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През 2001 г. Biomarker Defi nition Working 
Group дава дефиницията на термина биомар-
кер – параметър, който обективно се измерва 
и използва като показател за нормални био-
логични процеси, патологични процеси или 
фармакологичен отговор на терапевтична ин-
тервенция [16]. От дефиницията става ясно, че 
биомаркер може да представлява разнообра-
зие от фактори, които служат като диагности-
чен или прогностичен индикатор за заболява-
не или чувствително и специфично средство 
за оценка на риска [37].

Много новооткрити биомаркери демонстри-
рат експериментални доказателства в подкре-
па на тяхната патофизиологична роля и пред-
варителни данни за клиничното им приложе-
ние [35].

От 1950 г. е стартирало разработването на 
биомаркери, носещи важна информация за 
клиничната преценка на пациентите със съм-
нение за остро коронарноостро коронарно (ОК) заболяване, 
като тяхно използване се ускорява значително 
през следващите 30-40 години [35]. Счита се, 
че тези т.нар. кардиобиомаркери ще имат зна-
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чима клинична стойност, само ако са налице 
достъпни адекватни тестове за тяхното измер-
ване, когато тяхната прогностична стойност 
се определя в специфичен клиничен контекст, 
след като се оцени ефектът от приложение-
то им при пациентите, а също и финансовата 
ефективност от тяхното използване [35]. Дока-
зано е, че стандартът за валидиране на био-
маркерите трябва да включва адекватен обем 
проби, провеждане на изследването в големи 
независими проучвания и диференцирано пре-
ценяване на стойностите.

Сърдечните биомаркери са важни както 
за оценка на риска, така и за избора на тера-
певтична стратегия при пациентите с остър 
коронарен синдром (ОКС). Разработването и 
внедряването на нови кардиомаркери може да 
допринесе много при диагностиката на асимп-
томните пациенти. Преценката на индивидуал-
ния сърдечно-съдов риск остава приблизител-
на и дали новите биомаркери ще допринесат 
за нейното подобряване е ключов въпрос [8].

С цел подобряване на диагностичния про-
цес при ОКС са предложени за приложение и 
познати маркери, като участващите в липидния 
метаболизъм (аполипопротеини – ApoB, ApoAl, 
ApoE; nonHDL-C; HDL-C, триглицериди), марке-
ри на възпалителния процес (hsCRP, цитокини), 
също и маркери, свързани с тромбозата, както 
и нови кандидат-маркери, основаващи се на ге-
нетични анализи/варианти на хромозома (9р21, 
12р12). Има и дълъг списък от други фактори 
като хомоцистеин, NT-proBNP и т.н. [8].

Понастоящем сърдечният тропонин Т е 
най-използваният кардиомаркер за диагности-
цирането на ОКС. В ръководствата тропонини-
те се препоръчват като единствените маркери 
за некроза, които трябва да се изследват ру-
тинно при пациенти суспектни за ОКС [31].

Въпреки доказателствата в подкрепа за ру-
тинното използване на тропоните тези тестове 
имат някои ограничения [20]:

Първо, освобождаването на тропонина е 
бавно и отнема няколко часа за достигане на 
измерваеми нива в кръвта – около 6 часа след 
началото на сърдечната некроза. Напоследък 
е разработен тест за високочувствителен тро-
понин T – hsTnT – позволяващ измерване на 
концентрации, които са десетократно по-ниски 

от получените при конвенционалното изслед-
ване [26, 29].

Вторият проблем е, че повишени тропонино-
ви нива се наблюдават и при пациенти с други 
състояния: миокардити, застойна сърдечна или 
бъбречна недостатъчност и др., което прави са-
мостоятелното приложение на теста по-малко 
подходящо за диагностиката на ОКС [2, 11].

Миелопероксидаза (МРО) – Повишеният 
интерес към ролята на руптурата на атеро-
склеротичната плака в патогенезата на корона-
рен инцидент предизвика идентифицирането 
на растяща поредица от маркери за нестабил-
ността на плаката. В действителност, сега се 
оказва, че руптурата на плаката повече от сте-
пента на стенозата преципитира коронарната 
тромбоза, което води до исхемичен коронарен 
инцидент [20, 35].

МРО е лизозомален протеин, който се съх-
ранява в азурофилните гранули на неутро-
филите, предсказващ сърдечно-съдово забо-
ляване (оксидативен стрес или ранимост на 
плаката) [5, 27, 47]. При ОКС увеличен брой 
МРО-експресиращи макрофаги се описват в 
ерозирани или руптурирани плаки. МРО ак-
тивно допринася за ендотелната дисфункция 
и дестабилизация на плаката. Повишението 
на концентрцията му не е специфично за сър-
дечно заболяване, макар че резултатите от из-
следването на този маркер се дискутират и за 
целия спектър от сърдечно-съдови заболява-
ния – от сърдечна недостатъчност до стабилна 
стенокардия и ОКС [30]. Повишение на концен-
трацията на МРО може да настъпи и при всеки 
вид инфекция, възпалителен и инфилтративен 
процес, дължащо се на активиране на неутро-
филите и макрофагите. Независимо от това, 
в проспективно проучване [3], анализиращо 
поведението на различни маркери при просле-
дяване на гръдната болка, се установява, че 
МРО има най-ранната елевация при пациенти-
те, постъпили между 0-3-тия час от началото 
на симптомите. Счита се, че прогностичната 
стойност на МРО е независима от тази на тро-
понина [20].

hsCRP – високо чувствителен С-реактивен 
протеин (неспецифичен възпалителен протеин, 
добре известен сърдечно-съдов маркер) [20, 
28, 40]. Смята се, че hsCRP е силен независим 
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предсказващ фактор за бъдещ инфаркт на мио-
карда при обективно здрави индивиди. Изслед-
ването на hsCRP в комбинация със стандартен 
липиден скрининг спомага за предвиждане на 
глобалния риск както при високи, така и при ни-
ски нива на холестерола. Въпреки че възпали-
телният процес е доказано, че играе важна роля 
в патогенезата на коронарното заболяване, при 
завишени стойности на hsCRP вероятността от 
повторен сърдечно-съдов инцидент е голяма 
при пациенти с нестабилна стенокардия и non-
Q-вълна миокарден инфаркт.

Pentraxin 3 (РТХЗ)  нов съдов възпалите-
лен маркер, компонент на хуморалния вроден 
имунитет, увеличаващ се при пациенти с ОКС 
или конгестивна сърдечна недостатъчност [20, 
22, 24, 43]. РТХ-3 най-често се свързва с из-
хода от ОМИ, независимо от другите познати 
рискови маркери като тропонин, натриуретич-
ните пептиди и hsCRP [23]. I. Kenji и сътр. [20] 
сравняват диагностичната точност на сърдеч-
ните биомаркери – hsTnT, heart-type fatty acid-
binding protein (H-FABP), hsCRP, МРО и РТХЗ 
при 432-ма пациенти с гръдна болка. ОКС е 
диагностициран при 298 пациенти (69%). Те 
правят извод, че hsTnT е прекрасен диагности-
чен тест при ОКС, но поради високата си чувст-
вителност, понякога дава фалшиво положи-
телни резултати. Диагностичната стойност на 
hsTnT е сходна с тази на H-FABP. В случаите, 
при които пациентите пристигнат в спешното 
звено веднага или много рано след започване 
на гръдната болка, изследването hsTnT в ком-
бинация с определянето на H-FABP и МРО се 
смята за оптимална за подобряване на ранна-
та диагностика на ОКС [20]. През последните 
няколко години е постигнат голям напредък в 
методологията за идентификация на проте-
ините и по-доброто разбиране на значението 
на възпалението в патофизиологията на ате-
ротромбозата. Това допринася за утвърждава-
нето на някои биомаркери при ОКС. Измежду 
новопоявилите се биомаркери, дискутирани 
като ценни показатели за преценка на риска от 
ОКС, е необходимо да се отдели внимание на 
показателя copeptin като маркер на ендогенния 
стрес, настъпващ в началото на ОМИ [44].

Това е 39-амино-гликопептид, прекурсор на 
вазопресина, известен като антидиуретичен 

хормон. Copeptin се освобождава в еквимолар-
ни количества с вазопресина, но е по-стабилен 
в циркулацията от прекурсора си. Установена е 
връзката между стойностите на copeptin и ни-
вото на стреса [19]. Счита се, че ендогенният 
стрес, настъпващ с началото на ОМИ, има за 
резултат бързо освобождаване на вазопресин 
и copeptin. Все още се обсъжда дали секреци-
ята на вазопресин/copeptin отразява острата 
ендогенна стресова реакция, свързана с ОМИ, 
или има допьлнителен патофизиологичен 
ефект върху коронаро-артериалния кръвоток 
[19]. С увеличаване на времето от началото на 
симптомите се наблюдава понижение нивото 
на copeptin до 5 дни и съответно увеличаване 
на нивото на тропонина, като специфичен мар-
кер за миокардната некроза.

В проучване на T. Reichlin и сътр. [39] вър-
ху 492-ма пациенти със симптоми за ОМИ, от 
Спешния център на Университетската болни-
ца в Базел (Швейцария), се съобщават изво-
дите за ефекта от успоредното изследване на 
copeptin и тропонин с цел максимално бърза и 
точна диагностика:

1. Нивата на copeptin били значително по-
високи при пациентите с ОМИ, отколкото при 
тези с други окончателни диагнози.

2. Стойностите на copeptin били значител-
но по-високи при пациентите с ОМИ, които са 
пристигнали рано от началото на симптомите, 
при които нивата на тропонин били все още не-
гативни. При по-късно представените пациенти 
(с вече позитивни стойности на тропонин) из-
следването на copeptin не носи допълнителна 
информация.

3. Комбинацията от тропонин Т и copeptin 
има за резултат много висока диагностична 
точност при съмнение за ОМИ още с постъп-
ването на пациентите с AUC (area under the 
curve) 0.97.

4. Алгоритъм, основан на комбинацията 
тропонин Т и copeptin, доказва наличието на 
ОМИ още в първите часове от началото на 
гръдната болка с чувствителност 98.8% и не-
гативна предиктивна стойност от 99.7% [39]. 
Това прави показателя copeptin ценно допъл-
нение към класическите ранни кардиомаркери 
и така спомага за скъсяване на времето за взи-
мане на правилно терапевтично решение [21].
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До скоро нивото на copeptin се определя-
ше посредством търговски достъпните покрити 
тест-единички на хемилуминисцентен принцип 
(BRAHMS AG). Въпреки добрата аналитична 
надеждност, клиничното приложение на този 
тест в спешните центрове е ограничено пора-
ди времето от 3 часа необходимо за инкубация 
[30]. Наскоро е разработен В R A Н М S Copeptin 
Kryptor – нов бърз, надежден, лесен и автомати-
зиран тест за рутинна клинична работа [9]

През 1988 г. J. F. Glatz и сътр. съобщават 
за изолиране на съдечен протеин, свързан с 
мастни киселини (heart-type fatty acid-binding 
protein – H-FABP) от сърце на експериментал-
ни животни [14].

Освобождаването на H-FABP от миокарда 
при човек е описано за първи път отново от J. F. 
Glatz и сътр. през 1998 г. [15]. Пак те доказват и 
диагностичния му потенциал като биомаркер за 
сърдечно увреждане. Разположен повече в ци-
тозола на кардиомиоцитите, в сравнение с мио-
фибрилите, той се освобождава по-рано и в по-
голямо количество в циркулацията при нарушен 
мембранен интегритет при миокардно уврежда-
не. Освобождава се даже само при исхемия, без 
да има необратима миокардна некроза и това го 
прави ценен кардиомаркер за ранна диагностика 
на нестабилна стенокардия [18]. H-FABP е дре-
бен цитозолен протеин, отговорен за транспорта 
и натрупването на мастни киселини в клетката. 
В различни тъкани се срещат няколко различ-
ни изоформи на Н-РАВР. Сърдечните изоформи 
(сН-FABP) се състоят от 132 аминокиселинни 
остатъка. Другите познати изоформи на FABP са 
адипоцитна (A-FABP) и епидермална (Е-FABP) – 
нов циркулиращ биомаркер, свързан с повише-
ния кардиометаболитен риск. В процес на про-
учване е доказването на ролята на Е-FABP за 
развитие на метаболитен синдром и каротидна 
атеросклероза при хора, независимо от ефекта 
на А-РАВР, тъй като се счита за доказано, че по-
вишените нива на A-FABP в човешкия кръвоток 
са характерни за индивидите със затлъстяване и 
предразположени към тип 2 диабет [46]. Поради 
ниското молекулно тегло (само 15 kDa) и цитоп-
лазмената локализация Н-FABP се освобождава 
екстремно бързо след исхемичен епизод – до 30 
min. За сравнение молекулното тегло на миогло-
бина е 18 kDa, на тропонина  22 kDa, а на СК-

МВ – 86 kDa. Бързото възвръщане до нормални 
стойности до 24 часа е от важно значение при 
пациенти със съмнение за реинфаркт.

Установено е, че Н-FABP има същата ки-
нетика на освобождаване в кръвта на паци-
ентите както миоглобина. 10 пъти по-ниската 
концентрация на cH-FABP спрямо миоглобина 
в скелетната мускулатура на здрави индивиди 
обаче го прави по-чувствителен и достоверен 
ранен маркер за миокардна клетъчна смърт.

Изчисляването на отношението миоглобин/
Н-FABP позволява добра диференциация меж-
ду миоглобин, освободен от скелетната или от 
сърдечната мускулатура. Стойности на това 
отношение < 10 предполагат с голяма вероят-
ност миокарден инфаркт или друго миокардно 
увреждане.

Н-FABP се елиминира за 24 до 36 часа при 
липса на бъбречна дисфункция. Повишени 
нива са описани в редки случаи на други сър-
дечни заболявания, бъбречна недостатъчност, 
скелетно-мускулни нарушения [12], като и при 
минимални мозъчни увреждания [36] и невро-
дегенеративни заболявания [42].

Изследването на този биомаркер може да 
подобри диагностката на ОКС особено при па-
циенти в началото на гръдната болка.

Sonsoles Garcia и кол. [12] преценяват ди-
агностичната и прогностичната стойност на H-
FABP при 165 пациенти с гръдна болка и исхе-
мични симптоми през първите 6 часа от поява-
та им и го сравнявят с други маркери: миогло-
бин, СК-МВ и тропонин I (cTnl). Доказана е 81% 
чувствителност за H-FABP – по-добра от тази 
на СК-МВ и тропонин I (cTnl), докато специфич-
ността е 53% – по-ниска от тази на другите два 
кардиомаркера. Счита се, че H-FABP и cTnl са 
силни и независими прогностични биохимич-
ни маркери за изхода при пациенти с ОКС при 
6-месечно проследяване.

В повечето публикации от последните го-
дини, както и в материал на Ishii и кол. се по-
твърждава становището, че H-FABP е по-чувст-
вителен и специфичен от миоглобина при ди-
агностиката на ОКС през първите 6 часа [17].

Той има по-добра диагностична чувстви-
телност и от тропонин I [12, 33, 34, 41].

Въпреки големите очаквания в повечето 
клинични проучвания се стига до заключе-
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нието, че за ранната диагностика на МИ е за-
дължително изследването успоредно на Tnl, 
поради по-високата му специфичност, заедно 
с H-FABP който се позитивира през първите 4 
часа от началото на симптомите, като пикови 
стойности се наблюдават няколко часа по-къс-
но. След около 24 часа от настъпването на МИ 
стойностите на H-FABP се връщат към нормал-
ните референтни граници [6].

H-FABP има ограничена диагностична стой-
ност при пациенти с хронична бъбречна недос-
татъчност или мускуло-скелетно заболяване, 
тъй като се елиминира изцяло чрез бъбреци-
те. В тези случаи диагнозата може да бъде по-
грешна.

Комбинацията от бързо освобождаване на 
H-FABP в началото на симптомите, последва-
но от също така бързо елиминиране от бъбре-
ците, както и високата кардиоспецифичност 
дават на този маркер висок потенциал за ди-
агностиката.

Според авторите серийното измерване на 
H-FABP през първите 24 часа от началото на 
симптомите на ОМИ допринася за:

а) Разпознаване на пациенти, податливи на 
реперфузионни стратегии.

б) Долавяне периоперативния ОМИ.
в) Разпознаване на пациенти, които репер-

фузират свързаните с инфаркта артерии, от 
тези които не могат, до 30 min след началото 
на тромболитичното лечение.

г) Установяване на реинфаркта, ако настъ-
пи до 10 часа от началото на симптомите.

д) Позволява точна преценка на размера на 
инфаркта, което осигурява важна диагностич-
на информация.

Не трябва да се пренебрегват обаче факти-
те, че H-FABP не е напълно кардиоспецифи-
чен, следи се откриват и в скелетната мускула-
рура. Освен това диагностичният му прозорец 
е сравнително малък, валидността на теста е 
до 24-тия-30-ия час от началото на сърдечни-
те симптоми, както и зависимостта от нивото 
на бъбречния клирънс за елиминирането на Н- 
FABP от плазмата [1].

Повечето автори са на мнение, че изолира-
ното изследване на H-FABP няма диагностич-
но предимство пред тропонина като стандарт 
за диагнозата на ОМИ.

Някои учени доказват, че H-FABP превъз-
хожда конвенционалните кардио-биомаркери 
за предвиждане на ранните периоперативни 
миокардни увреждания след коронарна арте-
риална байпас хирургична намеса (CABG) [32]. 
Периоперативните инфаркти настъпват при 7 
до 10% от кардиохирургичните пациенти и това 
е свързано с удължен болничен престой, както 
и с намаление на краткосрочната и дългосроч-
ната преживяемост.

Н-FABP превъзхожда тропонина, СК-МВ 
и миоглобина в предвиждане на 5-годишната 
общопричинна смъртност и вентрикулна дис-
функция и е сравним с биомаркерите за ми-
окардно увреждане за предвиждане на болнич-
ния престой след САВGСАВG с кардиопулмонален 
байпас. В допълнение, с бързата си динамика 
Н-FABP позволява диагностиката на продъл-
жаваща или рецидивираща миокардна увреда 
след сърдечна хирургия и така дава възмож-
ност за навременно започване на специфично 
лечение [32].

