия с ФДК, докато при 57% се предпочита свободна 
комбинация с участие (23%) или без участие (34%) 
на ФДК. Още по-показателен е фактът, че само при 
половината от пациентите, използващи 2 лекар-
ствени класа, те са им били предписани под фор-

мата на ФДК. В противоположност на нас, в другите 
държави при пациентите, започнали с комбинирана 
терапия, преобладават тези на ФДК. Byrd и сътр. 
демонстрират, че през 2007 г. в САЩ от започнали-
те лечение с 2 медикаментозни класа хипертони-
ци при 86% те са били под формата на ФДК [10]. 
Като се има предвид положителният ефект на ФДК 
върху къмплайънса на пациентите и от там върху 
контрола на АН [6, 13] приложението на ФДК като 
инициална терапия у нас следва да се насърчи. Да-
нните ни показват, че стартирането с ФДК реализи-
ра оптимален контрол на АН при по-голяма част от 
пациентите (64%) в сравнение със свободните ком-
бинации (53%). Това е в съответствие с данните от 
наличните ретроспективни изследвания [4, 5, 6, 13]. 
Не бива да се забравя и фактът, че при свободните 
комбинации често са били използвани съчетания 
на медикаментозни класове, които не са препоръ-
чителни и са с ниска ефективност, като АСЕ инхи-
битор + ББ, АРБ + ББ [7, 11]. Най-високата честота 
на постигнат контрол е регистрирана при стартира-
не с монотерапия, което най-вероятно се дължи на 
по-ниската степен АХ при тези пациенти.

В нашата страна монотерапията най-често се 
стартира с ББ (28%), АСЕ инхибитор (31%) или АРБ 
(27%), на второ място с КА (10%) и на трето с ди-
уретици (4%), за разлика от САЩ, където най-пред-
почитани са АСЕ инхибитор (28%), ББ (21%) и ди-
уретиците (20%), а КА (17%) и АРБ (7%) се пред-
писват по-рядко [6], т.е. у нас предпочитанието е 
към РААС брокери, което може да се приеме, че е 
удачно за изследваната популация – кавказка раса 
и средна възраст 57 г. По отношение на компонен-
тите на ФДК прави впечатление предпочитанието 
към комбинацията АРБ + Д пред АСЕ инхибитор + Д 
за разлика от САЩ, където е обратното [6]. Най-ве-
роятно различието се дължи на факта, че данните 
на цитираното изследване са от 2004-2008 г., когато 
приложението на АРБ е по-малко [6].

Тревожена е високата честота (24%) на използ-
ване на ниско ефективни съчетания на класове 
(АРБ/АСЕ инхибитор + ББ) под форма на двойни 
свободни комбинации, което показва недостатъчна 
информираност на участниците относно принципи-
те на комбинираната антихипертензивна терапия. 
За сравнение сходни анализи в САЩ демонстрират 
много по-ниска честота на приложение на подобни 
комбинации – 3.1% (за периода 2004-2009 г.), 2.6% 
(за периода 2002-2007 г.) [6, 10].

Силните страни на това изследване са: 1) прос-
пективния му характер; 2) включването на пациенти 
от реалната практика, което позволява да се ана-
лизира стратегията за инициална терапия в реални 
условия, извън системата на клиничните проучва-
ния; 3) обхващането на всички географски райони 
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на страната, предаващо репрезентативност на ре-
зултатите; 4) относително големия брой участващи 
лекари и пациенти. Изследването има и лимитации, 
като обсервационния си характер и липсата на дан-
ни за къмплайънса към терапията.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У нас антихипертензивната терапия стартира 4 
г. след откриването на хипертонията при оформени 
вече таргетни органни увреди и асоциирани клинич-
ни състояния. Предпочитаната терапия е комбини-
раната – с два лекарствени класа под формата на 
свободна комбинация. Използването на фиксирани 
дозови комбинации за инициална терапия е по-сла-
бо от препоръчваното в ръководствата. За разлика 
от добре подбраните медикаментозни класове при 
ФДК, при свободните комбинации често се пред-
почитат по-ниско ефективни съчетания, което се 
отразява негативно върху постигнатия оптимален 
контрол на АН. Резултатите от настоящото проуч-
ване дават основни насоки за работа в бъдеще за 
оптимизиране на инициалната антихипертонична 
терапия с цел по-бързо постигане и при повече па-
циенти на контрол на АН.

Изследването е реализирано с изследователски грант на Актавис
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Прогресивните мускулни дистрофии (ПМД) тип 
Дюшен и тип Бекер са наследствени заболявания, 
причинени от мутации в дистрофиновия ген, кой-
то е локализиран в Х хромозомата. Проявяват се 

клинично с прогресираща мускулна слабост, дос-
тигаща до тежка инвалидизация, дихателна недос-
татъчност, дилатативна кардиомиопатия (ДКМП) и 
сърдечна недостатъчност. Тези две форми на дис-

СЪРДЕЧНО ЗАСЯГАНЕ ПРИ ПАЦИЕНТИ С ДИСТРОФИНОПАТИИ (ПРОГРЕСИВНА СЪРДЕЧНО ЗАСЯГАНЕ ПРИ ПАЦИЕНТИ С ДИСТРОФИНОПАТИИ (ПРОГРЕСИВНА 
МУСКУЛНА ДИСТРОФИЯ ТИП ДЮШЕН И ТИП БЕКЕР)МУСКУЛНА ДИСТРОФИЯ ТИП ДЮШЕН И ТИП БЕКЕР)
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Резюме. Прогресивните мускулни дистрофии (ПМД) тип Дюшени и тип Бекер са наследствени заболявания, които засягат и 
сърдечния мускул. Целта на проучването е да се установят наличието, честотата и тежестта на сърдечното засяга-
не при тези пациенти. Изследвани са 53 пациенти от мъжки пол, генетично верифицирани – 45 с ПМД тип Дюшен и 
8 с тип Бекер. Проведени са клиничен преглед, ЕКГ и трансторакална ехокардиография. Левокамерна (ЛК) систолна 
дисфункция е установена при 24,4% от пациентите с Дюшен, а при 53,3% от пациентите има данни за отклонение 
в ЛК диастолна функция. При половината от пациентите с БМД има данни за ЛК систолна дисфункция. Ранното 
установяване на сърдечно увреждане при пациентите с дистрофинопатии спомага за своевременно започване на 
лечение с АСЕ инхибитори и бета-блокери и за подобряване на прогнозата при тези пациенти. 

Ключови думи: мускулна дистрофия тип Дюшен и тип Бекер, сърдечно засягане, ЛК функция
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Summary. Duchenne and Becker muscular dystrophies are hereditary diseases, with cardiac involvement. The aim of the study was to 
look for the presence, the type and the severity of cardiac involvement in these patients. We evaluated 53 male patients, ge-
netically verifi ed – 45 patients with Duchenne and 8 with Becker. A clinical exam, ECG and transthoracic еchocardiography 
were performed. Left ventricular (LV) systolic dysfunction was found in 24.4% of the patient with Duchenne and in 53.3% of 
the patients there was impairment of the diastolic function. In half of the patients with Becker there was LV systolic dysfunc-
tion. Early detection of cardiac involvement and the start of treatment with ACE inhibitors and beta blockers improve the 
prognosis of the patients with dystrophinopathies..
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трофинопатии се различават помежду си по нача-
лото, тежестта на симптоматиката и скоростта на 
прогресия на заболяването [13].

Mутациите в дистрофиновия ген се унаследяват 
Х-рецесивно и боледуват момчета. Жените са носи-
телки и предават заболяването на своите синове с 
риск от 50% за раждане на болно момче [1]. В много 
редки случаи могат да бъдат засегнати жени, но с 
по-лека клинична изява [3].

Дистрофинът е цитоскелетен протеин, намиращ 
се по вътрешната повърхност на сарколемата. Той 
е част от дистрофин-асоциирания гликопротеинов 
комплекс, който осигурява здравата механична връ-
зка между вътреклетъчния цитоскелет на мускулна-
та фибрила с извънклетъчния матрикс и играе ро-
лята на стабилизатор на сарколемата по време на 
мускулните съкращения [23]. При ПМД тип Дюшен 
се установява почти пълна липса на дистрофин. 
При ПМД тип Бекер той е абнормен или намален. 

ПМД тип Дюшен е най-честата и тежка форма на 
мускулна дистрофия с най-тежко засягане на сърцето 
[7, 35]. С напредване на заболяването нарушенията 
в белодробната и сърдечната функция допринасят 
значително за влошаване на прогнозата. Напредъкът 
в лечението на дихателната недостатъчност, включи-
телно с механична вентилация, води до удължаване 
на живота на тези пациенти [12]. Това извежда на 
предeн план сърдечното засягане като основна при-
чина за заболяемост и смъртност, което изисква на-
сочено внимание към ранното му диагностициране и 
своевременно започване на съответно лечение.

Целта на проучването е да се установят нали-
чието, честотата и тежестта на сърдечното засяга-
не при пациенти с дистрофинопатии – прогресивна 
мускулна дистрофия тип Duchenne и тип Becker.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДИ

Изследвани са 53-ма генетично верифицирани 
пациенти с дистрофинопатии – 45 пациенти с ПМД 
тип Дюшен и 8 с ПМД тип Бекер. Средната възраст 
на пациентите с ПМД тип Дюшен е 11,5 ± 4,3 год. с 
вариация от 6 до 23 год., а на пациентите с ПМД тип 
Бекер е 27,6 ± 10,3 год., между 25 и 47 год. 

Осъществена е цялостна и задълбочена кли-
нична оценка на пациентите чрез снемане на под-
робна анамнеза и пълен физикален статус. При 
всички е измерено АН в легнало положение след 
5 min покой. Сърдечната честота е измерена чрез 
аускултация на сърце за една минута. 

Регистрирана е 12-канална електрокардиогра-
фия (ЕКГ). Абнормна ЕКГ е дефинирана като нали-
чие на един или повече от следните белези: ритъм, 
различен от синусов, проводни нарушения (десен 
бедрен блок, ляв бедрен блок, атрио-вентрикуларен 

блок, ляв преден хемиблок, ляв заден хемиблок), 
отколонения в ST-сегмента и T-вълната, псевдоин-
фарктен образ, удължаване на QТ-интервала. 

Проведена е стандартна трансторакална ехокар-
диография  (ЕхоКГ) – M-mode, двуразмерна, цветен, 
пулсов, непрекъснат и тъканен Doppler (TDI) [14]. Из-
ползваните показатели за ЛК систолна функция са 
теледиастолен размер (ТДР), телесистолен размер 
(ТСР), фракция на скъсяване (ФС), теледиастолен 
обем (ТДО), телесистолен обем (ТСО), фракция на 
изтласкване (ФИ). Левокамерните (ЛК) обеми и ФИ са 
измерени по метода на Симпсон от апикална позиция  
в две равнини (4-кухини и 2-кухини) [21]. При пациен-
тите под 16 г. е използван Z-score за оценка и сравне-
ние на измерените ЛК размери (патологичен  Z-score 
> 2) [24]. Z-score  се изчислява на базата на телес-
ната повърхност. Диастолната функция е оценена по-
средством пулсов доплер с пробен обем на върха на 
платната на митралната клапа в диастола за оценка 
на диастолния митрален кръвоток и пулсов тъканен 
доплер на пръстена на митралната клапа – септум и 
латерална стена. Използваните показатели от мит-
ралния диастолен кръвоток са максималната скорост 
на ранно диастолно пълнене (Е-вълна), максимал-
ната скорост на пълнене в теледиастола (А-вълна), 
съотношение на Е/А, време на децелерация (DT). 
Използваните показатели, измерени с пулсов TDI, са 
ранна миокардна диастолна скорост (е‘), късна ми-
окардна диастолна скорост (а‘), съотношение на Е/е‘ 
ср. Стойностите от измерванията с доплер-ЕхоКГ са 
в резултат от усредняване на 3 последователни цикъ-
ла. Тежестта на диастолна дисфункция е определена 
според препоръките на Американското дружество по 
ехокардиография (ASE) [31]. Показатели за оценка на 
дясна камера (ДК) са размерите и дебелината на сво-
бодна стена на ДК, систолното налягане в ДК (СНДК), 
систолното движение на равнината на трикуспидал-
ния пръстен (TAPSE), s-вълна – максимална миокард-
на систолна скорост на трикуспидалния пръстен [19].

