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Списък на използвани съкращения  

 

 На Български език:  

АРБ- ангиотензин рецепторен блокер  

АСЕ инхибитор- инхибитор на ангиотензин конвертиращия ензим   

АТФ – аденозинтрифосфатаза  

АХ- Артериална хипертония  

АХИ – Апнея-хипопнея индекс  

ДАН- диастолно артериално налягане  

ДК- дясна камера  

ДП- дясно предсърдие  

ЕКГ- електрокардиография  

ЕхоКГ- ехокардиография  

ЗД- Захарен диабет  

ИБС- исхемична болест на сърцето  

ИТМ- индекс телесна маса  

ЛК- лява камера  

ЛКФИ – Левокамерна фракция на изтласкване   

ЛП- ляво предсърдие  

ОДСН – Остра декомпенсирала сърдечна недостатъчност   

ОСА – Обструктивна сънна апнея  

ОСН - Остра сърдена недостатъчност   

САН- систолно артериално налягане  

СН- сърдечна недостатъчност  

ССЗ – Сърдечно-съдови заболявания  

СЧ- сърдечна честота  

ФИ- фракция на изтласкване  

ХЗСН – Хронична застойна сърдечна недостатъчност  
ЦСА – Централна сънна апнея  
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На Английски език:  

AHI – апнея-хипопнея индекс  

BNP- мозъчен натрийуретичен пептид  

E- ранна диастолна скорост на митралния кръвоток  

 E/Em- съотношение на ранната диастолна скорост на митралния       

кръвоток към ранна диастолна скорост на медиалния митрален анулус 

от TDI  

EF – Фракция на изтласкване  

EFLV – Фракция на изтласкване на лява камера  

El- ранна диастолна скорост на латералния митрален анулус от TDI  

Em- ранна диастолна скорост на медиалния митрален анулус от TDI  

ESC- Европейско Кардиологично Дружество  

FDA – Американска агенция по храните и лекарствата  

HFpEF – Сърдечна недостатъчност със запазена систолна функция 

HFrEF – Сърдечна недостатъчност с редуцирана систолна функция 

hsTnI- високочувствителен тропонин I  

NT- proBNP- прекурсор на мозъчния натрийуретичен пептид  

TDI- Тъканен доплер  
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ВЪВЕДЕНИЕ  

  
Сърдечната недостатъчност остава едно от социално значимите 

сърдечно-съдови заболявания. Причина е за милиони хоспитализации в 

световен мащаб, както и за висока смъртност. Съвременният начин на 

живот, в съчетание с лошите хранителни навици и ниската физическа 

активност е предпоставка за развитие на допълнителни заболявания, които 

биха усложнили лечението и терапията на пациентите със сърдечна 

недостатъчност.   

Диагностиката и лечението на заболяванията на съня са сравнително 

ново направление на медицината. Редица са изследванията и проучванията 

в света, които дават отговори на това кога и как да бъдат третирани 

нарушенията на съня, но комбинацията със сърдечна недостатъчност е все 

още дискутабилен в научните среди. Няма ясни насоки и конкретна терапия.  

Скрининга за сънна апнея при пациенти с обострена сърдечна 

недостатъчност би бил в полза за отдиференциране на допълнителен 

рисков фактор. Това би дало възможност за допълнително терапевтично 

повлияване на пациентите с обструктивна форма на сънна апнея.   

Настоящият дисертационен труд е насочен към пациенти постъпващи 

в клиника по кардиология с прояви на обострена сърдечна недостатъчност. 

Провеждане на скрининг за сънна апнея и определяне на вида и степента на 

тежест. Проследяване на двете основни групи тези с Обструктивна форма и 

тези с Централна форма на сънна апнея за период от 2 години.   
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ГЛАВА I   

ЛИТЕРАТУРЕН ОБЗОР  

Сърдечната недостатъчност (СН) е основен проблем за общественото 

здраве. Повече от 5,8 милиона болни в САЩ и над 23 милиона по целия свят, 

поставят заболяването в челните редици по смъртност, заболеваемост, 

инвалидизация и разходи за здравни грижи (171). Приблизително 2% от 

населението в България страда от СН, което е около 140 000 души. Диабетът, 

наднорменото тегло и застаряването на нацията са основните и 

прогресивно нарастващи рискове за развитието на СН. Известен факт е, че 

приблизително 60% от смъртността в България е в резултат от 

сърдечносъдови заболявания, а при 18% от тях смъртността се дължи на СН 

(4).  Нарушенията на съня и в частност - обструктивна сънна апнея (ОСА) и 

централна сънна апнея (ЦСА), са често срещани при пациенти със СН. 

Степента на тежест на сънната апнея се измерва в броя апнеи и хипопнеи за 

един час: апнея-хипопнея индекс (АХИ).   

Нарушенията на съня при пациенти със сърдечна недостатъчност се 

срещат по-често отколкото при останалата популация. При пациентите с ОСА 

честотата варира от 11-38%, докато при пациентите без СН тя е едва от  

2-26%. При пациентите с ЦСА този процент е още по-голям (28–82% срещу 

<5%) (52). Това поставя въпроса за диагностиката и лечението на тези 

съпътстващи заболявания. При пациенти хоспитализацията за обостряне на 

сърдечната недостатъчност е по-често явление в сравнение с пациентите 

без нарушения на съня. Проучват се начини за терапия, като към момента 

позитивни резултати се отчитат само при обструктивната форма, докато при 

централната апнея изследванията не са дали категорични ползи (49).   
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1.1. Сърдечна недостатъчност – патофизиология  

 

Сърдечната недостатъчност (СН) е сложен, хетерогенен синдром, 

който възниква в резултат на нарушение в пълненето и/или изтласкването 

на кръв от камерите на сърцето, съпроводено от симптоми като затруднено 

дишане, умора, както и периферни отоци и/или белодробен застой (130; 207).  

Пациентите със сърдечна недостатъчност (СН) обикновено се 

стратифицират в две групи в зависимост от контрактилитета на миокарда на 

лявата камера: СН с намалена фракция на изтласкване (HFrEF) или СН със 

запазена фракция на изтласкване (HFpEF)(158). Пациентите с HFrEF имат 

фракция на изтласкване на лявата камера (EF) под 40% и намален ударен и 

минутен обем.  В сравнение с това, пациентите с HFpEF имат запазена 

изтласна фракция (EF >50%), но с релаксиране на лявата камера (192). 

Клиничният спектър на сърдечната недостатъчност е разнообразен и 

зависи от конкретното подлежащо патологично състояние. Пациентите със 

сърдечна недостатъчност може да бъдат безсимптомни за известно време, 

докато се стигне до функционално ремоделиране на сърцето. Причини за 

това могат да бъдат като остри, така и хронични нарушения. Също така могат 

да са вродени или придобити. След като настъпи началното увреждане на 

миокарда, се активира каскада от компенсаторни физиологични промени, за 

да се запази сърдечният дебит и функция. Промени в ренин-ангиотензин-

алдостероновата система, системата на натриуретични пептиди и 

симпатичният тонус довеждат до общо катаболично, провъзпалително  

състояние с оксидативен стрес, което с течение на времето води до сърдечна 

дисфункция и поява на симптоми. Продължителните хормонални и 

цитокинови промени довеждат до атрофия и ослабване на скелетните и 

дихателните мускули, което допълнително допринася за умора, затруднено 

дишане и намалена физическа работоспособност (194).  
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1.2. Остра сърдечна недостатъчност.  
 

Острата сърдечна недостатъчност (ОСН) се дефинира като нови или 

влошаване на симптомите и признаците на хронична СН и е най-честата 

причина за непланирано приемане в болница при пациенти над 65-годишна 

възраст (132). От клинична гледна точка, ние разграничаваме de novo СН — 

при която симптомите се появяват при пациенти без предишна анамнеза за 

СН и остра декомпенсирана сърдечна недостатъчност — при която 

симптомите се засилват при пациенти с преди това диагностицирана 

хронична сърдечна недостатъчност (ХСН). Тази класификация предоставя 

малко допълнителна информация по отношение на патофизиологията на 

ОСН, но има главно клинични аспекти (de novo СН изисква по-обширен 

диагностичен процес за изследване на подлежащата сърдечна патология в 

сравнение с хроничната сърдечна недостатъчност). Тъй като СН е хронично 

и прогресиращо заболяване, по-голямата част от хоспитализациите са 

свързани по-скоро с ХСН, отколкото с de novo СН (18; 50). Клиничното 

представяне на ОСН се характеризира най-вече със симптоми и признаци, 

свързани със системна конгестия (т.е. натрупване на екстрацелуларна 

течност, предизвикано от повишено налягане на пълнене) (89;132). 

Съответно, първоначалното лечение при повечето пациенти с ОСН се 

състои от неинвазивна вентилация и интравенозни диуретици, които се 

прилагат самостоятелно или в комбинация с краткодействащи 

вазодилататори (134). Само малка част от пациентите с ОСН имат 

кардиогенен шок, критично състояние, характеризиращо се с наличието на 

клинични признаци на периферна тъканна хипоперфузия; кардиогенният 

шок има десетократно по-висока вътреболнична смъртност в сравнение с 

ХСН без шок и изисква специфично лечение (132; 134).   
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За разлика от съществените подобрения в терапията на хронична 

сърдечна недостатъчност, ОСН все още е свързана с лоши резултати, с 

рехоспитализациите в рамките на 90 дни, както и  1-годишна смъртност, 

достигащи 10–30% (62; 75). Въпреки че ОСН не е специфично заболяване, а 

общата клинична изява на различни, хетерогенни сърдечни аномалии, 

повечето пациенти все още получават само деконгестивни лекарства, в 

найдобрия случай съобразени с първоначалния хемодинамичен статус, без 

да се вземат предвид основните патофизиологични особености.  

  

1.2.1 Рискови фактори.   

Установено е, че исхемичната болест на сърцето е основният рисков 

фактор за хоспитализация на пациенти с ОСН, като това е повече от 50 %  в 

регионите с високи доходи, както и в Източна и Централна Европа. 

Хипертонията постоянно допринася за СН в световен мащаб - 17% (110). 

Хетерогенната група кардиомиопатии, която може да включва фамилни, 

перипартални, инфекциозни (например поради ХИВ инфекция), автоимунни, 

постмиокардитни и идиопатични кардиомиопатии, съставляват 25% от 

причините за ОСН (162). В добре развитите райони пациентите с ОСН 

обикновено имат средна възраст от >75 години при дебюта, докато в други 

области, като Латинска Америка и Субсахарска Африка, средната възраст на 

пациентите с ОСН е до две десетилетия по-ниска (57). Тази разлика може да 

се дължи на лошо лекувана хипертония, исхемична болест на сърцето и 

късно диагностицирано ревматично сърдечно заболяване, което води до 

поява на СН в по-млади възрастови групи. Освен това има различия между 

регионите в разпределението по пол; например, ревматичното сърдечно 

заболяване обикновено засяга жените повече от мъжете (214; 182), а 

перипарталната кардиомиопатия е особено разпространена в Африка (29). 

Тъй като епидемията от затлъстяване също засяга непропорционално 
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жените, хипертоничното сърдечно заболяване, водещо до CH, обикновено е 

по-разпространено при жените, отколкото при мъжете (56).  

  
1.2.2. Заболеваемост и смъртност.   

В световен мащаб вътреболничната смъртност от ОСН e около ~4%, 

като нараства до ~10% в рамките на 60 до 90 дни след изписването и се 

увеличава допълнително до 25-30% на 1 година (67; 81; 48; 14; 183). 

Проспективното кохортно проучване INTER-CHF показа поразителни 

глобални вариации в смъртността, свързана със СН, с най-висока 1-годишна 

обща и свързана със СН смъртност в страните с най-младото население като 

Индия и африканските страни (56).   

Данните от регистъра THESUS-HF (проспективно проучване на ОСН в 

девет страни) бяха анализирани, за да се определят предикторите за 

рехоспитализация и смърт след хоспитализация за ОСН (183).   

В страните с високи доходи, предикторите за 180-дневна смъртност 

включват неоплазия, тежко белодробно заболяване, история на 

тютюнопушене, систолично кръвно налягане и сърдечна честота под или 

над техните физиологични граници и симптоми и признаци на конгестия 

(ортопнея, диспнея, периферен оток и хрипове) при постъпване, бъбречна 

дисфункция и анемия.  

   

1.2.3. Патофизиологични механизми на ОСН   

Подлежащо структурно или функционално сърдечно заболяване е 

предпоставка за ОСН и включва множество различни остри (например 

миокарден инфаркт) или хронични (например диалатиативна 

кардиомиопатия и исхемична болест на сърцето) сърдечни патологии.   

  Основното сърдечно заболяване води до активиране на няколко 

патофизиологични пътища (първоначално компенсаторни реакции, които с 
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времето стават патологични), които противодействат на отрицателните 

ефекти върху доставянето на кислород до периферните тъкани. Това 

довежда до системна конгестия, камерно ремоделиране и органна 

дисфункция (22).  

Системната конгестия има голям ефект върху клиничното представяне 

при повечето пациенти с ОСН и е важен фактор за мултиорганна 

дисфункция, възникваща при ОСН (21) (Фиг. 1).   
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Фигура 1. Схематично представяне на възможните патофизиологични механизми при ОСН. 
Острата сърдечна недостатъчност  е резултат от комбинацията от подлежащи, но 
новопоявили се  провокиращи фактори с появата на нова сърдечна дисфункция (de novo 
СН) или комбинацията от подлежаща хронична сърдечна дисфункция и един или повече 
провокиращи фактори ( остра декомпенсирана СН). Провокиращите фактори могат 
директно да повлияят на левокамерната или дяснокамерната функция (например 
миокардна исхемия и аритмии) или могат да допринесат за развитието на конгестия 
(например инфекция, хипертония и/или неспазване на назначената терапия). Левокамерна 
дисфункция (диастолна дисфункция при СН със запазена фракция на изтласкване (HFpEF) 
или диастолна и систолна дисфункция при СН с намалена фракция на изтласкване (HFrEF)) 
води до белодробна конгестия, която от своя страна допринася за дисфункция на дясна 
камера и системна конгестия. Системната конгестия, неврохуморалното активиране и 
възпалението влияят отрицателно на камерната функция и допълнително допринасят за 
поддържане на патологичния кръг. Адаптирано по Arrigo M et. al. Acute heart failure. Nat Rev 
Dis Primers. 2020 Mar 5;6(1):16. doi: 10.1038/s41572-020-0151-7. (21)  

  

1.2.4. Левокамерна систолна и диастолна дисфункция  

Остра промяна в сърдечната функция, най-вече влошаване на 

диастолната функция на лявата камера, което от своя страна води до 

повишаване на налягането на пълнене и белодробна конгестия, може да 

доведе до остра сърдечна недостатъчност (176). Няколко патофизиологични 

механизма са в основата на връзката между исхемията, левокамерната 

систолна и диастолна дисфункция и белодробна конгестия. Контракцията на 

лява камера (ЛК) е силно зависима от кислородната субституция и 

следователно исхемията предизвиква систолно увреждане, което води до 

повишен остатъчен краен диастоличен обем на ЛК и повишено налягане на 

пълнене.   

Пълненето на ЛК обикновено се извършва в две фази, ранна бърза 

фаза, която е силно зависима от бързата миокардна релаксация и по-късна 

фаза, която зависи от контракцията на лявото предсърдие и градиента на 

налягането между предсърдие към камера. Релаксацията на миокарда също 

е активен процес, изискващ енергия, който включва прибирането на 

цитоплазмения калций, най-вече чрез реъптейк в саркоплазмения 

ретикулум от Ca2+  аденозинтрифосфатазна помпа от части чрез екструзия 
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през плазмената мембрана на кардиомиоцитите. Намаляването на синтеза 

на аденозинтрифосфат (АТФ) в кардиомиоцитите с началото на тежка остра 

исхемия бързо уврежда миокардната релаксация, като по този начин засяга 

ранното пълнене на ЛК и допълнително повишава налягането. Наличието 

на всякакви съпътстващи състояния, при които релаксацията вече е 

нарушена или вече е увеличена крайна диастолна ригидност на ЛК ще 

увеличи вероятността от ОСН. Състоянията, при които крайният диастолен 

стифнес може да бъде увеличен включват хронична систолна дисфункция с 

повишен левокамерен краен диастолен обем и структурна фиброза и/или 

хипертрофия, и двете което може да е резултат от захарен диабет, хронична 

хипертония, хронично бъбречно заболяване, хронична аортна стеноза и 

стареене (201).   

Пълненето на ЛК може също да бъде нарушено от внезапното 

развитие на предсърдно мъждене със съпътстващата загуба на предсърдна 

контракция, което може значително да повиши налягането на пълнене, 

когато вече е налице диастолна дисфункция. Например, тежката митрална 

стеноза (която е често срещана проява на ревматично сърдечно заболяване) 

е вид диастолна дисфункция, дължаща се по-скоро на аномалия на клапата, 

отколкото на структурно заболяване на ЛК, и може също да индуцира 

предсърдно мъждене, като по този начин повишава риска от остра сърдечна 

недостатъчност (Фиг. 2).  
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          Фигура 2.  Схематично представяне на систолна и диастолна функция.  

  

1.2.5 Задържане на течности.  

При сърдечна недостатъчност увеличаването на обема на 

извънклетъчната течност и/или преразпределението на вътресъдовия 

обен, без това да в съпроводено от увеличен общ обем може да доведе до 

повишаване на налягането на пълнене в лява камера. В действителност, при 

повечето пациенти, ОСН възниква без остри промени в сърдечната функция, 

но се индуцира от натрупване и/или преразпределение на течности, което 

води до системна конгестия, особено при наличие на подлежаща диастолна 

дисфункция (213).   
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Взаимодействията между обемите на интраваскуларната и 

интерстициалната течност са сложни и няма линейна корелация между 

централната хемодинамика и промените в обема (139).  

Проучванията при животни показват, че изразеното увеличаване на 

вътресъдовия обем не води до повишени налягания на пълнене в сърцето, 

ако симпатикусовата активност е ниска (109; 59), а при пациенти със СН 

интраваскуларният обем е само незначително намален след диуретична 

терапия въпреки големите редукции на телесното тегло (139).    

Само половината от пациентите проявяват наддаване на тегло с >0,9 

кг. през месеца, предшестващ хоспитализацията за ОСН, което показва, че 

промените във венозното преразпределение са важни двигатели на 

конгестията (37). По-голямата част от задържания натрий се съхранява в 

извънклетъчното пространство, което се състои както от вътресъдовото, 

така и от интерстициума (152). При здрави индивиди повишеният общ 

натрий обикновено не е придружен от образуване на оток, тъй като голямо 

количество натрий може да бъде буферирано от интерстициалните 

гликозаминогликанови комплекси без компенсаторно задържане на вода. 