При пациенти с бъбречна недостатъчност 
дигностичната стойност на Н-FABP и тропонин 
може да се окаже ограничена, тъй като висо-
ките им нива не винаги ще означават наличие 
на ОМИ.

Повечето автори подчертават както по-
високата чувствителност, така и по-високата 
негативнопредиктивна стойност на Н-FABP в 
сравнение с миоглобина. Ако първото има зна-
чение за “включване” на пациентите в групата 
с ОМИ, то второто е показател за навремен-
но ”изключване” на диагнозата ОМИ, тъй като 
90% от пациентите в спешните центрове с оп-
лаквания от гръдна болка нямат ОМИ.

Изследването на Н-FABP се оказва много 
важен показател за своевременната оценка на 
риска при пациенти с остра белодробна ембо-
лия. По данни на М. Puls и съавт. [З8] повише-
ните стойности на този маркер при приемане 
на пациентите са по-добър прогностичен пока-
зател в сравнение с ТnТ и NT-pro BNP. Нито 
един от проследените пациенти с нормални 
изходни стойности на Н-FABP не е получил ус-
ложнение в последващия 30-дневен период на 
проследяване [38].

През февруари 2012 г. Me Mahon и сътр. 
съобщават, че мултимаркерното изследване 
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на H-FABP и ТnI дава 20% по-висока чувстви-
телност от тропонина самостоятелно [25]. Тази 
комбинация превишава многократно по чувст-
вителност, специфичност, позитивнопредсказ-
ваща стойност (ППС) и негативнопредсказва-
ща стойност (НПС) приетия за момента тест 
като „златен стандарт“ от Европейската и Аме-
риканската асоциация по кардиология  самос-
тоятелното изследване на тропонин, за диаг-
ностиката на ОМИ.

От проучване върху 1818 пациенти, от кои-
то 413 (22%) с ОМИ и 240 (13%) с нестабилна 
стенокардия, E. Czyz и сътр. потвърждават ста-
новището на повечето автори, че комбинацията 
от H-FABP и високочувствителния ТnI при прие-
мането на пациентите показва позитивна пред-
полагаема стойност от 89,6% за пациентите, 
постъпили в спешните центрове до третия час 
от началото на гръдната болка – диагностичен 
резултат, който не може да се постигне от опре-
делянето само на високочувствителния ТnI [7].

На XIV международна конференция по 
спешна медицина през януари 2012 г. R. Body 
и сътр. представят следните резултати при 
1171 пациенти с подозрителна гръдна болка от 
два спешни центъра в Обединеното Кралство: 
изследванията на час 0 при постъпването на 
H-FABP, hs ТnТ и ЕКГ показват диагностична 
чувствителност 99,1%, специфичност – 59,3%, 
ППС – 35%, и НПС – 99,7%, което позволява 
да се изключи ОМИ при 48,8% от постъпили-
те лица [4]. Негативният резултат от тези два 
кардиомаркера се асоциира с 0% смъртност 
в следващите 6 месеца. Допълнителното из-
следване на H-FABP към тропонина допринася 
за избягване на ненужните ангиографски из-
следвания, извършвани при фалшивопозитив-
ни резултати.

Значимата клинична стойност на кардио-
маркерите се определя и от възможността да 
се използват достоверни и достъпни методи 
за изследване [10]. Освен известните ELISA 
и BIOCHIP ARRAY Technology (ВАТ) точното 
и бързо количествено изследване на H-FABP 
вече е възможно и чрез автоматизирани биохи-
мични анализатори посредством латекс-иму-
нотурбодиметричен тест.

Въпреки появата на множество кандидат-
биомаркери за доказване ранимостта на пла-

ката и миокардно исхемично учреждане нито 
един от тях не показва достатъчно доказател-
ства за широко приложение в клиничната прак-
тика. Новите маркери за ОКС може да са много 
ценни в Спешните центрове, но пресичането 
на границата между изследователската работа 
до клиничното приложение е свързано с мно-
го предизвикателства. Ето защо е необходимо 
неоспоримо валидиране преди окончателната 
препоръка за рутинната им употреба в диаг-
ностиката [35]. Тъй като патофизиологията на 
ОКС е сложна, оказва се, че и в бъдеще ще 
се използва не един, а комбинация от маркери 
за диагностиката, отразяващи различните ме-
ханизми, които са в неговата основа. Работа-
та продължава в търсене на комбинацията от 
идеални маркери [45].
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Резюме. Ехокардиографското изследване позволява не само точно определяне на тежестта на клапната регургитация, 
но и проследяване на промените в левокамерната структура и функция в динамика. Основният показател за 
преценка на времето за клапна хирургия според препоръките за поведение при асимптомна тежка митрална ре-
гургитация (МР) е фракцията на изтласкване (ФИ). Значителна част от пациентите обаче са с гранични стойности 
на ФИ (60-65%) и телесистолния размер на лявата камера (40-45 mm). В тези случаи Европейското дружество по 
ехокардиография препоръчва да се използват новите методики – тъканна Doppler и speckle tracking ехокардио-
графия. Промените в лонгитудиналната функция, оценени чрез лонгитудиналния strain rate и strain, корелират с 
началото на развитието на необратими промени в миокарда, поради което може да се използват при определяне 
на оптималното време за операция. Лонгитудиналният strain и strain rate са допълнителни показатели към фрак-
цията на изтласкване, с помощта на които могат да се идентифицират пациентите с лонгитудинална дисфунк-
ция, независимо от запазената ФИ. Циркумферентният и радиалният strain, както и торзионната механика, се 
променят по-късно, при развитие на контрактилна дисфункция. Въпреки че за внедряването на показателите за 
лонгитудинална деформация в препоръките за поведение при хронична тежка МР са необходими допълнителни 
проучвания, приложението им при гранични случаи може да бъде решаващо. 
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patients with primary mitral regurgitation (MR), ejection fraction (EF) is the fundamental parameter. However, a large 
number of patients has borderline EF (60-65%) and end systolic left ventricular dimension (40-45 mm). In these cases 
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the early stages of the irreversible myocardial changes and thus may be used for optimal timing of surgery. Longitudinal 
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Под влияние на различни патологични про-
цеси лявата камера (ЛК) търпи процес на ре-
моделиране, за да поддържа адекватен ударен 
обем. Едва когато ударният обем намалее, се 
развиват симптомите на сърдечната недоста-
тъчност – налице е дълъг асимптомен период, 
в който ЛК е подложена на редица компенса-
торни промени. Ехокардиографското изслед-
ване дава възможност да проследим в дина-
мика всеки етап от ЛК ремоделиране.

ЛЕВОКАМЕРНО РЕМОДЕЛИРАНЕ ПРИ МИТРАЛНА 
РЕГУРГИТАЦИЯ И ЕХОКАРДИОГРАФСКИ ПОКАЗАТЕЛИ 
ПРИ ВЗЕМАНЕ НА ТЕРАПЕВТИЧНО РЕШЕНИЕ 

При митрална регургитация лявата камера 
се обременява обемно, като се развива дила-
тация и хипертрофия [10]. Ехокардиографското 
изследване позволява не само точното опреде-
ляне на тежестта на клапната регургитация, но 
и проследяване на промените в ЛК структура и 
функция в динамика. Основният показател за 
преценка на времето за клапна хирургия спо-
ред препоръките за поведение при асимптомна 
митрална регургитация (МР), е фракцията на 
изтласкване (ФИ) [20]. При асимптомни паци-
енти с хронична тежка митрална регургитация 
индикациите за операция включват наличие на 
ЛК дисфункция с ФИ ≤ 60% или телесистолен 
размер на ЛК (ТСРЛК) ≥ 45 mm. Въпреки че от-
разява камерния контрактилитет, ФИ дава пред-
става за глобалната функция, без да отчита 
функцията и влиянието на отделните сегменти. 
Освен недостатъците при измерването ù, ФИ е 
показател, който силно зависи от предварител-
ния и насрещния товар, както и от геометрията 
на ЛК [16]. Наред с това, намаляването на ФИ, 
особено при митрална регургитация, настъпва 
късно – в напредналия стадий на ремоделира-
не, когато има значителна ЛК фиброза [9]. Всич-
ки тези причини налагат търсенето на нови по-
казатели, които да дадат допълнителна инфор-
мация за ЛК функция.

При определянето на поведението при 
асимптомна първична тежка МР голяма част 
от пациентите са с гранични стойности на ФИ 
(60-65%) и ТСРЛК (около 40 mm или 22 mm/
m²). В тези случаи Европейското дружество по 
ехокардиография препоръчва да се използ-

ват новите методики  тъканна Doppler (TDЕ) 
и speckle tracking ехокардиография (STE) [13].

ТЪКАННА DOPPLER И SPECKLE TRACKING 
ЕХОКАРДИОГРАФИЯ

TDE и STE дават възможност за оценка на 
ЛК механика в трите основни равнини – лон-
гитудинална, циркумферентна и радиална 
[1].С измерването на степента на деформация 
(strain) и скоростта на деформация (strain rate) 
на миокардните сегменти в трите посоки мо-
жем да получим информация както за глобал-
ната, така и за регионалната камерна функция. 
Показателите за деформация отразяват ком-
плексната функция на трите миокардни слоя – 
субендокарден лонгитудинален с дясно ориен-
тирани фибри, субепикарден лонгитудинален 
с ляво ориентирани фибри и разположения 
между тях циркумферентен слой. Скъсяване-
то на лонгитудиналните и циркумферентните 
миофибри с 15% води до > 40% радиално за-
дебеляване според принципа на съхранение 
на масата. Радиалното задебеляване заедно с 
деформацията, която се извършва в допълни-
телните равнини (циркумферентно-лонгитуди-
нална, циркумферентно-радиална и лонгиту-
динално-радиална деформация) води до над 
60% промяна във ФИ при здраво сърце [6, 7]. 
Едновременно с деформацията в различните 
посоки в систола апексът извършва ротацион-
но движение по посока обратна на часовнико-
вата стрелка (гледан от страната на апекса), а 
базата на сърцето – по посока на часовникова-
та стрелка. В резултат на ротацията на апекса 
и на базата в противоположни посоки ЛК търпи 
усукване в систола (twist = ротация на базата–
ротация на апекса), а в диастола процесът е 
обратен – разсукване (untwist) [18].

Въпреки че функцията на трите миокардни 
слоя е взаимосвързана, лонгитудиналната ме-
ханика се определя основно от функцията на 
субендокардния слой. Поради това лонгитуди-
налната функция е най-чувствителна към нали-
чието на миокардно заболяване, което я прави 
най-рано променящия се компонент на ЛК ме-
ханика. Първоначално средният миокарден и 
субепикардният слой могат да не са ангажирани 
в патологичния процес, което е причина циркум-
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ферентният strain и ЛК twist да останат нормал-
ни или да са компенсаторно повишени, с цел 
да се запази глобалната ЛК систолна функция. 
Трансмуралната прогресия на заболяването 
води до развитие на дисфункция на муралния и 
субепикардния слой, с резултат намаляване на 
циркумферентната и ротационната механика, 
както и на ФИ. Всички тези промени в ЛК ме-
ханика могат да бъдат използвани за клинични 
цели. Регистрирането единствено на промени в 
лонгитудиналната механика показва наличието 
на ранни промени в миокарда, докато циркум-
ферентната, радиалната и торзионната механи-
ка дават информация за трансмуралността на 
патологичния процес и за патофизиологичния 
механизъм на ЛК дисфункция [19]. На този етап 
лонгитудиналният strain се е наложил в практи-
ката като допълнителен показател към ФИ, т.е. 
пациентите със запазена ФИ могат да имат за-
пазена или намалена лонгитудинална функция, 
и това може да бъде използвано при определя-
нето на терапията им. Предполага се, че новият 
показател area strain, отразяващ комбинацията 
от лонгитудинален и циркумферентен strain, 
може да замени ФИ в бъдеще, така че да се из-
ползват показателите лонгитудинален strain и 
area strain.

ПРОМЕНИ В ЛЕВОКАМЕРНАТА ДЕФОРМАЦИЯ 
И ТОРЗИОННАТА МЕХАНИКА ПРИ МИТРАЛНА 
РЕГУРГИТАЦИЯ 

Тъй като ЛК функция е определяща за прог-
нозата на пациента, ранното диагностициране 
на субклинични промени, преди развитието на 
необратими промени, е от съществено значе-
ние при вземането на решение за терапевтич-
ната стратегия. Биопсията, извършена по вре-
ме на операция за клапна реконструкция при 
27 пациенти с тежка първична митрална регур-
гитация и запазена помпена функция с ФИ над 
60%, е показала наличието на миокардна деге-
нерация в ЛК, при повишен оксидативен стрес 
и акумулация на липофусцин [3]. Тези промени 
са в основата на ЛК контрактилна дисфункция, 
регистрирана чрез редуцирания strain с ядре-
но-магнитно резонансно изследване, която е 
необратима и персистира на 6-ия месец след 
операцията.

Показателите за деформация (strain и strain 
rate) дават представа за изотоничната работа 
при съкращението на лонгитудиналните и цир-
кумферентните фибри по време на инжекцион-
ната фаза, което е 20% от работата на ЛК. Ос-
таналите 80% са свързани с генерирането на ЛК 
налягане, необходимо за отварянето на аортна-
та клапа във фазата на изоволуметрична кон-
тракция. Тази работа, която еизометрична, се 
осъществява от циркумферентните фибри, но 
за нея не можем да получим информация от по-
казателите за деформация. За да имаме пълна 
информация за ЛК работа, е необходимо да от-
четем предварителния и насрещния товар, т.е. 
да имаме данни за наляганията. В математиче-
ски модели е установено, че strain и strain rate 
намаляват при увеличаване на теледиастолния 
размер (ТДР) на ЛК при даден ударен обем и се 
увеличават при увеличаване на ударния обем 
при определен ТДР [15]. Това води до псевдо-
нормализация на показателите при едновре-
менното увеличение на ТДР и на ударния обем. 
Редукция на strain и strain rate настъпва, едва 
когато камерният контрактилитет започне да 
намалява. Поради влиянието на ЛК геометрия 
върху показателите за деформация е добре те 
да бъдат индексирани към показател, характе-
ризиращ ЛК геометрия, като например теледи-
астолния обем (ТДО) на ЛК. При 54 асимптомни 
пациенти с различни степени на митрална ре-
гургитация ниските стойности на отношенията 
strain/ТДО и strain rate/ТДО идентифицират па-
циентите с тежка митрална регургитация и ТСР 
≥ 45 mm, при които вече има развита контра-
ктилна дисфункция [15]. При всички пациенти 
с ТСР над 45 mm показателите на регионална 
деформация са значително понижени, но нама-
ляването на strain и strain rate започва още пре-
ди ТСР да достигне 45 mm. При използване на 
неиндексираните показатели, въпреки че strain 
и strain rate са по-ниски при пациентите с тежка 
МР, има известно припокриване между отделни-
те групи.

При хронична тежка първична митрална 
регургитация със STE е установено, че най-ра-
но се променя лонгитудиналната функция на 
ЛК [12]. При изследвани 59 пациенти с ФИ над 
50% лонгитудиналният strain rate (SR) намаля-
ва сигнификантно, дори при запазена контрак-
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тилна функция, оценена инвазивно чрез dp/dt. 
Радиалният и циркумферентният SR обаче са 
понижени само при пациентите с контрактилна 
дисфункция (dp/dt < 1300 mm Hg). 

При МР освен в систолната фаза дефор-
мацията на ЛК е нарушена и в диастола. При 
39 пациенти с умерена и тежка по степен ре-
гургитация, чрез TDЕ е регистрирана бифазна 
промяна на SR в ранната диастола (SR-E) спо-
ред ЛК систолна функция [4]. При пациентите, 
които са със запазена систолна функция, SR-Е 
е увеличен.Това се обяснява с повишеното на-
лягане в лявото предсърдие и повишения към-
плайънс на ЛК. При пациентите със систолна 
дисфункция SR-E е понижен, основно поради 
увеличената ЛК ригидност и изразеното ЛК ре-
моделиране на по-късен етап.

ЛК ротация и twist/торзия имат голямо 
значение както за систолната функция, чрез 
участие в генерирането на ударния обем, 
на стреса и съкращението на миокардни-
те фибри, така и за диастолната функция 
с участие в ЛК сукция и пълнене [11]. При 
83 пациенти с различна степен на първична 
МР и запазена ЛК функция с ФИ над 60% и 
ТСРЛК < 40 mm е установено, че ендокард-
ната апикална ротация търпи бифазна дина-
мика – при умерена МР е увеличена, докато 
при тежка МР е намалена поради наличие 
на субклинична ЛК дисфункция [17]. ЛК twist 
и торзия се променят успоредно с промени-
те в апикалната ротация, докато базалната 
ротация не се различава сигнификантно при 
различните степени на МР. ЛК twist и торзия 
корелират сигнификантно, макар и слабо, 
с теледиастолния и телесистолния обем на 
ЛК, което показва, че увеличеният предва-
рителен товар, както и систолната дисфунк-
ция въпреки запазената ФИ, повлияват ро-
тацията. Редуцираната систолна апикална 
ротация и торзия се обясняват с промяната 
в ориентацията на лонгитудиналните фибри 
към по-трансверзална поради по-сферична-
та форма на ЛК. Това води до намаляване 
на действието на епикардните лявоориенти-
рани лонгитудинални фибри, доминиращи в 
апикалната ротация, спрямо субендокард-
ните дясноориентирани фибри, определящи 
базалната ротация [5].

