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ИЗПОЛЗВАНИ СЪКРАЩЕНИЯ:  

 

На български език:  

ЛК – лява камера  

ФИ – фракция на изтласкване 

СН – сърдечна недостатъчност 

ДКМП – дилатативна кардиомиопатия  

НИДКМП – неисхемична дилатативна кардиомиопатия 

ИДКМП – исхемична дилатативна кардиомиопатия 

МИ – миокарден инфаркт  

ИБС – исхемична болест на сърцето  

КАБ – коронарна артериална болест  

ЛВГ – лява вентрикулография  

ЗД – захарен диабет  

САН – систолно артериално налягане  

ПМ – предсърдно мъждене  

МР – митрална регургитация 

ТДР – теледиастолен размер  

ТСР – телесистолен размер 

ДК – дясна камера 

ДП – дясно предсърдие 

ЗСЛК - задна стена на ЛК  

ХОББ – хронична обструктивна белодробна болест 

ЛПХБ – ляв преден хемиблок 

ЛББ – ляв бедрен блок  

ДББ – десен бедрен блок  

ЕКС - електрокардиостимулатор 

ДОАК – директни орални антикоагуланти 

На латиница:  

hs-TnT – високочувствителен тропонин Т  

NT-pro-BNP - N терминален фрагмент на В-тип натриуретичен пептид 

RWT – относителна дебелина на ЛК стена  

GLS – глобален лонгитудинален стрейн 

EROA – площ на ефективния регургитационен отвор 
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PCWP - pulmonary capilary wedge pressure 

CRT - сърдечна ресинхронизираща терапия 

ICD - имплантируем кардиовертер дефибрилатор  

CCS - Canadian Cardiovascular Society  

NYHA - New York Heart Association  

MAP – средно артериално налягане   

PP – пулсово налягане   

DP – диастолно налягане   

LVEDD – краен диастолен диаметър на ЛК  

IVSd – дебелина на междукамерния септум 

PWd – дебелина на задна стена на ЛК   

PLAX – парастернален срез по дългата ос 

GFR –скорост на гломерулната филтрация   

ARNI - ангиотензин рецепторен неприлизинов инхибитор 

EROA – ефективен регургитационен отвор 

DT – време на децелерация 

TAPSE – систолно движение на трикуспидалния клапен пръстен 

MDRD - Modification of Diet in Renal Disease  
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1. ВЪВЕДЕНИЕ 

 

Пациентите с ЛК систолна дифункция най-често се разделят на две големи групи 

според етиологията си – с исхемична и с неисхемична дилатативна кардиомиопатия. 

Изясняването на причината за ДКМП има важно значение, тъй като точната диагнозата 

определя и последващото поведение.  

Дилатативната кардиомиопатия се характеризира с ЛК или бивентрикуларна 

дилатация и смутена контрактилна функция, която не може да бъде обяснена с друго 

състояние или коронарна артериална болест [199]. Генетичните форми са свързани с 

мутации в гени кодиращи структурни компоненти от саркомера и десмозомите. 

Негенетичните форми на ДКМП са следствие на различни състояния, като 

възпалителни процеси на миокарда, инфекции, различни медикаменти, токсини, 

наркотици, системни ендокринни или автоимунни заболявания [126, 199].  

Исхемичната дилатативна кардиомиопатия е резултат на атеросклеротична 

коронарна болест и е най-честата причина за ЛК дилатация и систолна дисфункция. 

Честотата и е около 70% от всички ДКМП [95]. Засяга около 6 милиона пациенти и се 

предполага, че до 2030 година засегнатите ще бъдат 8 милиона [147]. 

Основната клинична изява на двете състояние е развитие на сърдечна 

недостатъчност. СН е хронично прогресиращо заболяване водещо до инвалидизация, 

повишена смъртност и рехоспитализации [22]. Сърдечната недостатъчност е на първо 

място като причина за хоспитализации сред възрастното население. Според последни 

данни лечението с оптимална медикаментозна терапия, заедно с употребата на 

съвременните имплантируеми устройства, биха предотвратили около 67,996 смъртни 

случая на година [70]. 

Клиничният ход при пациентите със СН е променлив. Определяне на факторите, 

свързани с повишена смъртност и по-лоша прогноза, би спомогнало за идентифициране 

на тези, нуждаещи се от по-интензивно наблюдение и терапия. По-задълбочени 

проучвания върху факторите за по-лоша прогноза при пациенти с ЛК систолна 

дисфункция, включващи и разделението им по етиологичен принцип (исхемична или 

неисхемична), би спомогнало за определяне на по-нататъшното поведение, 

проследяване и превенция.  
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2. ЛИТЕРАТУРЕН ОБЗОР 

 

2.1.       Дефиниция и епидемиология  

Кардиомиопатиите са хетерогенна група заболявания на сърдечния мускул, 

свързани с механична или електрична дисфункция, които обикновено водят до 

несъответна хипертрофия или дилатация на сърдечните кухини. Проявяват се както в 

хода на системни заболявания, така и изолирано, засягайки само сърдечния мускул. 

Често водят до смърт или прогресивна сърдечна недостатъчност [126]. 

Кардиомиопатиите се разделят на две групи: първични – генетични, негенетични, 

придобити и вторични – засягане на миокарда като част от друго заболяване [126]. 

Четирите основни първични кардиомиопатии са: хипертрофична, дилатативна, 

рестриктивна кардиомиопатия и аритмогенната деснокамерна дисплазия [14]. 

Исхемичната болест на сърцето води до развитието на исхемична дилатативна 

кардиомиопатия. 

Основната клинична изява на дилатативната кардиомиопатия, независимо от 

подлежащата и етиология, е появата на сърдечна недостатъчност.  

Сърдечната недостатъчност е клиничен синдром, характеризиращ се с типични 

симптоми (задух, лесна умора, подуване на глезените) и признаци (повишено югуларно 

венозно налягане, белодробни хрипове, периферни отоци), резултат на структурни 

и/или функционални сърдечни заболявания, водещи до намален минутен обем и/или 

повишено интракардиално налягане в покой или по време на стрес [161]. В зависимост 

от тежестта на ЛК систолна дисфункция, според актуалните препоръки, пациентите 

могат да бъдат разделени на три основни групи: 1. такива с редуцирана систолна 

функция и ФИ < 40%; 2. с гранична ЛК систолна функция и ФИ между 40% и 49% и 3. 

пациенти със запазена ЛК ФИ > 50% [161]. По отношение на етиологията на СН, най-

често се разделя на такава с исхемична, неисхемична генеза или резултат на 

комплексно сърдечно увреждане.  

Сърдечната недостатъчност е асоциирана с неблагоприятна прогноза, особено при 

липса на адекватно лечение. Пациентите със СН имат по-малка продължителност на 

живота спрямо тези с рак на гърдата, рак на дебелото черво или простата [165]. На 

популационно ниво 30 дневната, 1-годишната и 5 годишната смъртност при пациенти с 

ново диагностицирана СН са съответно 10%, 20% до 30% и 45% до 60% [116]. Повече 

от 1 милион пациенти са хоспитализирани в лечебни заведения в САЩ и Европа с 

първоначална диагноза СН. Това представлява приблизително около 1% до 2% от 
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всички хоспитализации. Около 50% от болните изискват повторна рехоспитализация в 

рамките на 6 месеца след първата в резултат на сърдечна декомпенсация. Всяка 

последваща рехоспитализация е свързана с влошаване на прогнозата [216]. По-

възрастните пациенти, тези с множество придружаващи заболявания и тежка ЛК 

систолна дисфункция имат сигнификантно по-лоша прогноза [17]. Приблизително 2% 

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

наднорменото тегло и застаряващото население са основните и прогресивно 

нарастващи по честота рискове за развитието на СН [1]. Около 60% от смъртността в 

България е в резултат на сърдечно-съдови заболявания, а при 18% от тях смъртността 

се дължи на СН [1]. 

Преживяемостта при хората със СН варира при различните проучвания и зависи от 

множество фактори, като пол, възраст, NYHA функционален клас, проведено лечение и 

известна коморбидност.  

 

2.2.  Неисхемична дилатативна кардиомиопатия 

Дилатативната кардиомиопатия (ДКМП) е често срещана форма на КМП [199]. От 

проведени епидемиологични проучвания е установено, че честотата на ДКМП в 

Европейската и Американска популация е около 36,5/100 000 индивида или 1 на 2700 

човека, като съотношението мъже-жени е 3:4 [43]. В САЩ се нарежда на трето място 

след исхемичната болест на сърцето и артериалната хипертония като причина за 

развитие на сърдечна недостатъчност [126]. Идиопатичната дилатативна 

кардиомиопатия се характеризира със систолна дисфункция при липса на причини, 

които могат да обяснят увреждането на сърдечния мускул [126]. Основната изява на 

заболяването е сърдечна недостатъчност. ДКМП има разнообразна етиология, като 

около 25-35% от случаите са генетично детерминирани [3]. Идиопатичната ДКМП е с 

честота приблизително 1 на 250 човека [170, 139]. ДКМП може да се изяви във всички 

възрастови групи, но най-често се среща при пациенти, предимно мъже, между 20 и 50 

годишна възраст [3]. Фамилните форми са свързани с подлежащи генетични мутации, 

като спектърът на засегнатите гени е много голям [195]. Michels и сътр. проследяват 

101 пациента с ИДКМП за период от 10 години. В началото на проучването честотата 

на фамилните форми била 20%, докато след 10 годишно проследяване процентът им 

нараснал до 30%, като допълнително и част от роднините развили заболяването [139]. 