При пациенти със СН, когато натрупването на натрий продължава, 

гликозаминогликановите комплекси могат да станат дисфункционални, 

което води до намален буферен капацитет, повишено интерстициално 

налягане и образуване на оток дори при наличието на леко повишено 

хидростатично налягане (197).   

Задържането на течности често е свързано с повишено 

неврохуморално активиране (т.е. активиране на системата ренин-

ангиотензиналдостерон и  на вазопресин), което води до задържане на сол 

и вода в бъбреците, като това може да бъде и ятрогенно (например 

причинено от прилагането на големи количества интравенозни течности). 

При пациентите с хронична сърдечна недостатъчност или хронично 
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бъбречно заболяване тези пътищасе вече активирани над нивото на 

физиологичните. Следователно тези пациенти са особено предразположени 

към натрупване на течности (86).  

 При СН промените както в проксималния, така и в дисталния сегмент 

на нефрона повишават реъптейка на натрия в бъбреците (147), който вече е 

повишен дори преди появата на клинични симптоми на СН (131; 146). Освен 

това, в няколко проучвания повишеното централно венозно налягане е 

свързано с влошаване на бъбречната функция, което често води до 

понататъшен спад в натриурезата (145; 51; 151). Въпреки това промените в 

бъбречната функция по време на ОСН трябва да се тълкуват в рамките на 

специфичния клиничен контекст, тъй като този подход помага за правилна 

оценка на риска и определяне на по-нататъшни стратегии за лечение. 

Понастоящем погрешното тълкуване на кардиореналния синдром в 

условията на ОСН е водеща причина за непостигане на деконгестия.  За да  

 се  разграничи  „истинската“  нарушена  бъбречна  функция  от   

„псевдо“ влошаването по време на ОСН, оценката на бъбреците трябва да 

включва преценка не само на промените в гломерулната функция, но също 

и на тубулния отговор на диуретична терапия т.е. способността да се 

елиминира остатъчната конгестия (151).    

  

1.2.6 Преразпределение на течности.  

Симпатикувата стимулация може да индуцира преходна 

вазоконстрикция, водеща до внезапно изместване на обема от 

вътрекоремните органи и периферната венозна система към белодробната 

циркулация, без екзогенна задръжка на течности — тоест преразпределение 

на течности.   

Големите вени физиологично съдържат една четвърт от общия 

кръвен обем и стабилизират преднатоварването на сърцето, като буферират 
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задържането на течности (48). Преднатоварването показва степента на 

разтягане на кардиомиоцитите в края на диастолата и корелира с крайния 

диастоличен обем и налягане.   

Обратно, следнатоварването показва налягането, което сърцето 

трябва да преодолее, за да изхвърли кръвта по време на камерна 

контракция и корелира със систоличното артериално налягане. 

Увеличеното следнатоварване и намаленият венозен капацитет (водещи до 

повишено преднатоварване и увеличен краен диастолен обем) могат да 

увеличат прекомерно сърдечното натоварване и да влошат белодробната и 

системната конгестия (198).  

 Острите механични увреждания на ЛК могат също да увеличат 

преднатоварването и да причинят ОСН например, внезапна поява на 

митрална регургитация, дължаща се на разкъсани хорди на папиларния 

мускул или внезапно настъпило нарушение на междукаметния или 

междупредсърдния септум.   

Натрупването на течности и преразпределението на течности водят до 

системна конгестия при ОСН, но техният относителен принос вероятно 

варира в зависимост от различните клинични сценарии и деконгестивната 

терапия трябва да бъде съобразена с това (21).   

  

1.2.7. Провокиращи фактори за ОСН.   

Увеличаването на системната конгестия, която предшества ОСН се 

развива от часове до дни.  Може да бъде предизвикано директно чрез 

стимулиране на патофизиологични механизми, водещи до натрупване или 

преразпределение на течности, но също така и  индиректно чрез влошаване 

на диастолната или систолната функция. Разбирането на патофизиологията, 

участваща в развитието на ОСН, е важно за осигуряване на подходящо 

лечение. Въпреки че при много пациенти може да се наблюдава 
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прогресивно повишаване на телесното тегло и белодробното налягане още 

няколко дни преди приемането в болница, при голяма част от пациентите с 

ОСН се наблюдава само минимално увеличение на телесното тегло (213; 

139).  

Няколко регистъра, включително северно-американският регистър 

OPTIMIZE-HF и евро-азиатският регистър GREAT, са изследвали наличието на 

провокиращи фактори при пациенти с ОСН (63; 20). Остри коронарни 

синдроми, аритмии (по-специално предсърдно мъждене), инфекции 

(поспециално инфекции на дихателните пътища), неконтролирана 

хипертония и неспазване на диетични препоръки и предписания на 

лекарства са найчестите открити преципитанти.   

Трябва да се отбележи, че при голяма част от пациентите (~40–50%) не 

се идентифицира конкретен предразполагащ фактор, докато комбинация от 

множество фактори се наблюдава при ~5–20% от случаите (63; 20). 

Идентифицирането на приципитиращи фактори предоставя прогностична 

информация, както се подчертава от няколко проучвания, показващи 

връзката между провокиращите фактори и нивата на смъртност и 

рехоспитализация (63; 20; 75). ОСН, предизвикана от ОКС или инфекция, е 

свързана с по-висока краткосрочна смъртност, отколкото ОСН, 

предизвикана от предсърдно мъждене или неконтролирана хипертония. 

Трябва да се отбележи, въпреки че пациентите с ОСН, предизвикана от ОКС 

и тези предизвикана от инфекция, имат подобни неблагоприятни прогнози, 

рискът от смърт се променя с времето по различен начин в двете групи 

пациенти: той е най-висок през първите дни след приемането в първата 

група, докато в другата група пика е около третата седмици след 

хоспитализацията (70). Обяснението на този феномен е дискутабилно. 

Предполага се комплексно взаимодействие между възпаление и 

комбинация от ендотелна дисфункция, нестабилност на атеросклеротична 
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плака, активирана коагулация, задържане на течности, възпалително и 

исхемично миокардно увреждане, аритмии и риск от други 

предразполагащи фактори за несърдечни заболявания, които могат да 

доведат до смърт (20).   

В допълнение, идентифицирането на провокиращи фактори за 

развитието на ОСН има за цел насочване на пациенти към специфичен 

терапевтичен подход. В нашето проучване изследвахме именно сънната 

апнея като предразполагащ фактор за обостряне на сърдечната 

недостатъчност.   

Няма да се спираме в подробности за алгоритмите на лечение на 

пациентите със остра сърдечна недостатъчност. Но е от важност да 

споменем дългосрочната прогноза и мениджмънта след изписването на 

тези болни, тъй като това е един от водещите проблеми в нашата научна 

разработка.   

  

1.2.8. Поведение  и мерки преди изписване.   

Пациентите, които оцеляват след първия епизод на ОСН, имат 

увеличен риск от  нов епизод през следващите 12 месеца (75). Осигуряването 

на стабилно състояние на пациенти, което позволява безопасно изписване 

от болница, е основен елемент на управлението преди дехоспитализация. 

Пациентите с ОСН се считат за готови за изписване след като постигнат 

адекватна деконгестия и стабилна бъбречна функция с перорална терапия, 

според актуалните препоръки (128).   

Конгестията  е най-честата причина за повторно приемане при ОСН, а 

постоянният застой и бъбречната дисфункция са известни маркери за лоша 

прогноза след изписване (84). Разнообразието от клинични (загуба на тегло 

и течности) и биохимични маркери (натриуретични пептиди) се считат за 

индикатори за конгестия, но тъй като декомпенсацията на СН може да се 
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случи поради натрупване на течности и преразпределение, тези 

биомаркери не се прилагат универсално при пациенти с ОСН. Няколко 

проучвания показват, че натриуретичните пептиди и тропонина са 

необходими за прогнозиране на риска от смърт и рехоспитализация заради 

СН ( 207; 162; 120; 70). При пациенти с ОСН, които имат значително повишени 

нива на натриуретични пептиди преди изписване, клиничните резултати са 

по-неблагоприятни, вкл. по отношение на общата и сърдечно-съдова 

смъртност и заболяваемост, в сравнение с пациенти с по-ниски нива. 

Въпреки това, не е доказана ползата от постигането на конкретни целеви 

стойности на натриуретичните пептиди преди изписване.   

Необичайно високите нива на кардиални тропонини често се откриват 

при пациенти с ОСН в отсъствие на явна миокардна исхемия и също са 

свързани с неблагоприятни резултати (159;  112).   

Освен постигането на адекватна деконгестия се препоръчва и лечение 

на провоциращите фактори за подобрение на резултатите след изписване. 

При пациенти със СН с намалена фракция на изтласкване (HFrEF), лечението 

с перорални медикаменти срещу СН според препоръките (включващи β-

адренергични блокатори, инхибитори на ангиотензинпревръщащия ензим 

или инхибитори на ангиотензиновия рецептор– неприлизин, и антагонисти 

на минералокортикоидния рецептор) трябва да се продължи или започне по 

време на хоспитализация и постепенно да се титрират дозите, тъй като това 

е свързано с по-ниска смъртност и рехоспитализации. При пациенти със 

сърдечна недостатъчност със запазена фракция на изтласкване (HFpEF) се 

препоръчва оптимален контрол на съпътстващите заболявания и 

провокиращи фактори.  

 Допълнителни терапии, включително подходящи медикаменти за 

някои конкретни форми на СН или нуждата от хирургично лечение, трябва 

да се оценяват по време на хоспитализация (65; 70).   
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Накрая, стълбовете на управлението преди изписване включват 

осигуряването на обмислен преход към амбулаторно лечение и създаването 

на план за оценка и подобрение на прогнозата след изписване. 

Координирането на грижите за пациенти със СН е изключително сложно, тъй 

като лекари, пациенти, грижещи се и помощни институции трябва да си 

сътрудничат за оптимизиране на фармакологичната терапия, мониторинг 

на статуса на телесните течности и електролити, лечение на съпътстващи 

заболявания, иницииране на промени в начина на живот и установяване на 

планове за спазване на терапията и спешна помощ (206). Разговори относно 

тежестта на заболяването, пречките за саморегулиране и планирането на 

грижа трябва да бъдат обсъдени преди изписване. Психическото състояние 

на тези пациенти изисква пълна подкрепа от близки, тъй като склонността 

към депресия е висока при тези болни (71).  

  

1.2.9. Поведение след изписване.  

Освен продължаващата под надзор медицинска терапия, 

мениджмънта след изписване трябва да включва усилия за подобрение на 

симптомите и качеството на живот (QоL), забавяне на прогресията на 

заболяването и опити за третиране и прогнозиране, използвайки рамка за 

оценка на риска, с цел предотвратяване на повторно хоспитализиране и 

смърт. Като цяло, прогностичните модели съдържат няколко клинични 

променливи на пациент (възраст, жизнени показатели по време на 

хоспитализация, лабораторни данни и съпътстващи заболявания) и ги 

свързват със смъртността в рамките на 30 дни и 1 година. Независимо от 

разглеждания период, пациентите с ОСН са във висок риск от повторна 

хоспитализация и смърт (161).   

Така че, насоката на Американската колегия по кардиология и 

Американската асоциация по сърдечно-съдови заболявания за управление 
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на СН препоръчва първия телефонен контакт да се извърши след изписване 

в рамките на 3 дни и последващо посещение 7-14 дни след изписване, а 

насоките на Европейското кардиологично дружество препоръчват първото 

амбулаторно посещение в рамките на 7 дни след изписване (128; 207).  

 Въпреки сложността на факторите, свързани с повторната 

хоспитализация за СН, честотата е широко използван показател за 

разясняване на пациентски фактори и фактори на здравната система, които 

допринасят за сърдечно-съдовата заболеваемост и смъртност. Такива 

фактори на здравната система включват, например, качеството на 

предоставената грижа, образованието на пациента, преходна подкрепа и 

съгласуване на медикаментите (т.е. уверяване, че списъкът на всички 

медикаменти, които пациентът приема, е възможно най-точен и актуален, за 

да се облекчат корекции на терапията, когато пациентът е приет, 

прехвърлен или изписан от болница). Финансовите тежести от повторните 

хоспитализации нарастват, затова някои национални здравни политики 

(напр. Програмата за намаляване на повторните хоспитализации в САЩ) 

имат за цел да намалят броя им. За съжаление се регистрира непредвидена 

последица – увеличение на смъртността след изписване (199).   

Идинтифицирането на  пациентите с ОСН с висок риск от повторно 

хоспитализиране, въз основа на пълна оценка на клинични, лабораторни, 

образови и хемодинамични данни, е ключово за добрия мениджмънт на 

тези болни.  Научни публикации насочват внимание в периода на 

дехоспитализация към клиничните характеристики (като съпътстващи 

заболявания, ниско систолно кръвно налягане, висока сърдечна чистота и 

прогресираща ортопноя) и към някои лабораторни параметри (ниска 

концентрация на натрий в урината, повишен кръвен уреен азот и серумен 

креатинин, нисък серумен  албумина и повишени натриуретични пептиди 

(66; 144). Освен традиционните ехокардиографски параметри, използвани за 
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оценка на двете камери на сърцето, също ултразвуковото изследване на 

белите дробове показва обещаващи резултати при прогнозиране на 

повторна хоспитализация поради ОСН (179; 166). Авторски колектив доказва, 

че пълната клинична оценка на пациенти с ОСН трябва да се базира върху 

контрол на маркерите за декомпенсация, както и образованието на 

пациента в уязвимата ранна фаза след изписване (158).  

Литературни данни сочат, че имплантируеми сензори за налягането в 

белодробната артерия за мониторинг на хемодинамичното състояние и 

насочване на терапията могат да намалят риска от хоспитализация свързана 

с ОСН при пациенти с ОСН и намалена фракция на изтласкване (HFrEF) и ОСН 

с запазена фракция на изтласкване (HFpEF)( 13; 15; 69; 114). Дистанционната 

грижа чрез мониторинг на интраторакалния импеданс е свързана с 

увеличен риск от хоспитализация свързана с ОСН (197). Затова препоръките 

на Европейското общество по кардиология от 2021 г. дават слаба препоръка 

за използване на безжични имплантируеми системи за хемодинамичен 

мониторинг при пациенти с ОСН с цел намаляване на риска от повторна 

хоспитализация поради ОСН (128). Предотвратяването на повторно 

хоспитализиране след ОСН остава предизвикателство.  

Използването на иновативни модели за управлението на СН без 

съмнение е обещаващо, но до момента данните са разочароващи. 

Публикуваните резултати от големи многоцентрови и многонационални 

изпитвания, включващи телемониторинг и модели за пациентоцентрирана 

преходна грижа, подчертават сложността на наблюдението при СН след 

дехоспитализация.  

Телемониторингът, който мнозина се надяваха, че ще е пробив в 

намаляването на повторните хоспитализации, не е дава очакваните 

резултати в многоцентрови и многонационални проучвания. Това доказва, 
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че технологията сама по себе си не е достатъчна за съществено влияние 

върху резултатите.  

Също така, преходните подходи за грижа, които се фокусират върху 

структурирано образование, комуникация, клинична грижа и тясно 

наблюдение, не показват по-добри резултати в сравнение с традиционните 

модели за грижа. Това поражда въпроси относно приложимостта на тези 

модели в реални условия в тяхната текуща форма (102). Важно е обаче да се 

има предвид, че популацията от пациенти с СН е разнообразна, включваща 

множество съпътстващи заболявания, различни стадии на заболяването и 

разнообразни характеристики на пациентите. Затова е възможно някои от 

тези подходи да са полезни за конкретни подгрупи от пациенти с СН.  

Също така, липсата на влияние до момента може да се дължи на факта, 

че повечето изследвания разглеждат тези стратегии изолирано. Предвид 

многофакторната природа на СН и нейното управление, може да е 

необходим интегриран подход, комбиниращ пациентоцентрирани 

стратегии, за да се види измеримо подобрение в резултатите след изписване 

от болницата.  

Общо взето, разработването на ефективни стратегии за управление 

след освобождаване от болницата за пациенти с СН е развиваща се област, 

изискваща продължаващи изследвания и клинични изпитвания, за да се 

идентифицират комбинации от интервенции, които могат ефективно да 

намалят повторните хоспитализации и да подобрят дългосрочните 

резултати (45).  
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1.2.10. Качество на живот (QOL).   

Пациентите с ОСН и хронична СН са с множество физически и 

психологически симптоми, които неблагоприятно влияят на тяхното 

качество на живот. Задуха, умора, ксеростомия, ортопнея, нарушения на 

съня и трудности в концентрацията са щироко распространени, силно 

въздействащи и обременяващи. Те са предиктори за намалено QOL в тази 

популация (212) (Фиг. 3.)  

  

  

 

Фигура 3. Качество на живот при пациенти с ОСН.  Физически и 
психологически симптоми, които допринасят за нарушено качество на 
живот при пациенти с остра сърдечна недостатъчност. Адаптирано по  
Arrigo M et. al. Acute heart failure. Nat Rev Dis Primers. 2020 Mar 5;6(1):16. doi:  
10.1038/s41572-020-0151-7. (21)  

 Депресията е по-често срещана сред пациенти със СН отколкото в общата 

популация, като поне 20% от пациентите с СН отговарят на критериите за 

тежка депресия (172). Разпространението на депресията в популацията с 

хронична застойна сърдечна недостатъчност (ХЗСН) варира значително, от 
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9% до 60%, и се смята, че такива различия се дължат главно на различия в 

методите за установяване на резултатите (тоест интервюта срещу 

самооценъчни анкети) и на тежестта на СН в момента на оценка (18). 

Пациентите с ХЗСН и по-тежка депресия имат по-чести рехоспитализации и 

по-висока смъртност (154). За клиницистите е предизвикателство да 

разграничат симптомите, причинени от СН, от тези, причинени от депресия, 

което подчертава критичната нужда от прагматичен и стандартизиран 

подход към оценката на качеството на живот в рутинната клинична 

практика. Българско проуване на изследователски екип от гр. Плевен 

показва сходни резултати със световните тенденции. Средната честота на 

депресия в анализирана група е 15.1% (71).  