ПРОГНОСТИЧНО ЗНАЧЕНИЕ НА ПОКАЗАТЕЛИТЕ 
ЗА ЛЕВОКАМЕРНА МЕХАНИКА ПРИ МИТРАЛНА 
РЕГУРГИТАЦИЯ

Пониженият лонгитудинален SR чрез тъ-
канна Doppler-EхоКГ може да предиктира на-
маляването на ФИ след провеждането на мит-
рална клапна реконструкция. При изследвани 
62-ма пациенти с тежка първична МР, нама-
леният предоперативен лонгитудинален SR 
за всяка от ЛК стени, корелира силно с ФИ на 
12-ия месец след операцията, независимо от 
изходната ФИ [15].

Според резултатите на Agustin и сътр. лон-
гитудиналният strain (LS), оценен чрез STE, 
има по-висока прогностична стойност от TDЕ 
[2]. Намаленият LS на базалния септален сег-
мент под – 11% прогнозира постоперативно 
намаление на ФИ с над 10% в рамките на 6 ме-
сеца след операция за митрално клапно про-
тезиране (сензитивност 58% и специфичност 
95%) при 38 пациенти с изходна запазена ФИ.

Стрес-ЕхоКГ при асимптомни пациенти 
с тежка органична митрална регургитация 
може да установи пациентите с неразпозна-
та симптоматика или субклинична латентна 
ЛК дисфункция, а освен това, да оцени ко-
личествено промяната на степента на МР и 
пулмоналното налягане [13]. Стрес-тестът 
с допълнителен speckle tracking анализ 
може да даде и ценна допълнителна ин-
формация за ЛК функция. При 71 изследва-
ни пациенти с асимптомна дегенеративна 
митрална регургитация и запазена ФИ лип-
сата на контрактилен резерв с незначител-
на промяна на глобалния LS под 1,9% (AUC 
0,80, сензитивност 92,3% и специфичност 
7,6%) прогнозира намаляване на ЛК ФИ под 
50% след провеждането на клапна опера-
ция [14].

Коригираният глобален LS към ТСРЛК (от-
ношението GLS/ТСРЛК) при стрес-тест е по-
силен предиктор за развитието на постопера-
тивна ЛК дисфункция от глобалния LS в покой 
и при стес-тест на пациенти с дегенеративна 
МР, проследени 6 месеца след операцията [8]. 
Граничната стойност – 5,7% cm (AUC 0,81) има 
сензитивност 83% и специфичност 70% в пре-
дикцията на ФИ < 50% на 6-ия месец.
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На табл. 1 са обобщени промените, настъп-
ващи в ЛК функция при обемно обременяване 
на ЛК при митрална регургитация, регистрира-
ни чрез различни показатели. Първоначално 
ЛК компенсира обемното обременяване чрез 
повишаване на ТДО и ударния обем, с което 
се увеличава ЛК деформация – увеличават 
сеstrain rate, LS, циркумферентен strain (CS) и 
радиален strain (RS). В този стадий на пълна 
компенсация контрактилитетът и ФИ също са 
увеличени. В стадия на компенсирано състоя-
ние контрактилитетът, както и показателите за 
деформация се нормализират при все още по-
вишена ФИ. С развитието на начална ЛК дис-
функция успоредно с понижението на контрак-
тилитета се редуцира скоростта на лонгитуди-
налната миокардната деформация – SR нама-

лява, при запазена степен на лонгитудинална 
деформация (лонгитудинален strain). На този 
етап CS и RS също са запазени. Лонгитудинал-
ният strain се редуцира с прогресията на кон-
трактилната дисфункция в стадия с развитие 
на ЛК фиброза, при все още запазени CS и RS. 
Едва когато процесът на ЛК ремоделиране на-
предне и има значителна фиброза, намаляват 
циркумферентният и радиалният strain.

На фиг. 1 и 2 са представени лонгитуди-
налният и циркумферентният strain при 2-ма 
асимптомни пациенти с тежка органична МР и 
запазена ФИ > 60%. При първия пациент (фиг. 
1) лонгитудиналната функция е запазена, докато 
при втория пациент (фиг. 2) тя е намалена пора-
ди прогресията на процеса на ЛК ремоделиране 
въпреки запазените циркумферентен strain и ФИ.

Таблица 1. Промени в показателите за левокамерно ремоделиране и функция при хронична тежка митрална 
регургитация

Пълна компенсация на 
обемното обременяване

Компенсирано 
състояние

Обемно обременяване 
и ЛК дисфункция

Обемно обременява-
не и ЛК фиброза

Развита ЛК 
фиброза

ТДО (ml)  ↑  ↑  ↑  ↑  ↑
УО (ml)  ↑ ↑  ↑ Норма Норма
ЛК маса (g/m²) Норма ↑ Норма Норма Норма
ФИ (%)  ↑ ↑  ↑ Норма ↓
Контрактилитет ↑ Норма ↓ ↓ ↓ ↓ ↓
Strain rate (/s) ↑ Норма ↓ ↓ ↓ ↓ ↓
LS (%) ↑ Норма Норма ↓ ↓ ↓ ↓
CS (%) ↑ Норма Норма  ↑ ↓
RS (%) ↑ Норма Норма  ↑ ↓

ТДО – теледиастолен обем; УО – ударен обем; ЛК – лява камера; ФИ – фракция на изтласкване; LS – лонгитудинален stran; CS – цир-
кумферентен strain; RS – радиален strain

 
А. 4-кухинен апикален образ – запазен лонгитудинален 

strain – 20%
Б. Парастернален образ по късата ос – запазен циркумфе-

рентен strain – 19%

Фиг. 1. Асимптомен пациент с тежка органична митрална регургитация и левокамерна ФИ над 60%. Лонгитудиналната и циркумферент-
ната деформация са запазени
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Заключение
Резултатите от проведените проучвания по-

казват, че TDЕ и STE позволяват измерването 
на показателите на ЛК деформация, способни 
да идентифицират субклинична камерна дис-
функция въпреки запазената ФИ при тежка 
първична митрална регургитация.

Промените в лонгитудиналната функция, оце-
нени чрез лонгитудиналния strain rate и strain, ко-
релират с началото на развитието на необратими 
промени в миокарда, поради което може да се 
използват при определяне на оптималното вре-
ме за операция. Лонгитудиналният strain и strain 
rate са допълнителни показатели към фракцията 
на изтласкване, с помощта на които могат да се 
идентифицират пациентите с лонгитудинална 
дисфункция, независимо от запазената ФИ. Цир-
кумферентният и радиалният strain, както и тор-
зионната механика, се променят по-късно, при 
развитие на контрактилна дисфункция.

Въпреки че за внедряването на показателите 
за лонгитудинална деформация в препоръките за 
поведение при хронична тежка МР са необходими 
допълнителни проучвания, приложението им при 
гранични случаи може да бъде решаващо.
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А. 4-кухинен апикален образ – намален лонгитудинален 

strain – 11%
Б. Парастернален образ по късата ос – запазен 

циркумферентен strain – 18% 

Фиг. 2. Асимптомен пациент с тежка органична митрална регургитация и левокамерна ФИ над 60%. Редуцирана е лонгитудиналната 
функция при запазена циркумферентна деформация – налице е субклинична левокамерна дисфункция
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Резюме: От 1994 г. алкохолната септална аблация се е наложила като минимално инвазивен метод за лечение на 
пациенти с хипертрофична обструктивна кардиомиопатия, резистентни на консервативната медикаментоз-
на терапия. Тази катетър-базирана интервенция се основава на инжектирането на абсолютен алкохол в 
септален перфоратор, за да се предизвика контролиран инфаркт на хипертрофиралия септум и впослед-
ствие да изчезне динамичната обструкция в левокамерния изходящ тракт. Тази редукция на градиента се 
асоциира със значимо подобряване на симптоматиката на пациента, както и с левокамерно ремоделиране. 
Процедурата беше подобрена през годините след въвеждането на миокардната контрастна ехокардиогра-
фия за визуализиране на зоната под риск от инфаркт и намаляване на използваното количеството алкохол. 
Големите усложнения при АСА не са чести, но обичайно се съобщават нарушения в проводната система, 
като при около 10% от пациентите се налага имплантация на постоянен електрокардиостимулатор по повод 
на пълен AV блок. АСА все още не е сравнявана с досегашния златен стандарт  хирургичната миектомия, 
в рандомизирани проспективни проучвания. 
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ВЪВЕДЕНИЕ

Хипертрофичната обструктивна кардио-
миопатия (ХОКМП) се смята за наследствена 
болест на сърдечния мускул, която се причи-
нява от мутация в гените на протеините на 
саркомерите, което води до разбъркване на 
миоцитите, със или без фиброза, хипертрофия 
и заделебяване на медията на интрамурални-
те артерии. Болестта се предава по автозомно 
доминантен път, като пенетрацията е възрас-
тово зависима. Честотата на ХКПМ се изчисля-
ва на 1 на 500. Заболяването има много голям 
спектър на клинично представяне, вариращ от 
напълно асимптомни пациенти до лица с висок 
клас сърдечна недостатъчност (СН) или пред-
ставящи се с внезапна сърдечна смърт (ВСС). 
Годишната смъртност се изчислява на около 
1% предимно за сметка на ВСС и прогресира-
ща сърдечна недостатъчност. При около 30% 
от пациентите с ХКМП се открива обструкция в 
левокамерния изходящ тракт (ЛКИТ), което се 
оказва и една от патофизиологичните причини 
за много от аспектите на болестта [3]. Градиент 
от и над 30 mm Hg в ЛКИТ се асоциира с пови-
шен риск от прогресия на сърдечната недоста-
тъчност, риск от мозъчен инсулт и смърт. 

Според препоръките на Европейското 
кардиологично дружество медикаментозна-
та терапия при пациенти с ХОКМП включва 
-блокери и Са-антагонисти. Една малка, 
но важна група пациенти между 5 и 10% 
са резистентни на консервативното лече-
ние. При тях метод на избор са септалната 
миек томия и алкохолната септална абла-
ция (АСА).

ИНДИКАЦИИ ЗА АСА

Септалната редукция се предпочита при 
пациенти, които са високо симптоматични и 
резистентни на оптимална медикаментозна 
терапия – задух при усилие или гръдна болка, 
класифицирани като NYHA III-IV или CCS III-IV. 
Допълнителни критерии за септална редукция 
са дебелина на септума 16 mm или повече, 
както и градиент в покой 30-50 mm Hg или над 
50-60 mm Hg след провокация [4]. С развитие-
то на интервенционалната кардиология и на-
трупания опит в някои центрове АСА придоби-
ва все по-голяма популярност като относител-
но безопасан метод за лечение на симптомни 
пациенти с ХОКМП, като индикациите започват 
да се разширяват. 

 
А  В 

С  
Фиг. 1. CW-доплер през изходящия тракт на лява камера при 66-годишен пациент с ХОКМП, демонстриращ градиент А в покой (максима-
лен  105 mm Hg), В след приложение на нитроглицерин (максимален  117 mm Hg) и С след проба на Валсалва (максимален 182 mm Hg)
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За подбора на пациенти, подходящи за 
АСА, от значение са клиничната и ехокардио-
графската оценка, придружаващите забо-
лявания и други отклонения в сърдечната 
функция. Тези отклонения могат да включ-
ват субаортна стеноза, тежка коронарна бо-
лест, както и структурни промени на митрал-
на клапа. 

Абнормна функция на митрална клапа 
обичайно съпътства ХОКМП в до 10% от 
случаите: неправилно захващане на папи-
ларен мускул за предно митрално платно, 
абнормно фиброзно захващане или придър-
пване на папиларен мускул от септума или 
левокамерната свободна стена, като и две-
те водят до обструкция на средно камерно 
ниво [5, 6].

СЪЩНОСТ НА АСА
Алкохолната септална аблация бе пред-

ставена за пръв път през 1994 г. като по-мал-
ко инвазивна алтернатива на миектомията за 
симптоматични пациенти, които са с висок риск 
от кардиохирургичнта интервенция. От тогава 
процедурата претърпя много подобрения, като 
едно от тях бе използването на миокардно кон-
трастно вещество за ехокардиографска локаз-
лизация на таргентната зона. 

След като се постигне артериален достъп 
се измерват хемодинамичните параметри, въ-
трекамерния градиент. Това се осъществява 
обичайно със симултантно измерване на гра-
диентите с pick-tail катетър в левокамерната 
кухина и в аортата. След това се записват гра-
диентите след проба на Валсалва, след прово-
кация на екстрасистола и след приложението 
на венозен вазодилататор (нитрат).

Фиг. 2. 55-годишна пациентка с ХОКМП. Симултантен запис на налягането в лява камера и аортата, показващ наличието на градиент 
в ЛКИТ в покой 90 mm Hg и след екстрасистола 190 mm Hg

Фиг. 3. Симултантен запис на наляганията в лява камера и аортата на същата пациентка непосредствено след проведена АСА, демон-
стриращ липса на градиент в ЛКИТ
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Осъществява се коронарна ангиогра-
фия за изключване на тежка коронарна бо-
лест, както и за да се локализира първият 
перфорантен септален клон. Обичайно той 
изхожда от лява предна десцендентна ар-
терия (LAD), но може да води началото си 
директно от ствола на лявата коронарна ар-
терия, от интермедиен клон, от лявата цир-
кумфлексна артерия или дори от дясната 
коронарна артерия. В редки случаи не може 
да се открие първи перфорантен клон, което 
силно затруднява процедурата. Септалният 
клон се канюлира с over-the-wire балон, чий-
то лумен служи за инжектиране на контраст-
но вещество и алкохол. След това балонът 
се раздува, за да няма изтичане на етанол 
към основния съд. Това се проверява като 
се впръсква контрастно вещество. Поради 
анатомични вариации на септалния перфо-
ратор зоната, която кръвоснабдява, може да 
ангажира не само хипертрофиралата базал-
на част на септума, но и деснокамерния сеп-
тум, левокамерния апекс, папиларен мускул 
[7]. Ето защо ехокардиографскта оценка на 
рисковата зона е от ключово значение за 
успеха на процедурата. Идеален вариант 

е, когато тя се локализира в базалната част 
на септума, там където е контактът с пред-
но митрално платно. Ехокардиографският 
контраст се инжектира през балона, като 
интрапроцедурно се провежда двуразмерна 
ехокардиография за оценка на зоната, която 
се перфузира от таргетния клон преди въ-
веждането на алкохола [8, 9]. Пациенти, кои-
то имат по-голяма зона на риск, включваща 
деснокамерния септум, имат статистически 
по-голям процент усложнения [10]. В случа-
ите, когато перфорантният клон кръвоснаб-
дява голяма територия може да се използва 
по-малко количество алкохол, а ако има су-
бклонове е удачно аблирането на този, кръ-
воснабдяващ базалния септум. 

Преди пристъпване към алкохолна септал-
на аблация се поставя временен електрокар-
диостимулатор (обичайно през феморалната 
вена), инжектира се интравенозен аналгетик, 
подава се кислород назално. През раздутия 
балон бавно се въвежда абсолютен алкохол в 
таргетния съд. След 10 min балонът се деф-
лира и с ангиография се проверява проходи-
мостта на LAD, като обичайно се визуализира 
оклудиран септален клон. 

Фиг. 4. 48-годишен пациент с ХОКМ, апикална позиция, 4-кухинен срез, демонстриращ употребата на ехоконтрастна ехокардиография 
за верифициране на рисковата за инфаркт зона по време на ASA (инжектирането на ехоконтрастно вещево в първи септален клон води 
до опалесценция на базания септум)
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Дозата на използвания алкохол е широ-
ко дискутирана и варира от 0.5 ml до 3-4 ml, 
но през последните години проучвания по-
казаха, че по-ниската доза (до 2 ml) води до 
идендтично намаляване на градиента в ЛКИТ 
и симптоматично подобрение на 6-ия месец 
[12]. Количеството използван алкохол колери-
ра с големината на некротичната зона (пикови 
стойности на CK-MB) и е независим предик-
тор за усложения по време на АСА, както и за 
постпроцедурна смъртност [13]. Установено е 
също, че по-бавното въвеждане на алкохола 
намалява риска от пълен AV блок [7, 14, 15].

ЛЕВОКАМЕРНО РЕМОДЕЛИРАНЕ 
И ХЕМОДИНАМИЧНИ ЕФЕКТИ СЛЕД АСА

АСА се последва от почти незабавен спад на 
градиента в левокамерния изходящ тракт, като 
това се дължи на зашеметяването на миокар-
да, което е патофизиологично различно от по-
късния феномен на акинезия и изтъняване на 
базалния септум. Първоначалният спад на гра-
диента може да се последва от парадоксално-
то му покачаване през първите 1 до 3 дни, като 
между 6-ия и 12-ия месец обичайно се наблю-
дава траен постепенен спад на средния гради-
ент в ЛКИТ (от 61 на 31 mm Hg [18]), което е ди-
ректен резултат от формирането на цикатрикс и 
левокамерно ремоделиране [17, 19, 20]. 

В. Велчев и сътр. докладват 87% успевае-
мост при провеждане на АСА при 61 пациенти 

с ХОКМП, които след 21 месеца средно про-
следяване са показали траен спад на гради-
ента в ЛКИТ под 20 mm Hg (максимален гра-
диент), намаляване на дебелината на септума 
от 22.16 ± 3.31 до 17.46 ± 2.72, статистически 
незначима промяна във фракцията на изтласк-
ване и подобрение в класа по NYHA средно от 
III до II-I [1].

АСА се асоциира също и с почти напълно 
изчезване на митралната инсуфициенция при 
дългосрочно наблюдение [21].

Сърдечен магнитен резонанс и strain-rate 
са използвани за оценка на левокамерното ре-
моделиране и систолната функция. Те показ-
ват при проследяване значително намаляване 
на левокамерната маса и дебелината на мио-
карда [22-24]. Забелязва се малко понижение 
на левокамерната функция с парадоксално 
повишаване на някои систолни индекси (ин-
декса на скъсяване и Теi-индекса [22, 23]). В 
много студии се проучва и влиянието на АСА 
върху диастолната функция [22, 23]. В послед-
ния регистър на Jassal и сътр. всички пациенти 
изходно са с псевдонормална или нарушена 
релаксация, както и с дилатирано ляво пред-
сърдие. При продължително проследяване 
след успешно проведена АСА при тях се ус-
тановява значително подобрение във времето 
на децелерация на Е-вълната, времето на изо-
волуметрична релаксация, ранната диастолна 
митроануларна латерална скорост (Е`), Е/Е` и 
E/Vp [24].