Mahon и сътр. изследват 767 асимптоматични роднини на 189 пациента с ДКМП, като 

при 37% от тях се доказва фамилна ДКМП [123]. Всички тези данни показват, че 
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голяма част от диагностицираните като идиопатична ДКМП могат да бъдат с фамилна 

генеза. Търсенето на фамилни форми ДКМП е от значение за прогнозата и 

проследяването на засегнатите. 

Генетичната диагноза може да спомогне за рисковата стратификация при тези 

пациенти, особено в случаите на мутации, асоциирани с по-голяма честота на камерни 

аритмии или внезапна сърдечна смърт. Откриването на фамилни форми на КМП би 

могло да идентифицира в ранен стадии пациентите с по-висок риск, което дава 

възможност за по-ранно лечение и проследяване на състоянието им. На базата на 

големи популационни проучвания се предполага, че около 29% от случаите на 

пациенти с необяснима внезапна сърдечна смърт може да се дължат на не 

диагностицирана до момента кардиомиопатия [18, 172]. Генетични мутации, като 

причина за развитието на КМП, са открити в над 60% от изследваните пробанди с 

фенотипно изявени форми на заболяването [7, 18, 83, 172]. 

 ДКМП може да е следствие на автоимунни процеси, свързани със системна 

възпалителна реакция, както и от екзогенни фактори като алкохол, токсини и след 

химиотерапия (Фигура 1) [126].  

Основен патогенетичен механизъм на ДКМП е прогресивна миокардна фиброза, 

водеща до дилатация и систолна дисфункция на ЛК, като ДК също може да бъде 

ангажирана в процеса [44]. 
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Фигура 1. Дилатативна кардиомиопатия – етиология [126].  

 

2.2. Исхемична дилатативна кардиомиопатия 

Исхемичната дилатативна кардиомиопатия е най-честата причина за развитие на 

сърдечна недостатъчност. Като такава се дефинира ЛК систолна дисфункция резулатат 

на атеросклеротична коронарна артериална болест, включваща анамнеза за преживян 

миокарден инфаркт, доказана ангиографски коронарна артериална болест, проведена 

перкутанна или оперативна реваскуларизация [27, 175]. 

Механизмите за изява на исхемична КМП включват остър миокарден инфаркт, 

тиха исхемия и повтарящи се малки МИ (Фигура 2) [175]. Основният 

патофизиологичен процес при исхемичната дилатативна КМП започва с ендотелна 

дисфункция с последващо формиране на атеросклеротични плаки в коронарните 

съдове, ограничаващи притока на кислород към сърдечния мускул. Тя е резултат от 

несъответствие в баланса между перфузията и работата на миокарда. Основната 

причина за този дисбаланс е необратимата загуба на миокардна тъкан, което води до 

отключване на процеси на фиброза и миокардно ремоделиране [2, 27]. Клетъчното 

ремоделиране е свързано със сигнификантно увеличаване на ЛК обем, водещо до 

промяна във формата на ЛК, като тя придобива по-сферичен вид [140]. Понякога 

миокардната исхемия може да бъде безсимптомна, т.нар „тиха” исхемия и да допринесе 

за прогресия към ЛК систолна дисфункция и изява на СН или аритмии. Наличието на 

Дилатативна 
кардиомиопатия  

Възпалителн
а ДКМП ≈ 

30% 

Вируси 

Бактерии 

Гъби 

Паразити 

Автоимунни 
заболявания  

Саркоидоза 

Гигантоклетъчен 
миокардит  

Провокирана 
ДКМП  

Катехоламини  

Tахикардия  

Перипартална 
КМП  

Хранителен 
дефицит  

Токсини  

Алкохол  

Кобалт 

Желязо  

Химиотерапия 

Фамилна ≈ 
20-30% 

Идиопатична 

дилтативна КМП  

- 20% - 30% 
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тежка коронарна болест е свързано с по-бърза прогресия до исхемична КМП, развитие 

на СН и по-лоша прогноза [175]. При исхемичната кардиомиопатия има значимо 

засягане на ЛК систолна функция с понижаване на ФИ < 40% [24]. 

 

 

Фигура 2. Прогресия на коронарната артериална болест към исхемична 

дилатативна кардиомиопатия и сърдечна недостатъчност.  

 

Етиология 

Рисковите фактори за развитие на исхемична кардиомиопатия могат да бъдат 

разделени в две групи – модифицируеми и немодифицируеми фактори. Към първата 

група спадат: захарен диабет, артериална хипертония, тютюнопушене, дислипидемия, 

затлъстяване и заседнал начин на живот. Немодифицируемите фактори са: възраст, пол 

и фамилна обремененост.  

 

Епидемиология 

Коронарната артериална болест е водеща причина за смърт в цял свят. През 2016 г 

Американската сърдечна асоциация докладва, че 15,5 млн. възрастни в САЩ са с 

коронарна болест, като смъртността била 102,3 на 100000 човека. Възрастта е 

независим рисков фактор за коронарна артериална болест. В САЩ рискът за развитие 

на ИБС при наличие на поне два големи рискови фактора е 31,5% за мъжете и 18,3% за 

Коронарна артериална 
болест  

Остър коронарен 
синдром  със/без ST-

елевация 

Исхемична 
дилатативна 

кардиомиопатия 

/СН/  

Тиха исхемия 

Повтарящи се 
миокардни инфаркти 
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жените [103, 181]. Повече от 70% от засегнатите индивиди в световен мащаб имат 

множество рискови фактори. Само около 2-7% от популацията са без рискови фактори 

[180]. В повечето клинични проучвания, групата на исхемична ДКМП е 

диагностицирана чрез провеждане на коронарна ангиография или анамнеза за 

преживян миокарден инфаркт и варира между 52% и 67%, като честотата и е по-ниска 

при младите пациенти [67].  

Според данните на Global Burden of Disease (GBD) [103] в световен мащаб ИБС 

засяга около 126 милиона индивида (1,655/100 000), което е около 1,72% от световната 

популация. ИБС е причина за смъртта на около 9 милиона човека. Мъжете са по-често 

засегнати от жените, като доминирането на мъжкия пол се наблюдава във всички 

възрастови групи. Заболеваемостта нараства около 40 годишна възраст и честота й се 

покачва с напредване на възрастта. Страните в Източна Европа са най-силно засегнати. 

България се нарежда сред страните, в които през последните две десетилетия честотата 

на ИБС се е повишила значително.  

Левокамерната систолна дисфункция е един от най-мощните фактори, определящи 

прогнозата при пациенти с остър коронарен синдром. Докладвано е, че тежка ЛК 

систолна дисфункция след остър коронарен синдром води до миокардна некроза, което 

е свързано с голяма честота на повторни миокардни инфаркти, животозастрашаващи 

аритмии и смъртност [47, 141]. 

Коронарната ангиография е методът на избор за изясняване етиологията на ЛК 

систолна дисфункция. При всеки пациент, презентиращ се със СН, трябва да бъде 

изключена ИБС. Съвременните препоръки подкрепят както инвазивните, така и 

неинвазивните методики за диагностично уточняване [42, 161]. Поради широкото си 

разпространение, липсата на йонизиращо лъчение и голямата си достъпност, 

ехокардиографията е първият диагностичен тест при пациенти със СН. Чрез нея може 

да се направи пълна оценка на сърдечната функция, включваща наличието на 

структурни промени, клапни заболявания, нарушения в кинетиката. Част от 

показателите, измерени чрез ехокардиографията, могат да бъдат използвани и като 

прогностични. 

Въпреки че ангиографската диагноза на исхемична или неисхемична ДКМП има 

съществено прогностично значение, определянето на тежестта на коронарната 

артериална болест при пациентите с исхемична ДКМП дава по-голяма възможност за 

прогнозиране на риска. В някои проучвания тежестта на ИБС се явява като по-добър 

предиктор за смъртност спрямо етиологията на СН [25]. Смъртността при пациенти с 
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лека форма на коронарна артериална болест е сравнима с тази при неисхемичната 

форма на СН [25].  

Определяне на прогностичните фактори при индивидите със сърдечна 

недостатъчност е важно за терапевтичното поведение. През последните няколко 

десетилетия се наблюдава изместване от основната подлежаща етиология на СН – от 

артериална хипертония и клапни заболявания към исхемична болест на сърцето [76]. 

Исхемичната етиология е независим фактор, свързан с лоша дългосрочна прогноза. 

Механизмът на внезапна сърдечна смърт е различен при пациентите с исхемична и 

неисхемична генеза на СН [200].  

 

2.3.  Прогностичните фактори при неисхемична и исхемична 

дилатативна кардиомиопатия 

Исхемичната и неисхемичната форма на ДКМП се различават освен по 

патогенетичния си механизъм, но и по тяхната прогностична роля. Различни фактори се 

разглеждат като фактори за по-лоша или по-добра прогноза при едната или другата 

форма на КМП. Някои от тях оказват еднакво влияние и при двата типа. В неголяма 

част от проучванията СН е разделена по етиологичен принцип на исхемична и 

неисхемична. 

Успоредно с провеждане на медикаментозна терапия за облекчаване на симптомите 

е необходимо и диагностично уточняване при новопоявила се и/или неизвестна до 

момента СН. Най-честата причина за систолна ЛК дисфункция е коронарната 

артериална болест, обхващаща около 70% от случаите [95]. Групата на неисхемичната 

ДКМП е изключително хетерогенна и може да включва както фамилни и нефамилни 

форми КМП, така и да бъде резултат на артериална хипертония, клапни заболявания, 

възпалителни, метаболитни нарушения и системни болести.  