Освен физиологичните промени при пациенти с ОСН, стресът може да 

засили физическите и психологически увреждания и да доведе до 

допълнително намаляване на качеството на живот. Възрастните 

хоспитализирани пациенти с ОСН имат изразено по-тежка симптоматика и 

по-лошо качество на живот в сравнение със съответни възрастови групи със 

стабилна СН със запазена систолна функция и стабилна СН с редуцирана 

систолна функция. Например, в перспективно, многоцентрово изследване 

на 27 пациенти на възраст ≥60 години, хоспитализирани с ОСН в сравнение 

с три възрастово съответстващи амбулаторни групи със стабилна СН, 78% от 

групата ОСН проявяват когнитивни нарушения, а 30% - депресивно 

настроение, но само 11% са с предходна диагноза депресия. Това предполага 

значително неразпознаване на депресията в тази популация. В анализ, 

стратифициран по пол, на няколко големи международни проучвания за 

хронична СН, се забелязва непропорционално по-лошо болестно-

специфично и общо качество на живот при жените в сравнение с мъжете 

(55). В глобално изследване на пациенти с LVEF <40%, хоспитализирани с 

ОСН, 13% от пациентите съобщиха за неблагоприятно качество на живот, 
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определено чрез резултати от Канзаския кардиомиопатичен въпросник 

(KCCQ) под 45, на 1 и 24 седмици след изписването от болницата. Въпроси, 

свързани с качеството на живот, също влияят на спазването на 

фармакологичното и немедикаментозно лечение от страна на пациентите и 

оказват изключителен стрес върху близките. Въпреки че са публикувани 

много изследвания, разглеждащи качеството на живот на пациенти с 

хронична стабилна ХС, има забележителен недостиг на доказателства 

относно качеството на живот при пациенти с ОСН (17).   

Интервенции, насочени към подобряване на качеството на живот при 

пациенти с ОСН, не са добре проучени. Терапията според последните 

препоръки води до редуциране на симптомите и подобряване на качеството 

на живот при пациенти с HFrEF. Нефармакологични и небазирани на 

устройства или хирургични стратегии терапии, като мултидисциплинарно 

менажиране на СН, физиотерапия, образование за самопомощ и промени в 

начина на живот, се изследват по-обстойно при амбулаторни пациенти с 

хронична СН, но не се оказват ефективни в подобряване качеството на 

живот. В малко едноцентрово изследване на хоспитализирани пациенти с 

СН, консултация със специалист по палиативни грижи се асоциира с 

подобрение на депресивните симптоми и качество на живот до 3 месеца 

след хоспитализация. QOL се включва все повече в клинични изпитвания за 

СН и се признава като прогностичен фактор  за нежелани събития. 

Понататъшното изследване на инструменти за оценка и стратегии за 

подобряване на качеството на живот в популацията с ОСН трябва да се 

приоритизира, тъй като глобалната популация на пациенти с СН 

продължава да нараства (178).  

 



 
  

    30  
  

1.3 Сънна апнея   
Сънната апнея се характеризира с частичноили пълно прекъсване на 

дишането по време на сън, което води до повтарящи се събуждания, 

намаление на насищането на кръвта с кислород и дневна сънливост. 

Апнеята се дефинира като пълно спиране на въздушния поток за >10 

секунди. Хипопнеята е частично спиране на въздушния поток, дефиниран 

като намаление на въздушния поток с 50% до 90% за >10 секунди, 

придружено от намаление с >3% на насищането на кръвта с кислород (SaO2) 

и последвано от електроенцефалографско събуждане. Трите типа апнеи са 

централни, обструктивни и смесени. При ОСА торакалните дихателни 

мускули, включително диафрагмата, са активни, така че се наблюдават 

торако-абдоминални движения. Отсъствието на въздушен поток е резултат 

от затваряне на горните дихателни пътища, предизвикано от загуба на 

тонуса на фарингеалните дилататорни мускули и последващ колапс на 

фаринкса (181).   

Централната сънна апнея (ЦСА) е състояние, при което липсва 

дихателно усилие за повече от 10 секунди поради спиране на предаването 

на нервните импулси към респираторната мускулатура. Основна 

характеристика е Чейн-Стоксово дишане, при което вентилационните 

периоди между апнеите имат характерна кресчендо-декресчендо форма  

(186).   

  

1.3.1 Обструктивна сънна апнея и сърдечна недостатъчност.   

ОСА се нарича още обструктивен сънен апнея-хипопнея синдром при 

който се появяват 5 или повече епизода на апнея или хипопнея на час сън 

апнея-хипопнея индекс (АХИ). Клинично ОСА може да се прояви със 

сънливост през деня или силно хъркане, апнеи регистрирани от партньора, 

събуждания поради задушаване или предъвкване, нарушена концентрация 

или памет, главоболия сутрин, раздразнителност или безсъние (44).  
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Обструктивната сънна апнея се класифицира като лека (АХИ, 5–14), умерена 

(АХИ, 15–30) или тежка (АХИ, >30). Полисомнография в лаборатория за сън се 

приема като най-добрият диагностичен тест за измерване на АХИ, но също 

така са разработени надеждни преносими устройства за 

кардиореспираторен мониторинг в домашни или стационарни условия. 

Такова утвърдено преносимо устройство е използвано и в настоящата 

дисертационна разработка – ApneaLink на ResMed. Регистрирано и удобрено 

за диагностика от Американската агенция по храните и лекарствата (FDA).   

  

1.3.2 Обструктивната сънна апнея в общата популация  

В общата популация ОСА засяга приблизително 4% от мъжете и 2% от 

жените на средна възраст. По-ниската честота на ОСА при жените не е 

напълно изяснена, въпреки че женските хормони могат да играят роля (The 

Report of an American Academy of Sleep Medicine Task Force, 1999).  В Wisconsin 

Sleep Cohort Study -  популационно проспективно проучване за 

кардиопулмонални нарушения на съня при 3513 участници, изчисленото 

разпространение на недиагностицираната сънна апнея е 9% при жените и 

достига до 24% при мъжете (134). В други проучвания оценките за 

разпространението на лека и умерена ОСА в популацията варират съответно 

от 3% до 28% и 1% до 14% (192). Въз основа на средното разпространение, 

приблизително 1 на 5 възрастни има поне лека ОСА и 1 на 15 има поне 

умерена ОСА. Данни от проучването Sleep Heart Health Study (57) в което 

изследват напречните връзки между свързаните със съня дихателни 

разстройства и сърдечно-съдови заболявания, съобщавани от самите тях 

при 6 424 възрастни, показват, че ОСА е свързана с 2,38 по-висок шанс за 

наличие на СН. Резултатите от няколко проучвания при популации със СН 

показват различно общо разпространение на обструктивни и централни 

дихателни разстройства, свързани със съня (диапазон 47%–81%), което 
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вероятно се дължи на различни демографски критерии (възраст, пол, 

етническа принадлежност и раса), риск фактори (затлъстяване и коморбидни 

състояния), граница на AHI и тежест на СН в различните популации.  

  

1.3.3 Патофизиологични механизми.   
Обструктивната сънна апнея се характеризира с повтарящ се 

фарингеален колапс по време на сън. Обикновено пациентите имат тесен 

фаринкс с висока еластичност, който е склонен към колапс при нормално 

намаляване на тонуса на фарингеалния дилататор по време на сън, като по 

този начин позволява стесняване на дихателните пътища (хипопнея) или 

оклузия (апнея). Много пациенти са с наднормено тегло и отлагането на 

мазнини около фаринкса може да е отчасти отговорно за стесняването на 

фаринкса (210). Доказателствата сочат, че ростралното изместване на 

течността, натрупана в краката през деня, причинява оfток на 

околофарингеалните структури, когато спи, което предразполага индивида 

към OСA (209; 31; 177; 170; 193).Обструктивната сънна апнея е уврежда 

сърдечно-съдовата система чрез механични, химични, неврохуморални и 

възпалителни механизми (43) (Фиг. 4).  
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Фиг. 4 Механизми на въздействие на сънната апнея върху сърдечно-съдовата 
система. Адаптирано по Javaheri, Shahrokh et al. “Sleep Apnea: Types, Mechanisms, 
and Clinical Cardiovascular Consequences.” Journal of the American College of 
Cardiology vol. 69,7 (2017): 841-858. doi:10.1016/j.jacc.2016.11.069(90)  

   

Независимо от това кои фактори са причина, последствията обхващат 

променливи нива на кислород в кръвта и нестабилни нива на въглероден 

диоксид, както и често повтарящи се събуждания и значителни промени в 

наляганията в гърдния кош. Тези флуктуации причиняват нарушения в 

автономната нервна система, което води до увеличение на симпатикусовата  

активност и намаляване на парасимпатикусовата функция, както и 

нарушения в хипоталамо-хипофизната регулация. Вариациите в нивата на 

кислород и последващата реоксигенация водят до образуване на свободни 

кислородни радикали и оксидативен стрес, активирайки възпалителни 

механизми като некротичен фактор-кб (NF-kb) и тумор-некротичен фактор-

алфа (TNF-α). Накрая, големите промени във вътрегръдното налягане могат 

да причинят разтягане на предсърдията, промени в налягането през стената 
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на ЛК и увеличение на нуждата от кислород от страна на сърдечния мускул 

(90).  

Механизмите, свързващи затлъстяването с ОСА са сложни, но 

предимно се дължат на директни механични ефекти върху дихателната 

система. Те включват натрупване на мазнини в горните дихателни пътища и 

намаляване на обема на белите дробове, което води до загуба на каудално 

разжирениеф на горните дихателни пътища по време на сън (107).   

Въпреки че затлъстяването е основният фактор, който увеличава 

риска за обструктивна сънна апнея, е важно да се отбележи, че между 20% и 

40% от хората с ОСА не са със затлъстяване (39). В тези случаи, неанатомични 

фактори играят значителна роля. Те включват проблеми като дисфункция на 

мускулите, които разширяват горните дихателни пътища, повишена 

чувствителност към химични тригери, които контролират дишането, и нисък 

праг на събуждане, който причинява преждевременно събуждане на хората 

и дестабилизира тяхната дихателна система.  

Тези конкретни черти или "фенотипи" на ОСА предлагат възможности 

за насочени терапии. Например, дисфункцията в разширителните мускули 

на горните дихателни пътища може най-добре да бъде лекувана чрез 

стимулация на хипоглосалния нерв. Подобно на това, повишената 

чувствителност към химически сигнали и ниският праг на събуждане могат 

да бъдат контролирани с фармакологични методи, насочени към регулиране 

на дихателните реакции и увеличаване на прага за събуждане.  

В ера, в която индивидуалната медицина става все по-разпространена, 

установяването на тези конкретни механизми, които стоят зад ОСА, може да 

доведе до по-специфични и ефективни лечения. Нужна е още много работа 

в тази област, за да се разберат напълно тези процеси и да се разработят 

насочени терапевтични подходи (53).   
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В последно време все повече внимание се обръща на друг рисков 

фактор - наличието на течност около горните дихателни пътища. У хората с 

оток, излишната течност може да се натрупа в областта на гърлото, когато 

преминават от стоящо в положение на седене или лежане. Това преместване 

на течност от долните към горните части на тялото прави горните дихателни 

пътища по-уязвими към колапс по време на сън (123; 41).   

  

1.3.4. Последствия от сънната апнея през нощта.  

Нормалният сън предоставя период на нисък физиологичен стрес, 

който е благоприятен за сърдечно-съдовата система. По-специално, по 

време на сън без фазата на бързо очно движение (REM-фазата)(около 80% от 

общото време за сън), симпатиковата активност намалява, а 

парасимпатиковата активност се увеличава, което води до понижаване на 

кръвното налягане и сърдечната честота. Обаче, разстройствата на 

дишането по време на сън прекъсват нормалния сън. Апнеите и хипопнеите, 

както и следващите компенсаторни хиперпнеи, са свързани с четири остри 

неблагоприятни последствия за сърдечно-съдовата система: 1) абнормен 

кръвно-газов анализ, с променлива хипоксемия-реоксигенация и колебания 

в парциалното налягане на въглеродния диоксид (PCO2); 2) чести 

събуждания; 3) намалена парасимпатична и увеличена симпатична 

активност и 4) големи отрицателни колебания на вътре гръдното налягане  

(187;53).  Стига се до силни отрицателни промени в налягането поради 
опитите за вдишване против затворени горни дихателни пътища, което се 
прехвърлят към близките сърдечни структури. Това влияе на налягането в 
компоненти в предсърдия, камери, вътрегръдна аорта и белодробни 
съдове.  

Тези промени в налягането имат отрицателни последици за тези структури. 

Например, отрицателното налягане увеличава следтовара на лявата камера, 

което повишава консумацията на кислород от миокарда и понижава ударния 
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обем. Стените на предсърдията са уязвими към околното отрицателно 

налягане и се разтягат лесно, стимулирайки механорецептори и активация 

на йонни канали, които улесняват развиването на предсърдни аритмии, 

конкретно предсърдно мъждене. Тези ефекти са най-изразени в комбинация 

с други последици от апнеята, като тъканна хипоксия и повишена 

симпатикова активност. Разтягането на предсърдията също води до 

секреция на атриален натриуретичен пептид, причинявайки нощно 

уриниране, един от общите симптоми на сънната апнея и СН (123).   

  

1.4. Централна сънна апнея.   

ЦСА е състояние, при което липсва дихателно усилие за повече от 10 

секунди поради спиране на предаването на нервните импулси към респи- 

раторната мускулатура. Основна характеристика е Чейн-Стоксовото дишане, 

при което вентила- ционните периоди между апнеите имат характерна 

кресчендо-декресчендо форма (47).   

ЦСА е широко разпространена макар и често неразпозната 

коморбидност при пациенти със СН с честота до 50% (119). Тя намалява 

качеството на живот и влошава прогнозата им. Чейн-Стоксовото дишане е 

характерен маркер за ЦСА. Основните разлики са представени на Фиг.5 .   

 

Фигура 5. Основни разлики във въздушния поток и движението на 
гръдната клетка в трите групи сънна апнея.   
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1.4.1 Патофизиология на сърдечно-съдовите заболявания при 

централна сънна апнея.   

Патогенезата на централната сънна апнея  при СН е сложна и до 

голяма степен все още не е разбрана напълно. Въпреки това, значителна 

част от изследванията предполагат, че повишеният отговор на дихателния 

контрол към промените в PaCO2 над и под прага на апнея е централен за 

патогенезата на ЦСА при СН. Разбирането на нормалния дихателен контрол 

както в будно, така и в спящо състояние може да помогне за разбирането на 

настоящите теории относно патогенезата на ЦСА (148; 82; 54).  

Системата за контрол на дишането се състои от сложна матрица от 

периферни и централни рецептори и ритъмни генератори, 

взаимодействащи непрекъснато с белия дроб, гръдната стена и газовото 

съдържание на артериалната кръв. Тази система работи в цикъл на 

отрицателна обратна връзка, докато изпълнява задачата си да поддържа 

строго регулирани нива на O2 и CO2 при многобройните изисквания от 

човешката дейност, болести и стареене. По време на будност нормалното 

дишане се влияе както от метаболитни, така и от поведенчески фактори (40; 

35; 169; 122). Метаболитни фактори (като ацидоза, предизвикана от 

физически усилия или алкалоза, свързана с диуретици) променят скоростта 

на производство на CO2 и модифицират дишането в отговор на въвеждане 

от централните и периферните хеморецептори. Въз основа на информация 

от тези рецептори, дихателният обем и честотата на дишане се променят, за 

да поддържат CO2 в тесни граници. Поведенческите фактори също променят 

дишането чрез неволево (напр. стрес) и волево (напр. говорене или 

задържане на дъх) респираторни действия. По време на сън поведенческите 

фактори са до голяма степен елиминирани, оставяйки контрола върху 

дишането изцяло на метаболитни фактори. Поради това PaCO2 става 

единственият стимул за вентилация по време на сън. Като такова, всяко 



 
  

    38  
  

увеличение на PaCO2 ще стимулира вентилацията, докато всяко намаляване 

на PaCO2 ще я потисне. Дишането ще спре напълно, ако PaCO2 падне под 

строго регулираното ниво, наречено праг на апнея. Обикновено в началото 

на съня вентилацията намалява и PaCO2 се повишава. Това поддържа 

преобладаващото ниво на PaCO2 доста над прага на апнея, което позволява 

нормално, ритмично дишане да продължи през цялата нощ. При пациенти 

със СН се наблюдават значителни промени в съня през нощта поради 

динамиката на заболяването. Понастоящем се теоретизират три основни 

фактора, които си взаимодействат и водят до респираторна нестабилност 

при СН: хипервентилация, забавяне на кръвообращението и 

цереброваскуларна реактивност. Промените в тези 3 фактора 

дестабилизират нормалното дишане, което води до респираторна 

нестабилност и ритмичен модел на дишане, наричан дишане на Чейн-Стокс. 

Пациентите със СН имат склонност към хронична хипервентилация; защо 

това се случва не е напълно разбрано, въпреки че се смята, че са включени 

няколко механизма (205). Белодробна интерстициална конгестия, дължаща 

се на изместване на течност от краката към гърдите и белите дробове, 

докато пациента е в легнало положение по време на сън, активира 

белодробни рецептори за разтягане, които стимулират вентилацията (211; 

187; 121; 203). В допълнение, основното структурно сърдечно заболяване 

активира периферните хеморецептори, което предизвиква повишена 

реакция на тялото към пониженото ниво на CO2, което води до апнея. Тази 

апнея предизвиква значително увеличение на CO2, което води до друг 

патологичен отговор - хипервентилация - установявайки цикличния модел 

на дишане на Чейн-Стокс (186; 95). Поради намаления сърдечен дебит при 

пациенти със СН, времето на циркулация се увеличава, което забавя 

отговора на промените в кръвните газове между периферните и 

централните хеморецептори. Това удължава времето за обратна връзка от 
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периферните хеморецептори към мозъка, което в крайна сметка променя 

дишането. Проучванията при пациенти със сърдечна недостатъчност и ЦСА 

показват, че времето на кръвообращението от белите дробове до ухото, 

сурогатна мярка за забавяне на кръвообращението, корелира обратно 

пропорционално на сърдечния дебит и че забавянето на 

кръвообращението влияе върху продължителността на модела на 

периодичното дишане, наблюдавано при ЦСА. Първоначално се смяташе, че 

това е основният механизъм за развитие на ЦСА, но сега се смята, че е само 

1 от няколко фактора, които дестабилизират дишането и води до цикличния 

модел (80). Индуцираните от дишането промени в PaCO2 играят ключова 

роля в регулирането на мозъчния кръвен поток. Промените в церебралния 

кръвоток, причинени от промени в PaCO2, се наричат цереброваскуларна 

реактивност. Проучвания на пациенти със СН и ЦСА показват, че те имат 

намален цереброваскуларен отговор към CO2 и това може да е друг важен 

фактор за нестабилността на дишането, наблюдавана при тези пациенти по 

време на сън (204). Въпреки че множество фактори допринасят за 

развитието на ЦСА, веднъж задействан, патологичният модел продължава 

да поддържа нестабилността. Всеки епизод води до хипоксия и относително 

увеличение на CO2, което увеличава вероятността от повторение на цикъла. 