Фиг. 5. Селективна ангиография, демонстрираща първи септален клон преди АСА (А) и оклудиран след успешна АСА (В) на пациент с ХОКМП
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УСЛОЖНЕНИЯ СЛЕД АСА

Усложненията след АСА са редки в големите 
центрове и могат да варират от ритъмни и про-
водни нарушения до дисекация на LAD, сърдеч-
на тампонада, кардиогенен шок, белодробен 
тромбоемболизъм, инсулт. Сред най-честите са 
нарушенията в сърдечната проводна система. 
По литературни данни AV блок I степен се по-
явява при 53%, десен бедрен блок  при 46%, 
а пълен AV блок, изискващ трайна електрокар-
диостимулация, се установява при около 10% 
от случаите. Преходен пълен AV блок може да 
се наблюдава при от 10 до 46% от случаите в 
първите 24 часа след процедурата [25, 26], като 
при много малка част той може да възникне до 
9-ия ден след АСА [13, 27]. Това оказва влияние 
на продължителността на болничния престой, 
варираща в зависимост от дните, необходими 
за интензивно мониториране (от най-малко 24-
48 часа до 5 дни [6, 26, 28]). Поредица от про-
учвания се опитаха да определят причините 
за развитие на пълен AV блок и да определят 
високорискова група, която би имала полза от 
имплантация на постоянен електрокардиости-
мулатор (ПЕКС) преди процедурата. Възраст 
над 55 год., женски пол, болусна инжекция ал-
кохол, аблиране на повече от един септален 
клон, количеството използван алкохол, липсата 
на ехокардиографски контрол са само потен-
циални фактори, като единствено наличието 
на ляв бедрен блок (ЛББ) преди процедурата е 
идентифициран като силен предиктор за разви-
тие на пълен AV блок [13, 29, 30]. Faber и сътр. 
предлагат точкова система, базирана на елек-
трокардиографски маркери за нарушение в AV 
проводимостта (PQ-интервал, ширина на QRS 
и изходна сърдечна честота), тежестта на гра-
диента в ЛКИТ и др., въз основа на която да се 
идентифицират три групи пациенти, разделени 
на такива с нисък, интермедиен и висок риск за 
развитие на пълен AV блок. При тези с нисък 
риск мониторното наблюдение е кратко (до 48 
часа), при високорисковите трябва да се обсъ-
ди планова имплантация на ПЕКС, а при тези 
с умерен риск по-продължително мониториране 
и проследяване [8]. Въз основа на настоящите 
данни от регистри и проучвания все още не е 
ясно, дали е необходима профилактична им-

плантация на ПЕКС за пациентите с изходен 
ЛББ. 

Камерни аритмии са също често срещани – 
камерната екстрасистолия, камерното мъжде-
не (2,2%) и по-рядко продължителна камерна 
тахикардия [31, 34]. Обичайно се появяват в 
ранния постпроцедурен период, но са преход-
ни, въпреки че малка група пациенти се презен-
тират с камерна тахикадия до 3 седмици след 
аблацията. Механизмът им е спорен – втори-
чен на риентри около причинения от инфаркта 
цикатрикс, както и дължащ се на аритмогенния 
субстрат на разбърканите миофибри, така ха-
рактерни за ХОКМП. 

При около 10% от случаите след проведена 
АСА е възможен рецидив на значим градиент 
в ЛКИТ, което се асоциира с повторна поява 
на симптоматика [3, 4]. Велчев и сътр. докла-
дват рецидив на градиент в ЛКИТ при 16% (9) 
от общо 61 пациенти след проведена АСА [2]. 
Шест от тях са лекувани успешно с повторна 
АСА. При трима се наблюдава миграция на 
градиента в средата на камерата, като при 
тях е предпочетено да се имплантира ПЕКС 
[2]. При проследяването им на 6-ия месец се 
установява значимо намаляване на градиен-
та, както и на класа сърдечна недостатъчност, 
което прави двукухинното пейсиране метод на 
лечение само при добре селектирани пациен-
ти, тъй като рандомизирани двойнослепи про-
учвания показаха неубедителни резултати.

Ранната смъртност през първите 30 дни 
след АСА се изчислява до 1.5% (0-5%) и оби-
чайно е резултат от хемодинамичен колапс 
вследствие на левокамерна недостатъчност 
или тампонада, камерно мъждене или дисека-
ция на LAD [3]. Kuhn и сътр. проследяват 644 
пациенти за период от 10 години. Те описват 
значителен спад на усложненията след реду-
циране на дозата на използвания алкохол (от 
средно количество 2.9 ml до 0.8 ml). Вътребол-
ничната смъртност спада от 1.8% до 0.6% [12].

СРАВНЕНИЕ НА АСА С ХИРУРГИЧНА МИЕКТОМИЯ

След въвеждането на АСА от Sigwart през 
1994 г. процедурата е провеждана при хиляди 
пациенти с много добри краткосрочни резултати. 
АСА води до по-голяма зона на некроза (16 ± 7 g в 
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сравнение с 6 ± 4 g при миектомията), като често 
води до трансмурален инфаркт с варираща лока-
лизация и дълбочина до съединението на пред-
ния с долния сегмент на базалния септум [34]. 
При някои пациенти се наблюдава разширяване 
на инфаркта до деснокамерната страна на сеп-
тума, резидуален градиент при проследяването 
и недостатъчно облекчаване на симптомите [35]. 
Миектомията води до по-прецизно локализиране 
на резекцията на левокамерния базален септум 
в сравнение с по-дълбокия цикатрикс при АСА, 
което е възможно обяснение за честата асоциа-
ция на АСА с ДББ, а на миектомията с ЛББ. До-
казано е също, че миектомията е съпроводена 
от по-нисък риск за развитие на пълен AV блок 
и необходимост от ПЕСК [36] за сметка обаче на 
по-висок риск от инсулт и по-продължително въз-
становяване [37]. 

Все още са малко регистрите, които сравня-
ват клиничния изход при АСА и миектомията, 
като няма нито един, който да предлага срав-
нение след дългосрочно наблюдение. В метаа-
нализ на три ретроспективни студии, включва-
щи 171 пациенти [38, 41], и двете интервенции 
имат сходен ефект по отношение редукцията 
на междукамерния септум, повишаването на 
левокамерния краен диастолен размер, подо-
брението на NYHA класа [36]. Наблюдава се 
обаче известна разлика в намаляването на 
градиента в ЛИЗТ (от 76 до 15.7 mm Hg в група-
та на АСА в сравнение намаляване от 74.7 до 
9.4 mm Hg в групата с миектомия (р < 0.05) [36].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

АСА се развива като безопасна и атрак-
тивна алтернатива за лечение на пациенти с 
ХОКМП, чиито симптоми са рефрактерни на 
оптимална медикаментозна терапия. През 
последното десетилетие процедурата беше 
подобрена след въвеждането на интрапроце-
дураната ехокардиография с контрастно веще-
ство за локализация на таргетния съд и визу-
ализиране на рисковата от инфаркт зона, кое-
то доведе до значимо намаляване на услож-
ненията, както и на необходимостта от ПЕКС. 
Все още липсват достатъчно данни за късното 
проследяване на пациенти след АСА, както и 
рандомизирани проучвания, директно сравня-
ващи процедурата с класическата миектомия.
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Резюме. Сърдечната недостатъчност (СН) е една от най-честите причини за хоспитализация при лицата на възраст над 
65 год. Съвременното лечение на СН подобрява преживяемостта, но въпреки това много от тези болни се нуж-
даят от повторни хоспитализации по повод на декомпенсация на заболяването. Целта на настоящата статия е 
да се проучат честотата на рехоспитализациите (РХ) по повод на СН и факторите, които съдействат за повторно 
болнично лечение. Материал и методи: При 314 последователно хоспитализирани болни с остра или хронична 
изострена СН е проведено едногодишно проследяване по отношение на РХ по повод декомпенсация на СН. 
Средната възраст на изследваните лица е 67,6 (20-91) г., като 116 (37%) са жени. Резултати: За период от една 
година при 67 пациенти (21,3%) са регистрирани 94 РХ, средно 1,4 (1-4) РХ/болен. Времето до първата РХ е 
средно 5,2 (1-11) месеца. Болните с РХ по-често имат клапни пороци и кардиомиопатия. При тях по-често са 
налице придружаващи заболявания и най-вече хронични белодробни заболявания, значима трикуспидална ин-
суфициенция и белодробна артериална хипертония. При многофакторен Cox-регресионен анализ като сигнифи-
кантно значими рискови фактори за РХ са наличието на придружаващи хронични белодробни заболявания, вто-
рична значима трикуспидална регургитация, прием на бета-блокери и в по-малка степен захарен диабет, докато 
с по-добра прогноза са пациентите с АХ като причина за СН и приемащите на липидопонижаващи медикаменти. 
Заключение: Всеки пети болен със СН е хоспитализиран повторно средно след по-малко от половин година. 
От най-голямо значение за РХ са коморбидността и най-вече наличието на хронични белодробни заболявания, 
значимата трикуспидална инсуфициенция и белодробната хипертония и по-слабо захарния диабет. Обсъждат се 
причините за по-голямата честота на РХ при болните, приемащи бета-блокер. Лечението със статини подобрява 
качеството на живот при болните със СН, като намалява риска за РХ.
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Summary. Heart failure (HF) is one of the commonest reasons for hospitalization in patients above 65 years of age. The 
current treatment of HF improves the survival but many of these patients need rehospitalizations due to the disease 
decompensation. Aim: to study the rate of rehospitalizations (RH) for HF and the factors which infl uence the repeating 
hospital treatment. Material and methods: In 314 consecutive patients hospitalized for acute or chronic exacerbated HF 
a one-year follow up was done for RH for decompensation of their HF. The mean age of the studied group is 67,6 (20-91) 
years, and 116 (37%) are females. Results: For one year, 67 patients (21,3%) were rehospitalized 94 times, mean 1,4 
(1-4) RH per patient. The median interval to the fi rst RH is 5,2 (1-11) months. The patients with RH have suffered more 
often from valve diseases and cardiomyopathies. They have more concomitant diseases, mostly chronic pulmonary 
diseases, signifi cant tricuspid insuffi ciency, and pulmonary arterial hypertension. The Cox multifactor proportional hazard
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Естественият ход на сърдечната недоста-
тъчност (СН) се свързва с висока смъртност и 
честотата на хоспитализации [5]. Заболяване-
то е водеща причина за хоспитализация сред 
възрастното население в развитите страни, 
където над 10% от лицата на възраст над 70 
г. имат СН [16, 19, 28]. Хоспитализациите за 
СН са 1-2% от всички причини за стационар-
но лечение, а при лицата на възраст над 65 г. 
СН е най-честата причина за болнично лече-
ние [1]. В зависимост от възрастта на болните 
и тежестта на заболяването 10-50% от хоспи-
тализираните по повод СН пациенти се рехос-
питализират през следващите 3-6 месеца [5, 
12, 23]. Разходите, направени за болничното 
лечение на декомпенсиралата СН, определят 
основната част от всички разходи при тази ка-
тегория болни [26, 28]. Заболяването често се 
съчетава с други коморбидни състояния, като 
бъбречна недостатъчност, хронична обструк-
тивна белодробна болест (ХОББ), захарен ди-
абет (ЗД), анемия и неоплазми, които сериозно 
влошават прогнозата и увеличават разходите 
за лечение [16, 28].

Въпреки приложението на медикаменти и 
немедикаментозни средства с доказана полза 
при СН честотата на рехоспитализации (РХ) 
при тези болни остава незадоволително висока 
[5, 23]. Тенденция за намаляване на честотата 
на РХ е наблюдавана в някои западноевропей-
ски страни [20]. Голям анализ на РХ за СН в 
САЩ установява вариабилна честота на РХ в 
зависимост от вида и географското разположе-
ние на болничното заведение. За съжаление 
резултатите за цялата страна (САЩ) показват 
липса на благоприятна промяна на този пока-
зател през последните години [23]. 

ЦЕЛ

Целта на проучването е да се изследва 
честотата на РХ поради нова декомпенсация 
на СН и да се установи кои са факторите, уве-
личаващи риска за РХ. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОД

При 314 последователно хоспитализира-
ни болни с остра или хронична изострена СН 
е проведено едногодишно проследяване по 
отношение на РХ по повод декомпенсация на 
СН. Събрана е информация относно етиологи-
ята, коморбидните състояния, електрокардио-
графската (ЕКГ) и ехокардиографската наход-
ка и провежданото медикаментозно лечение. 
Средната възраст на изследваните лица е 67,6 
± 11,2 (20-91) г., като 116 (37%) са жени. Кли-
ничната характеристика и медикаментозното 
лечение (вътреболнично и при дехоспитализа-
цията) са представени на табл. 1.

Статистически анализ. За сравнение на 
честоти в двете групи със и без РХ се използва 
анализ на 2. Проследяването на рехоспита-
лизациите като функция на времето бе напра-
вено посредством полуколичествен графичен 
анализ на Kaplan-Meier. За оценка на прогнос-
тичната стойност на отделни характеристики 
на болните за появата на РХ в рамките на 1 
година се прииложи многофакторен анализ на 
преживяемостта по метода на Cox. Като зави-
сима крайна точка се определи времето до поя-
ва на първа РХ, а като независими променливи 
се включиха възрастта, полът, етиологията на 
СН, коморбидните състояния, ехохардиограф-
ските показатели, ЕКГ находка и приложеното 
медикаментозно лечение. Като сигнификантни 
се определиха тези, които бяха с ниво на зна-
чимост под 0,05 по метода на Wald. 

regression analysis shows that signifi cant prognostic factors for RH are the presence of chronic pulmonary diseases, 
secondary severe tricuspid regurgitation, the treatment with beta-blockers and to a less extent diabetes mellitus, while 
better prognosis have those with arterial hypertension as the cause for HF and lipid lowering medication. Conclusions: 
Every 1 in 5 patient with HF is rehospitalized on the average less than one year after discharge. The most important 
for RH are co morbidities and especially the presence of chronic lung diseases, signifi cant tricuspid insuffi ciency, and 
pulmonary hypertension followed by diabetes. The reasons for the higher rate of RH in patients treated with beta-blockers 
are discussed. The statins application improves the quality of life in patients with HF as they reduce the risk for RH.

Key words: heart failure, rehospitalization
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РЕЗУЛТАТИ

За едногодишния срок на проследяване 
при 21,3 % (67 болни) от наблюдаваната гру-
па са регистрирани 94 РХ – средно 1,4 (1-4) 
РХ/болен. Рехоспитализациите са несигни-
фикантно по-чести при мъжете (58,2% срещу 
41,8%, NS), но пациентите от мъжки пол са 
63% от цялата изследвана група. Времето до 
първа РХ е средно 5,2 месеца (1-11 месеца). 
В табл. 2 е представена характеристиката на 
пациентите с РХ и тези без РХ според етио-
логията на СН и коморбидните състояния.

В табл. 3 е представена характеристиката 
на пациентите с РХ и тези без РХ според някои 
ехокардиографски показатели.

Многофакторният регресионен анализ, 
включващ възрастта, пола, етиологията на СН, 
коморбидните състояния, ехохардиографските 
показатели, ЕКГ находката и медикаментозно-
то лечение, установи, че сигнификантни пре-
диктори за по-висока честота на РХ са нали-
чието на ХОББ/пневмофиброза, на значима 
трикуспидална регургитация и лечението с 
бета-блокери (ББ) – табл. 4. Макар и несигни-
фикатно ЗД също увеличава риска за повторна 
хоспитализация. Сърдечната недостатъчност с 
етиология ИБС и/или АХ е предиктор за по-ни-
ска вероятност за РХ, за сметка на по-високия 
риск за болните с клапен порок. Лечението с 
липидопонижаващи средства, макар и несиг-
нификантно, намалява вероятността за РХ. 