Разликата в прогнозата при двете групи пациенти е изследвана в много проучвания, 

като данните са противоречиви. В някои анализи се твърди, че пациентите с исхемична 

ДКМП имат значително по-лоша прогноза спрямо тези без ИБС. В други, при различен 

период на проследяване, наличието на ИБС не е независим фактор за смъртност спрямо 

липсата ѝ [119, 166].  

В анализ на Freizer и сътр. [68] е докладвaн по-голям процент на смъртност и 

хоспитализации при пациенти с исхемична дилатативна кардиомиопатия. При 

разглеждане на базата данни от MAGGIC (Meta-Analysis Global Group In Chronic Heart 

Failure), исхемичната етиология на СН се явява независим фактор за увеличена 
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смъртност по различни причини, включително и сърдечно-съдова [127]. Независимо от 

това, в по-скорошен анализ, включващ 92 361 хоспитализирани пациенти със СН, не е 

установена сигнификантна разлика във вътреболничната смъртност между пациентите 

от двете групи [186]. В проучването COMMIT-AHF (COnteMporary Modalities In 

Treatment of Heart Failure) [154] се показва, че при 50% от пациентите, хоспитализирани 

в сърдечно-съдови центрове, исхемичната етиология, свързана с остра СН, без 

миокарден инфаркт, не е свързана с по-лоша прогноза спрямо тези с неисхемична 

генеза и остра СН. Въпреки това, година след хоспитализацията за остра СН, само 

половината от пациентите са живи. В проучване, включващо 30946 пациента със СН, 

разделени на исхемична и неисхемична етиология на СН, за периода на проследяване 

смъртността при тези с ИБС била сигнификантно по-висока от тези с неисхемична ЛК 

систолна дисфункция [187]. 

Felker и сътр. изследват асоциацията между етиологията на СН и смъртността при 

пациенти с първоначално неизяснена причина за развитие на кардиомиопатията. Те 

откриват, че смъртността при участниците с инфилтративна форма на ДКМП, при ХИВ 

инфекция, след терапия с доксирубицин, ИБС и системни заболявания е по-голяма 

спрямо смъртността при идиопатичната КМП [71].  

Пациентите с исхемична СН спрямо неисхемичната са сигнификантно по-

възрастни, с по-лош функционален статус, по-често придружаващи периферна 

артериална болест и дислипидемия [148]. При тези с неисхемичната ДКМП високият 

функционален клас по NYHA класификацията, честите рехоспитализации, 

напредналата възраст > 60 г и мъжкият пол са били асоциирани с неблагоприятна 

прогноза [88, 114, 134] 

 

Пол и възраст 

Значението на пола и възрастта като рискови фактори е установено при редица 

заболявания, включително и при СН. Хроничната сърдечна недостатъчност е причина 

за около 35% от сърдечно-съдовата смъртност при жените [201]. В САЩ СН засяга 

около 3,1 милиона мъже и 2,6 милиона жени [31, 93]. Честотата нараства с възрастта и 

при двата пола, но при жените има тенденция за развитие на СН в по-късна възраст, 

като вероятността да развият СН след 79 годишна възраст е по-голяма [93]. Честотата 

на хоспитализациите е сравнима при двата пола, но средният болничен престой е по-

продължителен за жените [93, 108]. Съществуват важни, полово обусловени разлики и 

в клиничното протичане. В популационни проучвания, женският пол е свързан с по-
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често развитие на СН със запазена ЛК систолна функция, докато при мъжете е 

характерно развитие на СН с редуцирана фракция на изтласкване. Клиничната 

симптоматика, като задух при усилие и периферни отоци, са по-силно изразени при 

жените [64, 94]. 

При жените се наблюдава по-нисък риск от неблагоприятни събития при прогресия 

на СН, докато по отношение на внезапната сърдечна смърт и развитие на фатален 

миокарден инфаркт не се забелязва съществена разлика между половете [194]. По-

ниската смъртност при жените се регистрира независимо от етиологията на СН [61]. 

Известно е, че при мъжете основни рискови фактори като тютюнопушене, 

дислипидемия и артериална хипертония са по-често срещани. Ето защо и честотата на 

ИБС е по-голяма (55,6% при мъжете срещу 43,2% при жените) [176]. Поради 

положителните ефекти на естрогените върху атеросклеротичните процеси при жените, 

честотата на стабилната коронарна артериална болест, миокардния инфаркт и 

исхемичната форма на СН е по-ниска [177]. Появата на ИБС се повишава значително 

след менопаузата.  

При жените неисхемичната етиология на СН се наблюдава по-често, за разлика от 

мъжете, където ИБС е основна причина за СН [4, 176]. Lourdes и сътр. [118] провеждат 

субанализ на EDINSCOR II (Spanish Network for the Study of Heart Failure II registry), 

като сравняват половите различия по отношение на прогнозата при пациенти с 

исхемична и неисхемична остра сърдечна недостатъчност. По отношение на 

коморбидността те установяват, че профилът не жените с исхемична СН е много по-

близък до този на мъжете с ИБС, за разлика от жените с неисхемична форма на СН. 

Това подсказва, че някой различия, свързани с пола, може би са по-скоро асоциирани с 

наличието на ИБС. Те не откриват съществено различие в смъртността и 

рехоспитализациите при мъжете и жените с исхемична СН. Фактори, свързани с 

повишена смъртност, са били захарният диабет и хроничната обструктивна белодробна 

болест при жените с ИБС и предишни хоспитализации при мъжете с ИБС. Терапията с 

АСЕ инхибитори и ангиотензин-рецепторни блокери е свързана с по-нисък риск от 

смърт и рехоспитализации, независимо от пола и етиологията на СН. Сравнено с 

пациентите с неисхемична КМП, при тези с исхемична, се наблюдава по-голям спектър 

от придружаващи заболявания. 
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Наднормено тегло 

Друг важен прогностичен белег, застъпен широко в популацията, е 

затлъстяването. Наднорменото тегло като парадокс по отношение на прогностичната 

си стойност, е клиничен феномен, при който хората със затлъстяване имат по-добра 

преживяемост спрямо тези с нормално тегло [184]. Този феномен е наблюдаван при 

различни заболявания, но е особено характерен за пациентите с хронична и остра СН 

[86]. 

Затлъстяването е един от независимите фактори, водещи до развитие на СН [102]. 

То се асоциира не само с ИБС, но и със състояния като артериална хипертония, 

инсулинова резистентност и метаболитен синдром по различни механизми [45]. 

Наднорменото тегло води до по-лоша прогноза при пациенти с известна СН [48]. През 

последните години се описва парадоксална връзка между затлъстяването и 

дългосрочната и краткосрочна преживяемост при пациентите със СН [153, 214, 215]. 

Повишеното телесно тегло вероятно служи като енергиен резерв и забавя кахетичния 

ефект на СН чрез запазване на мускулната маса и костната плътност [33, 206]. 

Връзката между наднорменото тегло и смъртността при пациенти с исхемична и 

неисхемична форма на СН е изследвана от Zamora и сътр. [62]. Те установяват, че 

парадоксалната зависимост между затлъстяването и прогнозата се наблюдава 

единствено при пациентите с неисхемична форма на дилатативна кардиомиопатия. В 

контраст на това, по-нови проучвания показват, че протективният ефект на 

наднорменото тегло се забелязва както при пациентите с неисхемична ЛК систолна 

дисфункция, така и при тези с исхемична генеза на СН [26]. В анализ на MAGGIC, 

включващ 31 проучвания, се вижда връзка между BMI и смъртността при пациентите с 

ЛК систолна дисфункция, като най-ниска честота на фатален изход била отбелязана 

при тези с I степен затлъстяване [155]. 

Относно препоръките за пациенти с наднормено тегло, Американската сърдечна 

асоциация [42] не дава конкретна препоръка за понижаване на телесното тегло, докато 

Европейското дружество по кардиология [161] препоръчва намаляване на телесното 

тегло при пациенти с екстремно висок телесен индекс 35–45 kg/m
2
. При тези с умерено 

наднормено тегло (телесен индекс < 35 kg/m
2
) и СН намаляването на килограмите не се 

препоръчва. 

Наднорменото тегло е част от т.нар метаболитен синдром и в голяма част от 

случаите е в комбинация със захарен диабет като придружаващо заболяване.  
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Захарен диабет  

Захарният диабет, предимно ЗД тип 2, засяга около 463 млн. хора в световен 

мащаб, като очакваната прогноза е през 2030 г заболеваемостта да нарасне до 600 млн. 

[92]. Сърдечно-съдовите заболявания са най-честото усложнение и причина за смърт 

вследствие на ЗД тип 2. Последните данни показват, че очакваната продължителност на 

живота при ЗД тип 2 се покачва благодарение на по-добрия контрол на рисковите 

фактори и по-голямата преживяемост след МИ [115, 133] В резултат на това се очаква 

повишаване на хроничните усложнения, включително и сърдечна недостатъчност, като 

тя е свързана и с по-лоша прогноза [98]. Според различни проучвания честота на ЗД 

при пациенти с редуцирана ФИ е над 25% [219]. 

ЗД и СН са взаимно свързани. Пациентите с диабет имат повишен риск от развитие 

на сърдечна недостатъчност и обратното, тези със СН са с повишен риск от поява на 

ЗД. Когато двете заболявания се разглеждат поотделно, СН е с много по-лоша 

прогноза, спрямо ЗД. Още повече, при едновременно наличие на двете заболявания - 

СН би следвало да е приоритет при лечението. Поради по-лошата си прогноза и 

необходимостта от специфично лечение, тези пациенти са обект на проследяване и 

лечение от сърдечен тим.   