Необходима е стабилизация на газообмена и/или подобряване на 

активирането на рецепторите, за да се прекъсне ненормалния модел на 

дишане. Последстивята от всички тези механизми са представени на Фиг. 6.  

Както ОСА, така и ЦСА са чести при пациентисъсСН и могатда доведат 
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Фигура 6. Патофизиологични последствия от централната сънна апнея 

върху прогресията на сърдечната недостатъчност. RASS - 
Ренинангиотензин-алдостеронова система. Адаптирано по Costanzo, Maria 
Rosa et al. “Mechanisms and clinical consequences of untreated central sleep 
apnea in heart failure.” Journal of the American College of Cardiology vol. 65,1 
(2015): 7284. doi:10.1016/j.jacc.2014.10.025(47).   

до прогресия и декомпенсация на СН. Що се отнася до ЦСА, Джон Хънтър 

първи описва модела на дишане на Чейн-Стокс. Хънтър отбелязва 

повтарящи се цикли на плавни и постепенни кресчендо-декрещендо 

промени в дихателния обем с намесена централна апнея при пациент със 

СН, които вероятно са имат предсърдно мъждене. Поради тази причина се 

нарича този модел на дишане като дишане на Хънтър-Чейн-Стокс (HCSB)  

(Фиг.7).   
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Фигура 7. Дишане на Хънтър-Чейн-Стокс (HCSB).  Има междинна 
централна апнея, липса на назо-орален въздушен поток и екскурзии в 
плевралното налягане, гръдния кош и корема. Възбудата настъпва в пика 
на хипервентилация. Десатурацията се забавя поради дългото време на 
циркулация при сърдечна недостатъчност. Адаптирано по Javaheri S, 
McGinnis W. Cheyne-Stokes respiration presenting as sleep apnea syndrome: 
clinical and polysomnographic features. Am Rev Respir Dis 1990;141:871(95)  

  
HCSB е уникален за пациенти със СН, тъй като има дълъг цикъл, 

отразяващ удълженото време на циркулация, патологична характеристика 

на сърдечна недостатъчност с намалена фракция на изтласкване (HFrEF)( 90). 

Въпреки че HCSB с централни апнеи или хипопнеи е често срещан при HF, 

пациентите имат едновременното както  ОСА събития, така и на ЦСА 

събития, но като цяло преобладава 1 вариант. Умерена до тежка сънна апнея 

(AHI>15/ч) е силно разпространено при различни патологични състояния, 

свързани със симптоматична или асимптоматична левокамерна 

дисфункция.   
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1.5. Разпространение на сънната апнея при HFrEF, HFpEF и ОСН.  

Комбинирайки резултатите от няколко проучвания (90; 92; 94), 53% от 

1607 пациенти с HFrEF имат умерена до тежка сънна апнея (дефинирана като 

AHI>15), от които около 34% - ЦСА и 19% - ОСА. Тези констатации са в 

съответствие с едно скорошно проучване на 963 добре лекувани пациенти с 

HFrEF, което показва, че при 58% е установена умерено до тежка сънна апнея 

(AHI£15), като 46% са класифицирани като ЦСА и 16% ОСА (156). Съществуват 

обаче значителни вариации в докладваното на разпространение на тези 2 

форми сънна апнея, с подценяване на разпространението на ОСА в някои 

проучвания поради погрешна класификация на хипопнеите (обструктивни 

или централни) като компонент на AHI. Това е и една от причините да се 

подготви нашето проучване. За да се отдиференцира типа превалираща 

сънна апнея в българската популация при пациенти със обострена сърдечна 

недостатъчност.   

Разпространението на сънна апнея при HFpEF е подобно на това при  

HFrEF. Комбинирайки 2 проучвания с общо 263 последователни пациенти, 

47% имат сънна апнея (AHI >15): 24% ОСА и 23% ЦСА (31; 89). Въпреки това, с 

обострена сърдечна недостатъчност, разпространението се увеличава 

значително. При 1 117 последователни пациенти със HFrEF, 

хоспитализирани с ОСН, които са били подложени на вътреболнична 

полиграфия, 334 пациенти са идентифицирани с ЦСА (31%) и 525 с ОСА (47%) 

(112)(Фиг.8).  
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Фигура 8. Преобладаване (%) на умерена до тежка сънна апнея (AHI³15) при 
асимптоматична левокамерна систолна дисфункция (LVSD) или левокамерна 
диастолна дисфункция (LVDD), сърдечна недостатъчност със запазена фракция 
на изтласкване (HFpEF) или сърдечна недостатъчност с намалена фракция на 
изтласкване (HFrEF) и остра декомпенсирана сърдечна недостатъчност (ADHF).  
AHI ( индекс на апнея-хипопнея); CSA ( централна сънна апнея); OSA  
( обструктивна сънна апнея). Адаптирано по Javaheri, Shahrokh et al. “Sleep Apnea: 
Types, Mechanisms, and Clinical Cardiovascular Consequences.” Journal of the 
American College of Cardiology vol. 69,7 (2017): 841-858. 
doi:10.1016/j.jacc.2016.11.069(90)  

1.6 Лечение на сънната апнея при пациенти със сърдечна 

недостатъчност.   

В зависимост от преобладаващия фенотип на сънната апнея, стратегиите 

за лечение са различни. Въпреки това, редица подходи са приложими за 

всеки тип сънна пнея.   
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Общи мерки. Оптимизиране на кардиопулмоналната функция. 

Проучвания показват, че преди провеждането на амбулаторно изследване 

на съня е полезно да се използва насочена медицинска терапия на СН за 

подобряване на кардиопулмоналната функция и минимизиране на 

обемното претоварване (123; 159). Лечението на обемното претоварване е 

важно, тъй като преразпределението течността от долните крайници може 

да доведе до стесняване на горните дихателни пътища и да предизвика 

обструктивни събития. Обратно, транслокацията на течности в белите 

дробове насърчава ЦСА (125) чрез увеличаване на белодробното капилярно 

налягане (38). Интензивната терапия за СН трябва да се провежда 

внимателно, в противен случай могат да възникнат неблагоприятни 

последици като бъбречна недостатъчност и да не настъпи подобряване на 

качеството на живот и обратно ремоделиране (64). По отношение на 

терапията с устройства, мета-анализ (117) на проучвания за сърдечна 

ресинхронизираща терапия при пациенти с HFrEF демонстрира подобрение 

на ЦСА, но не и на ОСА.  

  

1.6.1 Лечение на ОСА : въздействие на терапията върху симпатиковата 

активност, LVEF, рехоспитализацията и смъртност.   

Продължителната терапия с позитивно налягане (CPAP) се използва 

успешно за лечение на ОСА при пациенти със СН, както остра (99), така и 

хронична (196; 79; 108), с благоприятни ползи за сърдечно-съдовата система.  

Един важен въпрос е увеличената адренергична активност при пациенти с  

HFrEF (Фиг.9).    
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Фигура 9. Сърдечната недостатъчност е хиперадренергично състояние. 
Сънната апнея допълнително допринася за повишаване на Централната 
симпатикова активация. Locus ceruleus е мрежата за възбуждане на мозъчния 
ствол, а норепинефринът е невротрансмитерът.  

  

Малки рандомизирани клинични изпитвания (РКИ) показват, че 

лечението с CPAP намалява като съдовата така и миокардната  симпатикова  

нервна активация (79), подобрява енергетиката на миокарда в случай на 

тежка ОСА и увеличава левокамерната фракция на изтласкване (LVEF) (108; 

127). ОСА е независимо свързана с повишена рехоспитализация и повишена 

смъртност (112; 92). В най-голямото обсервационно проучване на около 30 

000 пациенти на Medicare, новодиагностицирани със СН лечението на 

сънната апнея е свързано с намалена рехоспитализация, разходи за 

здравеопазване и смъртност (92; 93) (Фиг.10).  
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Фигура 10. Сравняване на преживяемостта  на 258 пациенти със СН, 

лекувани за сънна апнея, и 30 000 пациенти, които не са тествани и не са 
лекувани  за сънна апнея. Адаптирано по Javaheri, Shahrokh et al. “Sleep Apnea: 
Types, Mechanisms, and Clinical Cardiovascular Consequences.” Journal of the 
American College of Cardiology vol. 69,7 (2017): 841-858. 
doi:10.1016/j.jacc.2016.11.069(90).  

По отношение на ОСА и  HFpEF, има 1 рандомизирано проучване 

показващо позитивна тенденция на диастолната дисфункция при пациенти 

лекувани със CPAP (126).  

Български автори също имат принос в разглеждането на CPAP 

терапията при пациенти със сърдечна недостатъчност и сънна апнея, като 

го тестват и при пациенти със Централна сънна апнея. Разглеждат и 

усложнения като перикарден излив във връзка с ОСА (5; 11; 12; 19).    

1.6.2. Терапия при ЦСА и сърдечна недостатъчност.  

За разлика от ОСА, CPAP е само частично ефективен при ЦСА (около  

50% от пациентите) и може да бъде вреден при тези, където 

ЧейнСтоуксовото дишане не е потиснато (24). Медикаменти, включително 

теофилин и ацетазоламид, са били използвани в малки РКИ (93). Подобно на 

ОСА, ЦСА също налага повишено хиперадренергично състояние при HFrEF  
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(47), измерено чрез нощни уринарни и сутрешни плазмени нива на 

норепинефрин (149). Важно е, че няколко рандомизирани проучвания са 

показали, че добавянето на  CPAP терапия при ЦСА намалява 

норепинефрина в плазмата и урината и нощната минутна вентилация 

(сурогат за дихателната функция), подобрявайки силата на дихателните 

мускули и намалявайки умората (74; 148; 149;). Намаляването на 

катехоламините в урината също е потвърдено в рандомизирани 

проучвания, сравняващи терапевтичната адаптивна сервовентилация (ASV) 

с фиктивната ASV и нощния кислород със стаен въздух от концентратор (164; 

190). В съответствие с редица предишни проучвания в най-голямото 

рандомизирано проучване за СН и сънна апнея представено от 963 лекувани 

пациенти с HFrEF, тези с ЦСА показват най-лоша преживяемост (156). Тези 

данни са в съответствие с твърдението, че ЦСА е отрицателен прогностичен 

индикатор. Изненадващо, неотдавнашното изпитване на ASV, SERVE-HF 

(Лечение на преобладаваща централна сънна апнея чрез адаптивна серво-

вентилация при пациенти със сърдечна недостатъчност) (49), 

предназначено специално за лечение на CSA с ASV, не само не показва полза 

за преживяемостта, но се свързва с повишена сърдечно-съдова смъртност. 

Алгоритъмът ASV осигурява антициклично поддържане на налягането, така 

че когато пациентът е в хиповентилация, поддържането се увеличава и 

обратно 93). Изследователите на SERVE-HF имат две обяснения за своите 

изненадващи открития 1) увеличеният PAP (Positive airway presser) намалява 

сърдечния дебит; или 2) ЦСА служи като компенсаторен механизъм със 

защитни ефекти, както се предполага по-рано (49). Предвид резултатите от 

изпитването SERVE-HF, ASV е противопоказан за лечение на ЦСА при 

пациенти с ниска фракция на изтласкване. Необходими са изследвания с ASV 

устройства от ново поколение, като едно е в процес ADVENT-HF - Ефект на 

адаптивната серво вентилация  върху преживяемостта и хоспитализацията 



 
  

    48  
  

в болница при сърдечна недостатъчност (124). По значимите РКИ през 

последните години са представени на таблица 1.   

 Таблица 1. Клинични проучвания при пациенти със СН и ЦСА. Терапия 

с CPAP или ASV и публикуваните резултати до този момент   

 

  
Година 
на 
публику
ване  

Брой 
пациенти  

Форма на сърдеч- 
но-съдово забо- 
ляване  

Интерв
енция  

Първични крайни 
точки  

Резултати  

CANPAP 
(24)  

2005  258 (спряно 
преж- 
девременн
о поради 
трудно 
набиране 
на 
пациенти и 
негативни 
междини 
резултати)  

Хронична сърдеч- 
на недостатъчност 
с понижена сис- 
толна функция и 
централна сънна 
апнея  

CPAP  Преживяемост без 
сърдечна трансплан- 
тация  

Неутрално (p = 
0,54)  

SERVE-HF 
(49)  

2015  1325  Хронична сърдеч- 
на недостатъчност 
с понижена сис- 
толна функция и 
централна сънна 
апнея  

ASV  Смъртност, сърдеч- но-
съдови интер- венции 
и хоспитали- зация за 
сърдечна 
недостатъчност  

Неутрално (p = 
0,10), но 
сигнификантн
о ви- сока 
сърдечно-
съдова 
смъртност (p = 
0,006) и смърт 
от всякакъв 
произход (p = 
0,01)  

SAVE 
(129)  

2016  2717  Обструктивна 
сънна апнея и 
коронарни и 
цереброваску- 
ларни заболявания 
(без СН)  

CPAP  Смърт от всякакъв 
произход, миокарден 
инфаркт, инсулт, хос- 
питализация за ССЗ  

Неутрално (p = 
0,34)  

CAT-HF 
(154) 

2017  126 (Спряно 
рано след 
резултатите 
от SERVE-
HF)  

Хоспитализация за 
СН (със запазена и с 
редуцирана сис- 
толна функция) и 
нарушение на съня 
(ОСА и ЦСА)  

ASV  Хоспитализации, 
смъртност и промяна в 
изминатото раз- 
стояние при 6-минут- 
ния тест  

Неутрално (p = 
0,92)  

ADVENT-HF (124) 
Все още набира пациенти 
Цели > 800 
Хронична сърдечна недостатъчност (със запазена и с 
редуцирана систолна функция) и нарушение на съня 
(ОСА и ЦСА)  

ASV  Смъртност, хоспи- 
тализация за ССЗ, 
новопоявило се 
предсърдно мъждене  

Предстоят 
резултати  
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ADVENT-HF = Effect of Adaptive Servo Ventilation (ASV) on Survival and 
Hospital Admissions in Heart Failure; AF = atrial fibrillation; CANPAP = Canadian 
Continuous Positive Airway Pressure for Patients with Central Sleep Apnea and  
Heart Failure Trial; CAT-HF = Cardiovascular Outcomes with Minute 
VentilationTargeted Adaptive Servo Ventilation Therapy In Heart Failure; SAVE = 
Sleep Apnea Cardiovascular Endpoints Study; ERVE-HF = Treatment of Sleep-
Disordered Breathing with Predominate Central Sleep Apnea by Adaptive Servo 
Ventilation in Patients with Heart Failure. CPAP = continuous positive airway 
pressure; ASV = adaptive servo ventilation; ОСА = обструктивна сънна апнея; 
ССЗ = сърдечносъдови заболявания; ЦСА = централна сънна апнея; p = 
коефициент на сигнификантност.    

  

Несигурността относно използването на устройства с повишени 

налягания при пациенти с намалена фракция на изтласкване отвори вратата 

за други терапевтични възможности, лишени от повишаване на 

интраторакалното налягане. Систематичните проучвания при пациенти с 

HFrEF показват, че нощният назален кислород подобрява ЦСА, подобрява 

функционалния капацитет при натоварване, намалява екскрецията на 

норепинефрин в урината през нощта и подобрява симпатиковата нервна 

активация, както и подобрява камерните аритмии, LVEF и качеството на 

живот (101). Тези потенциални ползи от допълнителния кислород включват 

могат да бъдат обяснени с подобряване на суплиментацията с кислород,  

стабилизиране на модела на дишане и подобряване на хипоксемията. 

Използването на кислород при СН, особено за преодоляване на хипоксемия, 

също се подкрепя от данни, показващи, че степента на нощна хипоксемия е 

сред най-значимите показатели на свързаната със СН смъртност (32). 

Въпреки това е важно да се отбележи, че използването на високи нива на 

кислород при пациенти с нормоксична СН (когато са будни) е доказано, че 

причинява нежелана хипероксия, повишено системно съдово 
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съпротивление и нарушена камерна функция (83). Необходими са РКП, за да 

се определи ролята на кислорода при лечението на ЦСА и HFrEF.   

Трансвенозна едностранна стимулация на нервус френикус (СНФ) е 

използвана за лечение на ЦСА. Френичният нерв може да бъде стимулиран 

през стената или на дясната брахиоцефална вена или на лявата 

перикардиофренна вена. В наскоро завършеното РКИ с 151 пациенти с ЦСА 

им е  имплантиран дивайс и  са рандомизирани на стимулация или без 

стимулация в продължение на 6 месеца. Със стимулация, множество 

измервания на тежестта на сънната апнея (AHI, централен индекс на апнея, 

индекс на възбуда и индекс на кислородна десатурация), качеството на 

живот и сънливостта през деня се подобряват значително. Най-честият 

страничен ефект е дискомфорт, свързан с терапията, който е разрешен с 

препрограмиране при всички пациенти с изключение на 1. По време на 

6месечната терапия са настъпили 2 смъртни случая в групата на лечение 

през деня, когато стимулацията е била изключена, и 2 смъртни случая са 

настъпили в контролната група. Локални странични ефекти, като инфекция 

и изместване, се наблюдават при 13 от 151 имплантирани пациенти.  

Отново единични публикации на български автори са налични по 

темата за ЦСА и сърдечна недостатъчност. В тях също се дискутират 

възможните патофизиологични нарушения, както и алтернативата за 

терапия при пациенти със СРАР лечение (2; 3; 57).   

Български принос има и по отношение на усложненията от ОСА, като 

мозъчни инсулти и аритмии. Изводите са категорични – търсене и лечение 

на това съпътстващо заболяване дава добри реултати по отношение на 

прогноза във връзка със сърдечно-съдовото нарушение (1; 5; 6; 7; 8; 9; 10). 

Литературният преглед показа, че темата за ЦСА и мозъчните нарушения е 

застъпена по-слабо в българските проучвания.   
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1.7 Фенотипизиране.   

Механизмите в основата на ОСА са променливи. С огромния тласък към 

персонализирана медицина, индивидуализирането на терапията може да 

бъде жизненоважен подход за ОСА, ако  се отдиференцира точният 

механизъм(и) за сънна апнея – то може да бъде диагностицирано и 

коригирано. Например, при пациенти с дисфункция на дилататорните 

мускули на горните дихателни пътища, ако е добре проведена, 

хипоглосалната нервна стимулация на мускулите на горните дихателни 

пътища може да бъде ефективна. Някой патологични механизми могат 

ефективно да се коригира с помощта на кислород или ацетазоламид. 