Таблица 1. Клинична характеристика и медикаментозно лечение

n = 314
Етиология на СН, n (%)
ИБС с преживян миокарден инфаркт
ИБС без преживян миокарден инфаркт
Артериална хипертония (АХ)
Клапен порок
Кардиомиопатии
Други (вкл. хронично белодробно сърце)

90 (28,7%)
43 (13,7%)
79 (25,1%)
68 (21,6%)
13 (4,2%)
21 (6,7%)

Коморбидни състояния, n (%)
Хронична бъбречна недостатъчност
Анемия
Захарен диабет
ХОББ/пневмофиброза
Неоплазма
Мозъчен инсулт
Периферна артериална болест

95 (30,3%)
103 (32,8%)
94 (29,9%)
65 (20,7%)
21 (6,7%)

53 (16,9%)
14 (4,5%)

ЕКГ находка, n (%)
Предсърдно мъждене (всички форми)
Пълен ляв бедрен блок
Левокамерна хипертрофия
Патологичен Q-зъбец

161 (51,3%)
26 (8,3%)

49 (15,6%)
68 (21,6%)

Ехокардиографска находка, n (%)
Фракция на изтласкване (ФИ) ≥ 45%
Митрална инсуфициенция III-IV степен
Трикуспидална инсуфициенция III-IV степен

141 (44,9%)
89 (28,3%)

100 (31,8%)
Медикаменозно лечение, n (%)
АСЕ инхибитор/ангиотензин рецепторен блокер
Бета-блокер
Дигоксин
Бримков диуретик
Тиазиден диуретик
Антагонист на алдостерона
Допамин
Антиагрегант
Орален антикоагулант
Статин/фибрат
Хемотрансфузия

188 (60%)
187 (59,6%)
118 (37,6%)
307 (97,8%)

21 (6,7%)
205 (65,2%)

8 (2,5%)
116 (37%)

92 (29,3%)
54 (17,2%)
18 (5,7%)

ИБС – исхемична болест на сърцето; АСЕ – ангиотензинконвертиращ ензим; ХОББ – хронична обструктивна белодробна болест
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Таблица 2. Клинична характеристика на болните със и без РХ

с РХ
n = 67

без РХ
n = 247 р

Етиология на СН
ИБС
Артериална хипертония
Клапни пороци
Кардиомиопатии
Друга

43%
11%
30%
6%
10%

42%
29%
19%
4%
6%

р = 0,017 за тренд

Коморбидни състояния
Хронична бъбречна недостъчност
Анемия
ХОББ/Пневмофиброза
Захарен диабет
Мозъчен инсулт
Периферна артериална болест
Неоплазма

29%
30%
34%
34%
15%
9%
8%

31%
34%
17%
29%
18%
4%
7%

NS
NS

0,004
NS
NS
NS
NS

Таблица 3. Ехокардиографски показатели при болните със и без РХ

Показател с РХ
n = 67

без РХ
n = 247 р

ФИ < 45%
Митрална инсуфициенция III-IV ст.
Трикуспидална инсуфициенция III-IV ст.
Повишено систолно налягане в a. pulmonalis

19%
36%
43%
43%

23%
26%
29%
30%

NS
NS

0,027
0,04

Таблица 4. Многофакторен Cox-регресионен анализ на рехоситализациите

Фактор HR 95% CI p
ХОББ/пневмофиброза 2,48 1,38 – 4,45 0,002
АХ/ИБС етиология 0,34 0,15 – 0,78 0,011
Трикуспидална инсуфициенция 1,76 1,03 – 2,99 0,037
Захарен диабет 1,62 0,95 – 2,78 0,079
Лечение с бета-блокер 1,77 1,02 – 3,05 0,041
Лечение със статин/фибрат 0,49 0,21 – 1,2 0,121

Наличието на хро-
нично белодробно за-
боляване е най-мощ-
ният предиктор за 
повторна хоспитали-
зация по повод деком-
пенсация на СН (фиг. 
1). Още на третия ме-
сец след дехоспита-
лизацията болните с 
ХОББ/пневмофиброза 
са с по-висок риск за 
нова хоспитализация.

Време до рехоспитализацията 
14 12 10 8 6 4 2 0 
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Да 

OR=2,91 
95% CI 1,46-5,82 

р=0,002 

Фиг. 1. Риск за рехоспитализация при наличие на хронично белодробно заболяване
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ОБСЪЖДАНЕ
Известни са много състояния, които опреде-

лят неблагоприятна прогноза при болните със 
СН – напреднала възраст, мъжки пол, висок 
NYHA клас, предишна хоспитализация за СН, 
бъбречна недостатъчност, ЗД, анемия, ХОББ, 
депресия, нисък индекс на телесната маса и 
др. [3, 6, 10, 16, 21, 22]. Умерено до тежко на-
рушение на бъбречната функция се среща при 
около 30-35% от болните със СН [25]. Бъбреч-
ната недостатъчност е независим предиктор за 
по-висока честота на летален изход и РХ [7, 16, 
18, 22]. Наличието на ниска ФИ (< 45%), уве-
личени обеми на лява камера, повишено пъл-
нещо налягане на лява камера, дилатация на 
ляво предсърдие или белодробна артериална 
хипертония се свързва с по-висока смъртност и 
нужда от болнично лечение [3, 15, 21, 22]. Лабо-
раторни показатели, като повишен натриурети-
чен пептид, хипонатриемия, повишен тропонин, 
хиперурикемия, хипербилирубинемия и др., са 
също маркери за неблагоприятна прогноза [3, 
11, 15, 16]. Наличието в ЕКГ на патологичен Q-Q-
зъбец, широк QRS-комплекс, критерии за лево-зъбец, широк QRS-комплекс, критерии за лево-
камерна хипертрофия или предсърдно мъжде-
не е предиктор за по-лоша прогноза [8, 21]. 

Лошият социалноикономически статус на 
пациента, липсата на социална подкрепа и де-
пресивните състояния се асоциират с по-лошо 
качество на живот, повишен риск за РХ и по-
малка продължителност на живота при болни-
те със СН [2, 9, 14, 16]. Наличието на депресия 
влошава къмплайънса на болните по отноше-
ние на медикаментозното лечение и спазва-
нето на съответен двигателен и хранителен 
режим, а това, от своя страна, често води до 
декомпенсация на заболяването и до необхо-
димост от болнично лечение [27]. 

В изследваната група болни най-мощен 
предиктор за декомпенсация на СН с послед-
ваща РХ е наличието на хронично белодроб-
но заболяване. Доказани предиктори за лоша 
прогноза, като бъбречната недостатъчност и 
анемията, се оказват в нашето проучване без 
сигнификанто значение, вероятно поради ви-
соката им честота в изследваната популация. 
Наличието на белодробна артериална хипер-
тония и значима трикуспидална регургитация 

също се асоциира с по-висок риск за РХ, като 
вероятно до голяма степен те са следствие от 
придружаващото белодробно заболяване. 

Честотата на ХОББ при болните със СН 
е около 20-30% според различни автори. Па-
циентите с ХОББ имат значимо по-висок риск 
за поява на СН, а при изявена вече СН бело-
дробните заболявания са силен и независим 
предиктор за по-висока смъртност и болест-
ност [3, 13, 16, 22]. Наличието на ХОББ увели-
чава с 35% риска за РХ при болните със СН [13]. 
Съчетанието СН и ХОББ драматично влошава 
физическия капацитет. От друга страна, неряд-
ко диагнозата и клиничната оценка на тежестта 
на СН при наличие и на хронично белодробно 
заболяване е предизвикателство поради при-
покриването в симптоматиката [3, 16]. Болните 
с ХОББ и СН имат и повече други придружа-
ващи заболявания в сравнение с тези със СН 
без белодробно заболяване. Те имат обичайно 
по-дълъг болничен престой, по-висока вътре-
болнична смъртност и по-рядко получават ББ 
и АСЕ инхибитори при изписването [17]. 

От терапевтична гледна точка съчетанието 
на двете заболявания може да доведе до су-
боптимална терапия по две причини: ББ могат 
да влошат допълнително бронхообструкцията, 
а приложението на бета-рецепторни агонисти 
увеличаване риска за миокарден инфаркт, ри-
тъмни нарушения и внезапна сърдечна смърт 
[24]. Наличието на бронхиална астма е проти-
вопоказание за прилагане на ББ, но повечето 
болни с ХОББ толерират добре селективните 
β1-рецепторни блокери – бизопролол, небиво-
лол и метопролол сукцинат [16]. Лечението с 
ББ е с доказана полза по отношение на смърт-
ност и болестност и в случаите, когато СН е в 
съчетание с ХОББ [4]. Приложението на ББ при 
тази категория болни е подобно на лечението 
при друга група с повишен риск – по-възраст-
ните лица със СН. Лечението с ББ трябва да се 
започне при напълно компенсирана СН с по-
малка доза и титрирането на дозата следва да 
става по-бавно. Мониторирането на белодроб-
ната функция при започването на лечението с 
ББ е важно и би спестило разочарования на 
пациента и неговия лекар [4, 16]. 

Обяснението за наблюдаваната от нас по-
висока честота на РХ при болните, приемащи 
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ББ, може да е в няколко посоки: включване на 
ББ към терапията рано при непостигната опти-
мална компенсация на СН; бързо титриране на 
дозата на медикамента; при болните с ХОББ 
освен споменатите две причини и липса на мо-
ниториране на белодробната функция. 

Наблюдаваната по-ниска честота на РХ при 
етиология АХ/ИБС вероятно се дължи на фа-
кта, че две трети от пациентите с исхемична 
етиология на СН са без преживян миокарден 
инфаркт. При тях в повечето случаи, както и 
при тези с етиология АХ, става въпрос за СН 
със запазена ФИ. Болните със СН със запазе-
на ФИ по принцип имат по-добра прогноза в 
сравнение с тези със СН с намалена ФИ [8, 16]. 
Mакар и несигнификантно, лечението с липи-
допонижаващи средства (статини и фибрати) е 
с протективен ефект и вероятно намалява ри-
ска за РХ. Този резултат е в унисон с данните 
в проучването CORONA, където лечението със 
статин при болни със систолна СН не намаля-
ва леталитета, но редуцира значимо риска за 
всички хоспитализации (декомпенсация на СН 
и други сърдечно-съдови индикации) [11]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Всеки пети болен със СН е хоспитализиран 
повторно средно след по-малко от половин го-
дина. От най-голямо значение за РХ са комор-
бидността и най-вече наличието на хронични 
белодробни заболявания, значимата трикус-
пидална инсуфициенция и белодробната хи-
пертония и по-слабо захарния диабет. Болните 
с АХ като основно заболяване са с по-малък 
риск за РХ. Лечението с ББ повишава риска за 
РХ, вероятно поради неспазването на препо-
ръките за лечение с тези медикаменти. Лече-
нието с липидопонижаващи средства подобря-
ва качеството на живот при болните със СН, 
като намалява риска за РХ.
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През последните десетилетия сме свидете-
ли на вълнуващ възход на интервенционална-
та кардиология (ИК), която постави нови хори-
зонти в диагностичните и терапевтичните въз-
можности на модерната медицина. 

В  две обзорни статии [1, 2] показахме, че  
съдовохирургичните  усложнения  на  достъпа 
при коронарни интервенции според световната 
литература днес са най-честото некоронарно 
усложнение изобщо и се срещат с обезпокои-
телна честота от 0% до 9% от процедурите. 
Хирургична намеса се налага при 15-35% от 
тях. Тези усложнения са свързани с удължен 
болничен престой, една или повече оператив-
ни намеси с висок риск, септични усложнения, 
шок, кръвопреливане и свързаните с това ри-
скове, смъртност при същия престой, повише-
ни разходи и др. Пациенти с такива усложне-
ния са с многократно повишен риск за смърт 
или морбилитет както в първите 30 дена, така 
и през първата година след съответната ин-
тервенционалната процедура [3, 4, 5, 6]. Про-
учвания на усложненията на съдовия достъп 
в световен аспект през последните години 
показват липса на единни дефиниции за това 
какво е усложнение и на методи за определяне 
тежестта на усложнението. От друга страна, с 
промяна на достъпа към радиален и промяна 
на актуалните антиагрегантни терапии делът 
на усложненията намаля значително и се на-
лага търсене на големи серии пациенти, за да 
се разчита на изява на всички или повечето ти-
пове усложнения.

У  нас все още няма систематизирана ин-
формация нито за честота на тези усложнения, 
нито за техните особености и значение. За-
дълбочено търсене в литературата у нас де-
монстрира липса на какъвто и да е интерес – 
хладно игнориране от страна на кардиолози и 
странно мълчане от страна на съдовите хирур-
зи. Неотдавна в страната бе нашумял медийно 
нещастно развил се случай с пациент достиг-
нал до ампутация на ръка [7] след коронарна 
интервенция, при което се създаде впечатле-
ние, че това е един единствен нещастен слу-
чаи, и че проблемът със усложнения, свързани 
със съдовия достъп у нас, не съществува.

В настоящото изследване си поставихме за 
цел да изследваме, анализираме и предста-

вим резултатите от натрупания опит в Клини-
ката по съдова хирургия и ангиология (КСХА) и 
Клиниката по инвазивна кардиология (ИК), към 
УМБАЛ „Св. Георги“ – Пловдив, при лечение-
то от съдов хирург на усложнения на съдовия 
достъп при пациенти с коронарни интервен-
ционални процедури.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДИ

За това ретроспективно проучване ние 
анализирахме и изследвахме всички изписани 
пациенти в КСХА и ИК, като ползвахме собст-
вената база от данни на КСХА, реализирана 
от един от авторите на базата на MS Access 
2003 [8], и болничния регистър, осъществен 
на базата на  софтуера  Гама Код Мастер [9].  
За периода от 2008 до 2012 г. бяха определе-
ни  13 477 пациенти, лекувани в КСХА. След 
включване на процедури, касаещи само коро-
нарни пациенти, се определиха 23 298 паци-
енти, преминали в ИК за този период, и те не 
обхващат пациенти с процедури, включващи 
съдов достъп по най-различна друга причи-
на. Бяха изведени данни за типа процедури, 
дейности, демографската характеристика и 
резултатите от лечението при тези болни. В 
търсене на пациенти с  усложнения сме се 
водили от определенията и препоръките на 
ACC/AHA [10]. За обработка и представяне в 
табличен вид на този огромен масив инфор-
мация бе ползван MS Excel 2007 [11], за ста-
тистическа обработка бе ползван MS Excel 
2007 и IBM SPSS Statistics 20 [12].

РЕЗУЛТАТИ

За периода от 2008-2012 г. на 23 298 паци-
енти са били извършени коронарни ендовазал-
ни процедури. Разпределението по пол и въз-
раст е показано на табл. 1. Налице е статисти-
чески достоверна разлика във възрастта – като 
жените са били средно 3 год. по възрастни, 
p < 0,0001. Статистически достоверно, мъже-
те доминират в 64,1% от случаите, Z = 35,332, 
p < 0,002. Показан е интервала на достовер-
ност за възрастта при p < 0,00001.
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Таблица 1. Разпределението по пол и възраст на 
23 298 пациенти с КЕП

Брой
Пол

Общо
Жени Мъже
8362 14 936 23 298

% 35,9% 64,1% 100%
95% confi dence 
interval 35,3-36,5% 63,5-64,7%  

Средна възраст 65,7 62,1 63,4
95% confi dence 
interval 65,5-66,0 62,0-62,3 63,3-63,6

  F-ratio  1,2308 P < 0,00001

За петгодишния период в КСХА са лекувани 
55 пациенти, идващи от Инвазивната клиника 
на УМБАЛ „Св. Георги“ и 4-ма от други центро-
ве. Разпределението по пол и възраст на тези 
55 пациенти е показано на табл. 2. Тук жени-
те са с доминиращ дял от 56,4%, z = 3,152, 
p = 0,0016, спрямо дела им в контролната група 
на преминалите болни с КЕП. Липсва статисти-
чески достоверна разлика в средната възраст 
между жени и мъже, получили усложнения, 
p = 0.606. Показан е интервалът на достовер-
ност за възрастта при p < 0,00001.

Таблица 2. Разпределение по пол и възраст на 55 
собствени пациенти с усложнения след КЕП

 
Брой

Пол
Общо

Жени Мъже

31 24 55

% 56,4% 43,6% 100%
95% confi dence 
interval

42,39%  to 
69,4%

30,06%  to 
57,06%  

Средна възраст 66,3 66,4 66,4
95% confi dence 
interval 63,5-69,1 62,4-70,4 64,1-68,6

  F-ratio  1,2308 P < 0,00001

На табл. 3 е демонстрирано разпределе-
нието за всичките 59 пациенти получили ус-
ложнения, разпределени по пол и възраст. 
Липсват значими промени по тези параметри в 
цялата група с усложнения.

При изследване на фактора възраст на 
пациентите, претърпели коронарна ендова-
зална процедура, и на тези 55 от тях, претър-
пели съдови усложнения, чрез метода ANOVA 
се установява значима разлика – F = 7,05, 
p = 0,007932, като пациентите с усложнения са 
по-възрастни.

Таблица 3. Разпределение по пол и възраст на всички 
59 пациенти с усложнения след КЕП

 
Брой

Пол
Общо

Жени Мъже
33 26 59

% 55,9% 44,1% 100%
95% confi dence 
interval

42,40%  
to 68,84%

31,18% 
to 57,62%  

Средна възраст 66,6 67,9 67,2
95% confi dence 
interval 63,8-69,4 63,7-72,2 64,8-69,6

  F-ratio  1,2415 P < 0,00001

За оценка на фактора пол се използ-
ва  McNemar’s test за оценка на пропорции, в 
случая е налице достоверна разлика в разпре-
делението по пол, като жените с усложнения са 
значимо повече спрямо мъжете, p < 0.000001, 
Chi-Square 14 841,265. За фактора пол се из-
числява Relative risk 1,3648, 95% CI 1,0293 to 
1,8096,  P = 0,0307, или жените имат 1,36 пъти 
по голям риск за развитие на усложнение.

Типът на лекарствената стратегия с антико-
агуланти и антиагреганти е от огромна важност 
за постигане на баланс между добри резултати 
от коронарната процедура и приемливо ниски 
нива на усложнения от кървене. За посоче-
ната група пациенти е ползвана такава стра-
тегия в духа ESC’s Guidelines on myocardial 
revascularization, част Антитромботична те-
рапия [13]. На табл. 4 са показани основните 
принципи на лечение с антикоагуланти и анти-
агреганти, следва да се посочи, че Ticagrelor и  
Prasogrel се ползват в последно време и при 
малка група болни, което не позволява страти-
фициране по този признак.

Таблица 4. Принципи на лечение с антикоагуланти и 
антиагреганти при 23 298 пациенти с КЕП

Aspirin 500 mg при постъпване на пациента
2500 IU i.v. Heparin при коронарография 
и феморален достъп
5000 IU i.v. Heparin при радиален достъп
10 000 IU i.v. Heparin при извършване на 
ангиопластика, независимо от достъпа
Натоварващи дози при ангиопластика:

Clopidogrel – 600 mg per os – след това х 75 mg дневно
Ticagrelor – 90 mg per os – след това 2 х 1 тб. дневно
Prasogrel – 60 mg per os – след това 10 mg дневно

Типът на процедурата при коронарни болни 
би могла да бъде диагностична или терапев-
тична и това определя продължителността ù, 
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достъпа, размера на инструментите, антиагре-
гантната и антикоагулантната терапия около 
процедурата, хемостазната стратегия и необ-
ходимостта от определено техническо съвър-
шенство на оператора. Разпределението по 
този признак е показано на таблица 5.