ЗД оказва влияние върху метаболитните процеси в миокарда, особено при наличие 

на исхемичен компонент. Исхемичният миокард се характеризира с повишена 

зависимост от глюкозата за аеробната и за анаеробната гликолиза, както и с намалено 

използване на свободните мастни киселини в енергиините процеси [197]. Процесът на 

използване на глюкоза от кардиомиоцитите е медииран от инсулин [29]. 

Влиянието на ЗД, като рисков фактор при исхемичната и неисхемична форма на 

КМП, е противоречиво. По-голямата част от информацията е базирана на анализи на 

подгрупи от клинични проучвания или доклади от регистри. В различните анализи се 

наблюдава по-добра, по-лоша или еднаква преживяемост в двете групи пациенти [46]. 

В някои от тях се твърди, че ЗД повишава смъртността еднакво и при двата типа 

пациенти, при други се наблюдава по-голяма смъртност в едната спрямо другата група. 

Например, De Groote и сътр. [201] представят проучване, включващо 1246 пациента с 

редуцирана ФИ, като отбелязват, че ЗД е свързан с лоша прогноза при исхемичната 

форма на СН и по-добра прогноза при неисхемичната. Противно на тях, From AMи 

сътр. [69] в техен анализ, включващ 665 пациента, показват, че ЗД се асоциира с 

неблагоприятна прогноза само при неисхемичната форма на СН. В контраст, Charlotte и 

сътр. установяват, че няма разлика в дългoсрочната прогноза при двете форми на 
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сърдечна недостатъчност [13]. Разликите в тези резултати могат да бъдат обяснени с 

различните включващи и изключващи критерии за пациентите, както и различията в 

клиничното поведение.  

Според някои проучвания, захарният диабет е независим предиктор за повишена 

смъртност при пациенти със сърдечна недостатъчност [185]. Daniel L. и сътр. [50] 

публикуват анализ за прогностичната стойност на ЗД при исхемична и неисхемична 

дилатативна кардиомиопатия. Те установяват, че пациентите с исхемична форма на 

ДКМП и ЗД са в по-напреднала възраст с по-висок функционален клас СН, съобразно 

NYHA класификацията. При пациентите с неисхемична форма на СН се наблюдава 

малка разлика във възрастта спрямо тези с и без ЗД, преобладаване на женския пол, 

завишените стойности на серумния креатинин, както и III-IV функционален клас по 

NYHA класификацията. При пациентите с ИБС и ЗД има сигнификантно повишена 

смъртност, докато в групата с ИБС без ЗД спрямо неисхемичната форма на СН няма 

значима разлика в смъртността.  

ЗД остава един от основните рискови и прогностични фактори при пациентите със 

сърдечно-съдовите заболявания и в частност ЛК систолна дисфункция. Въпросът със 

ролята на етиология на СН и ЗД като прогностичен белег все още не е напълно 

изяснена. Въпреки противоречивите данни, задълбоченото търсене и навременното 

лечение на ЗД при индивидите със СН, е от съществено значение.  

 

NYHA функционален клас 

Основен и независим фактор, определящ прогнозата при СН, е функционалният 

клас симптоматика по NYHA класификацията. По-високият клас симптоматика е 

свързан с по-неблагоприятен изход. Gustafsson и сътр.[87] анализират прогностичните 

фактори при 4012 пациента, хоспитализирани по повод СН. Честотата на смъртност за 

период от 580 дни проследяване била 18%, като NYHA III-IV ФК бил независим 

предиктор за повишена смъртност или хопситализации. Високият NYHA клас е 

асоцииран с лоша прогноза и при предходни рeпорти от големи клинични проучвания, 

като CORONA (Controlled Rosuvastatin Multinational Trial in Heart Failure) [41], Val-

HeFT (Vasodilatator in Heart Failure Trial) [212] и CHARM (Candesartan in Heart failure - 

Assessment of moRtality and Morbidity) [11].  
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Артериално налягане  

Артериалното налягане е друг прогностичен маркер при пациентите със СН. При 

тези с ЛК систолна дисфункция и ниска ФИ, ниското АН е често срещано. В голяма 

част от случаите то е безсимптомно, но е и основно ограничение за включване на 

таргетната терапия за СН. По отношение на терапевтичния подход, тези с неисхемична 

форма на КМП имат по-добро повлияване след лечение с бета-блокер, АСЕ-

инхибитори, ангиотензин - рецепторни блокери и алдостеронови инхибитори [148].  

За разлика от артериалната хипотония, високото систолно артериално налягане е 

предиктор за преживяемост при пациенти с левокамерна систолна дисфункция. 

Връзката между повишеното систолно артериално налягане и неблагоприятните 

сърдечно-съдови инциденти, като миокарден инфаркт и инсулт, е добре проучена и 

документирана [36, 112]. В контраст, голяма част от данните показват, че високото 

САН при пациенти с ниска ЛК ФИ е свързано с по-скоро благоприятни, отколкото 

неблагоприятни събития [8]. Тази зависимост се наблюдава както за острата, така и за 

хроничната форма на СН [8, 111]. 

В проучване, включващо 5174 пациента със стабилна СН II-III функционален клас 

по NYHA класификацията и ЛКФИ ≤ 45%, се установява, че при пациентите с по-ниско 

САН < 100 mmHg смъртността е сигнификантно повишена спрямо референтната група 

пациенти със САН между 130-139 mmHg [111]. Измереното САН в момента на  

хоспитализация на болния се явява силен предиктор за вътреболнична смъртност. 

Повишаването на смъртността се наблюдава при спад > 10 mmHg за САН < 160 mmHg, 

докато при пациентите със САН > 160 mmHg прогнозата е по-благоприятна. Ниското 

САН е значим фактор за смъртност при пациентите след дехоспитализацията им [75]. 

Влиянието на ниското САН като рисков фактор за повишена смъртност при 

исхемична и неисхемична хронична СН е проучено от Richard KC и сътр. [35]. Те 

установяват, че високото САН е независим предиктор за преживяемост и в двете групи, 

независимо от наличие на други рискови фактори и инвазивни хемодинамични 

показатели (сърдечен индекс и ЛП налягане). 

Механизмите, обясняващи по-добрата преживяемост при пациентите с по-високо 

САН, са няколко. Предполага се, че по-високото АН при пациентите със СН може да се 

дължи на различни неврохормонални пътища, водещи до активиране на адренергичната 

нервна система и ренин-ангиотензин-алдостероновата система с последваща продукция 

на антидиуретичен хормон и повишаване на системното съдово съпротивление [182]. 
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По този механизъм пациентите с по-ниско САН не са в състояние да предизвикат 

подходящ физиологичен отговор, особено в по-напредналите стадии на СН.  

 

Предсърдно мъждене 

Предсърдното мъждене е най-често срещаното ритъмно нарушение в развитите 

страни. То е свързано с повишена заболеваемост и смъртност [30, 66, 207]. Наред с 

исхемичния мозъчен инсулт, развитието на СН е другото често усложнение на ПМ. 

Влиянието на ПМ върху смъртността при хроничната СН е спорно. В някои проучвания 

е установено, че пациенти със съществуваща СН и ПМ, като придружаваща патология, 

имат по-лоша прогноза [34]. Времето на поява на ПМ в хода на СН вероятно има 

голямо прогностично значение. В друго проучване се отбелязва, че ПМ е асоциирано с 

повишена смъртност при пациенти със СН [59]. Wang и сътр. откриват, че развитието 

на новопоявило се ПМ при пациенти със СН е свързано с повишена смъртност. В някои 

анализи се твърди, че наличието на ПМ води до по-лоша прогноза само при пациентите 

с исхемична СН [159, 169].  

ПМ е по-често срещано при пациенти с исхемична дилатативна кардиомиопатия 

спрямо тези с неисхемична ДКМП [5, 159, 167]. Raunso и сътр. [169] проследяват 

участниците от проучването ECHOES (Echocardiographic Heart of England Screening) – 

2881 пациента за период от 4 години. ПМ се проявило като фактор, покачващ риска от 

фатален изход единствено при пациентите с ЛК систолна дисфункция и ИБС, докато 

при тези без коронарна артериална болест - ПМ нямало прогностично значение. Анализ 

на DIAMOND-HF (Danish Investigations of Arrhythmia and Mortality on Dofetilidein 

Congestive HeartFailure) показал сходни резултати при сравнение на пациентите с 

исхемична и неисхемична СН и ПМ [159]. При проследяване за период от 8 години на 

3587 пациента със СН с и без ИБС, ПМ показало сигнификантно влияние върху 

смъртността при тези с ИБС (HR of 1.25 (95% CI: 1.09-1.42), p<0.001) [159]. 

В контраст, други проучвания не показват независимия прогностичен ефект на ПМ. 

При анализ на COMET (Carvedilolol Metoprolol European Trial) [192] – Svedberg и сътр. 

не успяват да демонстрират прогностичното влияние на ПМ след корекция спрямо 

другите фактори. Carson и сътр. [32] анализират пациентите със СН от проучването V-

HeFT и дефинират, че съществуващото ПМ не е свързано с повишена смъртност или 

внезапна сърдечна смърт. 
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Терапевтичното поведение при двете състояния е свързано с включването на 

специфични медикаменти за СН и антиткоагулантна терапия за превенция от мозъчно-

съдови инциденти, резултат от ПМ. Използването на антикоагулантна терапия при 

пациенти с ПМ доказано намалява риска от СС инциденти и смърт [20, 21].  