Повишеният праг на възбуда може да позволи натрупването на 

респираторни стимули (въглероден диоксид, отрицателно интраторакално 

налягане), които активират дилататорните мускули на горните дихателни 

пътища и по този начин стабилизират дишането. При индивиди, при които 

натрупването на течност около горните дихателни пътища играе важна роля 

за колапс на горните дихателни пътища, диуретичната терапия може да 

бъде полезна за подобряване на апнеята, макар и в умерена степен. При 

много пациенти множество нарушения са в основата на патогенезата на ОСА 

и по този начин може да се наложи комбинирана терапия за елиминиране 

на сънната апнея.  
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1.8 Изводи от литературния обзор.  

  
• Сърдечната недостатъчност е една от водещите причини за 

хоспитализация и смъртност сред развитите страни, като дела й 
въпреки всички нови терапии расте всяка година.  
  

• Сънната апнея е често съпътстващо заболяване при пациенти 
със сърдечна недостатъчност.   
  

• Голяма част от патофизиологичните механизми за развитие и 
влошаване са общи при двете заболявания.   
  

• Сънната апнея се разделя на два основни типа – обструктивна 
сънна апнея и централна сънна апнея.   
  

• Острата сърдечна недостатъчност е комплексно състояние 
трудна за лечение  и с  висока смъртност.   
  

• Комбинацията от нарушения на съня и остра сърдечна 
недостатъчност е с по-висока смъртност и с по-тежки последици 
за пациентите.   
  

• Връзката на СА с останалите ССЗ е също силна, като често едното 
води до другото.   
  

• ОСА и ЦСА са застъпени в различна степен при пациенти със СН.  
  

• Формата на СН до голяма степен е определяща за 
превалирането на едната или другата форма на СА.   
  

• Терапията на ОСА със СРАР до голяма степен е с добри резултати 
по отношение на СН.   
  

• Терапията на ЦСА е по-дискутабилна и изисква по-голям набор 
от РКИ.   
  

• ASV може да бъде вредна при пациенти с HFrEF.   
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• Слабо е изследвана популацията с остра сърдечна 

недостатъчност и нарушения на съня.   
  

• Навлизането на индивидуализираната медицина изисква при 
пациенти със остра сърдечна недостатъчност да се лекуват 
съпътстващите заболявания.   
  

• Пациентите със СА и СН имат по-лошо качество на живот.   
  

• Различните данни, които се откриват по отношение на честота 
на срещане, степен на тежест и прогноза при пациенти със СН и 
СА повдига редица въпроси за изясняване.   
  

• В българската популация не е провеждано изследване за 
честотата и фенотипната характеристика на пациентите с остра 
сърдечна недостатъчност и нарушения на съня.   
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ГЛАВА II  ЦЕЛ И ЗАДАЧИ  

  
1. ЦЕЛ  

Да се анализират степента на разпространение, тежестта и фенотипната 

характеристика на нарушенията в съня при българска популация пациенти 

с обострена сърдечна недостатъчност, като се оцени ефектът от терапия с 

СРАР  

2. ЗАДАЧИ  

  

1. Да се проведе скрининг за сънна апнея при пациенти 
хоспитализирани за остра сърдечна недостатъчност.   
  

2. Да се определи формата на сънна апнея при тези болни.  

  
3. Да се проведе ехокардиографскака оценка на систолната и 

диастолната функция в двете групи.   

  

4. Да се изследва връзката между степента на тежест на сърдечната 

недостатъчност и вида на апнеята.   

  
5. На пациентите с обструктивна сънна апнея да се предложи терапия с 

автоматичен СРАР апарат в дома след дехоспитализация.   

  
6. Да се проследят пациентите след изписване за хоспитализация и 

смъртност в рамките на 12 месеца.  
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ГЛАВА III   МАТЕРИАЛИ И МЕТОДИ  

  

3.1 Клинична кохорта.   

За периода Януари 2017 година - Декември 2019 г. в Клиника по 

Кардиология на УМБАЛ „ Царица Йоанна- ИСУЛ” бяха хоспитализирани 150 

последователни пациенти с данни за остра или обострена хронична 

сърдечна недостатъчност. От тях 81 пациенти отговаряха на предварително 

зададени включващи и изключващи критерии, представени в Tаблица 2.  

Таблица 2  

Клиничен контингент: включващи и изключващи критерии.  
Включващи критерии  Изключващи критерии  

Пациенти хоспитализирани с данни за остра или обострена хронична сърдечна 
недостатъчност.   

  

1. Клинични прояви на СН New York  

Heart Association (NYHA) class II/III.   

2.Въпросник за дневна сънливост на 

Epworth Sleepiness Scale (ESS) > 8 т.  

3. N-Terminal  Fragment  of  the 

Prohormone Brain- Type Natriuretic 

Peptide – (NT-proBNP) > 900 пг/мл.  

4. Апнеа-хипопнеа индекс (АХИ) >5  

5. Подписано  информирано съгласие  

  

  

1. New York Heart Association (NYHA) 

class IV или терминална сърдечна 

недостатъчност.   

2. Остра дихателна недостатъчност.  

3. Остър коронарен синдром.  

4. Тежка бъбречна недостатъчност.  

5. Тежка  чернодробна 

недостатъчност.  

6. Хронични белодробни 

заболявания (ХОББ).  

7. Неподписано  информирано 
съгласие  
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В хода на хоспитализацията и след подписване на информирано 

съгласие при пациентите с ESS>8 т. се проведе скрининг за сънна апнея 

посредством сомнографска система за скрининг ApneaLinkTM. Измерени бяха 

броя и вида на апнеите и хипопнеите за един час – Апнеа-хипопнеа индекс 

(АХИ). Проведе се анализ на сомногафските записи с ApneaLinkTM Reporting 

Software, чрез което се определи фенотипа на сънната апнея.   От 150 

преминали пациенти 81 отговаряха на включващите критерии. Пациентите 

бяха разпределени в две основни групи – пациенти с ОСА (n=59) и с ЦСА 

(n=22). Допълнително в групата с ОСА бе предложено на пациентите да 

продължат терапията със СРАР в домашни условия след изписването. Като 

от 59 пациент се разделиха в две подгрупи: пациенти със СРАР(n=17) и без 

СРАР (n=42). Всички включени пациенти бяха проследени за смъртност от 

всякакъв характер и за хоспитализация за сърдечна недостатъчност в 

рамките на 12 месеца. Разпределението на пациентите е представено на 

Фиг. 11.   
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Фигура 11. Характеристика на пациентите  

        

  
3.2 Физикален преглед.  

При всички пациенти е събрана щателна анамнеза и е извършен 

физикален преглед. Събрани са данни за възрастта и пола на пациентите. 

Измерени са ръст и тегло, въз основа на което е изчислено отношението 
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Body mass index (BMI). Извършена е аускултация на бял дороб и сърце. 

Измерено е артериалното налягане в седнало положение, след 10 минути в 

покой, на двете ръце, след което три последователни измервания през две 

минути на ръката с отчетени по-високи стойности, определена е средната 

стойност.   

3.3 Въпросник за дневна сънливост на Epworth Sleepiness Scale  
                    (ESS).   

Скалата за сънливост на Epworth се използва широко в областта на 

медицината на съня като субективна мярка за сънливостта на пациенти. 

Тестът представлява списък от осем ситуации, в които се оценяват 

склонността на пациент да стане сънлив по скала от 0 (няма шанс да заспи) 

до 3 (висок шанс да заспи). Когато теста завърши се събират стойностите на 

отговорите. Резултатът се основава на скала от 0 до 24.   

Интерпретация:  

 0-7: Малка вероятност за наличие на нарушения на съня.  

 8-9: Средно ниво на сънливост през деня.  

10-15: Прекалено сънливи в зависимост от ситуацията. Желателно е да 

се потърси медицинска помощ.  

16-24: Прекомерна дневна сънливост. Потърсете медицинска 

помощ(180).  

При всички пациенти се попълни въпросника преди да се включат в 

проучването. Като включващ критерии и индикация за провеждане на 

скрининг за сънна апнея беше приет резултат > 8 т.   

3.4 Ехокардиографска оценка.   

Ехокардиографското изследване е проведено на ехокардиограф Philips 

Epiq (Фиг.12). Пациентът бе в легнало, ляво странично положение, с лява 

ръка сгъната в лакът под главата и дясна ръка до тялото. Измерванията са 

направени съгласно настоящите препоръки (141).   
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Фигура 12. Ехокардиографи използвани при провеждане на 

проучването Philips Epiq 7  

     
3.4.1 Измервания на лява камера.  

Левокамерните теледиастолен и телесистолен обем са измерени в 

дву- и четирикухинна позиция и осреднени. Левокамерната фракция на 

изтласкване е изчислена по метода на Симсън.  

Диастолната функция на лява камера е определена с помощта на 

пулсов Doppler за оценка на скоростите на митралния кръвоток и TDI за 

оценка скоростите на движение на митралния анулус. Всеки Doppler 

показател е измерен в три последователни сърдечни цикъла, с изчисляване 

на средна аритметична стойност  

  

3.4.2 Трансмитрален кръвоток на лява камера.  

Скоростите на митралния кръвоток се регистрират чрез  пулсов 

Doppler, с пробен обем (SV 2.5 mm) при върха на митралните клапни платна 

от четирикухинен апикален образ. Измерват се пиковите скорости на 

ранния (Е-пик, m/s) и късния (А-пик, m/s) диастолен кръвоток, отношението 

на ранната към късната диастолна скорост на митралния кръвоток (Е/А) и 

времето на децелерация на ранното диастолно пълнене (ms) Фиг.13.  
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Фигура 13. Трансмитрален кръвоток на лява камера.  

  

3.4.3 Тъканен Доплер   

Скоростите на движение на митралния клапен анулус се регистрираха 

с пулс тъканен Doppler, с пробен обем (SV 10 mm) в базалните сегменти на 

междукамерния септум и латералната стена на лява камера от четири 

кухинен апикален образ. Лонгитудиналната систолна скорост на миокарда 

бе измерена чрез тъканен Doppler с пробен обем (SV 10 mm) в базалните 

сегменти на медиалния (Sm, cm/s) и латералния (Sl, cm/s) митрален анулус. 

Измерени бяха скоростите на движение на митралния анулус (cm/s) 

медиално и латерално в ранната диастола – Еm и El, и съответно в късната 

диастола – Am и Al. Определи се отношението на ранната диастолна скорост 

на митралния кръвоток с ранната диастолна скорост на митралния анулус 

медиално (Е/Em) и съответно латерално (Е/Еl) Фиг.14.  
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Фигура 14. TDI на медиален митрален клапен анулус.  

  
3.5 Устройство за скрининг на съня ApneaLink Air на ResMed.  

Устройството ApneaLink Air е устройство тип за тестване в домашни 

условия. Устройството е в състояние да записва до четири канала данни, 

включително поток и хъркане чрез назална канюла, прикрепена към датчик 

за налягане, колан за дихателно усилие, пулсов оксиметър за измерване на 

пулса и кислородната сатурация и актиграфски монитор за измерване на 

движенията на гръдната клетка заедно с потока. Устройството ApneaLink Air 

е валидирано спрямо Полисомнографски записи за AHI и откриване на 

дишане на Cheyne-Stoke (58) (Фиг.15).   

Фигура 15. ApneaLinkTM Air 
Апарат за скрининг за сънна 
апнея и изчисление на AHI 
използван в нашето проучване.  
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3.5.1 Софтуерна обработка на данните с ApneaLinkTM Reporting Software.  

Посредством качване на данните и сваляне на записа от ApneaLink и 

софтуерна обработка Фиг.16 на данните беше генериран доклад с основните 

изследвани параметри и отдиференциране на вида сънна апнея Фиг.17.  

 

Фигура 16. ApneaLinkTM Reporting Software  

  
Фигура 17. Репорт от записа с изчислен AHI, изчислен процента 

централни и обструктивни сънни събития.  
Апнеята се определя като >90% намаление спрямо изходното ниво на 

пиковата амплитуда на сигнала от назалната канюла и оралния термистор, с 
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продължителност ≥10 секунди. Хипопнея беше определена като ≥30% 

намаление на потока и ≥3% десатурация от изходното ниво за ≥10 секунди 

или като ≥50% намаление на потока от изходното ниво преди събитието за 

≥10 секунди.  

3.6.  Автоматичен СРАР апарат.   

На пациентите с ОСА се предложи към стандартната терапия за СН да се 

добави СРАР терапия с автоматичен СРАР апарат Resmed AirSense 10 AutoSet 

в комбинация с маска за цялото лице и овлажнител. Поради липсата на 

финансиране и закупуването на цялата система изцяло от пациентите не бе 

възможно всички пациенти от групата да продължат с назначената терапия. 

Това раздели пациентите с ОСА в две под групи – със и без СРАР терапия за 

дома. Системата е представена на фигура 18.   

 

Фигура 18. Система от автоматичен СРАР апарат закупуван от пациентите  
 

  
3.7. Лабораторни изследвания.   

На всички пациенти за включване в проучването бе проведено 

изследване на N-Terminal Fragment of the Prohormone Brain-Type Natriuretic 

Peptide (NT-proBNP). Изследванията бяха проведени на Point of Care - Roche  

Cobas h 232 system.  За кът-оф стойности се приеха NT-proBNP >900 pg/ml (36).  
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3.8 Статистическа обработка.  

Резултатите бяха представени като средна стойност със стандартно 

отклонение.  

 Честотен анализ бе използван при анализ на качествени променливи.  

 c2 – метод бе използван за сравнение на качествени променливи.  

 Критерият на Kolmogorov-Smirnov беше приложен за оценка на 

разпределението на извадката.  

 Т- тест на Student-Fisher и тестът на Man-Whitney бяха използвани за 

сравняване на количествени променливи в две категории при съответно 

нормално и различно от нормалното разпределение.  

Дисперсионен анализ (ANOVA), с корекция на Bonferroni, беше 

използван при сравняване на средни величини в повече от две категории 

при нормално разпределение на извадката, а при липса на такова бе 

използван съответния непарамертричен тест.   

Използван бе  корелационен анализ с коефициент на Pearson или 

Spearman (според разпределението на извадката) за линейна корелация за 

сравнение между количествени променливи. За референтните стойности на 

коефициента на Pearson/Spearman и силата на връзката между изследваните 

показатели бяха приети r < 0,3 – слаба връзка; 0,3-0,5 – умерена; 0,5-0,7 – 

значителна; 0,7-0,9 – силна връзка, и > 0,9 – много силна връзка.  

Използвани бяха регресионен анализ за моделиране формата на 

зависимостта на даден признак от един или няколко фактора, както и 

кривите на  Kaplan-Meier за оценка на преживяемост и риска за повторна 

хоспитализация.  

Статистически значими разлики бяха съобщени при p<0,05.  

Графичните изображения, представящи статистическите данни, бяха 

изготвени основно с помощта на Excel и на SPSS v.24.  
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            ГЛАВА IV РЕЗУЛТАТИ  

  

4.1 Характеристика на пациентите.  

От проведения скрининг от 150 преминали пациенти 81 или 54% от 

изследваните бяха диагностицирани със сънна апнея и АХИ>5. Случаите 

бяха разпределени в две групи спрямо превалиращите стойности на 

централните или обструктивните апнеи.   

  

4.1.1  Демографска характеристика.  

В изследването взеха участие 81 пациенти разпределени в две 

основни групи –с ОСА и ЦСА. Кохортата с ОСА бяха 59 (72.8%), а тези с ЦСА - 

22(27.2%)(Фиг.19). В таблица 3 са представени разпределението по пол и 

възраст и са сравнени двете групи.   

 
Фигура 19. Разпределение на пациентите според типа сънна апнея.  
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Установихме сходни стойности между възрастовото разпределение 

при пациентите с ОСА и ЦСА. Средна възраст при ОСА 67г. срещу 69г. при 

ЦСА. По отношение на половите различия не се доказа сигнификанта 

разлика в разпределението между мъже и жени.   

  

Таблица 3. Демографска характеристика  
Фактор  ОСА n=59  ЦСА 

n=22  
P – value  

Възраст, години  67.08 ± 8.840  69.05 ± 9.629  p=0.38  
Пол, мъже %  57.6  54.5  p=0.499  
Стойностите са представени като средна ± SD или %. *   

  

4.1.2 Съпътстващи заболявания при пациентите.   

Събрана бе анамнеза за придружаващи сърдечно-съдови 

заболявания в двете групи като: артериална хипертония, исхемична болест 

на сърцето (ИБС), левокамерна хипертрофия, захарен диабет II тип и 

предсърдно мъждене. Стойностите са представени на  Таблица 4.  

  

Таблица 4. Съпътстващи заболявания  
Заболявания  ОСА 

n=59  
          ЦСА  

n=22  
P – value  

Артериална хипертония(АХ), 
%  

74.6  68.1  0.565  

ИБС, %  47.5  86.3  0.002  
Левокамерна 

хипертрофия(ЛКХ), %  
79.7  50  0.008  

Захарен диабет(ЗД), %  74.5  40.9  0.005  
Предсърдно мъждене(ПМ), %  49.1  81.8  0.008  

Стойностите са представени като % от съответната група пациенти. Използван е c2- 
метод.   
  

По отношение на съпътстващите заболявания в двете групи 

доказахме значими различия. При пациентите с ОСА превалираха 
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сигнификантно левокамерната хипертрофия (79.7%, p=0.008) и ЗД (74.5%, 

p=0.005), докато при пациентите с ЦСА в по-голям процент се откриваше ИБС 

(86.3%, p=0.002) и ПМ (81.8%, p=0.008).  

  

4.1.3 Съпътстваща терапия.   

По отношение на придружаващата терапия при постъпване в 

клиниката доказахме различие единствено в използването на бримкови 

диуретици в сигнификантно по-голям процент от пациентите с ЦСА (91% 

спрямо 62,7% от пациентите с ОСА, р=0.013). Относно приложението на 

бетаблокери, инхибитори на ангиотензин II рецепторите, сартани и 

сакубитрил (ACE/ARB/Sacubitril) и минералкортикоидните блокери (MRA) не 

се установиха сигнификантни разлики между двете групи (Таблица 5).  

  

Таблица 5. Съпътстваща терапия  
Медикаменти  ОСА 

n=59  
          ЦСА  

n=22  
P – value  

Бета-блокери, %  91.5  91  0.93  

ACE/ARB/Sacubitril, %  86.4  72.7  0.188  
MRA, %  64.4  72.7  0.480  
Бримкови диуретици, %  62.7  91  0.013  
Стойностите са представени като % от съответната група пациенти.  
Използван е c2- метод.   