РЕЗУЛТАТИ

Прогресивна мускулна дистрофия 
тип Дюшен
От изследваните 45 болни при 23-ма (51,1%) е 

невъзможна самостоятелна походка, като най-мла-
дият пациент в инвалидна количка е на 9 год. Пе-
тима от пациентите (11,1%) са с изразена хронична 
дихателна недостатъчност от рестриктивен тип на 
неинвазивна вентилация в амбулаторни условия. 
Най-младият пациент от тази група е на 12 год. 
Симптоми на изявена сърдечна недостатъчност (за-
труднено дишане) са установени при двама пациен-
ти – на 16 и 20 г. (4,4%).  Най-честото оплакване е от 
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сърцебиене. При 16 (35,6%) от пациентите има дан-
ни за синусова тахикардия (СЧ > 100 уд./min), сред-
на сърдечна честота 114 ± 11,5 уд./min. За цялата 
група пациенти, средната СЧ е 97 ± 15,6 уд./min. СЧ 
е най-висока в по-ранната детска възраст (6-7 г.) и 
след 17-годишна възраст. Най-висока СЧ е регистри-
рана при пациент на 6 г. – 138 уд./min и при пациент 
на 20 г. – 131 уд./min. Други, неспецифични оплаква-
ния са от прекордиална болка, палпитации, кaто не 
се наблюдава зависимост от възрастта. Всички па-
циенти са с нормално артериално налягане, средно 
систолно АН 113,8 ± 10,5 mm Hg и средно диастолно 
АН 75 ± 5,4 mm Hg. Демографските и клиничните ре-
зултати са представени в табл. 1.

При всички пациенти с ДМД са регистрирани 
специфични промени в ЕКГ като високи R-зъбци във 
V1, V2 отвеждания с  патологично съотношение R/S, 
както и дълбоки Q-зъбци в I, II, III, aVL, AVF, V5,V6 
(фиг. 1). Не са регистрирани ритъмно-проводни на-
рушения на ЕКГ. При двама пациенти с БМД е регис-
триран неспецифичен вътрекамерен блок.

При изследваната група пациенти с ДМД като 
цяло преобладават нормални размери, обеми, ФИ 
и ФС на ЛК (табл. 1). При разделяне на пациенти-
те по възрастови групи има данни за  увеличен ТСР 
(Z-score > 2) при шест (13,3%) от изследваните па-
циенти в групите на 16, 21 и 23 години и на ТДР при 
един пациент в групата на 16 год. При 10 (22,2%) от 
пациентите е установена ФС < 30%  и  ФИ < 55%, т.е. 
налице е изявена ЛК систолна дисфункция – леко-
степенна (ФИ 45-55%) при 7, при двама умерена (ФИ 
35-45%) и при един – тежка (ФИ < 35%).Установено е 
понижение на ФС и ФИ при всички изследвани паци-
енти след 15-годишна възраст (табл. 2). Изключение 
прави един пациент на 20 год., при когото е устано-
вена ЛК хипертрофия с намалени размери на ЛК и 
запазена систолна функция. При петима от пациен-
тите (11,1%) са регистрирани сегментни нарушения 
в кинетиката – долнолатерална хипокинезия – при 
един пациент на 15 год. и при четирима на 16 год.

Установени са отклонения в някои от показа-
телите за диастолна функция. При разделяне на 
пациентите в 4 възрастови групи – I гр. – 6-9 г., II 
гр. – 10-13 г., III гр. – 14-18 г., IV гр. – 19-23 г., са 
измерени отклонения при 24 (53,3%) от пациентите 
(табл. 3). Намалено е съотношението Е/А във 3 и 4 
група (28,9%). Установено е намаление на ранната 
диастолна тъканна скорост (е‘) на латералната сте-
на във II, III и IV група (62,2%) и на септума в IV гру-
па (8,9%). Нарушенията в диастолната функция са 
по типа на нарушена ЛК релаксация (лекостепенна 
диастолна дисфункция) с изключение на двама па-
циенти  на 16 и 20 г., при които е установено па-
тологично увеличение на съотношението Е/е‘, т.е. 
налице е рестриктивен тип ЛК пълнене. Единият от 
тези пациенти е и със съпътстваща тежка ЛК сис-
толна дисфункция, а вторият пациент на 20 год. е 
с ЛК хипертрофия и намалени сърдечни кухини. Не 
са установени отклонения в размера на ЛП. 

Таблица 1. Демографски, клинични и ехокардиограф-
ски данни при пациенти с ПМД тип Дюшен

Показатели Резултати min/max

Възраст, год 11,5 ± 4,3 6-23

Мъже/жени 45/0  

Ръст (cm) 141,8 ± 19,6 112-178

Тегло (kg) 42,6 ± 17,3 20-75

СЧ (уд./min) 97,02 ±15,61 68-138

САН/mm Hg 113,8 ± 10,5 100-130

ДАН/mm Hg 75 ± 5,4 70-80

ЛКДР, mm 39,8 ± 6,69 28-62

Z-score -0,36 ± 1,59 -5,1-3,8

ЛКСР, mm 27,27 ± 7,06 17-53

Z-score 0,38 ± 1,97 -3,8-4,1

ФИ Sim, % 59,33 ± 9,33 27-74

ФС Teih, % 32,16 ± 6,67 15-43

Фиг. 1. ЕКГ при пациент с ДМД
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При изследваните пациенти с ДМД са установе-
ни нормални размери на ДК и ДП. При пациентите 
на 20, 21 и 23 години е установено понижение на 
систолната миокардна тъканна скорост на трикус-
пидалния пръстен (s’ < 10 cm/s), което е белег за 
субклинична систолна дисфункция на ДК при тези 
пациенти, най-вероятно в резултат на миокардно 
увреждане. Не сa регистрирани индиректни данни 
за повишено систолно налягане в ДК.

Прогресивна мускулна дистрофия тип Бекер
Пациентите с БМД са с по-леко засягане на дви-

гателните функции, със запазена самостоятелна 
походка.  Не съобщават за субективни оплаквания 
от страна на сърдечно-съдовата и дихателната сис-
тема. Няма данни за придружаващи заболявания. 
Не са установени клинични данни за сърдечна не-
достатъчност. Средната сърдечна честота е 73,4 ± 

11,6 уд./min, средното систолно АН е 120,0 ± 12,3 
mm Hg, средното диастолно АН – 78,0 ± 8,4 mm Hg 
(табл. 4).

Левокамерна систолна дисфункция с ФИ < 55% 
е установена при 4 пациенти, като при двама се 
касае за леко изразена систолна дисфункция с 
ФИ съответно 50% и 52%, при един умерено изра-
зена с ФИ 39% и при един тежка ЛК дисфункция с 
ФИ 26% (табл. 5, фиг. 2). При четирима пациенти 
има данни за намалена лонгитудинална систол-
на миокардна скорост на септума (s’септум – ср. 
7,7 ± 0,5 cm/s) и при двама на латералната стена 
(s’лат. – ср. 7,5 ± 0,7 cm/s). При трима пациен-
ти има данни за понижени ранни диастолни ми-
окардни скорости на септума (е‘ септум – ср. 8,7 
± 0,6 cm/s) и при двама – на латералната стена 
(е‘лат. – ср. 11,5 ± 0,7 cm/s). Не се установяват 
данни за засягане на ДК.

Таблица 2. Ехокардиографски показатели за оценка на ЛК систолна функция според възрастта на пациентите с ДМД

Възраст 
(год.) N СЧ

уд./min
ЛКДР
mm

ТДР 
Z-score  

ЛКСР
mm

ТСР 
Z-score  

ФС Teih
%

ТДО
ml

ТСО
ml

ФИ Sim
%

6 3 115 35,8 0,2 22,0 -0,1 38,3 44,7 17,6 61,3

7 4 108 38,3 0,4 25,0 0,5 35,3 55,5 22,8 58,8

8 5 90 34,4 -1,1 22,4 -0,6 31,4 48,8 18,8 61,8

9 5 90 36,0 -0,7 23,8 -0,2 33,8 53,6 17,8 66,8
10 6 97 38,5 -0,4 24,7 -0,3 36,3 83,0 36,0 57,0

11 6 87 37,8 -0,9 25,5 -0,2 33,2 64,3 24,5 61,2

12 1 88 41,0 -0,4 26,0 -0,4 38,0 76,0 23,0 65,0

13 2 108 42,0 -0,9 26,5 -1,8 36,5 63,0 25,0 61,0

14 2 89 41,5 -0,6 28,5 0,3 32,5 62,5 23,5 64,0

15 2 99 39,5 -1,9 28,5 -0,03 28,5 68,5 30,5 53,5

16 4 101 53,5 2,2 43,0 4,5 20,3 137,5 83,3 41,0

17 1 88 46,00 0,19 34,00 1,77 27,00 96,00 48,00 54,0

20 2 107 38,0 -2,4 26,5 -0,93 33,5 69,5 30,50 62,0

21 1 118 45,0 -0,12 37,0 2,75 18,0 75,0 42,0 44,0
23 1 87 53,0 1,56 40,0 3,2 23,0 110,0 56,0 48,0

Таблица 3. ЕхоКГ показатели за оценка на ЛК диастолна функция според възрастта на пациентите с ДМД

Възраст 
(год) 6-9   Рефер. стой-

ности 10-13 Рефер. стой-
ности 14-18 Рефер. стой-

ности 20-23 Рефер. стой-
ности

Брой 17 15 9 4
E, cm/s 100,2 ± 4,7 94,4 ± 14,8 87,1 ± 5,3 94,5 ± 16 83,8 ± 7,5 90,3 ± 17,8 62,7 ± 16,9 60-80

A,cm/s 57,3 ± 7,8 49,4 ± 12,5 58,7 ± 5,6 49,5 ± 13,8 57,6 ± 7,3 45,5 ± 13,2 56,7 ± 12,2 19-35

E/A 1,9 ± 0,4 2,0 ± 0,5 1,5 ± 0,2 2,0 ± 0,6 1,6 ± 0,1 2,1 ± 0,7 1,2 ± 0,5 1.5 ± 0.4

DT, ms 147,4 ± 9,0 185,3 ± 28 166,3 ± 23,8 194,7 ± 33,6 166 ± 14

e’ sept.,
cm/s 14,1 ± 1,1 13,4 ± 1,3 11,7 ± 2,1 14,5 ± 2,6 12,0 ± 3,2 14,9 ± 2,4 9,0 ± 2,7 15.5 ± 2.7

e’ lat.,
cm/s 18,5 ± 2,5 17,2 ± 1,3 13,5 ± 4,3 19,6 ± 3,4 14,7 ± 2,3 20,6 ± 3,8 12,3 ± 1,5 19.8 ± 2.9

E/e’ 6,6 ± 0,9 6,5 ± 1,8 7,2 ± 1,4 5,8 ± 1,4 7,0 ± 2,1 5,6 ± 1,4 8,2 ± 3,7
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Таблица 4. Демографски и клинични данни при паци-
енти с ПМД тип Бекер

Показатели Резултати min/max

Възраст, год. 27,6±10,3 25-47 

Мъже/жени 8/0  

Ръст, cm 173,4±4,6 172-180

Тегло, kg 68,0±9,8 59-85

BSA m2 1,81±0,14 1,73-2,00

СЧ уд./min 73,4±11,6 50-90

САН mm Hg 120,0±12,3 110-140

ДАН mm Hg 78,0±8,3 70-90

Таблица 5. ФИ при отделните пациенти с ПМД тип Бекер

Пациенти/възраст (год.) ФИ %
1/15 50
2/32 63
3/26 52
4/47 59
5/25 68
6/34 26
7/26 39
8/16 62

Фиг. 2. ЛК систолна дисфункция при пациент с ПМД тип Бекер

ОБСЪЖДАНЕ

Прогресивната мускулна дистрофия тип Дюшен 
се проявява клинично преди 5-годишна възраст [2]. 
Клиничната изява се характеризира с прогресира-
ща мускулна слабост, ангажираща предимно прок-
сималната мускулатура първо на долните крайни-
ци, а впоследствие и на горните. Болните развиват 
кифосколиоза. Преди 13-годишна възраст те губят 
способността да ходят самостоятелно. Кифосколи-
озата, слабостта на интеркосталните мускули и ди-
афрагмата нарушават външното дишане. Развива 
се рестриктивен тип нарушение на дишането, като 

при 73% от пациентите непосредствена причина за 
летален изход е дихателната недостатъчност [34]. 
Литературните данни показват, че сърцето се зася-
га при около 30% от пациентите преди 14-годишна 
възраст, при 50% към 18 години, както и при всички 
по-възрастни пациенти с ДМД. В ранните стадии 
кардиомиопатията обикновено е безсимптомна в 
резултат на компенсаторни механизми, включител-
но активация на симпатикусовата нервна система 
[25]. Tипична начална проява на сърдечното за-
сягане е синусовата тахикардия [22]. Постепенно 
функционалният резерв на сърцето се изчерпва и 
пациентите развиват класически симптоми на ди-
латативна кардиомиопатия. Симптоми на сърдеч-
на недостатъчност се изявяват при около 30% от 
случаите. Повечето пациенти остават без изявена 
симптоматика дълги години въпреки прогресията 
на сърдечната дисфункция поради ограничената 
им двигателна активност, което води до относител-
но късно откриване на сърдечното увреждане. При 
наличие на диспнея е необходимо изследване и на 
респираторната функция за установяване на точна-
та причина за оплакванията.