При пациенти със СН или ПМ, съществуващи самостоятелно, изявата на второто 

състояние значително влошава прогнозата. Ето защо възможността за профилактика и 

превенция на появата им едновременно е от съществено значение. 

 

Биомаркери 

В диагностиката и прогнозата при пациенти с ДКМП и СН голяма роля има 

изследването на някои биомаркери. Високочувствителният тропонин е широко 

използван при диагностиката на остър МИ [198]. Прогностичната роля на тропонина е 

важна не само за пациентите с МИ, но и при тези със СН [82, 120, 183]. Повишените 

стойности на тропонина са белег на миокардното увреждане [65, 96]. 

Високочувствителният тропонин Т (hs-TnT) е много по-сензитивен и специфичен за 

откриването на миокардна увреда спрямо сърдечния тропонин Т [198]. Нивата на hs-

TnT се откриват по-рано от тези на NT-proBNP при наличие на минимална сърдечна 

увреда, като дават по-точна оценка за прогнозата при СН [100, 138]. Миокардно 

увреждане с повишаване стойностите на hs-TnT се наблюдава и при исхемична и 

неисхемична ДКМП. Директният ефект на исхемията върху миокарда води до по-

високи нива на hs-TnT при исхемичната СН, спрямо неисхемичната СН. В 

проучванията Val-HeFТ и GISSI-HF нивата на тропонина са показали тенденция към 

спад при проследяване [128]. Недостатък на тези проучвания е, че СН не е била 

класифицирана според етиологията.  

De Antonio и сътр. [52] откриват, че нивото на hs-TnT е директно свързано с 

тежестта на СН. Колкото по-тежка е СН, толкова по-високи са тропониновите нива. 

Различни автори [81, 82, 156] установяват, че hs-TnT е бил свързан с повишена 

честотата на рехоспитализации и смъртност.  

Siyuan LI и сътр. [188] съпоставят прогностичната роля на hs-TnT при исхемична и 

неисхемична етиология на СН. Разделят 160 пациента в две групи – с исхемична и с 

неисхемична форма на СН. Проследяването е за период от 1 година. Те показват, че 

нивата на hs-TnT варират сигнификантно, като първоначално се покачват, след което 

намаляват при исхемичната форма, докато при неисхемичната ДКМП остават 

постоянно повишени. Нивата на hs-TnT > 0,014 ng/ml са сигнификантни по отношение 
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на по-висока честота на последващи рехоспитализации и смъртност при пациентите и 

от двете форми СН. 

Друг биомаркер, използван за определяне на прогнозата при СН е NT-pro-BNP. В 

анализ на Mateusz Mościński и сътр. [143] възрастта и серумната концентрация на  

NT-pro-BNP се явяват независими рискови фактори за сърдечно-съдова смъртност в 

групата на неисхемична КМП. В исхемичната група рисковите фактори са били: NYHA 

клас, серумна концентрация на високочувствителен С-реактивен протеин и 

фибриноген, както и крайният диастолен обем на дясна камера. Стойността на NT-pro-

BNP се е оказалa значим рисков фактор и в двете групи. В анализ на Cleland и сътр., 

включващ повече от 5000 пациента с исхемична форма на систолна СН, най-силният 

предиктор за смърт е била концентрацията на NT-pro-BNP [41]. Мета-анализ на 8 

рандомизирани проучвания показва, че лечение, базирано на стойностите на NT-pro-

BNP значимо намалява смъртността спрямо пациентите, лекувани по традиционен 

начин [166].  

Хронични възпалителни процеси са част от патофизиологичните механизми на СН 

[99]. Изявата на техните медиатори е асоциирана с по-лоша прогноза. В някои 

проучвания високочувствителният C-реактивен протеин се явява независим фактор за 

сърдечно-съдова смъртност, особено при пациенти с ИБС [102, 211].  

По отношение на серумната концентрация на креатинина, известно е, че 

пациентите с хронични бъбречни заболявания и висок креатинин имат по-

неблагоприятен изход, спрямо тези с нормални нива. Повишеният серумен креатинин е 

лош прогностичен фактор и за двете групи КМП (исхемична, неисхемична) [117, 148, 

189]. 

 

Показатели от електрокардиограмата 

Някои показатели от електрокардиограмата също могат да бъдат включени към 

тези с прогностично значение при исхемичната и неисхемичната КМП.  

Удължената вътрекамерна проводимост (ширината на QRS комплекса) 

предразполага към камерни аритмии чрез нарушения в деполаризацията и 

реполаризацията, което води до камерна диссинхрония. В анализ на проучването 

MUSTT (Multicenter Unsustained Tachycardia Trial) [219], включващ 1634 пациента с 

исхемична дилатативна кардиомиопатия, дължината на QRS комплекса е била 

независим предиктор за смъртност и внезапна сърдечна смърт при тази група пациенти.  

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mo%26%23x0015b%3Bci%26%23x00144%3Bski%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26336396
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Наличието на q-зъбец е белег за преживян миокарден инфаркт. В проучване от 

Arvind и сътр. q-зъбец се среща при 12% от пациентите с неисхемична форма на ДКМП 

[16]. Честотата на ЛББ е по-ниска при пациентите с ИБС, спрямо тези с неисхемична 

форма на КМП [16, 149].  

По отношение на имплантацията на CRT някои анализи показват, че при 

пациентите с неисхемична форма на дилатативна кардиомиопатия се наблюдава 

подобрение в ЛК систолна функция, обратно развитие на ЛК ремоделиране и по-добра 

преживяемост [132]. Qi Wang и сътр. изследват 104 пациента с исхемична и 

неисхемична форма на СН като търсят връзка между диастолната дисфункция и ефекта 

върху ремоделирането на ЛК след имплантация на CRT. Те установяват, че 

положителният отговор e по-значим при пациентите с неисхемична форма на СН. При 

групата с ИБС тежката диастолна дисфункция се е явила като прогностичен белег за 

по-малък отговор към ефекта на CRT-системата [208].  

Имплантируемият кардиовертер дефибрилатор в няколко големи рандомизирани 

проучвания е доказал, че намалява смъртността при пациентите с исхемична и 

неисхемична ЛК систолна дисфункция [19, 28, 45, 144]. Дори профилактичната 

имплантация на ICD при пациенти с NYHA клас I е доказала полза при ДКМП 

независимо от етиологията [15]. 

 

Eхокардиографски показатели  

Ехокардиографията е основен диагностичен метод, позволяващ цялостна оценка 

на сърдечната функция – размери и обеми на сърдечните кухини, налягания на 

пълнене, пулмонално налягане, клапни заболявания, сегментна кинетика, вродени 

аномалии [205]. Различни показатели от ехокардиографията се използват като 

прогностични маркери за оценка на риска при пациентите със СН.  

 В проучванията V-HeFT [39], SOLVD [185] и Val-HEFT (Valsartan in Heart Failure 

Trial) [212] ехокардиографските измервания на ЛК размери и ФИ са показали 

сигнификантност като предиктори за преживяемост. В анализ на проучването BEST 

(The Beta-blocker Evaluation of Survival Trial) [157] измерванията на индексирания ЛК 

краен диастолен обем, времето на децелерация на МК и големината на вена контракта 

при митралната регургитация са имали значение за смъртността, последваща сърдечна 

трансплантация или хоспитализация за СН.  

 

https://www.jacc.org/doi/full/10.1016/j.jacc.2004.12.069
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ЛК обеми са важни предиктори за определяне на прогнозата след преживян 

миокарден инфаркт. White и сътр. [210] доказват, че индексираният ЛК краен систолен 

обем е независим показател за преживяемост при пациенти след МИ. В други 

проучвания [185] също се доказва, че ЛК ремоделиране след МИ е асоциирано с по-

висока смъртност и камерни аритмии. Увеличените краен систолен и диастолен размер 

са показатели, свързани с неблагоприятна прогноза, но не се открива съществена 

разлика между групите на исхемична и неисхемична ДКМП [148].  

В допълнение към ЛК размери, при пациентите с хронична СН от съществено 

значение е и оценката на ЛК геометрия. При пациентите с ДКМП, комбинацията от ЛК 

ТДР ≥ 60 mm и ЛК дебелина на стената < 15 mm е свързана с неблагоприятен изход 

(смърт) за период от около 2,7 г. при проследяване [89]. Повишената ЛК маса и 

редуцираният RWT също са лош прогностичен маркер [55]. 

Оценката на тъканния доплер е надежден метод за стратификация на риска. 

Систолната миокардна скорост в базалните сегменти на междукамерния септум (Sm) 

има прогностична роля при ЛК дисфункция. Nikitin и сътр. [150] проследяват 185 

пациента с хронична СН, ЛКФИ < 45%, NYHA II-III функционален клас и показват, че 

скоростта на Sm е силен и независим предиктор за смъртност. Изследването на 

диастолната функция при пациенти с хронична СН дава важна диагностична и 

прогностична информация като идентифицира пациентите с по-лоша прогноза. В 

допълнение, измерването на времето на децелерация на митралния кръвоток в 

проучване от Giannuzzi и сътр. [80] е посочено като най-добър белег за лоша прогноза 

(хоспитализация, декомпенсация на СН, смъртност).  