  
4.2. Физикален преглед и оценка на систолна и диастолна 

функция.   

Групата с ОСА се отличаваше със значимо по-високо систолно 

артериално налягане (САН) (132.7±9.07 mm Hg срещу 111.04±11.1 mm Hg, 

p<0,001) и диастолно артериално налягане (ДАН) (83.3 ±7.08 mm Hg срещу  

71.5±7.9 mm Hg, p<0,001). От друга страна средната сърдечна честота 

измерена по време на нощния запис беше сигнификанто по-висока в групата 

с ЦСА (73.1±8.2 уд./мин срещу 86.9±8.9 уд./мин, p<0.001). Индексът на телесна 
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повърхност беше по-висок в групата с ОСА (BMI 36.8±7.07 срещу 31.9±3.5, 

p=0.002). Допълнително, установихме,  че пациентите с ЦСА се отличаваха 

със значимо по-високо ниво на NT-proBNP (пг/мл) (1623±897 пг/мл спрямо 

3500±1453 пг/мл, p<0.001) (Таблица 6).  

  

Таблица 6. Жизнени показатели, BMI и NT-proBNP  
Параметър  ОСА n=59  ЦСА n=22  P – value  

САН, mm Hg   132.7±9.07  111.04±11.1  <0,001  
ДАН, mm Hg  83.3±7.08  71.5±7.9  <0,001  
Средна 
сърдечна 
 честота, уд./мин  

73.1±8.2  86.9±8.9  <0.001  

BMI  36.8±7.07  31.9±3.5  0.002  
NT-proBNP, pg/ml  1623±897  3500±1453  <0.001  
Стойностите са представени като средна ± SD.   

  
4.3. Ехокардиографски параметри за оценка на систолна и 

диастолна дисфункция.   

Систолната функция беше оценена посредством изчисляване на 

фракция на изтласкване по Симсън. Медианата в проучването за фракция на 

изтласкване на лява камера (ФИЛК) за всички пациенти в проучването беше 

48% със SD±8.9%. При пациентите със ЦСА се регистрираха значимо по-

ниски стойности на ФИЛК и на отношението Е/е‘м (Фигура 20 и 21).   
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Фигура 20. Систолната функция на ЛК представена с фракция на изтласкване. 

Сравнение между двете групи ОСА (49.6%±8.04) и ЦСА (42.5%±9.4), p=0.001.   

 

Фигура 21.Представяне на диастолна функция чрез отношението на Е 
вълната към е‘м на медиален анулус. Обструктивна сънна апнея (ОСА  
16.5±3.8) и Централна сънна апнея (ЦСА18.6±2.9) p=0.016  
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4.4. Параметри свързани със сънната апнея.  

  

4.4.1 The Epworth Sleepiness Scale – ЕSS.   

 От попълнените въпросници за оценка на дневната сънливост (ЕSS) 

резултатите бяха сходни. В двете групи  резултата беше средно около 12 т.  

Фиг. 22.  

Фигура 22. Липсвата данни за сигнификанта разлика по отношение на ESS в двете 
групи.   

  
  
4.4.2 Параметри изчислени по време на сън в двете групи.  

При анализиране на изследванията на съня в двете групи с ОСА и ЦСА 

относно АХИ и нивото на кислородна сатурация (вкл. изходна, най-ниска и 

средна) не се установиха значими различия. Подобно, не се доказаха 

различия във времето съответно прекарано със сатурация <90%, 85% и 80%. 

Но статистически значимо повече епизоди на хъркане се ригистрираха в 

групата с ОСА съответно 1560±1332.773 срещу 777±1026 в групата с ЦСА, 

p=0.015 Таблица 7.   

  

P=NS 
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Таблица 7. Параметри измерени по време на сън.  
  
Параметър  ОСА 

n=59  
          ЦСА  

n=22  
P – value  

AHI  42.3±22.3  34.8±9.8  0.129  
Брой апнеи  127±121  149.5±89.3  0.429  
Брой хипопнеи  135.1±103.7  124.2±108.8  0.681  
Oxygen  Desaturation  
Index  

  

46.4±21.9  37.2±18.2  0.204  

Средна сатурация по 
време на сън  

84.2±6.3  86.1±5.3  0.203  

Най-ниска сатурация по 
време на сън  

66.4±12.4  68.2±13.1  0.556  

Изходна сатурация при 
заспиване  

90.2±5.7  91.6±2.1  0.284  

Време прекарано със 
сатурация < 90 от общото 
време прекарано в  
сън, %  

81.2±23.7  72.5±28.8  0.171  

Време прекарано със 
сатурация < 85 от общото 
време прекарано в  
сън, %  

53±35.3  44.6±35.5  0.342  

Време прекарано със 
сатурация < 80 от общото 
време прекарано в  
сън, %  

   26.7±29.1  19.2±22.9  0.281  

Епизоди на хъркане, n  1560±1332  777±1026  0.015  

  
Стойностите са представени като средна ± SD.   

  

4.5. Корелационни зависимости.  

Силна корелационна зависимост беше доказана по отношение на 

събитията от централен произход (ЦСАс) и измерените нива на NTproBNP в 

пг./мл. от хоспитализацията. Така също и умерена негативна корелационна 
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зависимост между фракцията на изтласкване на лява камера (ФИЛК%) и ЦСАс 

беше регистрирана. Умерена негативна корелация беше отркита и при 

систолното артериално налягане (САН), диастолното артериално налягане 

(ДАН) и ЦСАс. Умерена корелация имаше и между средната СЧ и ЦСАс  

(Таблицата 7), (Фигура 23, 24, 25).  

Таблица 8. Апнеичните събития от централен произход (ЦСАс) и 
сърдечно-съдовите параметри  

Параметър  r  p- value  
ЦСАс - САН  -0.533  <0,001  
ЦСАс - ДАН  -0.449  <0,001  
ЦСАс – средна СЧ  0.412  <0,001  
ЦСАс – ФИЛК,%  -0.394  <0.001  
ЦСАс – NTproBNP, пг./мл.  0.554  <0,001  
r- коефициент на Pearson или Spearman за линейна корелация; р<0.05 

– ниво на значимост;  

  

  
Фигура 23. Линейно представяне на корелационен анализ между 

апнеичните ивенти от централне произход и САН и ДАН.  
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Фигура 24. Линейно представяне на корелационен анализ между апнеичните събития от 

централне произход и средната СЧ и NTproBNP.  

  
  

 

Фигура 25. Линейно представяне на корелационен анализ между апнеичните 
събития от централен произход и фракцията на изтласкване на лява камера в %.  
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По отношение на събитията от обструктивен произход установихме 

силна корелационна зависимост с BMI (Фиг. 26), както и слаба корелационна 

зависимост с NTproBNP и САН (Таблица 8).  

 

Фигура 26. Линейно представяне на корелационна зависимост между 
апнеите от обструктивен произход и BMI.   

  
  

Таблица 9 Апнеичните събития от обструктиве произход (ОСАс) и сърдечно-
съдовите параметри  

Параметър  r  p- value  
ОСАс - BMI  0.532  <0,001  
ОСАс - САН  0.226  p=0.043  
ОСАс  – NTproBNP, пг./мл.  0.233  p=0.036  
r- коефициент на Pearson или Spearman за линейна корелация; р<0.05 – 

ниво на значимост;  
  

  
Интерес представляваха свързаните с  индекса на телесна маса (BMI) и 

други значими корелационни зависимости по отношение на скалата на 

Епуърд за дневна сънливост (ESS) общото време със сатурация под 85% и 80% 

от времето прекарано в сън (Таблица 9).  
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Таблица 10. Корелация на BMI и ESS, времето със сатурация <85% и 
времето със сатурация <80%.    

Параметър  r  p- value  
BMI – ESS  0.427  <0,001  
BMI – SpO2<85%  0.286  p=0.01  
BMI – SpO2<80%  0.263  p=0.018  
r- коефициент на Pearson или Spearman за линейна корелация; р<0.05 

– ниво на значимост;  
  

  
4.6 Множествена линейна регресия  

За да определяне на предикторите за централна сънна апнея беше 

използван множествен линеен регресионен анализ, който включваше 

фракция на изтласкване на лява камера, отношението Е/е‘m, NTproBNP, BMI, 

ESS, САН, ДАН и средна сърдечна честота. Според полученият модел 39,6 % 

от случаите с ЦСА бяха прогнозирани от комбинацията на показателите: 

ФИЛК%, NTproBNP и средна сърдечна честота с големина на ефекта ( R= 

0,652)  и коригиран коефициент на детерминация ( adjusted R²=0,396).  

Таблица 10.   

  

Таблица 11. Предиктори за ЦСА  
Параметър  Коефициент 

на регресия  
Sig.  95,0%  CI  

ФИЛК%  -0.64  0.032  -1.2  0.56  
NTproBNP, пг./мил.  0.014  0.001  0.006  0.022  
Средна сърдечна честота  1.7  0.001  0.743  2.64  

  
Множествен линеен регресионен анализ за предиктори на ЦСА.   
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4.7. Преживяемост и първа хоспитализация за сърдечна 
недостатъчност.   

Пациентите и от двете групи бяха проследени в рамките на 12 месеца. 

Информация за обща смъртност и време до първа рехоспитализация за 

сърдечна недостатъчност беше отбелязана.   

На пациентите с ОСА бе предложено да си закупят автоматичен СРАР 

апарат и да продължат към стандартната медикаментозна терапия в 

домашни условия със СРАР терапия.   

От 59 пациенти с ОСА, автоматични СРАР апарати успяха да си закупят 

17 пациенти. Тез пациенти бяха изключени от анализа за смъртност и 

рехоспитализация с цел да не се допуска изкривяване на резултатите.   

42-ма участника с ОСА и 22-ма участника с ЦСА бяха проследени.  

Средната преживяемост в групата с ОСА беше 10.5 месеца, докато в групата 

с ЦСА - 8.4 месеца (Kaplan-Mier, log rank test p=0.002) (Фигура 27).  

 
Фигура 27. Kaplan- Meier графика за преживяемост в двете групи.   
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Анализът на данните показа, че при пациентите с ЦСА беше 

регистрирана първа хоспитализация значимо по-рано в сравнение с тези с 

ОСА. Допълнително, средният брой месеци без хоспитализация за 

диагностицираните със СН и ЦСА беше статистически значимо по-кратък 7.8 

месеца спрямо 10.3 месеца при пациентите с ОСАm (Kaplan-Mier, log rank test 

p=0.016) (Фигура 28).   

 

Фигура 28. Време до настъпване на първа хоспитализация за 
сърдечна недостатъчност при пациенти с ЦСА и ОСА (Kaplan-Mier, log rank 
test p=0.016).   

  
4.8. Сравняване на подгрупата на терапия със СРАР.   

На пациентите с ОСА бе предложено да продължат със СРАР терапия 

за дома след изписването от болницата. Поради финансови причини и 

нереимбурсиране на терапията от здравната ни система от 59 пациенти с 

ОСА 17 пациенти (28.8%) си закупиха апарат и продължиха с терапията в 

дома, докато 42 пациенти (71.2%) нямаха финансова възможност и останаха 

на оптимална медикаментозна терапия без СРАР Фиг. 29.  
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терапия за дома.   

  

Пациентите бяха разпределени в две групи с и без СРАР терапия за 
дома. Проследиха се в рамките на 12 месеца след изписването. В края на 
периода при пациентите се извършиха контролен физикален преглед, 
контролна  ехокардиография и контролна оценка за дневна сънливост на 
Епуърд (ESS). В групата без СРАР се проследиха 29 пациенти, а 13 пациенти 
отпаднаха поради смъртност. В групата със СРАР се проследиха 16 пациенти, 
като 1 отпадна поради настъпване на фатален изход.   

  

4.8.1 Проследяване по отношение на BMI в групите с и без СРАР.   

При сравнителен анализ между пациентите, при които беше 

използван СРАР режим по време на сън, отчетохме сигнификантна разлика 

спрямо BMI в началото и края на проследвянето – в началото 36.47±7.3 

спрямо края 33.3±5.7, p=0.001, докато при пациентите без СРАР терапия не 

установихме значима разлика – в началото 36.35±7.34 спрямо края:  

35.74±7.46, p=0.356 Фиг. 30.  

  
  
  
  
  

Фигура  29.  Процентно   разпределение   на   пациентите   с   и   без   СРАР   
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Фигура 30. Сравнение на BMI в началото и края на проучването в двете групи с и 
без СРАР терапия. Използван е непараметричен метод за сравнение на две свързани 
променливи.   

  
4.8.2 Сравнение по отношение на систолно артериално налягане (САН) и 
диастолното артериално налягане (ДАН).   
  

Сравнихме средното систолно артериално налягане в началото на 

периода и в края на периода на наблюдение. Статистически значимо 

пониски са стойностите на САН в групата със СРАР терапия (136.2±6.2 mmHg 

в началото и 123.1±5.9 mmHg в края р<0.001) в сравнение в групата без СРАР 

терапия (131.2±9.8 mmHg в началото и 131.3±7.7 mmHg в края, р=0.965) Фиг.   

31.   

 

Фигура 31. Сравнение на САН в началото и края на проследяването в двете групи.   

  

35 , 36 , 35 74 

1 
6 

11 
16 
21 
26 
31 
36 
41 
46 
51 
56 

Начало Край 

BMI  в   групата   без   СРАР 

p=0.35 6 

47 , 36 34 , 33 

1 
6 
11 
16 
21 
26 
31 
36 
41 
46 
51 
56 

Начало Край 

BMI  в   групата   със   СРАР 

p=0.001 

136,2 

123,1 
115 
120 
125 
130 
135 
140 

Начало Край 

САН в   групата   със   СРАР 

р<0.001 

131,2 131,1 
115 
120 
125 
130 
135 
140 

Начало Край 

САН в   групата   без 
СРАР 

р=0.96 5 



 
  

    80  
  

Същата тенденция се запазва и при диастолното артериално налягане. 

В групата със СРАР то е сигнификанто редуцирано спрямо групата без СРАР 

в края на проследяването съответно – със СРАР 85.9±6.7 mmHg в началото и 

77.3±5.3 mmHg в края на период р<0.001 и без СРАР 82.1±7.4 mmHg и 

81.7±5.7 mmHg, р=0.644. Това е представено и графично на Фиг. 32.   

  

 

Фигура 32 Сравнение на ДАН в началото и в края на проследяването при пациентите 
със и без СРАР терапия.   

4.8.3 Сравнение по отношение на апнея-хипопнея индекс(AHI) и дневна 
сънливост(ESS).  

Очаквано след започване на СРАР терапия апнея-хипопнея индексите 

в групата с терапия бяха редуцирани съществено – в началото 46.4±19.9, а в 

края 3.7±2.19, р<0.001 Фиг.33.   

  

 

Фигура 33. AHI индекс при пациентите със СРАР терапия в началото и в края на 
периода на проследяване.   

9 , 85 , 3 77 
70 
75 
80 
85 
90 

Начало Край 

ДАН   в   групата   със   СРАР 

р<0.001 

82 , 1 81 , 7 

72 

77 

82 

87 

Начало Край 

ДАН   в   групата   без   СРАР 

р=0.644 

46 4 , 

7 , 3 0 

10 

20 

30 

40 

50 

Начало   Край 

AHI  при   пациентие   със   СРАР 

р<0.001 



 
  

    81  
  

В ESS, като скала за дневна сънливост също беше регистрирано 

сигнификантно подобрение в групата със СРАР в сравнение с групата без 

СРАР терапия – съответно със СРАР в началото 12.4±2.4 спрямо в края 

6.3±1.9, р<0.001. Отчетохме в групата без СРАР в началото 12.0±2.6 спрямо в 

края 11.59±2.8, р=0.19 (Фигура 34).   

  

 

Фигура 34. Промяна на ESS спрямо началото и края на проследяване в групите със 
и без СРАР.   

  

4.8.4 Промяна на фракцията на изтласкване (ФИЛК%) при пациентите с 
и без СРАР терапия.   
  

Позитивна тенденция с повишаване на фракцията на изтласкване 

беше регистрирана в групата със СРАР терапия спрямо незначително 

повлияване в групата без СРАР терапия.  В групата със СРАР терапия в 

началото ФИЛК е 47.5±8.7, а в края на проследяването е 50.07±7.5, р=0.005. 

Докато в групата без СРАР терапия не открихме значима разлика в началото 

на периода и след 12 месеца – 52.5±6.9 спрямо в края 52.2±7.1, р=0.389 

(Фигури 35 и 36).   
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Фигура 35. ФИЛК% в началото и след прилагане на СРАР към стандартната 
терпаия за всеки един пациент в началото и в края на проследяването.  

 
 
 
 
 
 
 
 

0 

10 

20 

30 

40 

50 

60 

70 

ФИЛК  %  в   групата   със   СРАР   
терапия 

Начало Край 

Ф 
И 
Л 
К 
% 

р=0.005 



 
  

    83  
  

 
 

Фигура 36. Фракция на изтласкване в началото и в края на периода при 
пациентите без СРАР терапия.  
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4.8.5 Първа хоспитализация и преживяемост в подгрупите с и без СРАР.  
  

Пациентите бяха проследени за 12 месеца, а след края на периода на 

наблюдение останаха съответно 16 пациенти със СРАР и 29 - без СРАР. 

Съответните пациенти бяха сравнени за регистриране на първа 

хоспитализация за сърдечна недостатъчност и за смъртност.  

  

Рехоспитализация.    
Първа рехоспитализация по повод СН при пациентите без СРАР 

терапия беше регистрирана значимо по-скоро на 10.02 месеца в сравнение 

при тези със СРАР терапия – 11.7 месеца, Kaplan-Mier, log rank test p=0.029 

Фиг. 37.   

 

Фигура 37. Kaplan- Meier криви за първа рехоспитализация при 
пациентите с ОСА на терапия със СРАР и без СРАР.   
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Преживяемост.   
  

При пациентите с ОСА, които провеждаха терапия със СРАР, общата 
преживяемост беше значимо по-продължителна 11.7 месеца в сравнение с 
преживяемостта при пациентите без СРАР терапия – 10.1 месеца, 
КаplanMeier, log rank test p=0.044 Фиг. 38.   

 

Фигура 38. Kaplan- Meier криви за преживяемост при пациентите с ОСА на 
терапия със СРАР и без СРАР.   
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ГЛАВА V Дискусия.   
  

Нарушенията на съня и в частност сънната апнея са известен 

независим рисков фактор за развитие на сърдечно-съдови заболявания. 

Острата сърдечна недостатъчност е състояние с висока смъртност и висок 

процент хоспитализации както разгледахме в обзора по темата.   