Честотата на мускулна дистрофия тип Бекер е 
около 1/3 от тази на пациентите с мускулната дистро-
фия тип Дюшен. Началото на заболяването е след 
7-годишна възраст. Постепенно се развива прогре-
сивна мускулна слабост. При БМД не се наблюдава 
загуба на самостоятелна походка преди 16-годишна 
възраст. Някои пациенти запазват способността за 
самостоятелна походка до 30-35 г. Сърдечното  зася-
гане може да предшества мускулните прояви поради  
по-активния двигателен режим. Тези пациенти могат 
да преживеят до шестото десетилетие и дилататив-
ната кардиомиопатия е на първо място като причи-
на за смърт. Засягането на миокарда с развитие на 
ДКМП е описано при до 72% от пациентите с ПМД 
тип Бекер, главно базирано на ехокардиографски 
проучвания [15, 16, 20, 28, 36].  

Резултатите от нашето изследване потвържда-
ват наличие на сърдечно засягане при пациентите 
с ДМД, като честотата и тежестта се увеличават с 
възрастта (фиг. 3, 4). Увреждането засяга миокар-
да и води до развитие предимно на дилатативна 
кардиомиопатия. Клинично изявена сърдечна не-
достатъчност при изследваните от нас пациенти се 
среща относително рядко. Това вероятно се дължи, 
от една страна, на факта, че по-голямата част от из-
следваните пациенти са в по-ранна възраст, преди 
да е настъпило значително засягане на сърдечния 
мускул, а от друга, че тези, при които е налице ЛК 
дисфункция, са в инвалидна количка със значител-
но ограничен физически капацитет, което вероятно 
маскира симптомите на сърдечна недостатъчност.
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ЕКГ промени се установяват рано в развитие-
то на заболяването при пациентите с ДМД [4, 32]. 
Най-често срещаният белег, който установява-
ме при всички пациенти, са патологично високите 
R-зъбци във V1-V3 отвеждания. По литературни 
данни това се дължи на загуба на елекрически сили 
в резултат на ограничена фиброза в базалната част 
на задната стена на ЛК. При разпространение на 
фиброзта към латералната стена се появяват дъл-
боки Q-зъбци в отвеждания I, AVL, V6 и по-рядко 
към долните (II, III, AVF) и предните (V1-V4) отвеж-
дания [35]. 

Златният стандарт за оценка на ЛК систолна 
функция при пациенти с ДМД са ФИ и ФС, изме-
рени с конвенционалана ЕхоКГ. Установените нор-
мални показатели за ФИ и ФС при групата като цяло 
намира обяснение във факта, че около половината 
пациенти са на възраст до 10 години и още около 
една трета – на възраст до 15 години, т.е. преди да 
е налице значително засягане на сърдечния мус-
кул. При изследваните от нас пациенти ЛК систолна 
дисфункция се изявява след 15-годишна възраст. 
Първите белези на ЛК засягане, които установява-
ме, са намалени ранни диастолни скорости на пръс-
тена на митралната клапа след 10-годишна възраст, 
т.е. появата им предшества изявата на систолната 
дисфункция [26]. По-ранни промени се установяват 
на латералната част на митралния пръстен. Тази 
находка корелира с данните от патолого-анатомич-
ните изследвания върху сърца на починали болни 
с ДМД, при които е установена най-силно изразена 
дегенерация на миоцитите и заместването им с фи-
брозна и мастна тъкан в долнолатералната стена 
на ЛК [30]. Тези данни са потвърдени и при изслед-
вания при пациенти с ДМД с магнитнорезонансна 
томография [29]. В литературата има данни за уста-
новени понижени тъканни миокардни скорости като 
израз на субклинична ЛК дисфункция при безсимп-
томни пациенти с ДМД на възраст 8,8 год. [6, 17]. 
Други автори също намират значително намалени 
миокардни тъканни скорости в долно- и преднола-

тералната стена на ЛК при пациенти с ДМД (средна 
възраст 7,9 год.) при запазена ЛК систолна функция 
[26, 27]. Тези проучвания показват наличие на суб-
клинична ЛК дисфункция преди установяване на 
понижени ФИ и ФС. 

Установените и от нас понижени ранни диас-
толни миокардни скорости могат да се използват 
като ранен предиктор за сърдечно засягане и да 
насочат вниманието към проследяване на ЛК сис-
толна дисфункция и своевременно започване на 
лечение с АСЕ инхибитори и бета-блокери [5, 9, 
10, 18, 33]. 

От получените резултати е видно наличието на 
изявено сърдечно засягане при половината от из-
следваните пациенти с БМД. Maлкият брой изслед-
вани с това заболяване не позволява да се напра-
вят категорични изводи.

Прогнозата при пациентите с ПМД тип Дюшен 
е неблагоприятна. Повечето пациенти умират до 
25-годишна възраст от сърдечни и дихателни ус-
ложнения. Главната причина за смърт при пациен-
тите с БМД е сърдечна недостатъчност, макар и в 
по-късна възраст. Във връзка с това са изработени 
препоръки за провеждане на скриниг за установя-
ване на сърдечно засягане при тези пациенти [11]. 
Пациентите с ДМД трябва да бъдат подложени 
на кардиологичен преглед с ЕКГ и ЕхоКГ на 6-го-
дишна възраст или при поставяне на диагнозата, а 
също така преди всяка хирургична интервенция и 
на всеки 2 год. до 10-годишна възраст и ежегодно 
след тази възраст. При носители на патологичния 
ген, ЕхоКГ и ЕКГ трябва да бъдат осъществени при 
поставяне на диагнозата или след навършване на 
16-годишна възраст и на всеки 5 години след това 
или по-често при установени нарушения.  Пациен-
тите с МД тип Бекер трябва да бъдат подложени на 
кардиологичен преглед, включително ЕКГ и ЕхоКГ 
при поставяне на диагнозата или след навършване 
на 16-годишна възраст и най-малко на всеки 5 год 
след това или по-често при пациенти с установени 
нарушения.

 

Фиг. 3. Систолен размер (Z-score) при различните възрастови 
групи

Фиг. 4. Фракция на скъсяване при различните възрастови 
групи
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Засягането на сърдечния мускул и равитието 
на кардиомиопатия е неизменна част от клинична-
та картина на пациентите с прогресивна мускулна 
дистрофия тип Дюшен и тип Бекер. Ранното уста-
новяване на сърдечно увреждане дава възможност 
за своевременно започване на лечение с АСЕ инхи-
битори и бета-блокери, което заедно с подобряване 
на дихателните грижи, води до по-добра прогноза 
при тези пациенти. 
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Peзюме. Идиопатичните камерни аритмии (КА) от изходния тракт на лявата камера (ЛК) са доста редки. Цел: Да се пред-
стави местният опит в катетърната аблация на тези аритмии. Методи: Едноцентров ретроспективен анализ на 
последователни пациенти с идиопатична КА от изхода на ЛК. Анализирани са демографски данни, данни за КА, 
за предпроцедурната подготовка, процедурни параметри. Резултати: Включени са 13 пациенти на възраст 51.5 ± 
15.9 г., от които 9 са мъже (69%). КА е била под формата на честа камерна екстрасистолия (38.5%), репетитивна 
непродължителна камерна тахикардия (КТ), продължителна мономорфна КТ (23%) или комбинация (38.5%). Неза-
висимо от ЛК произход ЕКГ морфологията е била на ЛББ при 46% от пациентите. Пациентите са били предходно 
лекувани с 2.1 ± 1.1 антиритъмни медикамента. Всичките са били със структурно здраво сърце и с нормална 
фракция на изтласкване. Извършени са 19 катетърни аблации с успех след втората процедура при 77% от па-
циентите. Електроанатомичен мепинг е използван при 42% от процедурите. При 5-ма пациенти изходното място 
е било в аортен синус на Валсалва, а при 2-ма се е наложило извършване на трансвенозна епикардна аблация. 
Изводи: При наличие на индикации и при неуспех от медикаментозно лечение катетърната аблация е метод на 
избор при лечението на идиопатичните КА от изходния тракт на ЛК. 
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Summary. Idiopathic ventricular arrhythmias (VAs) originating from the left ventricular outfl ow tract (LVOT) are infrequent. Aim: The aim 
of the study was to present local experience in the catheter ablation of these VAs. Methods: A single center retrospective 
study of consecutive patients with idiopathic LVOT VAs took place. Demographic data, data on VAs, preprocedural prepara-
tion, procedural parameters were analyzed. Results: Thirteen patients aged 51.5 ± 15.9 years, 9 of them males (69%), were 
included. VAs were represented by frequent ventricular ectopy (38.5%), repetitive nonsustained ventricular tachycardia (VT), 
sustained monomorphic VT (23%), or combination of presentations (38.5%). Irrespective of the LV origin the ECG presented 
LBBB morphology in 46% of the patients. The patients were treated previously by 2.1 ± 1.1 antiarrhythmic drugs. All patients 
had structurally normal heart and normal ejection fraction. Nineteen catheter ablations were performed with overall success 
in 77% of patients. Electroanatomic mapping was used in 42% of procedures. In 5 patients the site of origin was in the aortic 
Valsalva sinuses, in 2 other patients transvenous epicardial ablation was necessary. Conclusion: Catheter ablation is treat-
ment of choice of idiopathic LVOT VAs when indicated and after unsuccessful antiarrhythmic drug treatment.
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ВЪВЕДЕНИЕ

Идиопатичните камерни аритмии от изходния 
тракт на лявата камера (ЛК) са специфична подгру-
па от по-голямата група на идиопатичните камерни 
аритмии. Лечението им чрез катетърна аблация е 
широко прилагано по света [2], но в България опи-
тът е ограничен. В българската кардиологична пе-
риодика има само една публикация, представяща 
начален собствен опит и обзор на особеностите в 
диагностиката и лечението на тази подгрупа камер-
ни аритмии [1].

В настоящия материал представяме нашият 
вече по-голям опит в аблационното лечение на иди-
опатични камерни аритмии от изходния тракт на ЛК. 
В описаната група пациенти са включени и тези от 
първоначалната публикация [1].

МАТЕРИАЛ И МЕТОДИ

От ноември 2011 г. до юли 2014 г. в Клиниката 
по кардиология на Националната кардиологична 
болница – София, са лекувани чрез радиофреквент-
на катетърна аблация 13 пациенти с идиопатична 
камерна аритмия от изходния тракт на ЛК. Ретрос-
пективно са събрани и анализирани демографски 
данни – пол, възраст, придружаващи заболявания; 
данни за клиничната аритмия – вид на аритмия-
та, ЕКГ морфология на аритмията, симптоматика, 
предходно антиаритмично лечение; данни за пред-
процедурната подготовка – ЕКГ, холтер-ЕКГ, ехокар-
диография, инвазивно контрастно изследване на 
сърцето и коронарните съдове; данни за процеду-
рни параметри – продължителност на процедурата, 
процедурен успех, използвани мепинг-техники, из-
ползване на система за електроанатомичен мепинг, 
изходно място на аритмията, радиофреквентно 
(РФ) време, произведение доза–площ като мярка 
за процедурното лъчево натоварване.