Глобалният стрейн е най-използваният параметър за идентифициране на пациенти 

с лоша прогноза, като в частност глобалният надлъжен стрейн е силен предиктор за 

големи нежелани сърдечно-съдови събития при пациентите със СН [74, 190]. В някои 

анализи е показал много по-добра прогностична стойност спрямо всички останали 

ехокардиографски показатели [142]. В проучването ADEPT (Assessment of Doppler 

Echocardiography Prognosis and Therapy) [146] ЛК деформация е изследвана чрез 

спекъл–трекинг ехокардиография при 194 пациента с хронична систолна СН. След 

разделяне по пол, възраст, етиология (исхемична, неисхемична) и измерване на ЛК и 

ДК систолна функция, е установено, че ЛК GLS ≥ -6,95% е свързан с неблагоприятна 

прогноза и при двете групи пациенти с исхемична и неисхемична СН. За разлика от 

това ЛК глобален циркумферентен стрейн ≥ -7,15% е предиктор за лоша прогноза 

единствено при пациентите с неисхемична генеза на СН. В подкрепа на тези данни 
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Zhang и сътр. [218] проследяват 416 пациента със систолна СН и демонстрират, че ЛК 

надлъжен циркумферентен и радиален стрейн са асоциирани с повишенa смъртност, 

по-голяма честота на сърдечна трансплантация и необходимост от имплантация на 

устройства, подпомагащи ЛК функция. Пациентите, намиращи се в групата с по-нисък 

стрейн, имат повишен риск от големи нежелани събития спрямо тези в контролната 

група.  

Левокамерната сегментна кинетика се оценява по скор, включващ: нормална 

кинетика – 0 т; хипокинезия = 1 т; акинезия = 2 т. и дискинезия = 3 т. Пациенти с ЕФ < 

50% имат среден скор около 6,9, докато тези с ФИ > 50% - среден скор около 1.1. 

Сегментните нарушения в кинетиката на ЛК могат да бъдат видени и при около 2/3 от 

пациентите с неисхемична КМП. Те се дължат на нарушения в микроциркулацията, 

въпреки липсата на промени в коронарните артерии [145]. 

Систолната и диастолната ЛК дисфункция често съществуват едновременно при 

пациентите с исхемична и неисхемична дилатативна кардиомиопатия, като те могат да 

бъдат оценени чрез Tei индексът. Той е силен показател за повишена смъртност и 

корелира с тежестта на СН [60].  

Размерът на ЛП е от важно значение за прогнозата при пациентите със СН [23]. 

При хроничната СН ЛП играе основна роля за повишаване на ударния обем. 

Дилатацията на ЛП може да доведе до компрометиране на хемодинамичния и 

функционалния статус, което обяснява и предиктивния ефект на ЛП размер [104, 113]. 

Установено е, че ЛП диаметър ≥ 41,7 mm е сигнификантно свързан с повишен 

сърдечно-съдов риск от смърт и хоспитализации [185]. Още повече, Dini и сътр. [56] 

показват, че при по-възрастни пациенти увеличеният индексиран ЛП размер е 

единственият независим предиктор за сърдечно-съдова смъртност. 

ЛП обем по-качествено показва големината на ЛП и също е показал корелация с 

прогнозата при СН. При пациенти с ДКМП повишеният ЛП обем е силен 

неблагоприятен фактор, асоцииран с повишена смъртност [173]. В допълнение, 

Sabharaw и сътр. [178] представят група от пациенти със симптоми на застойна СН и 

исхемична кардиомиопатия, при които ЛП обем < 60 ml e асоцииран с по-добра 

дългогодишна преживяемост.  
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Функционалната митрална регургитация е честа при пациенти с ЛК систолна 

дисфункция и се характеризира с абнормна функция при структурно нормални клапни 

платна. Цветната доплерова ехокардиография може само да идентифицира наличието 

на МР, но не е подходяща за определяне на тежестта ѝ. Един от показателите, който се 

използва за диференцииране на тежестта на МР, е вена контракта. При исхемична ЛК 

дисфункция EROA > 20 mm
2 

в покой и EROA ≥ 13 mm
2 

след усилие са описани като 

независими предиктори за сърдечно-съдова смъртност [109]. Cioffi и сътр. [40] доказват 

директна независима връзка между тежестта на МР и едногодишната смъртност при 

възрастни пациенти с хронична СН. Pecini и сътр. [158] показват, че при пациенти със 

СН, МР е силен рисков фактор за смъртност и прогнозата се влошава с нарастване 

степента на регургитацията.  

ДК систолна функция [77], пулмоналната хипертония [6, 77] и ударният обем [193] 

също са част от факторите, имащи прогностично значение. 

Добре известно е, че ДК систолна дисфункция е честа при пациенти със СН [136, 

213] и е сигнификантно асоциирана с по-лоша дългосрочна прогноза [78, 164]. По 

отношение на деснокамерната функция - изследването на ДК е по-сложно поради 

комплексната ѝ анатомия и форма. Систолното изместване на трикуспидалния пръстен 

(TAPSE) е най-често използваният показател за определяне на ДК систолна функция. 

При пациенти с ниска ЛК ФИ < 35%, резултат на дилатативна кардиомиопатия и 

исхемична болест на сърцето, комбинацията от TAPSE ≤ 14 mm и NYHA III-IV 

функционален клас е свързана с неблагоприятна прогноза [79]. Подобно, Venner и сътр. 

[203] отбелязват, че TAPSE ≤ 15 mm е независим предиктор за големи сърдечно-съдови 

събития при пациенти с идиопатична ДКМП. Няколко други проучвания също са 

показали, че TAPSE е независим фактор за сърдечно-съдова смъртност при пациентите 

със СН [49, 57, 105]. Прогностичното му значение е още по-голямо, когато е в 

комбинация с повишено пулмонално артериално налягане. Комбинацията пулмонално 

артериално налягане ≥ 40 mmHg и TAPSE ≤ 14 mm е показател за лоша прогноза и при 

исхемична и неисхемична СН [77]. 

Деснокамерният стрейн има прогностична стойност при пациенти с ЛК систолна 

дисфункция [79]. Крайният диастолен диаметър на ДК е стандартен показател при 

ехокардиографската оценка на пациентите със СН, но съществуват малко данни за 

неговата роля като прогностичен маркер. Mateusz Mościńskiи сътр. [143] установяват, 

че ДК краен диастолен диаметър е независим рисков фактор за смъртност при пациенти 

с исхемична форма на ДКМП. Meluzinи сътр. [136] включват около 200 пациента със 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mo%26%23x0015b%3Bci%26%23x00144%3Bski%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26336396
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средна ЛК ФИ-23% и ги проследяват за период от 16 месеца. Те показват, че в групата 

на починалите пациенти увеличеният ДК краен диастолен размер се наблюдава много 

по-често, отколкото в групата на завършилите проследяването. В проучване на 

Chrustowiczи сътр. [38] ДК краен диастолен размер е бил независим предиктор за 

сърдечно-съдова смъртност при пациенти след пластика на митралния клапен пръстен. 

Оценката на ДП е необходима за определяне на ДК дисфункция. ДК систолна 

дисфункция е свързана с повишен ДП размер. Увеличеният ДП индексиран обем е 

предиктор за смъртност, сърдечна трансплантация и/или хоспитализация за СН [125]. 

Пулмоналното артериално налягане, оценено с Доплер ехокардиография, е полезен 

показател за стратифициране на риска при пациенти със СН.  

Обобщено ехокардиографските показатели, имащи прогностична роля при 

оценката на риска при пациенти със СН, са показани в таблица 1 [125].  

Поради своята достъпност, ехокардиографията е рутинен метод за оценка на 

сърдечната функция. Откриването на различни показатели, имащи значение за 

прогнозата дава възможност за по-чест контрол и проследяване на засегнатите 

пациенти. 
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Таблица 1. Ехокардиографски показатели с прогностично значение при пациенти 

със СН 

Показател Прогностична 

стойност 

Смърт

ност 

Хоспитализации Друго 

ЛК ФИ < 25% Х  ≤ 35% риск от 

аритмия 

ЛК ТДР 71 ± 6 mm X   

ЛК ТСР 53 ± 10 mm X   

ЛК ТДО > 120 ml/m
2
 X X  

Индекс на 

сферичност 

≥ 0.76 X   

Тъканен 

Доплер 

Sm < 2.8 cm/s X  Сърдечна 

трансплантация 

GLS ≥ -10% X X Сърдечна 

трансплантация 

ЛК маса 

индекс 

Жени > 148 g/m
2
 

Мъже > 122 g/m
2
 

X   

Свързани с ЛК диастолнадисфункция 

ЛК 

диастолна 

дисфункция 

Псевдонормален или 

рестриктивен тип на 

пълнене 

X   

DT < 150 ms X   

Em < 8 cm/s X X  

E/Em ≥ 10 X   

Свързани с митрална регуритация 

EROA Функционална 

МР > 20 mm
2
 в покой 

Функционална 

МР ≥ 13 mm
2 

при 

усилие 

X   

Свързани с ЛП 

ЛП 

диаметър 

≥ 41.7 mm X X  

ЛП обем 

индексиран 

> 68.5 ml/m
2
 X   

Свързани с ДК и ДП 

TAPSE ≤ 14 mm X  Сърдечна 

трансплантация  

GLS ≥ -14.8 % X X Сърдечна 

трансплантация  

Тъканен 

доплер 

Sa ≤ 10.8 cm/s X   

Ea ≤ 8.9 cm/s X X  

TEI ≥ 1.20 X   

Систолично

пулмонално 

артериално 

налягане 

≥ 40 mmHg X  Сърдечна 

трансплантация 
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Сърдечна катетеризация 

Наред с ехокардиографските методи за изследване, инвазивната хемодинамична 

оценка при пациенти със СН има своето място в диагностиката и прогнозата им.  