Настоящето клинично изследване имаше за цел да определи степента 

на разпространение на сънната апнея сред пациентите хоспитализирани за 

обострена сърдечна недостатъчност и да определи фенотипната 

характеристика на пациентите за това каква форма на сънна апнея се среща 

по-често в българската популация при тези случаи.   

Поетапно ще бъдат разгледани представените по-горе резултати, 

както и ще бъдат обсъдени с данните от други подобни клинични 

изпитвания, публикувани в научната литература.  

Разделихме цялата кохорта в две основни групи според фенотипната 

проява на епизодите на сънна апнея – с Централна и Обструктивна сънна 

апнея според епизодите на апнея-хипопнея.   

За да осъществим подбора на пациентите въведохме строги 

изключващи критерии, чиято основна цел бе да направят работната група 

максимално еднородна. По този начин бе избегнато влиянието на 

допълнителни фактори, които могат да повлияят резултатите и изводите от 

проучването.   
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5.1 Честота на сънна апнеа.  

За периода на набиране от 2 години в Клиниката по кардиология бяха 

хоспитализирани 150 пациенти с клинични данни за остра сърдечна 

недостатъчност, като от тях 81 случая (54%) бяха диагностицирани със сънна 

апнея и АХИ>5.   

В редица проучвания се открива голям процент коморбидност по 

отношение на пациентите със сърдечна недостатъчност и сънна апнея.   

Подобно на нашите резултатите, редица автори съобщават за висока 

честота на придружаващите заболявания при пациенти със СН и сънна 

апнея.  Wang et al. през 2022 година публикуват свое проучване, където 

разпространението на сънната апнея при пациенти със сърдечна 

недостатъчност е близо 70% (202).  Обструктивна сънна апнея е 

диагностицирана при 48%, а централна сънна апнея при 22% (141).   

В един от най-големите регистри за заболявания на съня и сърдечна 

недостатъчност SchlaHF се съобщава за наличие на сънна апнеа при повече 

от 75% от случаите със СН .  Arzt M et al. описват взаимовръзката между вида 

сърдечна недостатъчност, фракцията на изтласкване и вида на сънната 

апнея (58). Въпреки висчко проучване с пациенти със остра сърдечна 

недостатъчност са ограничени като бройка.  

Khayat R et al. описва близко по характеристика на включващите 

критерии на нашето изследване. В него от 2225 пациенти повече от 60% 

имат някаква форма на сънна апнея, но трябва да се вземе предвид факта, 

че там са подбирани пациенти със систолна функция < 45%, докато нашите 

пациенти не бяха подбирани по систолната функция (112).   
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5.2 Фенотипна характеристика.   

Процентното съотношение на основните типове сънна апнея при 

пациентите със сърдечна недостатъчност варира в голяма степен. 

Резултатите от нашето проучване сочат, че близо 73% от пациентите са с 

обструктивна форма, като останалите 27% са с централна форма на сънна 

апнея. В големите обозри по темата процента на ОСА варира в широки 

граници от 21 - 80%, а на ЦСА от 15 - 45%. Огромно значение се отдава на 

формата и степента на тежест на сърдечната недостатъчност. Въпреки 

ограничения брой анализи по темата при пациенти с остра сърдечна 

недостатъчност Khayat R et al. описват от 1117 пациенти 344 пациенти с ЦСА 

и 525 пациенти с ОСА, което като процентно съотношение е 31% ЦСА към 

47% ОСА, като отново отбеляваме значително по-ниската систолна функция 

на лявата камера (112). Като цяло и в други изследвания се забелязва 

тенденция при пациентите с по-ниска систолна функция да се увеличава 

процента на тези от тях с централна сънна апнея. Обяснение на този 

феномен търсят John S et al. в отговор на статията на Khayat R et al. Там те 

разискват преразпределението на течностите и появата на Чейн-Стoуксово 

дишане при пациентите със задържан обем (112). Корелационната връзка 

между ЦСА и ивентите от централен произход със ситолната функция ще 

бъде разгледана отделно, каот и при нас се запазва тази тенденция с 

понижаване на ФИЛК% да се увеличава процента на ивентите от централен 

произход.   

Български изследователски екипи Draganova и Terziyski et al.  

разглеждат разпространението на ЦСА при пациенти със сърдечна 

недостатъчност и предлагат скринингов механизъм за отсяване на 

високорисковите пациенти по патофизиологични, симптоматични и 

етиологични параметри (57). Бързото откриване и съответно насоченото 
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скриниране би било от полза в оценката на тежестта на заболяването, както 

и за по доброто менажиране на тези пациенти.    

  

5.3 Демографска характеристика на групите.   

Резултатите в нашето проучване демонстрират по-вискока средна 

възраст на пациентите в групата с ЦСА 69.05 години спрямо тези с ОСА 67.08, 

без това да достига статистическа значимост p=0.38. В редица обзори с 

подобна кохорта пациенти също не се открива статистически значима 

разлика в средната възраст на пациентите, като в много от тях пациентите 

са с хронична сърдечна недостатъчност (118; 27). Въпреки това в други 

проучвания увеличението на възрастта води до поява на по-голяма честота 

на ЦСА. Връзката на възрастта с проявата на апнеи е разгледана в отделно 

изпитване от Browne H  et al., които публикуват задълбочен 

патофизиологичен анализ и установяват, че стареенето само по себе си не 

допринася за нестабилността на дишането по време на установен стабилен 

сън. Това откритие подкрепя идеята, че високото разпространение на 

нарушенията на дишането по време на сън при възрастните хора се дължи 

на по-високата честота на нарушения от съпътстващите заболявания, които 

нарастват с годините (34).   

Мъжкият пол при пациентите с ОСА се явява независим рисков фактор 

за развитие на сънна апнея (208). Нашето резултати не показаха значими 

различия по отношение на пола между двете основни групи. Но ако 

разгледаме подгрупата с ОСА тази тенденция, мъжкия пол да е доминиращ 

се запазва, без това да достига до статистическа значимост. От друга страна 

при пациентите със сърдечна недостатъчност мъжкият пол се явява рисков 

фактор за увеличаване както на случаите с ЦСА, така и на тези с ОСА. Arzt et 

al. представя в своето проучване сигнификанто по-високия дял на мъжки пол 

при пациентите с ЦСА и ОСА (25). Вероятна причина в нашето проучване, 
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тази статистическа разлика да не е значима е по-малката бройка на 

пациентите. Въпреки това полът е с доказана роля в развитието както на 

сънна апнея, така и на нарушения на съня.  

  

5.4 Съпътстващи заболявания.  

Анализът на данните показа, че някои съпътстващи заболявания 

(исхемичната болест на сърцето, левокамерната хипертрофия, захарния 

диабет II тип и предсърдно мъждене) се открояват със значими различия.   

По-голяма честота на разпределение в групата с ОСА бяха 

левокамерната хипертрофия и захарния диабет (79% и 74%), сходно на 

описани обзори по темата (168). Обяснение на този феномен може да се 

търси в по-високия BMI при тези пациенти, по-високата степен на развитие 

на метаболитен синдром. По-високите стойности на артериалното налягане 

при тези пациенти предполага и по-висока степен на левокамерна 

хипертрофия. Големите регистри потвърждават тези хипотези (208; 168; 25). 

Допълнително, отделни клинични изпитвания в тази област също 

потвърждават тази зависимост (33).   

Що се отнася до пациентите с ЦСА значително по-често  се срещаха 

придружаващи заболявания като предсърдно мъждене и исхемична болест 

на сърцето (81% и 86%)  отколкото в групата с ОСА . Предсърдното мъждене 

представлява интерес при тези пациенти и се разглежда подробно от Grimm 

W et al. Отчетен е висок риск от предсърдно мъждене при пациенти с 

понижена систолна функция - odds ratio [OR]: 5.21; 95% confidence interval [CI]: 

1.67–16.27, р= 0.01 (77). Harmon et al. в своя разработка сравняват ОСА и ЦСА 

при пациенти с и без предсърдно мъждене. В групата с ОСА не са 

регистрирани увеличен брой епизоди на предсърдно мъждене (54.7% 

спрямо 52.0%, р= 0.56), докато при тези с ЦСА ритъмното нарушение е със 

завишена честота - (12.3% срещу 4.4%, р= 0.002)(195).  Подобна тенденция се 
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регистрира и от проучване на  Sin D et al., според което процентното 

съотношение е 23% в групата с ЦСА спрямо 11% в групата с ОСА (180). Като 

цяло рискът от епизод на предсърдно мъждене е значително по-висок при 

пациентите със сънна апнея от всякакъв произход. Установихме, че 

пациентите с остра сърдечна недостатъчност и ЦСА имат значимо по-висок 

риск в сравнение с пациентите с ОСА и остра сърдечна недостатъчност.    

Исхемичната болест на сърцето се среща значимо по-често като 

съпътстващо заболяване в групата с ЦСА - 86 %. Като това е и една от 

възможните причини за по-ниската систолна функция на лява камера в тази 

група. Някои публикации в научната литература насочват за предоминантно 

разпространение на ЦСА при пациенти след остър коронарен синдром (ОКС). 

Meurin Ph et al. представят разпространението на ЦСА при пациенти след 

ОКС, като от общо 49 пациенти – едва 27 са били с ЦСА. В описаното 

изследване са сравнени пациенти без сърдечна недостатъчност и със 

запазена систолна функция на лява камера (138). Докато нашите данни 

показаха, че разпространението на ИБС достига 86% сред групата с  остра СН 

и ЦСА, където средната ФИЛК е 42%. За разлика от случаите, които бяха 

диагностицирани с ОСА, честотата на ИБС беше едва 47.5%.  

Дискутабилен остава въпроса дали ЦСА увеличава риска за ИБС и 

предсърдно мъждене или съчетанието на повече заболявания увеличава 

риска от поява на ЦСА.    

  
5.5 Съпътстваща терапия.   

При пациентите с ЦСА отбелязахме по-восока честота на приложение на  

бримков диуретик при първата хоспитализация. Вероятно причината се 

крие в повечето придружаващи заболявания в групата с ЦСА и по-ниската 

стойност на ФИЛК%. Впечатление прави при тези пациенти ниския процент 

на прием на минералкортикоидни блокери – около 60% от всички пациенти, 
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въпреки препоръките за лечение на сърдечна недостатъчност на 

Европейското дружество по кардиология, където индикацията за това е клас 

IA.   

По време на изследването и проследяването на пациентите все още 

терапията със sodium-glucose co-transporter 2 (SGLT2) инхибитори не беше 

въведена и затова тя липсва при проследениете от нас пациенти, а 

angiotensin receptor-neprilysin inhibitor (ARNI) бяха слабо застъпени и малък 

процент бяха на тази терапия <10% от всички болни.  Оптимизирането и 

проследяването на пациенти със SGLT2 инхибитори би било интересно да се 

проведе при този пациенти.   

  

5.6 Артериално налягане, сърдечна честота, BMI и NT-proBNP.   

Сравнихме няколко показателя като систолното и диастолното 

артриално налягане, BMI и NT-proBNP между двете групи и открихме 

значими различия. Артериалното налягане и BMI бяха сигнификанто 

повисоки в групата с ОСА. Това корелира с леквокамерната хиперторфия 

като съпътстващо заболяване в по-голяма степен при тези пациенти. Редица 

са клиничните изпитвания, в които се доказва ролята на ОСА по отношение 

на артериалната хипертония, както и по отношение на затлъстяването. 

Рискът при пациенти с наднормено тегло и артериална хипертония за 

развитие на ОСА е в пъти по-висок. Няколко патофизиологични фактора 

допринасят за връзката между ОСА и съдовия риск, включително 

неврохормонална дисрегулация, ендотелна дисфункция и възпаление (173).  

В голяма степен при тези пациенти е активиран патофизиологичен 

механизъм от страна на наднорменото, което формира патологичен кръг с 

повишена активност на симпатиковата нервна система, активност на ренин-

ангиотензиновата система, ендотелна дисфункция, възпаление и 

метаболитна дисрегулация, което от своя страна повишава риска от 
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развитие на артериална хипертония и сърдечно-съдови заболявания. 

Всички тези механизми са изследвани в редица проучвания (9; 91; 61; 87; 188; 

116; 165). Тези констатции се регистрират и в нашето клинично проучване. 

Терапията на пациентите с ОСА със СРАР до голяма степен повлиява както 

стойностите на АН, така и на наднорменото тегло (68; 28; 163; 73). Въпреки 

това през 2016 година McEvoy et al. публикуват рандомизирано клинично 

проучване с 2717 пациенти, което не доказва полза от CPAP терапията по 

отношение на  систолното артериалното налягане, но се отчита 

сигнификанто понижаване на диастолното артериално налягане. В 

допълнение, като включващ критерии е било сърдечно заболяване или 

мозъчен инцидент. Регистрира се значимо подобрение по отношение на 

менталното здраве и качеството на живот в групата със СРАР. Това отново 

поставя въпроса за ползата от такава терапия при тези болни.   

Значимо по-високите стойности на NT-proBNP и средна сърдечна 

честота в групата на пациентите с ЦСА вероятно се дължи на по-тежката 

форма на сърдечна недостатъчност и по-ниската систолна функция. 

Известна е и обратнопропорционалната връзка между BMI и NP-proBNP (125; 

194). Някои автори описват ключовата роля на мастната тъкан при 

разграждането на натриуритичния пептид.  Средно по-високата сърдечна 

честота при пациентите със ЦСА смятаме, че е съпътстващ 

патофизиологичен механизъм при декомпенсацията на сърдечната 

недостатъчност, както и в по-висока степен активиране на симпатиковата 

нервна регулация. Тази тенденция се наблюдава и от Borrelli et al. особено 

при пацинетите с ниска систолна функция (33).   

  

5.7 Ехокардиографски параметри.  

За оценка на систолна и диастолна функция подбрахме фракцията на 

изтласкване на лява камера (ФИЛК%) и отношението Е/е‘м, което 
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представлява отношението на бързото диастолно пълнене към е‘ вълната 

на медиален анулус, измерено чрез тъканен доплер. Избрахме точно тези 

параметри, тъй като корелацията им със систолната и диастолната функция 

на лявата камера са най-високи. Лесни за измерване и има добра 

повтаряемост на резултатите (142; 113). В групата с ЦСА се регистрира 

статистически значими по-ниска систолна функция и по-високи стойности на 

Е/е‘м. Голям брой клинични изпитвания, но с малки групи показват сходни 

на нашите резултати (175; 115; 155).  

Едно от най-големите проучвания по темата на Borrelli et al. е със 700 

пациенти, в което сравняват вида на сънната апнея при пациенти със 

запазена, умерено понижена и понижена систолна функция. Като 

пациентите с ЦСА са процентно най-много именно в групата с понижена 

систолна функция. По-ниската систолна функция предполага и по-висок 

процент активирани патофизиологични механизми, както разгледахме 

погоре конгестията и преразпределението на течностите могат да доведат 

до активиране на Чейн-Стоуксово дишане. Въглеродната задръжка, както и 

нарушенията в центъра на дишане, общи за сънната апнея и за сърдечната 

недостатъчност, водят до по-висока изява на неравномерното и 

нерегулярно дишане в легнало положение, което стои в основата на ЦСА. Не 

е изненадващ факта, че при по-ниска систолна функция, степента на 

диастолна дисфункция е по-висока. Feng et al. изследват диастолната 

функция и отношенията на Е/А, както и Е/е‘м при пациенти със запазена 

систолна функция. Данните сочат, че пациентите със ЦСА отново са с полоша 

диастолна функция спрямо пациентите с ОСА (60). По-горе изброените 

клинични изпитвания са изследвали пациенти със стабилна сърдечна 

недостатъчност без данни за декомпенсация. В клиничното проучване, 

което ние сме използвали за гръбнак на настоящия дисертационен труд са 

изследвани хоспитализирани пациенти с данни за обострена сърдечна 
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недостатъчност. Khayat et al. изследват 1117 пациенти, като регистрират 

подобна зависимост както за фракцията на изтласкване, така и за 

отношението Е/е‘м (112). Повторяемостта на данните, дори и за пациенти със 

остра декомпенсация на сърдечната недостатъчност ни дава основание да 

имаме в предвид и да провеждаме скрининг за сънна апнея при пациенти с 

понижена систолна функция.   

  

5.8 Параметри свързани със сънната апнея.  

При пациентите от двете групи сравнихме основните параметри 

изследвани по време на сън. Скалата за дневна сънливост на Epworth (ESS) 

не дава съществени различия в двете групи пациенти. Atalla et al.  в своето 

изпитване сравняват дневната сънливост и апнея-хипопнея индекса (AHI) 

при пациенти със централна сънна апнея и обструктивна сънна апнея и 

сърдечна недостатъчност, като използват и контролна група пациенти без 

сърдечна недостатъчност. Подобно на нашите резултати, не се установяват 

значими разлики по отношение на ESS и AHI (26). Обяснение за това 

вероятно се крие във високите средни стойности на AHI за двете групи – 

съответно 42.3 при пациентите с ОСА и 34.8 при пациентите с ЦСА. Подобни 

високи стойности колерират и с високи нива на дневна сънливост (200).  

 Не се констатират съществени различия и по отношение на времето 

на десатурация, времето на сатурация под 90%, под 85% и под 80%. Отново 

еквивалентните апнея-хипопнея индекси в двете групи обяснява тези 

резултати. Очаквано в групата с ОСА епизодите на хъркане са значимо 

повече и по-продължителни спрямо тези в групата с ЦСА. Асоциацията на 

ОСА с хъркането и спадането на тонуса на мекото небце са част от 

патофизиологичния механизъм при тези пациенти за поява на обструктивни 

епизоди (187). Индексът за десатурацията на кислорода с повече от 3%  по 

време на сън или Oxygen Desaturation Index (ODI) е един от параметрите, 
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които колерират с прогнозата при пациентите със сърдечна недостатъчност 

и нарушения на съня, независимо и в по-голяма степен от АХИ (112). В 

нашето клинично изпитване не регистрирахме сигнификантна разлика по 

потношение на средните стойности на ODI в двете групи. За разлика от 

нашите резултати, Khayat R et al. доказват по-високи стойности при 

пациентите с ЦСА, като това е и групата с най-лоша прогноза по отношение 

на преживяемост в рамките на 12 месеца след дехоспитализация. Вероятно 

това се дължи на лимитиращите фактори на нашето клинично изпитване, 

като ниската бройка на изследваните пациенти и ниската обща 

продължителност на съня по време на скрининга, тъй като той се 

извършваше в болнични условия по време на първата хоспитализация за 

обострена сърдечна недостатъчност(112).   

  

5.9 Корелационни зависимости.   