Като подходящи за аблация са приемани пациен-
ти с лимитираща симптоматика, свързана с аритми-
ята и неповлияваща се от медикаментозно антири-
тъмно лечение, или пациенти с асимптомна, но много 
честа камерна аритмия, неповлияваща се от медика-
ментозно антиритъмно лечение и създаваща потен-
циален риск от развитие на ЛК дисфункция [3, 4].

За ЕКГ характеризиране на камерната аритмия 
са използвани общоприети критерии, като морфо-
логията на аритмията е определяна по морфологи-
ята на QRS-комплекса в отв. V1 – морфология на 
ДББ при предимно положителен QRS-комплекс или 
терминален R-зъбец; морфология на ЛББ при пре-
димно отрицателен QRS-комплекс или терминален 
S-зъбец [5, 6]. Електрическата ос е определяна по 
обичайния начин чрез триъгълника на Айнтховен.

Началният електрофизиологичен мепинг е из-
вършван в ЛК изход във всички случаи, когато ЕКГ 
е показвала морфология на ДББ, както и при ЕКГ с 
морфология на ЛББ, но с ранен прекордиален пре-
ход (във или преди отвеждане V3). Начален мепинг 
в деснокамерния изходен тракт е правен в случаи-
те, когато стандартната ЕКГ не е била достатъчно 
ориентираща. 

При използване на пейс-мепинг е използвана 
проста скала за съвпадение между стимулирания и 
нативния QRS-комплекс по време на камерна арит-
мия – идеално съвпадение (12/12 ЕКГ отвеждания), 
добро съвпадение (11/12 отвеждания), лошо съвпа-
дение (10/12 отвеждания). РФ енергия е прилагана 
само при идеално или добро съвпадение [9].

Използван е дигитален електрофизиологичен ре-
кордер EP WorkMate с интегриран кардиостимулатор 
ЕР-4 (St. Jude Medical Inc., Minnetonka, MN, USA). По 
преценка на оператора в част от случаите е използ-
вана и система за триизмерен електроанатомичен 
мепинг и нефлуороскопска навигация EnSite Velocity 
(St. Jude Medical Inc., Minnetonka, MN, USA). Принци-
пите на работа на системата за триизмерен мепинг са 
описани в предходна публикация [7]. За аблация са 
използвани 7 F аблационни катетри с 4 mm или 8 mm 
връх, или катетри с отворен 3.5 mm връх за иригира-
на аблация, както и РФ генератор IBI T-1500 (St. Jude 
Medical Inc., Minnetonka, MN, USA) в режим с контрол 
на температурата. Максималната температура е била 
лимитирана на 52°С, като е повишавана при невъз-
можност да се достигне мощност от поне 15 W. Зада-
дената мощност е била от 25 до 50 W. 

Непрекъснатите променливи са представени 
като средна стойност със стандартно отклонение и 
обхват, а отношенията – като процент. За статисти-
ческа обработка на данните е използван софтуерен 
пакет SPSS for Windows (v.11.5.0, SPSS Inc., 2002).

РЕЗУЛТАТИ 
Демографски данни. През посочения период е 

извършена аблация на идиопатична камерна арит-
мия от изходния тракт на ЛК при 9 мъже (69%) и 4 
жени, на средна възраст 51.5 ± 15.9 години (обхват 
24-79 год.). Придружаващи заболявания имат 7 па-
циенти, както следва: артериална хипертония при 5 
пациенти (38.5%); неинсулинозависим захарен ди-
абет при 2-ма (15.4%); асимптомна коронарна бо-
лест на сърцето без предходен миокарден инфаркт, 
третирана с перкутанна коронарна интервенция, 
при 1 болен (7.7%); хипотиреоидизъм при един 
(7.7%); ХОББ при 1 пациент (7.7%); друго заболя-
ване при 5 пациенти (сборът надхвърля 7, тъй като 
някои пациенти са с повече от едно придружаващо 
заболяване).
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Данни за клиничната аритмия. При 3-ма па-
циенти (23%) клиничната аритмия е продължител-
на мономорфна камерна тахикардия (КТ), при 5-ма 
(38.5%) – мономорфна камерна екстрасистолия. 

При останалите 5 пациенти е имало повече от един 
вид аритмия: при 3-ма – мономорфна камерна екс-
трасистолия и непродължителна репетитивна моно-
морфна КТ, при 1 пациент – мономорфна камерна 
екстрасистолия и продължителна мономорфна КТ, 
при 1 болен – мономорфна камерна екстрасистолия, 
непродължителна репетитивна мономорфна КТ и 
продължителна мономорфна КТ. ЕКГ морфологията 
на камерната аритмия е била на ДББ при 7 пациенти 
(54%) и на ЛББ при останалите 6 (46%). При 12 па-
циенти електрическата ос е била вертикална и само 
при 1 – индиферентна (фиг. 1). При 12 пациенти (92%) 
индикацията за аблация е била лимитираща симпто-
матика, неповлияваща се от антиритъмно лечение, 
или чести рецидиви на продължителна мономорфна 
тахикардия. При 1 пациент с честа асимптомна ка-
мерна екстрасистолия аблация беше извършена по-
ради рискова професия (летец). Най-честите симп-
томи от камерната аритмия са били: палпитации при 
10 пациенти (77%), замайване по време на аритмия 
при 7 (54%), намален физически капацитет по време 
на аритмия при 4 (31%), прекордиален дискомфорт 
при 4 пациенти (31%). Синкопална или стенокардна 
симптоматика не е съобщена от нито един пациент, 
вкл. по време на продължителна КТ. Преди аблаци-
ята пациентите са били лекувани средно с 2.1 ± 1.1 
антиритъмни медикамента (от 0 до 4) самостоятелно 
и в комбинация, като най-честата медикаментозна 
комбинация е била пропафенон и бета-блокер.

Предпроцедурна подготовка. При всички па-
циенти е правена 12-канална ЕКГ и трансторакал-
на ехокардиография. ЛК фракция на изтласкване 
е била средно 59.6 ± 5.7% (обхват 51-68%). Всички 
пациенти с камерна екстрасистолия или непродъл-
жителна КТ са имали предварително холтер-ЕКГ 
изследване от насочващия лекар. При 11 пациенти 
предварително е било направено и инвазивно из-
следване, включващо селективна коронарография 
при всичките 11, лява вентрикулография при 2-ма, 
дясна вентрикулография – също при 2-ма пациенти.

Процедурни параметри. При 6 от третираните 
лица са извършени по 2 радиофреквентни абла-
ции, поради което общият брой на процедурите е 
19. Продължителността на процедурата от влиза-
не на пациента в залата до извеждането му е била 
232.1 ± 73.7 min (обхват 120-360 min). Честотата на 
използваната мепинг-техника е била, както след-
ва: търсене на най-ранното ендокардно активира-
не по конвенционален способ – при 14 процедури 
(73.7%); пейс-мепинг – при 10 процедури (52.6%), 
като в 2 от тях е единствената мепинг-техника; 
електроанатомичен активационен мепинг – при 8 
процедури (42%), като само при 2 от тях (10.5%) 
е единствената мепинг-техника; комбинация от 
техники – в 11 процедури (58%). При 4-ма болни 

Фиг. 1. Стандартна 12-канална ЕКГ при камерни аритмии от из-
ходния тракт. B и С – десен коронарен синус на Валсалва; D 
– аортомитрален континуитет; E – ляв фиброзен триъгълник. За 
сравнение панел А показва ЕКГ при камерна аритмия от изход-
ния тракт на ДК – доста подобна на тази от панел В
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(30.8%) е направен мепинг и в деснокамерния из-
ходен тракт, преди да се стигне до мепинг в аортата 
и ЛК. Изходното място на аритмията е било в аорт-
ния синус на Валсалва при 5 лица (38.5%), а при 
останалите 8 пациенти – в ЛК. При всички болни е 
използван ретрограден трансаортен достъп, а при 2 
пациенти – и достъп през коронарния синус до дис-
талния край на голямата сърдечна вена към прехо-
да ù в предната сърдечна вена, като в тези случаи е 
използван по-тънък 5 F аблационен катетър с 4 mm 
връх. При 4-ма пациенти интрапроцедурно е напра-
вена и селективна коронарна артериография, а при 
1 от тях – и аортография. Непосредствен процеду-
рен успех е постигнат в края на първата процеду-
ра при 5-ма (38.5%), а след втора процедура – при 
още 5, или общо при 10 пациенти (77%). РФ време 
е било 1284.6 ± 772.2 s (обхват 123-2455 s). При 
пациентите, при които е правен активационен мепинг, 
локалната електрограма е изпреварвала началото на 
QRS-комплекса на повърхностната ЕКГ средно с – 41.8 
± 27.3 ms (обхват –20 до –100 ms). Произведението 
доза–площ е било 6865.75 ± 4425.17 Gy/m2 (обхват 
1445.2-15156.5 Gy/m2). При 1 пациент с рециди-
вираща продължителна мономорфна КТ 11 месеца 
след втората аблация (успешна) се разви нова КТ с 
подобна прекордиална морфология, но със съвсем 
различна електрическа ос, за която беше направе-
на успешна катетърна аблация отново в изхода на 
ЛК, но срещуположно на предходното аблационно 
място.

Усложнения бяха регистрирани при 2-ма болни 
– механично индуциран траен ЛББ при 1 пациент-
ка; псевдоаневризма на феморалната артерия при 
1 пациент, наложила оперативно лечение. 

ОБСЪЖДАНЕ

Представената група пациенти с катетърна 
аблация на идиопатична камерна аритмия от из-
ходния тракт на ЛК е най-голямата и единствената 
досега описана в България.

Преобладават мъжете и независимо от наличи-
ето на придружаващи заболявания, вкл. коронарна 
болест, при нито един от пациентите нямаше струк-
турно сърдечно заболяване. Средната възраст на 
групата не е голяма, но възрастовият обхват варира 
в много широки граници. Представянето на клинич-
ната аритмия е разнообразно, като при почти 39% от 
пациентите е регистриран целият спектър на камер-
ни аритмии. Също в такъв процент е регистрирана 
само продължителна мономорфна КТ. В настоящия 
материал не се спираме подробно върху ЕКГ харак-
теристиките на аритмията, защото те са изложени 
детайлно в предходна публикация [1]. При почти 
половината пациенти камерната аритмия е била с 

морфология на ЛББ, определена по отвеждане V1, 
каквато се очаква при деснокамерен произход. Това 
означава, че определянето само на морфологията 
по обичайния начин може да е заблуждаващо при 
определяне на кухината източник и е необходимо да 
се вземат предвид и други морфологични детайли, 
като прекордиален преход и амплитуда и ширина 
на R-зъбеца в отв. V1. Електрическата ос също не 
е патогномонична – вертикалната е обичайна при 
източник в изхода както на дясната, така и на лява-
та камера, а индиферентната, освен при огнище в 
десния или некоронарния синус на Валсалва, може 
да се срещне и при деснокамерно огнище в близост 
със снопа на Хис. По принцип при катетърна абла-
ция ЕКГ служи не за точна локализация, а само за 
начален ориентир към вероятна зона. Прецизното 
локализиране става най-често чрез комбинация от 
поне две мепинг-техники. 