Таблица 5. Разпределение по години и тип на проце-
дура за преминалите пациенти в ИК

Година Коронарография  Стентиране  Брой

2008 2130 42,2% 2913 57,8% 5043

2009 1921 35,9% 3433 64,1% 5354

2010 1903 40,1% 2843 59,9% 4746

2011 1740 38,8% 2750 61,2% 4490

2012 1263 34,5% 2402 65,5% 3665

Общо 8957 38,3% 14 341 61,7% 23 298

С анализ на пропорциите се определя, че 
статистически достоверно делът на диагнос-
тичните процедури за петгодишния период 
намалява, Chi-Square 84,71, df 8, P < 0,0001, 
Cramer’s V = 0,06.

При 27 болни, усложненията са възниквали 
след стентиране, или 49,09%, и при 28 болни 
след диагностично изследване – 50,91%. Уста-
новява се статистически значима разлика по 
този параметър между преминалите болни и 
тези, развили усложнения след КЕП, McNemar 
test, P < 0,000001. Определя се и повишен риск 
за пациентите след стентиране от 0,80, 95%, 
CI 0,6092 to 1,044, z statistic 1,647, Signifi cance 
level P = 0,0997.

Известен е фактът, че поне в Европа ради-
алният достъп се използва във все по-голям 
дял от случаите, и това е свързано със сниже-
ние на усложненията на достъпа. На таблица 5 
и  се представя разпределението на различни-
те анатомични области за периода от 5 г.

Прилагайки анализ на пропорциите се оп-
ределя, че статистически достоверно делът на 
процедурите с радиален достъп за петгодиш-
ният период се увеличава, Chi-Square 84,71, 
df 8, P < 0,0001, Cramer’s V = 0,04.

Големият размер на използваните инстру-
менти е фактор за развитието на усложнения 
на достъпа при пациенти с КЕП. Разпределе-

нието по размер при преминалите пациенти за 
5-годишен период е показано на табл. 6. Видно 
е, че инструменти с размери 5 и 6 Fr са водещи, 
освен това е изразена значима тенденция за 
спад на тези с размери 7 и 8 Fr през годините, 
Chi-Square 104,78, df 12, P < 0,0001, Cramer’s 
V = 0,0387.

Таблица 6. Разпределение по анатомична  зона на 
достъп за преминалите пациенти на ИК

Година
Радиален Брахиалис Феморален Общо

Брой % Брой % Брой % Броя

2008 2785 55,2% 147 2,91% 2111 41,86% 5043

2009 3410 63,7% 119 2,22% 1825 34,09% 5354

2010 3095 65,2% 112 2,36% 1539 32,43% 4746

2011 3080 68,6% 94 2,09% 1316 29,31% 4490

2012 2467 67,3% 75 2,05% 1123 30,60% 3665

Общо 14 837  547  7914  23 298

За 5-годишен период на проследяване ус-
ложнения, изискващи съдово хирургично лече-
ние, са били открити при 55 пациенти, преми-
нали през ИК на УМБАЛ „Св. Георги“, и 4 други, 
или общо при 59 пациенти. Най-честото услож-
нение е фалшива аневризма – 37 пациенти, 
62,7%, тромбоза – 9 пациента, 15,3%, АВФ – 
3,4%. Компликациите с по-рядка честота може 
да се видят на табл. 7. Интервалът на  довери-
телност на дяловете е показан при P < 0,001.

Абсолютният  дял на всичките 55 усложнения 
от ИК на УМБАЛ "Св. Георги" при преминалите 
23 398 пациента с КЕП е бил  0,236%, P < 0,0016. 
На табл. 8 са показани дяловете на усложнения-
та за мъже и жени, като този при жените с услож-
нения е значимо по-висок, P < 0,0016. Изчисле-
ният риск за жените е 2,30 пъти по-висок, 95% CI 
1,3521 до 3,9202, signifi cance level P = 0,0021.

На табл. 9 е показано разпределението на 
абсолютните честоти на намерените усложне-
ния при 23 928 пациента с КЕП.

На табл. 10 са показани относителните чес-
тотите на усложнения при различните анато-
мични достъпи, за феморалния – усложнения 
е имало при 50, или 84,75%, от болните, при 
радиалния – 7, или 11,86%, и 2 за брахиалния 
достъп, или 3,39%.
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Абсолютните честоти на усложнения по при-
знак анатомичен достъп са показани на табли-
ца 11, при радиален спрямо феморален достъп 
се изчислява снижение на Relative risk 14,605, 

95% CI 6,2469 до 34,1456, z statistic = 6,188, 
signifi cance level P < 0,0001, или с други думи 
пациентите  с радиален достъп имат 14,6 пъти 
по-малък риск за развитие на усложнение.

Таблица 7. Разпределение по размер на използвани катетри за период от 5 г.

Година
5 Fr 6 Fr 7 Fr 8 Fr

Общо
Брой % Брой % Брой % Брой %

2008 1171 23,22% 3663 72,64% 113 2,24% 96 1,90% 5043
2009 1321 24,67% 3835 71,63% 107 2,00% 91 1,70% 5354
2010 1362 28,70% 3204 67,51% 94 1,98% 86 1,81% 4746
2011 1369 30,49% 2957 65,86% 89 1,98% 75 1,67% 4490
2012 1101 30,04% 2438 66,52% 72 1,96% 54 1,47% 3665
Общо 6324 30,04% 16 097 66,52% 475 1,96% 402 1,47% 23 298

Таблица 8. Усложнения при  55 собствени и 4 пациенти от други центрове  след КЕП

Вид усложнение
Собствени пациенти Други пациенти Общо 

Брой  % 95% доверителен 
интервалБрой % Брой %

Фалшива аневризма 33 60,00% 2 50,00% 35 59,32% 46,59% 70,91%
Тромбоза 8 14,55% 1 25,00% 9 15,25% 8,24% 26,51%
Артерио-венозна фистула 4 7,27%  0,00% 4 6,78% 2,67% 16,18%
Тромбофлебит 2 3,64%  0,00% 2 3,39% 2,67% 16,18%
Хематом 2 3,64%  0,00% 2 3,39% 2,67% 16,18%
Ретроперитонеален хематом 1 1,82% 1 25,00% 2 3,39% 2,67% 16,18%
Фрактура катетър 1 1,82%  0,00% 1 1,69% 0,30% 8,99%
Завързан катетър в а.  илиака 1 1,82%  0,00% 1 1,69% 0,30% 8,99%
Дисекация на аортата 1 1,82%  0,00% 1 1,69% 0,30% 8,99%
Тромбоза десен протезен бранш 1 1,82%  0,00% 1 1,69% 0,30% 8,99%
Мигрирал стент 1 1,82%  0,00% 1 1,69% 0,30% 8,99%
Общо 55 100,00% 4 100,00% 59 100,00%  

Таблица 9. Абсолютни честоти на усложненията при 55 собствени пациенти за мъже и жени  
при 23 298 пациенти с КЕП

Брой пациенти с КЕП Брой усложнения % P статистика
Ж 8362 31 0,371% 0,0016
М 14 936 24 0,161% 0,0016
ИК преминали 23 298 55 0,236%  0,0016

Таблица 10. Разпределение на абсолютната честотата на усложненията на съдовият достъп 
при 23 298 пациента с КЕП

Вид усложнение
Собствени пациенти % от преминали 

болни 95% доверителен интервал
Брой %

Фалшива аневризма 33 60,00% 0,142% 0,098% 0,199%
Тромбоза 8 14,55% 0,034% 0,015% 0,068%
Артерио венозна фистула 4 7,27% 0,017% 0,005% 0,044%
Тромбофлебит 2 3,64% 0,009% 0,001% 0,031%
Хематом 2 3,64% 0,009% 0,001% 0,031%
Ретроперитонеален хематом 1 1,82% 0,004% 0,000% 0,024%
Фрактура катетър 1 1,82% 0,004% 0,000% 0,024%
Завързан катетър в а.  илиака 1 1,82% 0,004% 0,000% 0,024%
Дисекация на аортата 1 1,82% 0,004% 0,000% 0,024%
Тромбоза десен протезен бранш 1 1,82% 0,004% 0,000% 0,024%
Мигрирал стент 1 1,82% 0,004% 0,000% 0,024%
Общо 55 100,00% 0,236% 0,178% 0,307%
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Средното време за представяне за лечение 
пред съдовия хирург е 18 дена, а разпределе-
нието на това време е представено на фиг. 1. 

Това време варира от 1 час до 240 дена, 85% 
от усложненията са се изявили до 18-ия ден, 
P = 0,00001.

Таблица 11. Разпределение на вида усложнения по анатомична област  при  59 пациента с КЕП

Вид усложнение
Брахиалис Радиалис Феморалис 

Общо  %
Брой % Брой % Брой %

Фалшива аневризма  0,00% 4 57,14% 31 62,00% 35 59,32%
Тромбоза 1 50,00% 1 14,29% 7 14,00% 9 15,25%
Артерио венозна фистула  0,00% 2 28,57% 2 4,00% 4 6,78%
Ретроперитонеален хематом  0,00%  0,00% 2 4,00% 2 3,39%
Тромбофлебит  0,00%  0,00% 2 4,00% 2 3,39%
Хематом  0,00%  0,00% 2 4,00% 2 3,39%
Тромбоза десен протезен бранш  0,00%  0,00% 1 2,00% 1 1,69%
Дисекация на аортата  0,00%  0,00% 1 2,00% 1 1,69%
Фрактура катетър  0,00%  0,00% 1 2,00% 1 1,69%
Завързан катетър в иляка  0,00%  0,00% 1 2,00% 1 1,69%
Мигрирал стент 1 50,00%  0,00%  0,00% 1 1,69%
Общо 2 3,39% 7 11,86% 50 84,75% 59 100,00%

Таблица 12. Честоти на усложнения спрямо анатомичното разположение на зоната на достъп 
при 23 298 пациенти с КЕП

 Брахиалис Радиалис Феморалис Общо
Собствени пациенти с КЕП 547 14 837 7914 23 298
От тях  с усложнения 2 6 47 55
Процент 0,37% 0,05% 0,59% 0,24%

Фиг. 1. Средно време за представяне на пациентите за лечение след КЕП
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Бе показано в серия от статии, че самото 
кръвопреливане освен собствените си рискове 
носи и сериозно увеличен риск от повишена 
смъртност през следващите месеци, свързан 
по сложни причинно-следствени връзки с по-
вишен коронарен риск. От 59 пациенти с КЕП, 
развили усложнения на достъпа, кръвопрели-
ване се е наложило при 20% от тях.

При 7%, или 4 пациенти, лечението е било 
консервативно, а при останалите 93% то е било 
оперативно, като при 10 болни, или 18%, са се 
наложили повече от 1 оперативна намеса, като 
при един пациент се е стигнало до 4 намеси.

Различните типове на лечебни намеси се 
представят на табл. 12, от където се вижда, 

че са застъпени почти всички методи опе-
ративна техника в съвременната съдова хи-
рургия.

В хода на лечението при 14% от паци-
ентите е наблюдавана тежка клинична кар-
тина на гнойна инфекция на оперативната 
рана, а при 1 пациент, или 2% от всичките, 
е наблюдаван тежък сепсис с фатален из-
ход. При 27 пациенти е извършена антиби-
ограма, при което при 17 не е констатиран 
растеж, при 4 пациенти е изолиран стафи-
локок, при трима – Е. коли, по един път е 
изолиран ацинобактер и ентерокок, а при 
пациент с фатален сепсис е бил намерен 
коктейл от 3 причинителя.

Таблица 13. Видове лечебни методи, използвани при 59 пациенти със съдово хирургични усложнения след КЕП

Лечебен метод Брой % 95% доверителен интервал
Sutura a. fеmoralis 30 50,8% 38,44% 63,16%
Тромбектомия 7 11,9% 5,86% 22,52%
Sutura. Radialis dex 6 10,2% 4,75% 20,46%
Patch a. Femoralis 5 8,5% 3,67% 18,35%
Консервативно 4 6,8% 2,67% 16,18%
Exterpatio 2 3,4% 0,93% 11,54%
Patch a iliaca dex 1 1,7% 0,30% 8,99%
Дренаж 1 1,7% 0,30% 8,99%
Reanastomosis a. Fem 1 1,7% 0,30% 8,99%
Thrombectomia branchi dex Ao-bi-fem. 1 1,7% 0,30% 8,99%
Bypass fem.pop. 1 1,7% 0,30% 8,99%
Общо 59 100,0%  

Таблица 14. Резултати от лечението  при 59 пациенти със съдовохирургични усложнения след КЕП

Резултати от лечението 
Общ брой 59
Починали (сепсис, дисекация на аорта) 2 (3,4%)
Добър резултат 57 (96,6%)
Средно време до лечението, дни 18
Среден престой дни 8
Максимален престой дни 37
Общо пролежани  дни 445
Оперативна активност 93%
Местна анестезия 33%
2 и повече операции 18%
Кръвопреливане, общо 36 сака 20%
Гнойно усложнение 14%
Сепсис, фатален 2%

На табл. 13 са събрани по-важните и харак-
терни показатели от резултатите от лечението 
на 59 пациенти със съдовохирургични услож-
нения след  КЕП. От тях се вижда, че лечение-
то на тези пациенти най-общо казано е късно, 
дълго, скъпо, трудно и рисково.

ОБСЪЖДАНЕ

Настоящото проучване е първо по вида си у 
нас и е плод на дейността на водещ център по 
инвазивна кардиология и съдова хирургия. То 
цели да представи първоначална информация 
за съдовите усложнения на достъпа при па-
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преди 2009 г. По-нови данни демонстрират 
към 11% според  Националния архив на САЩ 
към 2011 г. В курикулма “Transradial Arterial 
Access for Coronary and Peripheral Procedures: 
Executive Summary by the Transradial Committee 
of the SCAI, 2011” [26] се посочва, че в няколко 
страни и България делът на радиален достъп 
достига 70-80%. В настоящата серията данни 
за последните 5 год. делът на радиалния дос-
тъп във водещ център у нас е 67,3% и вероят-
но ще продължи да расте. Само този фактор 
е свързан с редукция на риска за усложнения 
при нашите болни 14,6 пъти, P < 0,0001. Jolly и 
сътр. [27], както и други автори [28] съобщават 
за подобна драматична роля, като никой друг 
фактор не е дори  близко по ефективност.

Нашите данни потвърждават и ролята на 
терапевтична срещу диагностична КЕП. В по-
казната серия болни терапевтична процедура 
се свърза с 80% увеличен риск от усложнения 
макар и при P < 0,09.

Благодарение на непрекъснатите техноло-
гични подобрения делът на катетри  с размер 
5 и 6 Fr днес достига до 96% от нашите паци-
енти. В серия от публикации [29, 30], този дял 
е бил далече по-малък. Показаният прогрес е 
още един фактор за понижение на честотата 
на усложнения след КЕП, като резултатите са 
в пъти по-ниски днес от тези през 80-те и 90-те 
години,  когато поне в САЩ са доминирали 8 и 
даже 9 Fr  инструменти. 

Средното време за представяне на пациен-
тите с усложнения е било 18 дни. Като се има 
предвид доминирането на тежки усложнения, 
като фалшива аневризма, тромбоза и арте-
рио-венозна фистула е ясно, че тези пациенти 
идват късно и с мащабно оформена клиника 
и голяма част от тях са насочени към КСХА от 
личния си лекар. Това поставя проблема за из-
граждане и поддържане на тясна колаборация 
между инвазивния кардиолог и съдовия хирург 
в неговия район, за да се осигури навременно 
диагностициране и насочване на пациентите. 
В тази връзка е уместно да се обсъди  евенту-
ален контролен клиничен  преглед и дуплекс-
доплер изследване за рисковите пациенти 
между 7-ия и 15-тия ден след  коронарна ендо-
вазална процедура.

циенти с КЕП и не може да бъде всеобхватно. 
Усложненията на достъпа, свързани с кървене, 
са били разделени през годините условно на 
малки и големи, като основни критерии са били 
необходимостта от намеса на съдов хирург или 
необходимостта от кръвопреливане. Същест-
вуват множество други спорни критерии за 
малки или леки усложнения, които се развиват 
най-често пред инвазивния кардиолог, имат по-
благоприятно протичане и те очевидно не вли-
зат в съображение в настоящата статия.  

Опирайки се на опита, показан в  големия 
обем публикации върху тематиката в междуна-
родната литература, ние представяме данни 
за някои основни фактори, имащи роля върху 
честотата на съдовите усложнения на достъпа 
при пациенти с КЕП.

В световен аспект през годините са праве-
ни много проучвания с цел да се определят 
причините и оттам методите за намаление на 
усложненията на достъпа при пациенти С КЕП 
[14, 15, 16]. През последните 30 години обаче 
ИК се променя с феноменална скорост основ-
но в технологично отношение и това прави из-
водите на по-голямата част от тези съобщения 
остарели. От множеството фактори днес устой-
чиво се приемат за важни женски пол, размер 
на инструмента, достъп през а. радиалис, фар-
макологична стратегия около КЕП и в по-малка 
степен някои други [17, 18, 19].

В настоящата серия от пациенти отчетливо 
се откроява ролята на женския пол, като рис-
кът за жените да развият усложнения спрямо 
мъжете е по-висок от 2,30. Подобни данни през 
годините се дават и от други и автори [20, 21], 
съобщаващи за по-висок риск от 1,6 до 2,6 
пъти, без да се оформи единно мнение за при-
чините.

Като се анализира показателят възраст, от 
нашите данни е видно, че пациентите с услож-
нение са значимо по-възрастни средно с 3 го-
дини (P < 0.007), множество публикации под-
крепят този извод [16, 22, 23]. Други автори от-
дават по-голяма роля на фактора възраст над 
75 г. или даже над 80 г. [24].