При анализа на резултатите използвахме не отделния тип сънна 

апнея, тъй като при всички пациенти се регистрираха, не само от един вид 

апнеични и хипопнеизни паузи, но използвахме типа на съответното 

събитие по време на сън – събития от централен произход (ЦСАс) и събития 

от обструктивен произход (ОСАи). Данните бяха анализирани от записите на 

пациентите от сомнографския анализ. Установихме, че с повишаване 

стойностите на NT-proBNP, броят на събитията от централен произход 

нараства. Умерена негативна корелационна зависимост между фракцията на 

изтласкване на лява камера (ФИЛК%) и ЦСАс беше регистрирана при анализ 

на резултатите.  

 Тенденцията при пациенти с понижена систолна фракция и по-тежка 

форма на сърдечна недостатъчност да имат повече апнеи от централен 

произход се регистрира в редица изследвания на пациенти със сърдечна 

недостатъчност и нарушения на съня (112; 103; 26).   
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Умерена негативна корелация се открива и при систолното 

артериално налягане (САН), диастолното артериално налягане (ДАН) и ЦСАс. 

Умерена корелация има и между средната СЧ и ЦСАс. Тези умерени 

корелационни зависимости са на базата на по-ниската систолна функция. 

Пациенти с тежка систолна дисфункция се презентират с хипотония поради 

ниския ударен обем, а така също и с тахикардия поради патологичния 

компенсаторен механизъм и активираната симпатикова нервна система  

(174).   

Силна корелационна зависимост се открива между събитията от 

обструктивен произход и индекса на телесна маса. В редица проучвания  и в 

големи мета-анамлизи по темата е дискутирана връзката между 

наднорменото тегло и обструктивната сънна апнея. Данните се 

потвърждават и в българската популация при пациентите със обострена 

сърдечна недостатъчност (168).  

NT-proBNP и систолното артериално налягане имат слаба 

корелационна зависимост с броя на апнеите и хипопнеите от обструктивен 

произход. Borrelli et al. в изпитване целящо определяне на риска за развитие 

на сънна апнея при пациенти със запазена, умерено понижена и понижена 

систолна функция описват NT-proBNP като предиктор за поява на 

обструктиван сънна апнея и в трите групи пациенти. Конгестията, 

заседналия начин на живот, наднорменото тегло са общи рискови фактори 

за сърдечна недостатъчност и сънна апнея (33).  

 САН корелира също с по-високия брой на обструктивните събития. 

Като цяло артериалната хипертония се асоциира със ОСА и е един от 

факторите, който първи реагира при започване на терапия със СРАР при 

тези болни (28).   

BMI има силна корелационна зависимост с дневната сънливост 

измерена посредством скалата на Епуърд (ESS).  Както и слаба корелационна 
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зависимост с времето прекарано с под 85% сатурация на кислорода и 

времето прекарано с под 80% сатурация на кислорода измерена по време на 

сън. Наднорменото тегло се явява силен предиктор за поява на нарушения 

на съня и особено за ОСА. Степента на затлъстяване корелира добре с 

времето на хипоксия по време на сън, което от своя страна води до повисоки 

нива на стресови хормони и до прогресивно покачване на теглото при тези 

пациенти. Съчетано с ограничението в движенията и намаления физически 

капацитет при пациентите със сърдечна недостатъчност довпълнително 

влошава прогнозата при пациентите.  

   

5.10 Множествена регресия.   

За да се определят предикторите за централна сънна апнея беше 

използван множествен линеен регресионен анализ. В анализа бяха 

включени фракция на изтласкване на лява камера, отношението Е/е‘m, 

NTproBNP, BMI, ESS, САН, ДАН и средна сърдечна честота. Според полученият 

модел 39,6 % от случаите с ЦСА ще бъдат прогнозирани от комбинацията на 

показателите: ФИЛК%, NTproBNP и средна сърдечна честота. Полученият 

модел може да бъде използван за определеяне на риска от ЦСАс. При 

наличие на комбинация от понижена систолна функция на лява камера, 

високи стойности на нартиуритичния пептид и висока сърдечна честота при 

пациентите постъпващи за сърдечна недостатъчност, е препоръчително да 

се проведе скрининг за сънна апнея. Borrelli et al. съставят подобен модел 

при изследване на своите пациенти, като при пациентите с понижена 

систолна функция, високи стойности на NT-proBNP, мъжки пол, диастолна 

дисфункция имат силно предиктивни стойности за развитие на ЦСА (33).    

Търсенето по определени характеристики на високорисковите 

пациенти за нарушения на съня дават не само допълнителна яснота за 

коморбидитета на пациентите със сърдечна недостатъзност, но се явяват и 
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една от зоните за повляване на тези пациенти. Добавянето на терапия 

подобрява прогнозата и намалява смъртността (112).   

  

5.11 Преживяемост и хоспитализация.   

Пациентите в нашето изпитване проследихме за период от 12 месеца 

след изписването. Фокус на проследяването бяха настъпването на фатален 

изход и хоспитализация по повод сърдечна недостатъчност.   

Пациентите от двете групи – с ОСА и с ЦСА, както и техни близки бяха 

дали предварително съгласие за провеждане на телефонно проследяване.   

На пациентите с ОСА изследвани в клиниката в рамките на първата 

хоспитализация бе предложено да добавят терапия с постоянно позитивно 

налягане по време на сън към стандартната медикаментозна терапия, 

оптимизирана по време на хоспитализацията.   

Поради високата цена на апарата за СРАР, който пациентите трябваше 

да закупят сами, без да е налична форма на реимбурсация за българската 

здравна система, голяма част от пациентите не успяха да продължат за 

вкъщи с терапията. Като 17 пациенти закупиха и продължиха със СРАР в 

дома и съответно отпаднаха от анализа на сравнението между групите с ЦСА 

и ОСА. На фигура 12 е представено схематично разпределението на 

пациентите в нашето изпитване.   

От получените резултати и направения статистически анализ 

установихме, че пациентите с ОСА бяха с по-добра преживяемост и с 

подобро качество на живот въз основа на  хоспитализация за сърдечна 

недостатъчност спрямо пациентите с ЦСА. Обяснение на този факт открихме 

както в по-добрата систолна функция на лявата камера при пациентите с 

ОСА, така и в по-добрата диастолна функция.  Неравномерното 

разпределение на пациентите по отношение на систолната им функция ние 

разглеждаме като недостатък на настоящото изследване, като това 
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несъответствие се дължи на липсата на подбор при пациентите по 

отношение на систолна функция. При набирането на по-голяма бройка 

пациенти, този недостатък би могъл да се разглежда като полза и би довел 

до по-обширен статистически анализ.  

Khayat et al. разглеждат именно прогноза и преживяемост при 

пациенти след изписване за остра сърдечна недостатъчност и нарушения на 

съня. Те сравняват пациенти с ОСА, ЦСА и пациенти без или с минимални 

нарушения на съня, като разликата с нашата кохорта е, че те включват само 

пациенти със тежка систолна дисфункция, но въпреки това отношението се 

запазва подобно. При тях с по-добра преживяемост са отново пациентите с 

ОСА. Проследяват пациентите за по-продължителен период 36 месеца, но 

разделението на Kaplan–Meier кривата е още на първия месец след 

изписването, като определят ОСА и ЦСА за независими рискови фактори за 

смъртност след дехоспитализация, поради наличието на контролна група 

пациенти без данни или с ниска степен нарушения на съня и остра сърдечна 

недостатъчност (112).   

Javaheri et al. публикуват ретроспективно изследване на 553-ма 

пациенти с новодиагностицирана сърдечна недостатъчност и нарушения на 

съня, проследени за 24-ри месеца. Резултатите там са отново близки до 

изводите, които и ние направихме по време на нашето изпитване. Отново с 

по-висока смъртност са пациентите със ЦСА, като те също включват в 

анализа си пациенти само с клинични и лабораторни данни за сърдечна 

недостатъчност и нямат предварителен подбор по отношение на систолната 

функция (93).  

Рехоспитализацията е една от водещите причини за влошаване на 

качеството на живот при пациентите със сърдечна недостатъчност (143). 

Рехоспитализацията е водещ фактор за оценка на ефикасността на 

прилаганата терапия, както и за степента на тежест на допълнителните 
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рискови фактори, поради тези причини в нашата кохорта пациенти 

проследихме повторния прием за декомпресирана сърдечна 

недостатъчност. Проучвания във връзка с рехоспитализация е проведено от 

Khayat et al. при изследване на 165 пациенти с централна сънна апнея и 450 

пациенти с обструктивна сънна апнея, проследени за 6 месеца и сравнени с 

пациенти без заболявания на съня. Сигнификанто по-високи стойности на 

рехоспитализация се откриват и в двете групи сравнено с контролната група. 

Пряко не сравняват групата с ЦСА и ОСА, като не дават обяснение на това в 

публикуваната статия (111).   

Липсата на контролна група в нашето изпитване ние отчитаме като 

лимитиращ фактор на цялото изследване. При развитието на темата в 

следващи изпитвания, ще се опитаме да намалим всички тези 

ограничаващи фактори.  

  

5.12 Сравнение на данните в подгрупата на пациентите със СРАР терапия.  

Сравнихме основните параметри за систолна фунлцоя, 

апнеяхипопнея индекс, артериално налягане, ESS и BMI при пациентите, 

които продължиха СРАР терапия за дома и тези на стандартна терапия за 

сърдечна недостатъчност.   

В литературата, много от едноцентровите проучвания с добавяне на 

СРАР за дома при пациенти със СН показват позитивни резултати. Тъй като 

в нашето проучване едва 17 пациенти успяха да си закупят апарат за дома, 

смятаме това за основен лимитиращ фактор при обсъждането на 

резултатите. Въпреки това решихме да добавим тази подгрупа в дискусията, 

тъй като данните при пациентите със СРАР са много обнадеждаващи и 

корелират добре с резултатите от други подобни проучвания.   

По отношение на BMI и данни за дневна сънливост категорична полза 

се откриваше при пациентите със СРАР терапия. Публикация на Chirinos et 
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al. сравнява пациентите с добавена СРАР терапия с болни с понижение на 

тегло и с пациенти с промянен начина на живот. В групата със СРАР са 

включени 42 пациенти и показват полза по отношение само промяна 

начина на живот (42).   

McEvoy et al. през 2016 година публикуват данни с над 1300 пациенти, 

където едно от категорично показалите ползи на добавянето на СРАР към 

стандартна терапия е именно повлияването на дневната сънливост, което 

има косвен ефект и върху качеството на живот при тези пациенти. Те 

изследват и редица скорове за депресия, както и за ментално здраве при тях. 

Отново данните са в полза при пациентите с добавена СPAP терапия (129). В 

нашето клинично изпитване, също регистрирахме значимо подобрение на 

дневната сънливост оценена посредством скалата на Епуърд.   

При пациентите с добавена СРАР терапия установихме средно 

повишаване на фракцията на изтласкване на лявата камера с 2,5% спрямо 

0,3% при пациентите на стандартна медикаментозна терапия. Тук трябва да 

обърнем внимание на факта, че по време на изследването и проследяването 

на пациентите не е налична терапията със сакубитрил/валсартан и SGLP2 

инхибитори в нашата страна. Данните, които получаваме към днешна дата 

не са актуални и това е другият основен лимитиращ фактор при пациентите 

проследени от нашия екип. Сигнификантните проучвания и промяната на 

препоръките за лечение на пациентите със СН от 2023 година са фактор, 

който трябва да бъде отчетен. Тема за продължение на изпитването би било 

да се проведе на фона на новите терапии за сърдечна недостатъчност.   

Спорна остава нуждата от добавяне на СРАР при пациенти със 

сърдечна недостатъчност.  От една страна много малки изпитвания 

утвърждават подобряването на состолната функция, подобряването на 

систолното и диастолното артериално налягане, подобряване на 
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диастолната функция (99; 52; 106) , докато в едно от големите проучвания за 

на McEvoy et al. с над 1300 пациенти не се открива сигнификантна разлика по 

отношение на фракция на изтласкване и систолно артериално налягане, 

само по отношение на диастолно артериално налягане се откроява значимо 

различие (129). Обяснение за разликите при тези изследвания могат да се 

търсят както по отношение на периода на проследяване, който варира от 6 

месеца до 2 години, така и в групата от пациенти. При някои има включване 

само на пациенти с понижена систолна функция, при други както в нашето 

проучване не са подбирани пациентите по този параметър.   

  

5.13 Прогноза при пациентите с и без СРАР терапия.  

При проследяването на пациентите се регистрира по-добра прогноза по 

отношение на рехоспитализация и смъртност при пациентите със СРАР 

терапия спрямо тези на стандартна медикаментозна терапия. От получените 

резултати значимо по-късно пациентите постъпват повторно в болница за 

сърдена недостатъчност от групата със СРАР терапия за дома. Тенденцията 

се запазва и по отношение на преживяемостта за периода  на проследяване 

от 12 месеца. Тези прояви се наблюдават и при пациентите от изпитването 

на Khayat еt al. като случаите с ОСА са проследявани в две групи като в 

нашето изпитване с и без СРАР терапия. Сравняват се отново пациенти 

постъпили с обострена сърдечна недостатъчност.  Кривите на 

проследяването се разделят още на първия месец, като тази тенденция се 

запазва до края на проследяването, което е 36 месеца.    

Въпреки убедителните данни и включените 525 пациенти с ОСА, 

дискусия по темата може да има поради липсата на рандомизация в групата 

с ОСА. Дизайнът на проучването не е конкретизирал минимална 

продължителност на терапията и има много пациенти с данни за 

продължителност на терапията със СРАР < 4 часа за нощ (112).   
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От друга страна McEvoy et al. проследява 1346 пациенто на СРАР и ги 

сравнява с 1341 пациенти на стандартна терапия за 84 месеца. В заключение 

не са открити значими различия по отношение на продължителността на 

преживяемостта в двете анализирани групи. Все пак данните от групата със 

СРАР са по-значими, като не достигат до сигнификантност. Тук съществена  

разлика е, че сърдечната недостатъчност не е включващ критерии и едва 

15% от пациентите всъщност са със СН (129).   

Damy et al.  изследват ретроспективно 384 пациенти със систолна 

дисфункция като от тях подбират само 62 с ОСА на терапия със СРАР и 48 

пациенти без терапия със СРАР. Проследяват ги за около 60 месеца, като 

констатират полза по отношение на добавянето на СРАР към терапията на 

пациентите със сърдечна недостатъчност.   

В повечето клинични проучвания, които са сходни на нашето като 

дизайн и подбор на болни се забелязва положителна тенденция по 

отношение СРАР терапията, приложена в домашни условия спрямо 

медикаментозната терапия.   

Все още данните са малко и липсва голямо рандомизирано проучване 

по темата при пациенти след изписване от болница за обострена сърдечна 

недостатъчност.   
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Глава VI Изводи.   

  
1. При  пациенти  хоспитализирани  за  обострена  сърдечна  

недостатъчност нарушенията на съня се откриват в 54% от 
изследваните пациенти. 

  
2. По фенотипна характеристика в по-висока степен се среща 

обструктивната сънна апнея спрямо централната сънна апнея.   
   

3. При пациентите с централна сънна апнея се срещат по-често  
съпътстващи заболявания: предсърдно мъждене и исхемична болест 
на сърцето.   

  
4. Пациентите с ОСА са със средно по-високи стойности на САН, ДАН и 

BMI, докато пациентите с ЦСА са със средно по-висока стойност на 
сърдечната честота и NT-proBNP.  

  
5. Участниците в групата с ЦСА са със значимо понижена систолна 

функция на лявата камера и по-тежка диастолна дисфункция.   
  

6. Не се откриват съществени разлики по отношение на дневната 
сънливост между двете групи.   

  
7. Не се установяват сигнификанти разлики между пациентите с ОСА и 

ЦСА по отношение на АХИ и степен на десатурация по време на сън.   
  

8. Установи се силна корелационна зависимост между NT-proBNP и 
честотата на събитията от централен произход, както и умерена 
негативна корелационна зависимост между ФИЛК% и честотата на 
събитията от централен произход.  

  

9. Регистрира се силна корелационна зависимост между ОСА и BMI при 
пациентите с обострена сърдечна недостатъчност.  
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10. От проведения множествен регресионен анализ и според полученият 
модел 39,6 % от случаите с ЦСА ще бъдат прогнозирани от 
комбинацията на показателите : ФИЛК%, NTproBNP и средна сърдечна 
честота .   

  
11. При пациенти със ЦСА рехоспитализацията за сърдечна 

недостатъчност настъпва по-скоро спрямо пациенти с ОСА.   
  

12. Смъртността е по-висока в групата с ЦСА спрямо тази в групата с ОСА 
при пациенти с обострена сърдечна недостатъчност.   

  
13. СРАР терапията добавена към стандартна терапия при пациенти с ОСА 

е със сигнификантни ползи по отношение на САН, ДАН, BMI, ФИЛК%, 
АХИ и ESS.   

  
14. Смъртността и честотата на рехоспитализаци при пациенти с добавена 

СРАР терапия за дома е сигнификантно по-ниска.   
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Глава VII Приноси.    

  
7.1 Приноси с оригинален характер.   

  

1. За първи път в България се изследват пациенти с обострена сърдечна 
недостатъчност за нарушения на съня.   
  

2. За първи път в България се прави фенотипна характеристика на 
сънната апнея при пациенти със обострена сърдечна недостатъчност.   
   

3. За първи път у нас е проведено проспективно проучване и сравнение 
на двата основни типа нарушение на съня и връзката им с 
обострената сърдечна недостатъчност.   
  

4. За първи път в България се проследяват пациенти с обострена 
сърдечна недостатъчност и добавена СРАР терапия за дома.  

  
7.2 Приноси с потвърдителен характер.  

  

1. Доказва се ползата от провеждането на скрининг за нарушения на 
съня при пациентите с обострена сърдечна недостатъчност.  
  

2. Доказва се че сред пациентите с обострена сърдечна 
недостатъчност ОСА е с по-висока честота спрямо ЦСА.  

 
3. Потвърждава се, че при пациентите с по-значимо редуцирана 

систолна функция епизодите на централна сънна апнея са по-
чести.   

4. Установява се, че пациентите с ЦСА имат по-лоша прогноза в 
рамките на една година по отношение честотата на 
рехоспитализация и смъртност.   
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5. Потвърждава се в нашето проучване, че добавянето на терапия с 
СРАР при пациентите с ОСА и обострена сърдечна недостатъчност 
подобрява систолната фукнция на лява камера.   
  

6. Пациентите със СРАР терапия и оптимално медикаментозно 
лечение имат по-добра прогноза по отношение на 
рехоспитализация и смъртност спрямо тези само на стандартна 
терапия.    
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