През 2011 г., т.е. по времето, когато бяха лекува-
ни първите пациенти, се бяха очертали две индика-
ции за катетърна аблация при медикаментозно-ре-
фрактерни пациенти – лимитираща симптоматика 
или много честа камерна аритмия с потенциален 
риск от развитие на ЛК дисфункция, независимо 
от симптоматиката [3, 6]. В съвсем скорошен екс-
пертен консенсус на EHRA/HRS/APHRS тези ин-
дикации бяха потвърдени [8]. Практически почти 
всички пациенти от представената група са били 
с лимитиращи симптоми. Възможно е поне част от 
тях да са имали и относителен дял на камерната 
аритмия над границата от 24-25%/24 часа, над коя-
то се счита, че възниква риск от ЛК дисфункция. 
За съжаление обаче масово на представените от 
пациентите амбулаторни холтер-ЕКГ липсваше от-
носителният дял на камерната ектопия и само от 
заключението ставаше ясно, че при пациента има 
честа камерна аритмия. Това не е достатъчно, за-
щото от гледна точка на интервенционалния елек-
трофизиолог катетърна аблация е оправдана при 
поне 10 000 екстрасистоли/24 часа и то при пациен-
ти с ЛК дисфункция, а при пациенти с нормална ЛК 
функция абсолютният брой и относителният дял на 
камерната ектопия трябва да са още по-високи [8].

За отбелязване е, че пациентите са имали дос-
та разнообразна симптоматика, но при нито един не 
е имало синкоп, сърдечен арест или стенокардия, 
което потвърждава добрата прогноза по отношение 
на живота при структурно здраво сърце. 

Предпроцедурната подготовка не се различава 
особено от обичайната преди аблация, с изключе-
ние на много по-честото използване на контрастна 
сърдечна катетеризация. Селективната коронарна 
артериография изключва (или доказва) наличието 
на сигнификантна коронарна болест и дава инфор-
мация за разположението на коронарните устия 
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спрямо синусите на Валсалва и за особености или 
аномалии в отделянето на коронарните артерии. 
По-дългото филмиране позволява да се изобрази 
и венозната фаза, при което се вижда дали пре-
ходът на голямата сърдечна вена в предната сър-
дечна вена е достатъчно близо до левия фиброзен 
триъгълник, а също и колко близо е прилежащата 
коронарна артерия. Левият фиброзен триъгълник, 
до който може да се разполага източникът на арит-
мията, може да е трудно достъпен при трансаор-
тен достъп, но при подходяща венозна анатомия 
може да се достигне чрез епикарден трансвенозен 
достъп, както е в 2 случая от представената група. 
В тези случаи близостта с коронарната артерия е 
важна за титрирането на РФ енергия. Коронарна-
та артериография може да се направи и в хода на 
аблацията преди прилагането на РФ енергия или 
контролно в края на аблацията. Вместо предвари-
телно инвазивно изследване може да се направи 
мултидетекторна компютърна томография или маг-
нитно-резонансно изследване с контраст, като по-
лучените образи могат да се интегрират в система-
та за електроанатомичен мепинг. 

Използвани са разнообразни мепинг-техники, 
като в почти 60% те са съчетавани. Комбиниране-
то на различни мепинг-техники увеличава диагнос-
тичната точност по отношение изходното място на 
аритмията. Използването само на активационен 
мепинг (конвенционален или електроанатомичен) е 
възможно при много честа екстрасистолия или при 
продължителна тахикардия с добра поносимост. 
Пейс-мепингът може да се окаже единствена въз-
можност при много рядка или неиндуцируема арит-
мия. Независимо от комбинирането на различни 
техники за картографиране при 30% от пациентите 
началната зона на мепинг е била в изхода на дясна-
та камера, което показва, че разграничаването може 
да е доста трудно, дори при интракардиален мепинг. 

В тази малка група пациенти непосредственият 
успех при първа процедура е доста по-нисък от съ-

общения в специализираната литература [2]. Според 
нас това се дължи на малкия опит и предпазливата 
работа в непосредствена близост с аортната клапа и 
коронарните устия. За отбелязване е, че след втора 
процедура непосредственият успех нараства двойно 
и се доближава до данните на други автори [2].

В заключение, при наличие на индикации и при 
неуспех от медикаментозно лечение катетърната 
аблация на идиопатичните камерни аритмии от из-
ходния тракт на лявата камера е метод на избор, 
прилаган и в България.
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ВЪВЕДЕНИЕ

Острият аортен синдром има три форми – аорт-
на дисекация, интрамурален хематом и пенетрира-
ща язва. Аортната дисекация, чиято честота е 3-4 

случая на 100 хиляди души на година, е най-чес-
тата (до 80%) и най-сериозната от тях. Мъжете се 
засягат по-често от жените (до 70% от случаите), 
като честотата нараства с възрастта и е най-висока 
в групата 50-70 години [29, 35]. Възходящата аор-
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Резюме.  Изолирано засягане на низходящата аорта се наблюдава при 38% от всички случаи на аортна дисекация. При тези 
пациентите смъртността е по-ниска в острата фаза, но при дългосрочно проследяване се изравнява със смъртност-
та при хирургично лекувана дисекация на възходящата аорта и е основно за сметка на прогресивна аневризмална 
дилатация на фалшивия лумен с късна аортна руптура. Основни предиктори за последващи усложнения са възраст-
та, максималният аортен диаметър, диаметърът и проходимостта на фалшивия лумен, недобре контролираната ар-
териална хипертония, както и наличието на хронична обструктивна белодробна болест и захарен диабет. Предста-
вяме клиничен случай на 70-годишна жена с известна дисекация на десцендентната аорта, лекувана консервативно, 
хоспитализирана по повод новопоявила се болка в лявата гръдна половина и кръвохрак. От проведените образни 
изследвания установихме гигантска аневризма на торакалната аорта с руптура на фалшивия лумен и формиране 
на периаортен хематом и левостранен плеврален излив.
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та е засегната при 62% от случаите (тип І и ІІ по 
ДеБейки, тип А по Станфорд), а в останалите 38% 
се ангажира само низходящата аорта дистално от 
остиума на лявата артерия субклавия (тип ІІІ по Де-
Бейки, тип В по Станфорд) [1]. Дисекацията е остра 
до 14-ия ден от началото, подостра между 15-ия и 
90-ия ден, след което се приема за хронична (до 
скоро за хронична се приемаше дисекацията след 
15-ия ден) [36, 29].

Предразполагащи фактори за възникването 
на аортна дисекация са наличието на артериална 
хипертония, тютюнопушене, употреба на кокаин, 
предшестващи заболявания на аортата и аорт-
ната клапа, наследствени състояния (бикуспидна 
аортна клапа, синдром на Марфан, синдром на 
Ehlers-Danlos и др.), травми, преживяна сърдечна 
операция. Ятрогенната дисекация на аортата може 
да бъде усложнение на различни инвазивни проце-
дури – сърдечна катетеризация, кардиопулмонален 
байпас, интрааортна балонна помпа и др.

Пациентите, преживели остра аортна дисека-
ция, до края на живота си остават с повишен риск от 
образуване на аортна аневризма, аортна руптура 
или нова аортна дисекация. Това е валидно както 
за случаите с консервативно лекувана дисекация 
тип В, така и при хирургично коригирана дисекация 
тип А. Вероятната причина е, че след успешна опе-
рация на дисекация на проксималната аорта (тип А) 
с използване на различни хирургични техники фал-
шивият лумен остава частично или напълно прохо-
дим при 31-89% от случаите и персистира дисека-
ция на дисталната аорта, анатомично еквивалентна 
на дисекация тип В [14, 17, 18]. 

При нелекувани пациенти с аортна дисекация 
смъртността е около 60% в рамките на първата сед-
мица и до 75% до края на втората седмица [1, 2]. 
Прогнозата при жените е по-лоша поради атипична-
та презентация и по-късното поставяне на диагно-
зата. На фона на съвременното медикаментозно и 
хирургично лечение общата смъртност е намаляла 
значително, но все пак остава висока – 27%, по дан-
ни от International Registry of Acute Aortic Dissections 
(IRAD) [4]. При засягане само на низходящата аорта 
смъртността е значително по-ниска в острата фаза 
– 10% през първите 30 дни при неусложнени слу-
чаи и до 30% при наличие на усложнения (органна 
исхемия или непълна руптура) [3, 4]. Дългосрочна-
та преживяемост при тип В дисекация е сравнима 
с преживяемостта при хирургично лекувана тип А 
дисекация – 75% на петата година [5, 6]. При сред-
но 4-годишно проследяване Doroghazi и съавт. до-
кладват сходна дългосрочна преживяемост след 
изписването от болницата на пациентите с прокси-
мална и дистална дисекация, лекувани хирургично 
или медикаментозно – между 74 и 76% в различни-

те групи [6]. Според авторите това показва, че до-
брият резултат от избраното медикаментозно или 
хирургично лечение се задържа и при дългосрочно 
проследяване и, което е особено важно, че меди-
каментозното лечение при подходящо подбрани 
пациенти е толкова ефективно в дългосрочен план 
колкото хирургичното. 

КЛИНИЧЕН СЛУЧАЙ

Пациентката е жена на 70 години с давностна 
артериална хипертония с неоптимален контрол, за-
харен диабет тип 2 на перорална терапия, дислипи-
демия и хронично бъбречно заболяване III степен. 
Три години преди настоящата хоспитализация по 
повод новопоявила се силна гръдна болка с КТ аор-
тография е установена дисекация на аортата тип 
В, започваща непосредствено след отделянето на 
лявата артерия субклавия, достигаща до бифурка-
цията на аортата и обхващаща началните сегменти 
на двете илиачни артерии, като висцералните кло-
нове и бъбречните артерии изхождат от истинския 
лумен. Тогава е взето решение за консервативна 
терапия със стриктен контрол на артериалното на-
лягане. Пациентката е проследявана редовно само 
с трансторакална ехокардиография за изключване 
на дисекация в асцендентната аорта и е била на-
пълно асимптомна до преди един месец. Провежда 
амбулаторна терапия с метопролол сукцинат 50 mg 
дневно, празозин 2 mg и още един антихипертен-
зивен медикамент, който не може да уточни. Не е 
провеждала амбулаторно проследяване със спира-
лен скенер и не е предприемала стъпки за планова 
интервенция – TEVAR. 

Повод за настоящата хоспитализация е болка в 
лявата гръдна половина, засилваща се при диша-
не, появила се един месец по-рано след физическо 
усилие, както и хемоптое с давност една седмица. 
Електрокардиограмата при постъпването е в сину-
сов ритъм, ляв позиционен тип, чести надкамерни 
екстрасистоли, липсват реполяризационни наруше-
ния. От направените лабораторни изследвания e 
с данни за анемичен синдром (хемоглобин 82 g/l) 
при долнограничен MCV, ниско серумно желязо и 
нисък желязосвързващ капацитет, маркерите за 
миокардна некроза (серумна креатинфосфокиназа, 
МВ фракция и високо чувствителен тропонин І) са 
в референтни граници. От направената рентгено-
графия на гръден кош се обективизира разгъната, 
разширена и уплътнена торакална аорта, както и 
значителен разлят плеврален излив на ниво ляво 
долно и отчасти средно белодробно поле. Транс-
торакалната ехокардиография показва запазени 
размери, систолна функция и сегментна кинети-
ка на лявата камера, недилатирани десни кухини, 
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нормална функция на сърдечните клапи, съмнение 
за флеп в аортната дъга, продължаващ в аневри-
змално дилатираната десцендентна аорта, центра-
лен флеп в абдоминалната аорта, малък перикар-
ден джоб пред дясното предсърдие, както и голям 
левостранен плеврален излив, богат на фибрин. 
Проведе се КАТ аортография, която обективизира 
дисекация на аортата тип В с начало непосред-
ствено след отделянето на артерия субклавия си-
нистра, аневризмално дилатиран (до 50 mm) фал-
шив лумен с руптура на около 7 cm от началото на 
дисекацията със свободно изтичане на контрастна 
материя и с формиране на голяма частично тром-
бозирала кухина с максимален диаметър 89 mm, 
налична компресия от аневризмата върху левите 
белодробни вени и в по-ниска степен на лявото 
предсърдие, хиповентилация на дорзобазалните 
сегменти вляво поради компресия на долнолобар-
ния бронх, плеврален излив вляво (фиг. 1). На ниво 
диафрагма фалшивият лумен е значимо по-голям 
с пристенна тромбоза (общ диаметър на аортата 
59/56 mm). Трункус целиакус не се проследява в на-
чалния сегмент поради вероятна компресия, дис-
тално е добре контрастиран. Артерия мезентерика 
супериор, както и двете ренални артерии изхождат 
от фалшивия лумен, а артерия мезентерика инфе-
риор – от фалшивия. Налице е формиране на втора 
аневризма на 3 cm над бифуркацията на коремната 
аорта с пристенна тромбоза, с максимален диаме-
тър 53 mm, с ангажиране на началните сегменти на 

двете илиачни артерии, като дясната изхожда от ис-
тинския лумен, а лявата е обхваната от дисекация-
та (фиг. 2). В сравнение с предишната КАТ аорто-
графия не се установиха данни за нова дисекация. 
Пациентката беше оставена на консервативна те-
рапия със стриктен контрол на артериалното наля-
гане поради извънредно високия оперативен риск. 