ЛК вентрикулографията е златен стандарт за изследване на ЛК функция, въпреки 

че е свързана с малък, но значим риск от усложнения. Методът е въведен преди около 

50 г. и превъзхожда останалите методи по отношение на изобразяване на ЛК систолна 

функция и сегментна кинетика [58]. Ограниченията му включват необходимостта от 

артериален достъп и катетеризационна лаборатория. Провеждането на ЛВГ крие риск 

от камерни аритмии, сърдечен блок, тромбоемболични инциденти и рискове, свързани 

с приложение на контрастно вещество и пункционното място. Различни проучвания са 

доказали, че дозата на използваното контрастно вещество е независим рисков фактор за 

развитие на контраст-индуцирана нефропатия и повишена смъртност [171].  

По отношения на измерванията при ЛВГ, стойностите на ФИ корелират с тези, 

измерени от неинвазивните методи като ехокардиография и ядрено-магнитен резонанс 

[97, 107]. При пациенти с умерена към тежка ЛК систолна дисфункция, ЛК 

теледиастолно налягане, определено чрез ехокардиографски методи, корелира слабо с 

инвазивно измереното [129].  

Съществуват малко проучвания изследващи ролята на централното аортно 

налягане, измерено чрез сърдечна катетеризация. В повечето анализи се изпозват 

предимно неинвазивните методи. Централно аортно налягане е важен прогностичен 

фактор особено при пациентите с ИБС [160].  

Дясната сърдечна катетеризация е метод, използван за хемодинамична оценка при 

напреднала СН и пулмонална хипертония. Тя е и полезен метод за прогностична оценка 

при тези болни. Показатели като повишено пулмонално артериално систолно налягане, 

както и PAWP са показали сигнификантност по отношение на смъртност, 

рехоспитализации и необходимост от спешна трансплантация (повишено PAWP) [73]. 

 

2.2.  Заключение 

Предикторите за оценка на прогнозата при пациентите със СН са свързани с всички 

области на диагностичния процес. Базирано на данните от литературата, прогнозата 

при пациентите с исхемичната и неисхемичната КМП е различна в различните анализи. 

Ранната диагноза и оптималното лечение са ключови в развитието и поведението при 

тези болни. Коригирането на модифицируемите фактори и навременната диагностика и 
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лечение на КАБ са важни за подобряване на прогнозата при пациентите с ИБС и ЛК 

систолна дисфункция. 

Клиничният ход при пациентите със СН е променлив. Голяма част от тях имат 

множество придружаващи заболявания, които допълнително влошават прогнозата им. 

Дефинирането на факторите, свързани с неблагоприятен изход, смъртност и честота на 

рехоспитализации би спомогнало за идентифициране на пациентите, нуждаещи се от 

по-интензивно наблюдение и терапия. 
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3. ЦЕЛ и ЗАДАЧИ 

ЦЕЛ 

Целта на настоящия дисертационен труд е да се анализират и сравнят 

предикторите за смъртност при пациентите с исхемична и неисхемична дилатативна 

кардиомиопатия, както и да се направи сравнителен анализ на смъртността и 

рехоспитализациите при двете групи пациенти.   

 

ЗАДАЧИ 

За постигане на целта си поставихме следните задачи:  

1. Набиране на пациенти, отговарящи на посочените включващи критерии. 

2. Определяне и сравняване на демографските показатели в изследваната популация 

– пол, възраст, рискови фактори.  

3. Определяне и сравняване на основните клинични показатели, придружаващи 

заболявания и показателите от инвазивните и неинвазивни диагностични методи  

в двете изследвани групи.   

4. Да се определят сигнификантни фактори влияещи върху преживяемостта на 

пациентите от двете групи, включващи демографски показатели, рискови 

фактори, придружаващи заболявания, показатели от неинвазивните и инвазивни 

диагностични методи.  

5. Да се направи оценка на смъртността – обща и сърдечно-съдова смъртност при 

исхемичната и неисхемичната ДКМП. 

6. Да се изяснят и сравнят основните причини, довели до фатален изход при 

изследваните групи. 

7. Да се направят прогностични модели на базата на установените фактори за 

смъртност.  

8. Да се определи честотата на рехоспитализации при пациентите с исхемична и 

неисхемична СН.  

9. Да се приложат получените данни в клиничната практика. 
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4. МАТЕРИАЛ И МЕТОДИ 

Подбор на пациенти 

В настоящия дисертационен труд са включени 167 пациента, отговарящи на 

включващите критерии. Те са набрани за периода от 2016 г – 2019 г в Клиниката по 

кардиология към УМБАЛ „Александровска”, София. Всички пациенти са били 

хоспитализирани в клиниката. Пациентите са разделени на две основни групи с 

исхемична ДКМП (68 човека, 40,7%) и с неисхемична ДКМП (99 човека, 59,2%). 

Информацията за участниците е събрана при тяхната хоспитализация, както и от 

придружаващата документация. Проследяването на пациентите, включени в 

проучването, е извършено чрез контакт с тях, техните близки и от тяхната медицинска 

документация. Средният период за проследяване е 3 години.  

Преживяемостта е изчислена спрямо броя на преживените месеци след 

дехоспитализация. Смъртността е класифицирана като сърдечно-съдова смъртност, 

смърт от друго заболяване, несвързано със сърдечно-съдовата система и смърт без 

изяснена причина. Общата смъртност е дефинирана като смърт от сърдечно-съдово и 

несърдечно-съдово естество. В групата с неясна причина за смъртта сме включили 

пациентите с придружаващи заболявания в напреднал стадии, за които не може да се 

определи коя е водещата причина за смърт.  

При анализ на рехоспитализациите сме обособили три групи: обща честота на 

рехоспитализации - в която са включени всички пациенти с рехоспитализация по повод 

ССЗ (напр. СН, ИБС, ПМ, ХАНК, белодробен тромбоемболизъм); отдлено сме 

разграничили пациентите с първа рехоспитализация по повод декомпенсирана СН и 

тези със стенокардна симптоматика.   

Диагнозата дилатативна кардиомиопатия е поставена на базата на 

ехокардиографски доказана ЛК систолна дисфункция (ФИ < 40%) и клинични признаци 

на сърдечна недостатъчност. Клиничната симптоматика е класифицирана според 

NYHA – класификацията и CCS – класификацията. На всеки пациент, включен в 

проучването, е проведена ехокардиогафска оценка на сърдечната функция и клапния 

апарат. За изключване или потвърждаване на коронарна артериална болест е 

осъществена селективна коронарна ангиография, както и лява, и дясна сърдечна 

катетеризация. Направен е пълен набор лабораторни изследвания и 

електрокардиограма.  
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За целите на настоящето проучване като неисхемична дилатативна 

кардиомиопатия се дефинира наличието на ЛК систолна дисфункция с ФИ < 40% при 

липса на атеросклеротична коронарна болест, доказана чрез коронарна ангиография.  

За пациенти с исхемична дилатативна кардиомиопатия се приемат тези с ЛК 

систолна дисфункция и ФИ < 40%, при които има анамнеза за ИБС, преживян МИ, 

осъществен аорто-коронарен байпас или перкутанна коронарна интервенция и 

проведено инвазивно изследване, с което е доказана КАБ. 

Исхемична болест на сърцето се определя като история за преживян МИ, 

анамнеза за аортно-коронарен байпас и/или перкутанна интервенция или наличие на 

сигнификантна стеноза на коронарна артерия (> 50%), визуализирана чрез селективна 

коронарна ангиография.  

За сърдечно-съдовата смъртност приехме тази, която е резултат от: 

 фатален МИ; 

 СН довела до фатален изход;  

 Внезапна сърдечна смърт;  

 сърдечно-съдови усложнения, като мозъчен инсулт, хеморагия, 

перипроцедурни усложнения;  

 смърт от друго заболяване, свързано със сърдечно-съдовата система, като 

периферна артериална болест. 

За несърдечно-съдова смъртност приехме тази, която е резултат от:  

 oнкологично заболяване; 

 белодробни заболявания;  

 инфекция, сепсис; 

 травма; 

 органна недостатъчност, различна от сърдечно-съдова; 

 резултат от други (несвързани със ССС) заболявания. 

 

Като хронично бъбречно увреждане дефинирахме наличието на намалена 

гломерулна филтрация под 60 ml/min/1.73m
2 

за най-малко 3 месеца. Бъбречната 

функция беше класифицирана спрямо скоростта на гломерулната филтрация (GFR, 

изчислена по MDRD) в 5 стадия (Kidney Int 2007;72:247): 
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 I степен – GFR > 90 ml/min/1.73m
2
;  

 II степен – GFR 60-89 ml/min/1.73m
2
;  

 III степен – GFR 30-59 ml/min/1.73m
2
;  

 IV степен GFR 15-29 ml/min/1.73m
2
;  

 V степен GFR < 15 ml/min/1.73m
2
 или диализа;  

 

Информирано съгласие 

След подробно разясняване на процедурите, заложени в проучването, всички 

пациенти подписват информирано съгласие за участието си в него. 

 

Включващи критерии:  

1. Подписано информирано съгласие. 

2. Пациенти над 18 годишна възраст. 

3. Пациенти с ФИ < 40% с доказана коронарна артериална болест. 

4. Пациенти с ФИ < 40% с изключена чрез ангиография коронарна артериална 

болест.  

 

Изключващи критерии: 

1. Отказ от подписване на инфромирано съгласие.  

2. Възраст под 18 години. 

3. Остра бъбречна недостатъчност. 

4. Бременност. 