При едно от най-големите метапроучвания 
върху темата Rao  и сътр. [25] показва данни 
за честота на радиален достъп в САЩ под 2% 
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От изложеното до тук се вижда, че същест-
вуват фундаментални фактори, които в наши 
дни водят до сериозно  понижение на  дела на 
усложненията на съдов достъп при пациенти с 
КЕП. Демонстрираните 0,236% за всички пре-
минали пациенти, 0,371% за жени, както и дан-
ните за отделните типове най-чести  усложне-
ния – 0,142% за фалшива аневризма, 0,034% за 
тромбоза и 0,017% за артериовенозна фистула, 
говорят за отлични резултати в това отношение 
на фона на световните публикации от послед-
ните 10 години. За сравнение са посочени на 
табл. 13 и 14 данни от различни публикации, 
които се явяват обобщени критерии за качест-
вен контрол. Те обаче касаят данни към 2002 и 
2010 г., като преобладават резултатите от САЩ, 
където навлизането на радиалния достъп е се-
риозно забавено спрямо опита в Европа.

Таблица 15. Приети граници за честоти на по-важните 
усложнения на съдовия достъп при пациенти с КЕП 

Кървене или хематом 1,2-8,9

Фалшива аневризма 1,1-7,7

Артерио венозна фистула 0,86

Дисекация 0,42

Тромбоза 0,07-0,1

По Cronenwett, J. L., & Johnston, K.W. (2010). Rutherford’s Vascular 
Surgery: Volume I (7th ed.).Philadelphia, PA: Saunders Elsevier.

Таблица 16. Прагови честоти за качествен контрол на 
Обществото по интервенционална радиология, САЩ

Хематом 3

Тромбоза 0,5

Фалшива аневризма 0,5

Артерио венозна фистула 0,1

Според Society for Interventional Radiology’s Threshold Complication 
Rate for Quality Assurance after Groin Puncture and AngiographyFrom 
Singh H, Cardella JF, Cole PE, et al, Quality improvement guidelines 
for diagnostic arteriography, J Vasc Interv Radiol, 2002;13:1-6

Tavris и сътр. на свой ред съобщават за чес-
тота на всички съдови усложнения при 1 861 566 
пациенти  с КЕП към 2009 г. от 1,20% [31].

Възниква въпросът дали посочените от нас 
относително по-ниски стойности няма да са 
свързани и с подценяване на въпроса с услож-
ненията на съдовия достъп при пациенти с КЕП? 

Бегъл поглед  върху данните от резултатите 
от лечението  обаче говори, че макар и само 59 

пациенти, явяващи се   0,236% от дейността на 
ИК, и само 0,44% от дейността на КСХА, те  се 
обособяват в особена и трудна група пациен-
ти. Общо те са генерирали 445 дена болничен 
престой, или 1,43 години, средният е бил 8, а 
максималният – 37 дни. Тези пациенти са из-
исквали оперативно лечение в 93% от случаи-
те, повторно и повече в 18%, обща анестезия 
в 67%. Кръвопреливане се е налагало при 20% 
от болните, а тежка гнойна инфекция е имало 
при всеки 6-и, един пациент е завършил летал-
но в следствие на сепсис в серия от хоспитали-
зации, а друг от аортна дисекация.

Лечението е трудно и бавно, свързано с 
много проблеми и усложнения, водещи до дъ-
лъг болничен престой и високи разходи. Със 
сигурност може да се каже, че тези пациенти 
поставят на изпитание всеки съдов хирург.

ИЗВОДИ

1. Представени за първи път у нас са дан-
ните за 5-годишен период от преминалите 
23 298 пациенти с КЕП в един водещ център по 
отношение на съдови усложнения на достъпа, 
изискващи лечение от съдов хирург. Към 2012 
г. честотата на големите или нуждаещите се 
от съдов хирург усложнения е било 0,236% за 
всички преминали пациенти и 0,371% за жени, 
като данните за отделните типове най-чести  ус-
ложнения са – 0,142% за фалшива аневриз-ма, 
0,034% – за тромбоза, и 0,017% – артерио-веноз-
на фистула. За различните анатомични достъпи 
усложненията са били – а. брахиалис – 0,37%, а. 
радиалис – 0,05%, а. феморалис – 0,59%.

2. Високите честоти на използване на ра-
диален достъп, както и на инструментариум с 
размери 5 и 6 Fr, отлична техническа експерти-
за, прилагането на съвременен протокол по-от-
ношение на антиагрегантна  и антикоагулантна 
терапия са основни  фактори за по-ниския дял 
на тези усложнения. Ролята на тези фактори 
несъмнено ще бъде висока и през следващите 
години.

3. Независимо от тенденцията за сниже-
ние, съдовите усложнения продължават да се 
характеризират с тежко протичане, удължен 
престой, високи разходи и директна смъртност 
от няколко процента. Именно тежестта им, а не 
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абсолютният обем изисква добра колаборация 
между инвазивния кардиолог и съдовия хирург.

4. Обхванатия брой пациенти с КЕП  е да-
леч над  средния за публикация представяща 
собствен материал, и това позволява да бъ-
дат реалистично демонстрирани  на практика 
всички съдови усложнения на достъпа. У нас 
през последните години се извършват около 
28 000-30 000 КЕП съгласно НРД с НЗОК. Това 
позволява да се спекулира, че годишно у нас 
се случват  между 50 и 70 усложнения на съдо-
вия достъп от различен тип, чиято реалност и 
съдба досега бяха неизвестни.

5. Несъмнено са необходими нови  изслед-
вания, включително и на национално ниво, за 
по нататъшно детайлно изучване на тази пато-
логия както от хирурзи, така и от кардиолози.
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Резюме. Констриктивният перикардит (КП) е рядко заболяване, чиято диагноза все още представлява проблем. Своевре-
менната диагноза е важна, тъй като има ефективно лечение – перикардектомия, благодарение на което е въз-
можно значително подобрение на функционалния капацитет и прогнозата при повечето пациенти. Представяме 
случай на констриктивен перикардит при пациент с известна исхемична болест на сърцето, при който диагнозата 
е поставена с помощта на тъканна Doppler и speckle tracking ехокардиография и е потвърдена с ядреномагнитно 
резонансно изследване. През последните години с развитието на кардиохирургията и лъчетерапията, се очаква 
честотата на КП да се увеличава. Поради това е необходимо КП да се има предвид в диференциалнодиагнос-
тичния план при всеки пациент с водеща дясна сърдечна недостатъчност, като клиничната суспекция трябва да 
бъде съчетана със съвременна мултимодална образна диагностика. 
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Summary. Constrictive pericarditis (CP) is a rare disease and is still a diagnostic challenge. Early diagnosis is important since 
effective treatment is available – pericardiectomy, which leads in symptomatic relief and better prognosis in most patients. 
We represent a case of constrictive pericarditis in patient with known coronary artery disease, in which the diagnosis 
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Констриктивният перикардит (КП) е рядко 
заболяване, чиято диагноза не винаги е лесна. 
В същото време своевременното поставяне на 
диагнозата е от значение поради прогресията 
на заболяването с развитие на фиброза в ми-
окарда, което влошава прогнозата. Ехокардио-
графията е основното неинвазивно изследва-
не при клинична суспекция за КП. Въпреки на-
личието на констелация от ехокардиографски 
белези за диагностицирането на КП на практи-
ка тяхната специфичност не е достатъчна за 
поставянето на диагнозата [1]. Още повече, че 
пациентите обикновено имат съпътстваща па-
тология, коeто затруднява оценката.

Представяме случай на констриктивен пе-
рикардит при пациент с известна исхемич-
на болест на сърцето, при който диагнозата 
е поставена с помощта на тъканна Doppler и 
speckle tracking ехокардиография и е потвър-
дена с ядреномагнитно резонансно изследва-
не (ЯМР). 

69-годишен мъж е с прогресиращо увелича-
ване на корема и отоци по долните крайници 
от около 6 месеца. Към първоначалните оплак-
вания се прибавили лесна умора и недостиг 
на въздух при минимални физически усилия, 
както и кашлица и задух в легнало положение. 
През тези месеци пациентът е посетил различ-
ни специалисти и неколкократно са проведени 
ехокардиография и абдоминална ехография. 
Поставена е диагноза „чернодробна цироза”, 
поради което е насочен за хоспитализация в 
гастроентерологична клиника. След поредна 
абдоминална ехография е преценено, че става 
въпрос за хепатомегалия при системен вено-
зен застой и е насочен отново към кардиолог.

Пациентът е с дългогодишна артериал-
на хипертония с добър медикаментозен кон-
трол, като през последната година артериал-
ното налягане е с по-ниски стойности – около 
110/70 mm Hg. Стойностите на общия холесте-
рол и триглицеридите са в референтни граници 
на фона на лечение със статин. От 2 години е 
установен захарен диабет тип 2, на перорална 
терапия с метформин. Преди 6 години поради 
стенокардна симптоматика е проведена селек-
тивна коронарна ангиография (СКАГ) с дан-
ни за двуклонова болест. Имплантирани са 2 
стента на лявата коронарна артерия в прокси-

малния и средния сегмент. Циркумфлексната 
артерия е с оклузия на средния сегмент. Освен 
СКАГ е проведено ангиографско изследване на 
каротидите и на периферните артерии на до-
лните крайници. Установени са сигнификантни 
стенози на дясна вътрешна каротидна артерия 
и на дясна обща илиачна артерия. Месец по-
късно е проведена перкутанна интервенция с 
имплантирани стенове на тези съдове. След-
ва дълъг асимптомен период. Провежданото 
лечение включва аспирин 100 mg, метопролол 
2 по 50 mg, аторвастатин 10 mg. Пациентът е 
пушил до провеждането на СКАГ, не е боледу-
вал често от инфекции на дихателните пъти-
ща. Съобщава за еднократно преболедуване 
от пневмония преди 10 години. От анамнезата 
е с данни за констипация от около 5-6 години, 
без периоди на диария. В последните месеци е 
покачил теглото си с над 10 kg. Отрича фамил-
на обремененост за сърдечно-съдови и злока-
чествени заболявания.

При хоспитализацията пациентът е в увре-
дено общо състояние иима шиен венозен за-
стой. Дишането е везикуларно, с дребни влаж-
ни хрипове в основите. Сърдечната дейност е 
ритмична – 70 уд./min, сърдечните тонове са 
приглушени, не се аускултират шумове. Арте-
риалното налягане е 120/70 mm Hg. Коремът 
е с физикални данни за асцит. Налице е хепа-
томегалия до 4 cm под ребрената дъга и лека 
палпаторна болезненост. Целите долни край-
ници са със значителна оточност. Артериални-
те пулсации са запазени.

На ЕКГ се регистрира синусов ритъм, ин-
диферентна електрическа позиция, с дифузни 
неспецифични реполяризационни промени.

Рентгенографията на бял дроб и сърце по-
каза леко увеличена сърдечно-съдова сянка с 
изгладени дъги на контурите и наличие на бе-
лодробен венозен застой.

При проведеното двуразмерно ехокардио-
графско изследване лявата камера (ЛК) е със 
запазени кухинни размери (теледиастолен раз-
мер 48 mm, телесистолен размер 29 mm) и без 
хипертрофия, с начална помпена дисфункция 
с фракция на изтласкване 48%. Визуализираха 
се сегментни нарушения в кинетиката – диски-
незия на базалните сегменти на междукамер-
ния септум (4-кухинен апикален образ) и на до-
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лната стена (2-кухинен апикален образ). Тази 
зона съответства на региона на кръвоснабдя-
ване от дясна коронарна артерия. Лявото и 
дясното предсърдие са дилатирани. Дясната 
камера е със запазени размери. Систолната 
функция, преценена чрез систолното движение 
на трикуспидалния анулус (TAPSE) – 14 mm 
(норма над 15 mm), е леко понижена. Перикар-
дът е уплътнен, с дебелина до 6 mm зад задна 
стена на ЛК, като се визуализира двоен контур. 
Долната куха вена е дилатирана – 28 mm, и с 
намален инспираторен колапс. С PW-Doppler 
ехокардиография се регистрира рестриктивен 
тип ЛК пълнене – Е-вълна 84 cm/s, А-вълна 42 
cm/s и отношение Е/А 2. Налице са значителни 
инспираторни вариации на митралния кръво-
ток – намалява при вдишване и се увеличава 
при издишване. Интегралът скорост–време на 
митралния кръвоток се променя с 40% – от 15 
cm при инспириум до 21 cm при експириум. 
Промените в митралния кръвоток в дихателния 
цикъл са съпроводени от обратните промени в 
трикуспидалния кръвоток. С цветен Doppler се 
визуализира лекостепенна митрална регурги-
тация и умерена трикуспидална регургитация. 
Чрез градиента на трикуспидалната регургита-
ция се изчисли пулмонално систолно налягане 
35 mm Hg. Поради наличието на уплътнен пери-
кард, дилатирани предсърдия, дилатирана до-
лна куха вена с намален инспираторен колапс и 
значителни респираторни вариации на митрал-
ния и трикуспидалния кръвоток, се предположи, 
че става въпрос за констриктивен перикардит. 
Не може обаче да се изключи тези промени да 
се дължат на наличието на деснокамерно об-
ременяване при хронична обструктивна бело-
дробна болест или при левостранна дисфунк-
ция с повишени налягания на пълнене. 

За диагностично уточняване с М-мод ехо-
кардиография се потърси характерното за КП 
парадоксално движение на междукамерния 
септум след началото на диастолата. В някои 
от сърдечните цикли се регистрира диастолно 
движение назад на септума, като тази преценка 
е затруднена, от една страна, от лошия парас-
тернален ехографски прозорец. Интерпрета-
цията е затруднена също и поради наличието 
на регионални нарушения в кинетиката на тези 
сегменти в резултат на коронарната болест.

Друго заболяване, което е необходимо да 
бъде изключено, е рестриктивната кардио-
миопатия. При това заболяване скоростите 
на митралния анулус са значително пониже-
ни. С тъканна Doppler-ехокардиография при 
нашия пациент се регистрираха запазени 
скорости на движение на медиалния и ла-
тералния митрален анулус както в систола 
(Sm 9,3 cm/s и Sl 8,6 cm/s), така и в диастола. 
Това подкрепя наличието на сравнително за-
пазена систолна и диастолна лонгитудинална 
функция на ЛК миокард. При по-подробния 
анализ на абсолютните стойности на ранните 
диастолни вълни на митралния анулус напра-
ви впечатление, че E’l на латералния анулус – 
10,3 cm/s, е по-ниско от Е’m на септалния анулус – 
11,1 cm/s. Раннатадиастолна скорост E’t на 
трикуспидалния анулус е с още по-ниски стой-
ности – 7,99 cm/s. Това постави въпроса за 
наличието на “annulus reversus”, при който 
E’l < E’m и E’t < E’m. Изчислените отношения 
Е/E’m и E/E’l са съответно 7,56 и 8,1, което 
противоречи на данните за повишени наляга-
ния на пълнене с рестриктивен тип на диас-
толната дисфункция от митралната спектрог-
рама – т.нар. “annulus paradoxus”. 

Поради едновременното наличие на мио-
кардно заболяване при суспектни клинични и 
ехокардиографски данни за констриктивен пе-
рикардит проведохме speckle tracking ехокар-
диография. Лонгитудиналният ЛК strain, харак-
теризиращ лонгитудиналната деформация на 
ЛК и отразяващ основно функцията на субен-
докарда, е със сравнително запазени стойно-
сти: –15% (долногранична стойност при използ-
ване на ехокардиограф Philips iE33 – фиг. 1), 
докато циркумферентният strain е значител-
но понижен: –10% (фиг. 2). Апикалната епи-
кардна систолна ротация също е понижена: 
1,96°, при запазена ендокардна ротация 7,25° 
(фиг. 3). Тъй като лонгитудиналният strain е 
най-чувствителният показател за наличие на 
миокардна дисфункция, този метод отхвърли 
наличието на значителен проблем в миокар-
да. Още повече, че циркумферентният strain, 
който се променя късно в хода на прогресията 
на левокамерната функция, в случая е значи-
телно намален. 



Неинвазивна диагноза за констриктивен перикардит... 45

Лабораторните изследвания показаха от-
клонения в пълната кръвна картина с наличие 
на анемия с хемоглобин 105 g/l, с ниски стой-
ности на серумно желязо и желязосвързващ 
капацитет 3,1 mol/l и 47 mol/l, съответно. 
Креатининът е увеличен – 183 mol/l. Първона-
чалните стойности на общия белтък и албумин 
са в референтни граници, но контролното из-
следване установи хипопротеинемия 58 g/l и хи-
поалбуминемия 29 g/l. Стойностите на Д-димер 
са значително повишени – 27 927, 42 137 ng/ml. 
Показателите за кръвна захар, електролити, 
трансаминази и креатинфосфокиназа и тро-

понин са в норма. Пробата на Манту не даде 
положителен резултат за туберкулозна инфек-
ция.

Започна се лечение с комбинация от 
високи дози диуретици, нитрат, нефрак-
циониран хепарин, блокер на протонната 
помпа, желязосъдържащи медикаменти, 
в допълнение към провежданата терапия 
с -блокер, аспирин и статин. Наложи се 
включване на 24-часова инфузия на до-
памин поради хипотония в хода на диуре-
тичната терапия. Осъществи се двукратна 
абдоминална пункция с евакуация на общо 

 

Фиг. 1. Лонгитудинален strain чрез speckle tracking ехокардиогра-
фия от 4-кухинен апикален образ

Фиг. 2. Циркумферентен strain чрез speckle tracking ехокардио-
графия от парастернален образ по късата ос на папиларно-
мускулно ниво

Фиг. 3. Апикален образ по късата ос – епикардната ротация е значително редуцирана
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3 литра асцитна течност. От направеното био-
химично изследване течността е с характер 
на трансудат. 

Наличието на желязодефицитен анемичен 
синдром при нисък желязосвързващ капацитет, 
в комбинация с констипация, наложи допълни-
телна абдоминална ехография с оглед изключ-
ване на неопластичен процес.