Проведе се активно комбинирано лечение с хи-
потензивни медикаменти (нитрат, бета-блокер, АСЕ 
инхибитор и калциев антагонист), антибиотици, анал-
гетици, вливания на водно-солеви разтвори. Кориги-
ра се анемията с еднократна трансфузия на 323 ml 
изогрупова еритроцитна маса. По време на лечение-
то пациентката беше асимптомна в покой на фона на 
оптимизирани стойности на систолното артериално 
налягане (< 120 mm Hg), с много добра спонтанна 
диуреза, с поява на плеврална по характеристика 
болка в лявата гръдна половина, купираща се бързо 
след приложение на опиати и аналгетици. Проведе-
ната контролна трансторакална ехокардиография не 
показа динамика. През второто денонощие настъпи 
внезапна загуба на съзнание, гаспово дишане, елек-
тромеханична дисоциация. Въпреки започнатата кар-
дио-пулмонална ресусцитация, с картината на каме-
рен отказ се регистрира екзитус леталис.

При аутопсията се установи аортна дисекация с 
начало непосредствено след отделянето на лявата 
артерия субклавия и гигантска аневризма на фал-
шивия лумен с размери 22 х 7 х 6 cm с пристенна 
тромбоза (фиг. 3).

Фиг. 1. КТ аортография. (A) Аневризмално дилатиран фалшив лумен разположен назад (стрелка). (B, C, D) Руптура на фалшивия лу-
мен дорзално със свободно изтичане на контрастна материя и с формиране на голяма частично тромбозирала кухина (стрелка)
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ОБСЪЖДАНЕ

Късната заболяемост и смъртност при тип В ди-
секация е за сметка на прогресивна аневризмална 
дилатация на фалшивия лумен с късна аортна руп-
тура. Основни предиктори за формиране на аортна 
аневризма и последващи усложнения са възраст 
над 75 години, максималният аортен диаметър, 
диаметърът и проходимостта на фалшивия лумен, 
наличието на хронична обструктивна белодробна 
болест и захарен диабет, недобре контролираната 
артериална хипертония (увеличеното систолно и 
пулсово налягане) [5, 8, 12-14]. 

Според Marui и съавт. при стойности на максимал-
ния аортен диаметър над 40 mm и проходим фалшив 
лумен рискът за тежка аортна дилатация или руптура 
при 5-годишно проследяване е 67% спрямо едва 6% 
при липсата на тези 2 характеристики през острата 
фаза [7]. Song и съавт. проследяват 100 пациенти с 
дисекация, засягаща десцендентната торакална аор-
та (51 с тип 1 дисекация и 49 с тип 3 дисекация), за 
53 ± 26 месеца, като се провежда компютърна томо-
графия в острата фаза и при проследяването. Всички 
пациенти с тип 1 дисекация са насочени за хирургия 
на възходящата аорта. Заключението на авторите е, че 

изходният диаметър на фалшивия лумен на нивото на 
горната десцендентна торакалната аорта е най-силни-
ят независим предиктор за късна аневризмална деге-
нерация при пациенти с дисекация тип А и В. Изходна 
стойност на диаметъра на фалшивия лумен на това 
ниво над 22 mm предсказва развитието на късна ане-
вризма с чувствителност 100% и специфичност 76% и 
тези пациенти имат най-голяма честота на неблагопри-
ятни събития (аневризма или смърт) (p < 0.001). Голям 
фалшив лумен вероятно означава високо налягане в 
него, което има определяща роля за последващата 
му дилатация и образуването на аортна аневризма. 
В същото проучване при пациентите, които развиват 
късни аневризми, честотата на синдрома на Марфан 
и захарния диабет е по-висока в сравнение с остана-
лите пациенти. Освен това се установява, че честота-
та на дилатация на дисталната аорта е сравнима при 
пациентите с тип 1 и тип 3 дисекация, въпреки че при 
пациентите с тип 1 дисекация входното отвърстие в 
асцендентната аорта е отстранено чрез хирургия. Спо-
ред авторите този факт може да обясни споменатото 
по-горе наблюдение за сходната късна преживяемост 
след изписването на пациенти с всички видове аортна 
дисекация, независимо от начина на лечение. Също 
така формирането на късна аортна аневризма трябва 

  
Фиг. 2. КТ аортография на коремната аорта. (А) Истинският лумен е разположен вдясно и назад (стрелка), а фалшивият е значимо 
по-голям с пристенна тромбоза напред и вляво. (B) Налице е аневризма над бифуркацията на аорта абдоминалис с пристенна тром-
боза (стрелка) с ангажиране на началните сегменти на двете илиачни артерии, като лявата е обхваната от дисекацията (C – стрелка)

Фиг. 3. Патоанатомичен препарат. Аортна дисекация тип В с начало непосредствено след отделянето на лявата артерия субклавия и 
гигантска аневризма на фалшивия лумен с пристенна тромбоза



Хронична аортна дисекацияХронична аортна дисекация... 53

да се разглежда като късно усложнение на дисекация-
та на дисталната аорта, независимо от типа на изход-
ната аортна дисекация или вида на операцията върху 
асцендентната аорта [15]. 

В серия пациенти на Bernard и съавт., включва-
ща 73% пациенти с дисекация тип А и 27% с дисе-
кация тип В, проследени за средно 44 ± 48 месеца, 
най-силен предиктор за късна смъртност е прохо-
димостта на фалшивия лумен в десцендентната 
аорта, като при проходим фалшив лумен относи-
телният риск за смърт е 3,4 пъти по-висок (95% CI 
1,20-9,8). Доказва се директна корелация между 
еволюцията на диаметъра на десцендентната аор-
та и проходимостта на фалшивия лумен при дисе-
кация тип А. При тип В тази корелация не достига 
статистическа значимост поради по-малкия брой 
пациенти в тази група, но всички с диаметър на 
десцендентната аорта над 55 mm са били опери-
рани отново или са починали при проследяването 
[12]. Ето защо според повечето изследователи, ко-
гато аортният диаметър достигне 65 mm, трябва да 
се пристъпва към операция. Съществува и тенден-
ция да се оперира по-рано при по-малък диаметър, 
когато фалшивият лумен е проходим [19, 20]. 

Няколко съвременни проучвания, сред които и 
един метаанализ, включващ всички описани в лите-
ратурата серии пациенти между 1980 и 2003 г., обаче 
не установяват връзка между проходимостта на дис-
талния фалшив лумен и риска от реоперация, аортна 
руптура или смърт [21, 22, 24]. Възможно обяснение 
на това разминаване е фактът, че повечето проуч-
вания не правят разлика между напълно проходим, 
частично тромбозирал или напълно тромбозирал 
фалшив лумен. При частичната тромбоза е налице 
едновременно кръвоток и тромбоза във фалшивия 
лумен. Според Fattori и съавт. частичната тромбоза 
на фалшивия лумен има протективна роля по отно-
шение на последващата дилатация [23]. Противопо-
ложно е заключението на Tsai и съавт., които доказват, 
че частичната тромбоза на фалшивия лумен вещае 
много лоша прогноза при пациенти с остра дисекация 
тип В [25]. Аргумент в полза на това твърдение е, че 
при наличие на частична тромбоза тромбът може да 
оклудира изходното отвърстие (re-entry) на дисекаци-
ята с последваща невъзможност за декомпресия на 
фалшивия лумен и увеличаване на налягането в него 
и на напрежението на съдовата стена. Освен това хи-
поксията на аортната стена на мястото на тромбозата 
води до локален възпалителен отговор с последваща 
некроза и апоптоза на гладкомускулни клетки, деге-
нерация на еластичните компоненти и неоваскулари-
зация, които в крайна сметка водят до отслабване на 
аортната стена и увеличен риск от руптура [18].

Късната дилатация на дисталната аорта зася-
га най-често областта на дъгата и горната част на 

десцендентната торакална аорта – 86% от случаите 
според Immer и съавт. [26]. Скоростта на нарастване 
на аортата е различна за различните сегменти, като 
най-бързо дилатира десцендентната торакална аор-
та (до 3,7 mm годишно) [15, 23, 27]. Дилатацията на 
дисталната аорта е за сметка най-вече на фалшивия 
лумен [28]. Причина за това е механичната нестабил-
ност на дисекиралата аортна стена, която на прак-
тика представлява тънък слой медия с адвентиция. 
Важно е да се отбележи, че моментът, в който започ-
ва нарастването на аортата, е непредвидим и може 
да настъпи дори след няколко години стабилитет 
[13]. Този факт, както и останалите налични данни за 
късната еволюция след преживяна аортна дисека-
ция, дават основание да се препоръчва стриктно до-
животно проследяване на пациентите чрез серийни 
образни изследвания (трансезофагеална ехокарди-
ография, ядрено-магнитен резонанс или спирална 
компютърна томография) за предпазване от аортна 
руптура и за своевременно насочване за хирургично 
или перкутанно лечение [10, 12, 17, 18, 23]. 

Други фактори, които имат отношение към къс-
ната дилатация на аортата, са наличието на по-
вишено систолно и пулсово налягане при просле-
дяването [13, 28]. Ето защо медикаментозното ле-
чение, целящо стриктен контрол на артериалното 
налягане, остава златен стандарт при пациенти с 
неусложнена хронична дистална аортна дисека-
ция, резултат на консервативно лекувана дисека-
ция тип В или след успешна хирургична корекция 
на дисекация тип А [5, 27, 33]. В препоръките на 
Европейското дружество по кардиология от 2014 г. 
медикаментозната терапия при неусложнена тип 
В аортна дисекация е индикация клас І с ниво на 
доказателственост С [36]. Прицелните стойности на 
систолното артериално налягане са 100-120 mm Hg 
и за постигането им в острата фаза се препоръчват 
бета-блокери и вазодилататори (нитроглицерин или 
натриев нитропрусид, както и калциеви антагонис-
ти). След острата фаза постепенно се преминава на 
перорална терапия, като приемът на бета-блокер, 
калциев антагонист и АСЕ инхибитор продължава 
цял живот [50]. Приложението на бета-блокери се 
смята за крайъгълен камък в терапията на пациен-
тите, преживели остра аортна дисекация. Протек-
тивният им ефект е независим от понижението на 
артериалното налягане и се дължи на намаляване 
на целеритета на пулса (dp/dt) [30, 31]. При дълго-
срочно лечение бета-блокерите намаляват прогре-
сията на аортната дилатация, необходимостта от 
последващи хоспитализации, честотата на свърза-
ни с дисекацията късни интервенции върху аортата, 
както и цената на лечението [34]. 

Въпреки агресивната медикаментозна терапия 
и стриктното проследяване със съвременните изоб-
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разителни методики обаче, процентът на пациенти-
те, които загиват от късна аортна руптура, остава 
висок. През първите 4-7 години след остра дисека-
ция на аортата аневризмална дегенерация на фал-
шивия лумен в областта на торакалната аорта се 
наблюдава при 14 до 40% от пациентите, лекувани 
изцяло медикаментозно [4, 10, 11], а рискът от руп-
тура в рамките на 3-5 години е 18-30% [8, 9]. 

Торакалното ендоваскуларно протезиране на аор-
тата (thoracic endovascular aortic repair, TEVAR) започ-
ва успешно да навлиза в практиката след 1999 г. В слу-
чаите на неусложнена тип В дисекация процедурата 
цели стабилизиране на дисекиралата аорта за предо-
твратяване на късни усложнения чрез индуциране на 
процес на аортно ремоделиране. Затварянето на про-
ксималното интимално отвърстие чрез имплантация 
на покрит стент (стент-графт) пренасочва кръвотока 
към истинския лумен, като по този начин подобрява 
дисталната перфузия. Тромбозата на фалшивия лу-
мен води до свиването му и предотвратява аневри-
змалната му дегенерация във времето и последваща-
та руптура [36]. Засега има малко данни, сравняващи 
TEVAR с медикаментозна терапия при пациенти с 
неусложнена тип В аортна дисекация. В проучването 
Investigation of Stent Grafts in Patients with Type B Aortic 
Dissection (INSTEAD) са рандомизирани 140 пациен-
ти с подостра (давност > 14 дни) неусложнена тип В 
аортна дисекация [38]. Резултатите от 2-годишното 
проследяване показват, че TEVAR е ефективна проце-
дура (аортно ремоделиране се наблюдава при 91,3% 
от интервенираните пациентите спрямо 19,4% от па-
циентите, лекувани медикаментозно, р < 0,001), но не 
се доказва клинична полза спрямо медикаментозната 
терапия (преживяемост 88,9 ± 3,7% с TEVAR спрямо 
95,6 ± 2,5% с оптимална медикаментозна терапия, р 
= 0,15). Въпреки ниската ранна оперативна заболяе-
мост и смъртност, късните усложнения (миграция или 
фрактура на стента, endoleak и др.) са много по-чести 
от докладваните при отворената аортна хирургия [51]. 
Резултатите от по-продължителното проследяване на 
тези пациенти (INSTEAD-XL) обаче показват, че свър-
заната с аортата смъртност (6,9% в групата с TEVAR 
спрямо 19,3%, р = 0,04) и прогресията на заболяване-
то (27% в групата с TEVAR спрямо 46,1%, р = 0,04) са 
значително по-ниски след 5-годишно проследяване в 
групата с TEVAR в сравнение с групата, лекувана из-
цяло медикаментозно. Пълна тромбоза за фалшивия 
лумен се установява в 90,6% в групата с TEVAR спря-
мо едва 22% в медикаментозно лекуваната група [39]. 
Установява се също тенденция за намаляване на об-
щата смъртност в групата с TEVAR – 11,1% спрямо 
19,3% (р = 0,13). Необходимостта от реоперация на 
петата година е сравнима в двете групи. Подобно е 
заключението и на IRAD регистъра, където обаче са 
включени и пациенти с усложнена дисекация – сход-
на вътреболнична и едногодишна смъртност и по-
ниска смъртност на петата година в групата на TEVAR 

(15.5% спрямо 29.0%, p = 0.018) [40]. Според препо-
ръките на Европейското дружество по кардиология 
от 2014 г. при неусложнена аортна дисекация тип В 
TEVAR може да се обсъжда (клас на индикацията ІІа, 
ниво на доказателственост В) [36].

Терминът „усложнена” аортна дисекация тип 
В включва случаите на персистираща или рециди-
вираща болка, неконтролирана артериална хипер-
тония въпреки максимална терапия, ранна аортна 
експанзия, нарушена перфузия и признаци на руп-
тура (хемоторакс, нарастващ медиастинален или 
периаортен хематом) [36]. Наблюдава се при 25-40% 
от пациентите с аортна дисекация тип В [45, 52]. В 
тези случаи TEVAR е лечението на първи избор [36, 
37]. Целта е да се затвори първичното отвърстие и 
перфорационните места в десцендентната аорта с 
пренасочване на кръвотока към истинския лумен, 
което води до декомпресия и подобряване на пер-
фузията на периферните и висцералните артерии. 
Стимулира се и тромбозата на фалшивия лумен, 
което от своя страна води до аортно ремоделиране 
и стабилизиране на съдовата стена. Допълнителни 
фактори, имащи съществено отношение към про-
гнозата в тези случаи, са диаметърът на фалшивия 
лумен, локализацията на първичното отвърстие, на-
личието на ретроградна дисекация в аортната дъга 
[41]. Тепърва ще се търси отговор на въпроса дали 
тези подгрупи пациенти имат полза от незабавна ко-
рекция с TEVAR [36]. При липсата на проспективни 
рандомизирани проучвания има нарастващ брой до-
казателства, че TEVAR има съществено предимство 
пред отворената хирургия при остра усложнена ди-
секация тип В. Докладваният технически успех е 97-
99%, клиничният успех (изолиране на фалшивия лу-
мен, липса на необходимост от хирургия или смърт) 
е 83-84%, а преживяемостта на втората година – над 
80% [46, 47]. Един проспективен многоцентров ев-
ропейски регистър, включващ 50 пациенти, демон-
стрира 30-дневна смъртност 8%, инсулт и исхемия 
на гръбначния мозък съответно 8 и 2% [42]. Освен 
това при приложение на TEVAR се избягва травма-
та от хирургичния достъп, както и усложненията на 
екстракорпоралната циркулация, значимо се нама-
лява кръвозагубата и се скъсява болничният пре-
стой. Сред възможните усложнения на процедурата 
са инсулт в резултат на манипулирането на катетъра 
в атеросклеротично променената възходяща аорта 
и аортна дъга (с честота 3-10%), ангулация, мигра-
ция или фрактура на стента, персистиране на кръ-
воток в аневризмалния сак (endoleak), обструкция 
на важни страничните клонове (лявата артерия суб-
клавия, интеркосталните артерии под 6-то междуре-
брие и висцералните артерии), руптура на аортата 
по време на имплантацията на стента, усложнения 
от съдовия достъп (феморални и илиачни артерии, 
коремна аорта), хронична прогресираща дилатация 
на истинския и фалшивия лумен [48, 51]. Трябва да 
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се има предвид, че наличието на синдром на Мар-
фан или друго заболяване на съединителната тъкан 
е било изключващ критерий в повечето проучвания 
[51]. Освен това докладвана честота на реинтервен-
ции е сравнително висока – до 33% [46]. 

Хирургията остава предпочитан метод при забо-
лявания на артериите на долните крайници, силно 
извити илиачни артерии, неподходяща ангулация на 
аортната дъга, както и липса на подходяща прокси-
мална зона за имплантация на стент-графта. Целта 
на отворената хирургична корекция е резекция на 
първичното отвърстие, заместване на дисекирала-
та десцендентна аорта с дакронова протеза и на-
сочване на кръвотока към истинския лумен, което 
води до декомпресията му и до подобрена дистална 
перфузия [43]. Тъй като при повечето пациенти пър-
вичното отвърстие се намира близо до остиума на 
лявата артерия субклавия, операцията се извършва 
в условията на дълбок хипотермичен циркулаторен 
арест чрез левостранна торакотомия. Тази хирургич-
на техника дава възможност за „отворена” прокси-
мална анастомоза с незасегнатата от дисекацията 
дистална част на аортната дъга. Въпреки че резулта-
тите от хирургичното лечение са се подобрили през 
последните десетилетия, те остават субоптимални 
с вътреболнична смъртност от 9,6 до 29,3% според 
различните автори [32, 49]. Смъртността и рискът от 
усложнения са значително по-високи при възрастни 
пациенти и при наличие на тежки придружаващи за-
болявания – исхемична болест на сърцето, хронично 
белодробно заболяване, бъбречна недостатъчност, 
както и злокачествени заболявания [48]. Чести ус-
ложнения на отворената хирургия са исхемия на 
гръбначния мозък (6,8%), инсулт (9%), мезентериал-
на исхемия/инфаркт (4,9%) и остра бъбречна недос-
татъчност (19%) [45]. Спешните операции при аорт-
на руптура и аортна дисекация са с по-висока ранна 
постоперативна смъртност в сравнение с плановите 
операции [53]. Общата честота на нежелани съби-
тия през първата година (смърт, параплегия, инсулт 
или диализа) е 26%, а общата преживяемост – 78% 
в края на първата година, 68% на петата и 59% на 
десетата година. Пациентите без необходимост от 
реоперация на дисталната аорта са 99% в края на 
първата година, 93% на петата година и 83% на де-
сетата година [32]. 

На базата на наличните доказателства в препо-
ръките на Европейското дружество по кардиология 
от 2014 г. при усложнена остра аортна дисекация 
тип В хирургичното лечение остава на заден план 
(клас IIb, ниво на доказателственост С) и се препо-
ръчва TEVAR (клас І, ниво на доказателственост С) 
[36]. В случаите на аневризми, формирани на база-
та на хронична аортна дисекация тип В, методът на 
лечение трябва да се обсъди от мултидисциплина-
рен екип, като се вземе предвид възможността за 
извършване на TEVAR или хирургична корекция [37]. 

В описания клиничен случай при липса на ус-
ложнения в острата фаза е предприето консерва-
тивно поведение с медикаментозна терапия, целя-
ща стриктен контрол на артериалното налягане. В 
периода на проследяване не са използвани препо-
ръчаните от актуалните ръководства образни из-
следвания (трансезофагеална ехокардиография, 
ядрено-магнитен резонанс или спирална компютър-
на томография), тък като те са били недостъпни за 
пациентката, и при втората хоспитализация вече са 
налице усложнения, които се оказват фатални. Една 
от причините за неблагоприятния ход на заболява-
нето са регулаторните стандарти на НЗОК, особено 
стриктни за скъпоструващите образни изследвания, 
както и фактът, че в България не се реимбурсира ме-
дицинският консуматив за TEVAR, липсва и клинич-
на пътека за медикаментозно лечение на аортна ди-
секация. Всичко това поставя пациентите и лекува-
щите ги лекари в трудна ситуация и без възможност 
за съвременно лечение. Случаят дава представа за 
еволюцията на заболяването при немалка част от 
медикаментозно лекуваните пациенти. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Натрупаните данни за естествената еволюция на 
острата аортна дисекация тип В доведоха до промяна 
в терапевтичната стратерия през последните десети-
летия и до подобряване на резултатите от лечение-
то. Медикаментозната терапия остава първи избор 
за по-голямата част от пациентите. В случаите на 
животозастрашаващи усложнения се пристъпва към 
хирургично или ендоваскуларно лечение. Независи-
мо от избрания подход, тези пациенти подлежат на 
стриктен доживотен контрол на артериалното наляга-
не и редовно проследяване с използване на различни 
образни методики. Въпреки постигнатия голям напре-
дък, смъртността и честотата на късните усложнения 
обаче остават високи, поради което са необходими 
още проучвания, касаещи патофизиологията, диагно-
стиката и оптималния избор на терапия. 
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ВЪВЕДЕНИЕ

Хематомът на междукамерната преграда 
(ХМКП) е много рядка морфологична находка, 
особено в детската възраст. До момента е опис-

вана предимно като усложнение от прекарани: 
миокарден инфаркт, гръдна травма с контузия на 
сърцето или след операция за аортокоронарен 
байпас [1, 3].

КОНСЕРВАТИВНО ЛЕЧЕНИЕ НА ХЕМАТОМ НА МЕЖДУКАМЕРНАТА ПРЕГРАДА КОНСЕРВАТИВНО ЛЕЧЕНИЕ НА ХЕМАТОМ НА МЕЖДУКАМЕРНАТА ПРЕГРАДА 
СЛЕД ХИРУРГИЧНО ЗАТВАРЯНЕ НА МЕЖДУКАМЕРЕН СЕПТАЛЕН ДЕФЕКТ СЛЕД ХИРУРГИЧНО ЗАТВАРЯНЕ НА МЕЖДУКАМЕРЕН СЕПТАЛЕН ДЕФЕКТ 

И РЕЗЕКЦИЯ НА ПОДКЛАПНА АОРТНА СТЕНОЗАИ РЕЗЕКЦИЯ НА ПОДКЛАПНА АОРТНА СТЕНОЗА
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Резюме: Представяме рядък случай на хематом на междукамерната преграда, появил се след затваряне с дакронова за-
платка на перимембранозен междукамерен дефект и резекция на дискретна подклапна аортна стеноза при 7-ме-
сечно кърмаче. От 3-ия следоперативен час се регистрираха пристъп от нодална ектопична тахикардия и съпът-
стващо хемодинамично влошаване. Трансторакалната ехокардиография показа наличието на голям хематом на 
междукамерната преграда, причиняващ лека систолна дисфункция, но без обструкция на камерното пълнене или 
изтласкване. Решено бе, че не е необходима хирургична ревизия и пациентът се третира консервативно, при което 
интрасепталният хематом претърпя пълно обратно развитие. По време на двегодишното амбулаторно проследява-
не, не се установиха трайни структурни или функционални промени от страна на междукамерната преграда. 
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Summary: We report a rare case of interventricular septal hematomа after patch closure of a perimembranous ventricular septal defect 
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Същевременно, в литературата има многоброй-
ни съобщения за появата на различни следопера-
тивни усложнения от хирургичното затваряне на 
междукамерни дефекти (МКД), като най-чести са 
проводните нарушения (АВ блок, бедрен блок), де-
хисценция на заплатката с резидуален шънт и об-
разуването на тромби [7]. Следоперативният ХМКП 
се явява възможно най-рядката компликация в хи-
рургията на вродените сърдечни малформации.