След овладяването на застойната сър-
дечна недостатъчност пациентът бе насо-
чен за провеждане на ядреномагнитно резо-
нансно изследване (ЯМР) с цел доказване 
на диагнозата констриктивен перикардит. 
На проведените нативни анатомични образи 
с техника на “черната” (IR T1 WI) и “бяла” 
(SSFP WI) кръв се установи сърдечна сян-
ка с увеличени размери предимно за сметка 
на двете предсърдия при нормални разме-
ри на двете камери. Още на ориентировъч-
ните аксиални образи ясно се демаркира 
задебелен двуслоен перикард, на места 
надхвърлящ 6 mm. Уплътнението е концен-
трично, най-демонстративно по предната 
повърхност на дясна камера, което ясно се 
представя на аксиалните, коронарните и са-

гиталните образи като неравномерна ниско-
сигнална линейна сянка (фиг. 4). Образите 
на гръдния кош позволиха едновременна 
оценка на белодробния паренхим, където не 
се откриха огнищни или инфилтративни про-
мени. Плевралните листове вляво показаха 
неравномерно задебеляване без наличие 
на течност в свободната плеврална кухина. 
Същевременно се установи значително ко-
личество асцитна течност в свободната ко-
ремна кухина.

Допълнителна информация за концентрич-
ното задебеляване на перикарда се получи и 
при анализа на четирикухинните и двукухин-
ните образи по късата ос на сърцето (двуку-
хинни образи по късата ос в FIESTA/SSFP об-
рази). Едновременната възможност за оценка 
на морфологични и динамични критерии поз-
воли да се оцени сегментното нарушение на 
контрактилитета на левокамерния миокард 
и парадоксалното движение на септума във 
фазата на ранна диастолана фона на десно-
камерна дифункция (фиг. 5 А, Б, В, Г), както 
и ретроградния ток по посока на долна вена 
кава и хепаталните вени.

 

Фиг. 4. Аксиални (А) и сагитален (Б) срез в инверсирано Т1-време, даващи информация за съотношенията на органите в гръдната клет-
ка, анатомично и тъканно характеризиране. В двете проекции ясно личи нискосигналната линейна сянка на перикарда, концентрично 
обхващащ сърдечните кухини. Добрата резолюция на метода позволява отграничаването му на фона на високия сигнал от перикарди-
алната мастна тъкан

А Б
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Магнитнорезонансното изследване с въз-
можността си да получи образи не само от сър-
цето, но и от околните структури, позволи едно-
временна оценка и на белодробния паренхим, 
плеврата и гръдната стена, както и морфоло-
гичната и функционалната характеристика на 
сърдечния миокард, което доказа наличието 
на констриктивен перикардит при пациента. 

Пациентът се насочи за оперативно лече-
ние. Проведената СКАГ установи субтотална 
оклузия на лява предна десцендентна артерия 

(ЛАД) и грацил на дясна коронарна артерия 
(ДКА) с оклузия в среден сегмент след отделяне 
на голям АМ (acute marginal branch). Данните от 
инвазивно измерените налягания отговарят на 
констриктивна физиология на пълнене. Наляга-
нията са следните: в дясно предсърдие – 30/19 
mm Hg, с изразена Y-вълна на деснопредсърд-
ното налягане, в пулмоналната артерия – 41/25 
mm Hg, в дясна камера (ДК) – 40/28 mm Hg, в 
ЛК – 125/25 mm Hg,с типична„ корен квадратен“, 
или т.нар. „дип и плато“ морфология на ЛК кри-

 

В Г

 
Фиг. 5. Представени са сърдечните кухини в четирикухинен (А, Б) и двукухинен срез по късата ос на сърцето (В, Г) (SSFP) съответно 
в крайна систола и крайна диастола. Методът позволява прецизна и възпроизводима оценка на размерите, както и динамична оценка 
на движението на лево- и деснокамерния миокард. Дори и на статичните образи може да се установи парадоксалното движение на 
междукамерния септум. В ранната диастолна фаза на сърдечния цикъл септумът е “изправен”, отразявайки повишеното налягане в 
дясната камера на базата на констрикцията от нееластичния болестно променен перикард

А Б
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ва, и в аортата – 123/74 mm Hg. Хемодинамич-
ните данни покриват основните критерии за КП 
– повишени и почти изравнени теледиастолни 
налягания, с разлика между ЛК и ДК ≤ 5 mmHg, 
„дип и плато“ морфология на кривата на ЛК на-
лягане, липса на сигнификантна пулмонална 
хипертония > 55 mm Hg, ниско ДК пулсово на-
лягане > 1/3 (28/40 mm Hg). 

Пациентът беше опериран с проведена ре-
васкуларизация с аорто-коронарен байпас и 
тотална перикардектомия. Един месец след 
проведеното оперативно лечение той е с подо-
брен функционален капацитет, на фона на все 
още продължаваща диуретична терапия, но с 
по-ниски дози Furosemide (1 таблетка).

ОБСЪЖДАНЕ

Анализът на данните от анамнезата и физи-
калния статус на пациента показа, че в клинич-
ната картина водеща е предимно десностран-
ната застойна сърдечна недостатъчност с шиен 
венозен застой, асцит и отоци по целите долни 
крайници. Ехокардиографските данни за заде-
белен перикард, парадоксалната кинетика на 
междукамерния септум в диастола в някои от 
циклите, инспираторните вариации на кръво-
тока през митралната и трикуспидалната кла-
па, заедно с данните за дилатацията на двете 
предсърдия и на долната куха вена, която е с 
намален инспираторен колапс [2], поставят въ-
проса за вероятен констриктивен перикардит. 
Всеки от тези белези обаче не е специфичен за 
КП и може да е налице и при други заболявания, 
като белодробна тромбоемболия или хронична 
обструктивна белодробна болест с пулмонална 
хипертония. В подкрепа на тезата за КП са да-
нните от тъканната Doppler-ехокардиография на 
митралния анулус и speckle tracking-анализа на 
ЛК механика – скоростите на митралния анулус 
и лонгитудиналния strain са запазени, с данниза 
“annulus reversus” и “annulus paradoxus”, докато 
циркумферентният strain и епикардната апикал-
на ротация са значително намалени. Потвърж-
дение на клиничната диагноза се получи след 
провеждане на кардиомагнитен резонанс, като 
находката от морфологичните и динамичните 
образи покри критериите за наличие на конс-
триктивен перикардит.

Етиология на КП
В нашия случай не се установи конкретна 

причина за развитието на КП и се прие като 
идиопатичен. Констриктивният перикардит е 
резултат на хроничен възпалителен процес, 
който води до прогресивна фиброза на пери-
карда. Фиброзният перикард ограничава диас-
толното пълнене на сърцето. Развива се сър-
дечна недостатъчност с прояви на системен 
венозен застой [3]. Това е рядко заболяване, 
като публикуваният най-голям брой пациенти 
е от Mayo Clinic – 366 пациенти за 60 години 
[4]. В етиологичен аспект, различни заболява-
ния могат да доведат до КП. В развиващите се 
страни туберкулозата е главната причина за КП 
– до 63,6% от случаите. В развитите страни КП 
често е резултат от кардиохирургия, терапев-
тична ирадиация на медиастинума и травми. 
В голяма част от случаите обаче не може да 
се установи конкретна причина – идиопатичен 
КП, честотата му според литературата варира 
от 36% [5] до 61% [6].

Диагноза
Описаният случай демонстрира ролята на 

новите ехокардиографски методики за диагно-
стицирането на КП в съчетание със заболява-
не, засягащо миокарда. Тъканната Doppler-ехо-
кардиография диференцира КП от рестриктив-
ната кардиомиопатия на базата на запазените 
скорости на митралния анулус – миокардната 
функция е запазена, а патологията е в перикар-
да. Наличието на “annulus reversus” и “annulus 
paradoxus” отразява перикардното придръпва-
не и ограничението на движението на свобод-
ната ЛК и ДК стена по време на диастолното 
пълнене, докато междукамерният септум има 
най-голяма възможност за движение [7, 8]. Въ-
преки всичко това, трябва да се има предвид, 
че пациентът има ИБС, и скоростите на лате-
ралния митрален анулус могат да бъдат повли-
яни от наличието на регионална дисфункция.

За диагнозата на констриктивния перикар-
дит може да помогне анализът на ЛК механика 
със speckle tracking ехокардиография [9]. Де-
формацията в циркумферентна посока – цир-
кумферентният strain е значително намалена 
при перикардна констрикция. В същото време 
лонгитудиналната деформация е запазена. 
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Това е основната и най-изразена промяна в ле-
вокамерната механика, която може да помогне 
при поставянето на диагнозата. Тези промени 
в ЛК механика могат да бъдат обяснени с пато-
физиологията на констриктивния перикардит. 
Камерното диастолно пълнене е значително 
ограничено, с намаляване на циркумферент-
ната експанзия на ЛК, което се определя от 
степента на нерастежимост на перикарда. 
Ограничението от страна на перикарда води 
до намаляване и на систолната деформация в 
циркумферентна посока, при неповлияване на 
лонгитудиналната деформация от перикардна-
та констрикция.

Лонгитудиналната деформация, измерена 
чрез лонгитудиналния strain, се определя ос-
новно от функцията на субендокардния слой, 
който е най-чувствителният при наличие на 
миокардна патология. Първоначално средни-
ят и субепикардният слой могат да не са анга-
жирани в патологичния процес, поради което 
циркумферентният и радиалният strain са нор-
мални или са повишени компенсаторно с цел 
да се запази глобалната систолна функция. На 
по-късен етап трансмуралната прогресия на 
заболяването води до дисфункция в муралния 
и субепикардния слой, което резултира в на-
маляване на радиалния и циркумферентния 
strain. Това съвпада по време с намаляването 
на фракцията на изтласкване, т.е. понижение-
то на циркумферентния strain е късен белег на 
миокардна дисфункция [10]. Според това кои 
от показателите на ЛК деформация са проме-
нени и степента на промяната им, може да съ-
дим за локализацията на патологичния процес 
– в перикарда или в миокарда. При изолирана 
редукция на циркумферентния strain е налице 
перикардна констрикция, докато намалението 
на лонгитудиналния strain със или без нама-
ление на радиалния и циркумферентния strain 
показва различна по степен и трансмурали-
тет миокардна патология. Възниква въпросът 
защо при наличната значителна коронарна 
патология при нашия пациент не се регистри-
рат съществени промени в лонгитудиналния 
strain. Вероятното обяснение е, че миокардът 
се кръвоснабдява благодарение на добре раз-
вита колатерална циркулация и няма остра ми-

окардна исхемия, която да се отрази на тези 
показатели.

Навлизането на кардиомагнитния резонанс 
(КМР) в ежедневната кадиологична практика 
позволи да се дефинират ясни критерии за по-
ставяне на диагнозата КП. Способността на ме-
тода да изобрази сърцето и околните стуктури 
в медиастинума и гръдния кош, възможността 
за тъканна и фунционална характеристика в 
рамките на едно изследване издигна КМР като 
метод на избор при клинична суспекция за ре-
дица кардиологични заболявания. 

КМР е обективен и лесно възпроизведим 
метод за оценка на размерите на сърдечни-
те кухини, кинетичните промени по време на 
отделните фази на сърдечния цикъл и мор-
фологичните изменения в перикарда. Консте-
лацията от белези – увеличени предсъдия, 
дилатация на долна празна и хепатални вени 
с промяна на степента на колабиране по вре-
ме на сърдечния цикъл и атипичното движе-
ние на междукамерния септум насочват към 
мисълта за констриктивен или рестриктивен 
синдром. Добрата тъканна и пространствена 
разделителна способност на метода позволя-
ва в рамките на едно изследване да се изобра-
зят редица анатомични промени в перикарда 
и камерния миокард, които да диференцират 
двете състояния. КМР изследване няма огра-
ниченията на акустичния прозорец при ехо-
кардиографията и позволява изобразяване 
на перикарда по цялата му циркумференция, 
както и регистриране на дифузни или локални 
промени в дебелината и интензитета на сиг-
нала [13]. Използването на техники, потиска-
щи сигнала от мастната тъкан е ключово при 
установяване на едем както на задебеления 
перикард, така и като израз на инфламаторни 
промени в миокарда. Контрастирането на пе-
рикарда е друг белег на инфламация и позво-
лява разграничаването на остър от хроничен 
фибринозен перикардит [14]. Единствен не-
достатък на метода при морфологичното ха-
рактеризиране на тъканите е невъзможността 
да регистрира малки зони на вкалцяване, кое-
то в някои случаи е ключово при поставяне на 
диагнозата констриктивен перикардит, особе-
но с инфекциозна генеза.
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Прогноза и лечение 
Проучванията с проследяване на пациенти 

с КП показват, че в повечето случаи без хирур-
гична интервенция симптомите прогресират и 
настъпва ранна смърт [5], докато повечето от 
оперираните пациенти имат подобрение във 
функционалния клас и качеството на живот 
[6, 11]. Поради това при симптоматичен кон-
стриктивен перикардит, с малки изключения, 
перикардектомията, по възможност тотална, 
е лечение на избор. При малка част от паци-
ентите не се постига подобрение поради зна-
чително намален ЛК къмплайънс, миокардна 
атрофия, остатъчна констрикция или друга ми-
окардна патология. Важен предиктор за прог-
нозата след перикардектомия е етиологията 
на перикардното заболяване. Периоператив-
ната смъртност по литературни данни е около 
5-6%, като постхирургичният КП има по-лоша 
прогноза от идиопатичния КП, но по-добра от 
пострадиационния КП [12].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Диагностицирането на констриктивния пе-
рикардит е трудно. Въпреки че е рядко заболя-
ване, през последните години с развитието на 
кардиохирургията и лъчетерапията, се очаква 
честотата му да се увеличава. Своевременно-
то поставя не диагноза е важно, тъй като има 
ефективно лечение – перикардектомията, бла-
годарение на което е възможно значително по-
добрение на функционалния капацитет и прог-
нозата. Поради това е необходимо КП да се 
има предвид в диференциалнодиагностичния 
план при всеки пациент с водеща дясна сър-

дечна недостатъчност, като клиничните уме-
ния трябва да бъдат съчетани със съвременна 
мултимодална образна диагностика.
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Иновативният център на внимание на Конгреса 
е поставен върху „Взаимодействието на сърцето 
със системните органи“. За нашите пациенти вза-
имодействието на сърдечните заболявания с оста-
налите органни системи е от фундаментално значе-
ние за изхода от заболяването, за безопасността и 
за клиничното лечение. Свързаните специалности 
могат да научат много една от друга, поради което 
Конгресът на Европейското дружество по карди-
ология (ESC) 2013 има за цел да привлече специа-
листи и по други органни системи, за да подпомогне 
разбирането на механизмите на заболяванията и 
да подобри лечението на пациентите.

Персонализиран и интерактивен конгрес
На Конгреса на Европейското дружество по кар-

диология (ESC) 2013, всеки един от нас може да раз-
работи своя персонализирана обучителна програ-
ма, в зависимост от интересите на специалността и 
необходимостта от обучение. Това е наистина една 
международна среща – най-голям брой резюмета са 
предоставени от Япония! Проведохме съвместни за-
седания с голям брой дружества по света, както и 
поредица от 16 сесии и успяхме да осъществим ди-
ректни възможности за взаимодействие с експерти и 
изтъкнати учени. През тази година за първи път ще 
имаме „светкавични“ постери, последвани от инте-
рактивна дискусия около електронен дисплей, опис-
ваща ключовите находки на всяко от представените 
проучвания (фиг. 1-3). Също за първи път, предста-
вянето на постерите ще бъде допълнително подбуж-
дано от въпросите на експерти в съответната изсле-
дователска област. Друга иновация представлява 
„Среща с легенди в кардиологията“: участниците ще 
могат да задават предварително или по време на 
самата сесия въпроси на хората, променили нашето 
разбиране и допринесли за облика на кардиологията 
през 2013 г. 

Тематично свързани “поселища” 
Налице е огромен международен ентусиазъм за 

участие в конгреса, като са подадени рекорден брой 
заявления за планирани научни сесии (избрани са 
повече от 400) и в исторически план – втори по брой 
предоставени резюмета (10 490). За по-улеснена 
работа провеждането на конгреса е обособено в 
тематично свързани „поселища”. Така, едно „посе-
лище“ може да включва презентации относно сър-

дечна недостатъчност в едно помещение и такива 
относно нарушения в сърдечния ритъм в съседно 
помещение. Чрез концепцията за тематично свър-
зани „поселища”, конгресът става лесно управляем 
и интерактивен. На Конгреса на Европейското дру-
жество по кардиология (ESC) 2013 ще бъдат пред-
ставени важни насоки относно артериалната хипер-
тония, сърдечния пейсинг, диабета и стабилната 
коронарна артериална болест. Във връзка с тези 
заболявания ще се състоят и научни сесии, както 
и фокусирани сесии, базирани на клинични случаи. 

Каква би била ползата от присъствието и 
участието Ви на Конгреса?

Резюмета на „горещите новини” ще се появят и 
онлайн, но за да бъде наистина добре разбрана зна-
чимостта на новите научни изследвания, е необхо-
димо да дискутираме откритията с колегите си. Като 
членове на национално дружество, ние всички сме и 
членове на Европейското дружество по кардиология! 
Конгресът на Европейското дружество по кардиоло-
гия предоставя възможност за вземане на решение 
относно това, какво би могло да повлияе върху раз-
бирането на иновациите и практиката на национално 
ниво. На редакторите на списанията на националните 
дружества по кардиология е подсигурена гореща ли-
ния за презентациите, като извадки от изключително 
значение могат да бъдат превеждани и отпечатвани в 
местните сърдечно-съдови списания.

Конгресът на Европейското дружество по карди-
ология 2013 г. е най-големият сърдечно-съдов меж-
дународен конгрес и неговият действително меж-
дународен характер осигурява вълнуващи и инова-
тивни възможности за дискусии и взаимодействие с 
колеги от целия свят. Имате избор: бъдете част от 
тези в челните редици на кардиологичната наука и 
практика, или бъдете наблюдател!
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