КЛИНИЧЕН СЛУЧАЙ
Представяме 7-месечно кърмаче с диагности-

циран на 3-дневна възраст междукамерен септален 
дефект. След първия месец е с прояви на сърдечна 
недостатъчност (СН), за което е започнато лечение. 
На 3-месечна възраст е консултирано в клиниката, 
когато са установени данни за недобре контролирана 
СН и незадоволително наддаване на тегло. Ехокарди-
ографски (ЕхоКГ) е потвърдено наличието на голям, 
перимембранозен МКД със значим ляво-десен шънт 
и градиент между камерите от 40 mm Hg. Установена 
е и подклапна аортна стеноза тип циркулярна мем-
брана, разположена много близо под аортната клапа. 
Оптимизирано е лечението за СН и е взето решение 
за оперативно лечение в кратки срокове.

На 7-месечна възраст детето претърпя сърдечна 
операция в условията на екстракорпорално кръво-
обращение (EKK), с аортно-бикавален кардио-пулмо-
нален байпас, умерена хипотермия (30° С) и кардиоп-
легичен арест. По време на 40 min клампаж на аорта-
та, МКД се достигна транстрикуспидално и се затвори 
с дакронова заплатка и 9 единични, П-образни шева. 
Подклапната аортна стеноза се отстрани чрез резек-

ция и енуклеация през аортната клапа. При излизане 
от ЕКК, пациентът е в синусов ритъм, с умерена инот-
ропна поддръжка от добутамин и милринон.

От третия следоперативен час, детето е с прис-
тъп от нодална ектопична тахикардия и съпътства-
ща хемодинамична нестабилност. Трансторакална-
та ЕхоКГ показа значително задебелени входна и 
трабекуларна част на камерния септум (напречен 
размер до 24 mm в теледиастола) и глобална хи-
покинезия на същия, но без обструкция на камер-
ното пълнене или изтласкване (фиг. 1). Установи се 
лека систолна дисфункция на ЛК с ФИ 56%. Тези 
данни, заедно с направената литературна справка, 
ни насочиха към диагнозата ХМКП. В засегнатите 
участъци на камерния септум ехографски не се из-
образяваха хипоехогенни, кистозни участъци. 

След обсъждане на случая се взе решение за из-
чаквателно поведение и консервативно лечение до 
трайно хемодинамично стабилизиране, с готовност 
за спешна хирургична ревизия в случай на клинично 
влошаване. Консервативното лечение включваше: 
седиране и обезболяване, командно дишане и ино-
тропна поддръжка от допамин, добутамин и милри-
нон. През цялото време се провеждаше стриктно хе-
модинамично мониториранe и текущ ЕхоКГ контрол. 
Под лечение с интравенозен амиодарон, ритъмното 
нарушение се овладя през следващите 20 часа. В 
условията на стабилен синусов ритъм се установиха 
ЕКГ белези на миокардна исхемия – ST-депресия в 
преходните прекордиални отвеждания (V2-V4). Мар-
керите на миокардно увреждане (СРК, СРК- МВ и Tr 
I) са изследвани при постъпването и след това – еже-
дневно, до нормализирането им на 5-ия-6-ия следо-
перативен ден (табл. 1).

 
Фиг. 1. (а) Трансторакална следоперативна ехокардиография: апикален 4-кухинен образ. Вижда се интрамуралният септален хематом 
(*), който не предизвиква обструкция на ЛК вход; (b) Трансторакална следоперативна ехокардиография: парастернален дългоосев 
образ. Интрамуралният септален хематом (*) не предизвиква обструкция в ЛК изход.

Таблица 1. Следоперативна динамика на миокардните биомаркери

Време сл. оп.
При постъпване 18-и час 44-и час 68-и час 120-и час

Показател
CPK 1991 2238 734 238 56

CPK- MB 156 171 59 28 6,7
Tr I 90 100 64 - 0,5
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В следващите 48 часа ЕхоКГ изслевания по-
казаха първоначална тенденция към нарастване 
размерите на засегнатия септален участък. Тогава 
се регистрира и лекостепенна обструкция в дес-
нокамерния изходен път (ДКИП). Последва посте-
пенна регресия на патологичните промени. Това 
бе свързано и с трайно хемодинамично стабили-
зиране след 3-ия следоперативен ден, което поз-
воли успешна екстубация на 5-ия следоперативен 
ден. По-нататъшното ЕхоКГ проследяване показа 
намаляване размерите на ХМКП, изчезване на 
обструкцията в ДКИП и нормализиране на систол-
ната камерна функция.

Пациентът беше изписан на 18-ия следопера-
тивен ден, асимптоматичен и без лечение. Кон-
тролната ЕхоКГ показа: левокамерна ФИ 62% и те-
ледиастолен обем на ЛК 54 ml; увеличена ехоген-
ност и маса на входно-трабекуларния компонент 
от септума: предно-заден размер 12 mm; обща 
септална дискинезия от неутрален тип; липса 
на градиент в камерните изходи и без остатъчен 
шънт на камерно ниво.

По време на двугодишното амбулаторно про-
следяване не бяха регистрирани усложнения и де-
тето остана асимптомно. Серийните ЕхоКГ показа-
ха пълно обратно развитие на септалните промени, 
като хеморагичната зона бе заменена от фиброза. 
Задържаше се само лекостепенна дискинезия на 
септума от неутрален тип при съхранена глобална 
ЛК систолна функция.

ОБСЪЖДАНЕ

Литературната справка откри 6 описани случая 
на ХМКП, появил се след хирургичното затваряне 
на МКД. При всички изходът е бил благоприятен, 
независимо от различното терапевтично поведе-
ние. При половината от тях подходът е бил кон-
сервативен [4, 5], а при останалите 3 е предприета 
хирургична евакуация на хематома чрез инцизия 
и дренаж или чрез неколкократни трансмиокардни 
пункции с аспирация. 

В първия случай [2] диагнозата е поставена на 
12-ия следоперативен час и поради хемодинамична 
нестабилност, заедно със сигнификантна обструк-
ция в камерните изходи, се е наложила спешна 
хирургична ревизия с инцизия и частичен дренаж 
на хематома. Детето е изписано след 20-дневен 
болничен престой. 

Другият подобен случай [8] e диагностициран 
интраоперативно и хематомът е пунктиран и ас-
пириран през върха на ЛК, под ехокардиографски 
контрол. След излизането от ЕКК обаче ХМКП е 
рецидивирал, което е наложило той да се пункти-

ра още 2 пъти. Всичко това е довело до удължа-
ване на общото оперативно време. Съобщава се 
за гладко протекъл ранен следоперативен пери-
од, с екстубация на 1-ви и изписване на 8-ми сле-
доперативен ден. Няма данни от амбулаторното 
проследяване относно окончателната еволюция 
на ХМКП и наличието на трайни морфологични 
и/или функционални промени на междукамерната 
преграда. При третия случай от групата [6] интра-
оперативното ЕхоКГ изследване описва наличие-
то на дисекиращ хематом, със субендокардно от-
слояване на септума от ляво, срещу поставената 
заплатка. Колекцията е била оградена с тънка 
мембрана, проминираща в левокамерния изход 
и причиняваща хемодинамично значима обструк-
ция. След като пациентът повторно е включен на 
ЕКК, са извършени инцизия и евакуация на хема-
тома чрез трансаортен достъп.

Ретроспективно оценяваме изчаквателното ни 
поведение под непрекъснат хемодинамичен и се-
риен ехографски контрол за правилно, тъй като то 
доведе до отличен средносрочен оперативен ре-
зултат, без трайни сърдечни увреждания и един-
ствено за сметка на по-продължителен болничен 
престой. Въпреки че при детето се регистрираха 
нодална ектопична тахикардия и преходна камер-
на дисфункция, няма доказателства, че те имат 
връзка с ХМКП. Същите ритъмни и хемодина-
мични отклонения се срещат често в ранния сле-
доперативен период, особено при новородени и 
кърмачета.

Решението за консервативно поведение се 
взе преди всичко въз основа на съпоставяне на 
рисковете: от една страна, хирургична ревизия в 
условията на сериозно ритъмно-проводно нару-
шение и хемодинамична нестабилност и от друга 
– опасността от поява на обструкция в левокамер-
ния изход и/или руптура на междукамерния сеп-
тум. Под внимание се взе и фактът, че засегната 
част от септума на ЕхоКГ изглеждаше дифузно 
имбибирана, без субендокардно отслояване или 
хипоехогенни, кистозни формации в мускулната 
си маса, т.е. нямаше обособена колекция, нала-
гаща дрениране.

В заключение може да се каже, че поради из-
ключително ниската честота на ХМКП, все още 
няма консенсус относно оптималната терапевтична 
стратегия. Състоянието на хемодинамиката и поя-
вата на значима обструкция в камерните изходи са 
основните фактори, определящи подхода във всеки 
конкретен случай. Резултатът от изчаквателното по-
ведение при нашия пациент подкрепя преоблада-
ващото схващане за благоприятната еволюция на 
следоперативния ХМКП при деца.



Б. Ганев и др.60

Библиография
1. Di Bella, I., G. Minzioni et M. Vigano. Septal dissection and 

rupture evolved as an inferobasal pseudoaneurysm. – Ann. Thorac. 
Surg., 71, 2001, 1358-1360.

2. Drago, M. et al. Interventricular septal hematoma in ventricu-
lar septal defect patch closure. – Ann. Torac. Surg., 79, 2005, 1764-
1765.

3. Ettles, D. F., N. Firth et G. J. Williams. Fatal acute left ven-
tricular outfl ow obstruction due to interventricular septal hematoma-
diagnosis by TEE. – Eur. Heart J., 10, 1989, 479-481.

Не е деклариран конфликт на интереси
4. Eyileten, Z. et al. An extremely rare complication of congeni-

tal heart surgery: interventricular septal hematoma. – Turk. J. Pedi-
atr., 55, 2013, 662-664.

5. Jensen, R. et al. Postoperative ventricular septal hematoma: 
natural history of two pediatric cases. – J. Torac. Cardiovasc. Surg., 
133, 2007, 1016-1021.

6. Mart, Ch. et A. Kaza. Postoperative dissecting ventricular 
septal hematoma: recognition and treatment. – ISRN Pediatrics, 
2011; doi:10.5402/2011/534940

7. Mavrodius, C., C. L. Backer et J. P. Jacobs. Ventricular sep-
tal defects. – In: Mavrodius C, Backer CL, editors. Pediatric cardiac 
surgery. Philadelphia, Mosby, 2003. 298-320.

8. Paladino, M. A. et al. Unexpected interventricular septal he-
matoma after ventricular septal defect closure: intraoperative echocar-
diographic early detection. – Eur. J. Echocardiogr., 8, 2007, 395-397. 

ДРУЖЕСТВОТОНАКАРДИОЛОЗИТЕ В БЪЛГАРИЯ РАЗРАБОТИ И ПОДДЪРЖА:

Сървър за дистанционно обучение на ДКБ за медицински специалисти – http://dl.cardiobg.com/ 
и 

Сървър за дистанционно обучение на ДКБ за пациенти – http://cardiosite.eu/. 

Пряк достъп до тях има от официалната страница на ДКБ. 