 

Методи 

Методите, използвани в дисертационния труд могат да бъдат разделени на две 

основни групи: неинвазивни и инвазивни методи. Към неинвазивните се отнасят: 

анамнеза, физикален преглед, електрокардиограма, ехокардиография, лабораторни 

изследвания. Инвазивните методи включват селективна коронарна ангиография, лява и 

дясна сърдечна катетаризация.  

Анамнеза 

На всички пациенти са снети анамнестични данни за настоящето клинично 

състояние, минали и придружаващи заболявания, рискови фактори за сърдечно-съдови 

заболявания, демографски фактори и фамилна анамнеза.  
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Физикален преглед 

 На всички изследвани лица е направен пълен физикален преглед по системи, като 

информацията е отразена в документацията на пациента. Физикалният преглед на всеки 

пациент включва измерване на артериално налягане на двете ръце, изчисляване на 

средно артериално налягане (MAP=DP-1/3(PP)), аускултация на бял дроб и сърце, 

наличие на периферни белези на сърдечна недостатъчност, наличие на периферни 

съдови пулсации.  

 

Електрокардиограма 

На всички участници е проведен пълен 12 канален ЕКГ запис /периферни и 

прекордиални отвеждания/ със скорост 25 mm/s. Включените параметри са: определяне 

на сърдечния ритъм, електрическа позиция на сърдечния връх, ширина на QRS 

комплекса, наличие на ST - елевация/депресия, на q-зъбец, наличие на ЛКХ 

(определена съгласно критериите, заложени в Европейските препоръки), ЛББ и ДББ.  

 

Лабораторни изследвания 

 При участниците в проучването е изследван пълен набор стандартни лабораторни 

показатели – пълна кръвна картина, серумни електролити (калий, натрий), чернодробни 

ензими, креатинин, сърдечно-съдови маркери, като креатинин фосфокиназа, креатинин-

фосфокиназа-MB фракция, високочувствителен тропопнин Т, липиден профил, 

коагулационен статус. Показателите са изследвани в Клинична лаборатория към 

УМБАЛ “Александровска”. 

  

Генетични изследвания 

На малка част от пациентите е проведен генетичен скрининг, като част от 

реализиран докторантски проект към МУ-София. Изследванията са осъществени с 

технологията New Generation Sequencing с панел TruSight Cardio Sequencing Panel, 

включващ гени, асоциирани със сърдечно-съдови заболявания. Генетичните тестове са 

проведени в Центъра по молекулна медицина (ЦММ), МУ – София. 

 

Ехокардиографско изследване 

Ехокардиографията е основен неинвазивен метод, чрез който се прави пълна 

оценка на сърдечната функция. В настоящото проучване са използвани апарати Aloka 

ProSound Alpha и General Electric vivid E95. При възрастни пациенти за 
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ехокардиография се използва трансдюсер, излъчващ ултразвукови вълни между 4-7 

MHz. Стандартните ехокардиографски позиции включват: парастернална по дългата ос, 

парастернална по късата ос, апикална четири-, дву- и трикухинна позиция, 

субксифоидна позиция. Всички тези позиции се използват за оценка на сърдечните 

кухини, клапен апарат, измерване на стандартни и някои специфични 

ехокардиографски показатели. Пациентът е в легнало, ляво странично положение, с 

лява ръка, сгъната в лакътя под главата, и дясна ръка до тялото. Основните размери на 

сърдечните кухини – лява камера, ляво предсърдие, дясна камера, дясно предсърдие, 

аорта са измерени чрез двуразмерна ехокардиография (2D-метод). Основните 

параметри, заложени за оценка на левокамерната функция са: теледиастолен и 

телесистолен размер, измерени от парастернална позиция – 2D Метод; теледиастолен, 

телесистолен обем, изчисляване на фракция на изтласкване по метода на Simpson, 

изчисляване на левокамерна маса (обща и индексирана спрямо телесната площ), RWT, 

фракция на скъсяване, ударен обем, сегментни нарушения в кинетиката. Левокамерната 

маса е изчислена по формулата:  

ЛК маса (g )=  0.8{1.04[([ЛКТДР + септум +ЗСЛК]
3
 -ЛКТДР

3
)]} + 0.6   

Относителната дебелина на стената на ЛК (RWT) е изчислена по формулата: 

RWT = 2xЗСЛК/ТДРЛК 

Сегментните нарушения в кинетиката на ЛК дефинирахме като хипокинезия, 

акинезия и дискинезия. Диастолната функция на лява камера се изчислява по 

определените правила чрез PW доплер ехокардиография. На нивото на коаптация на 

митралните клапни платна се измерват пиковите скорости на ранния (Е-пик, m/s) и 

късния (А-пик, m/s) диастолен кръвоток, тяхното отношение (Е/А) и времето на 

децелерация на ранното диастолно пълнене. Включва и измерване на показателите на 

тъканния доплер и определяне на съотношението Е/е`. Дебелината на стените – септум 

и задна стена на лява камера са измерени в парастернална позиция по дългата ос чрез 

2D методика. Левопредсърдните размери и обем са изчислени от четири- и дву- 

кухинен срез. Измерванията включват и определяне на индексиран ЛП обем чрез дву- и 

четирикухинни измервания и ЛП площ. Деснокамерната функция е представена чрез 

измерване на размерите на дясна камера по парастернална позиция по дългата ос и 4 

кухини. Чрез М-mode ехография е измерено систолното движение на трикуспидалния 

клапен пръстен (TAPSE). Налягането в артерия пулмоналис е определено чрез 

определяне скоростта на кръвотока през трикуспидалната клапа чрез CW – доплер 

ехокардиография. Измерване на максималния диаметър на долна празна вена и 
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наличието на колапс е направено чрез 2D ехокардиография от субстернална позиция. 

Дясното предсърдие е измерено в 4 кухинна позиция. Оценката на функцията на 

клапния апарат е осъществена във всички стандартни позиции на ехокардиографията.  

 

Селективна коронарна ангиография и инвазивна хемодинамична оценка 

Пациентите включени в проучването имат инвазивно изследване, с което е 

доказана или изключена коронарна артериална болест. Преди извършване на 

процедурата всеки участник задължително подписва информирано съгласие. При 

изследването е използван съдов достъп от радиална или феморална артерия с 

приложение на локална анестезия на мястото на пункцията. Извършва се изобразяване 

на коронарните артерии с използване на йод-контрастно вещество. При провеждане на 

дясна и лява сърдечна  катетеризация се правят измервания на наляганията в 

сърдечните кухини. При лявовентрикулографията се извършва цялостна оценка на ЛК, 

включваща измерване на теледиастолните обеми, оценка на клапните пороци - при 

наличие на такива и ЛК сегментна кинетика. За изчисляване на фракцията на 

изтласкване използвахме метода на Dodge-Sandler. Ангиографски ударният обем е 

изчислен по формулата: УО = ТДО – ТСО от измерените чрез ЛК вентрикулография 

краен систолен и краен диастолен обем. При лявата сърдечна катетеризация се правят 

измервания на систолното и крайното диастолно налягане на ЛК, както и на 

наляганията в аортата – систолно (нормални стойности 90-140 mmHg), диастолно 

(нормални стойности 60-90 mmHg) и средно аортно налягане (нормални стойности 70-

105 mmHg, изчислено по формулата: (MAP=DP-1/3(PP)).  

Дясната сърдечна катетеризация се извършва чрез венозен достъп през 

феморалната вена. Извършват се измервания на средното деснопредсърдното налягане 

(нормлни стойности 2-7 mmHg), пулмокапилярното налягане, наляганията в дясна 

камера – систолно (нормални стойности 15-30 mmHg), крайно диастолно налягане 

(нормални стойности – 1-7 mmHg) и наляганията в белодробната артерия (систолно, 

диастолно, средно). 
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Статистически методи 

1. Дескриптивна статистика 

 Количествените променливи са представени чрез статистически 

характеристики: средна аритметична (Mean), медиана (Median), стандартно отклонение 

(SD), минимална и максимална стойност; 

 Резултатите при категорийните променливи са обобщени чрез абсолютни 

(n) и относителни (%) честоти. 

2. За проверка на формата на честотното разпределение е използван теста на 

Колмогоров-Смирнов (One-Sample Kolmogorov-Smirnov test). Проверката е спрямо 

формата на нормалното разпределение. 

3. Хи-квадрат тест (Chi-square test) или точен тест на Фишер (Fisher’s exact test) – 

при изследване на зависимости между описателни (категорийни) данни с две или 

повече категории. 

4. T-тест при две независими групи (Independent-Samples t-test) – при сравняване 

на две независими групи с нормално разпределение на изследваната променлива. 

5. Непараметричен тест на Ман-Уитни (Mann-Whitney test) при сравняване на две 

независими групи – използва се при рангови данни или когато формата на честотното 

разпределение е различна от формата на нормалното разпределение. 

6. Бинарна логистична регресия (Binary Logistic Regression) – за количествена 

оценка на факторната зависимост на една бинарна променлива и независими факторни 

променливи (категорийни или количествени). Получената статистика – отношение на 

шансовете (Odds Ratio – OR) показва степента и посоката на въздействие на 

изследвания фактор върху бинарната зависима променлива. 

7. Унивариационен и мултивариационене Cox-регресионен анализ - за определяне 

на независимите предиктори за смъртност. Чрез методът на пропорционален риск - 

hazard ratio, се оцени предсказваща сила на факторите върху промяната на риска 

8. Анализ на Каплан-Майер (Kaplan-Meier analysis) – за оценка на кривата 

(функцията) на оцеляване до настъпване на изследваните събития. 

9. Log Rank test – за сравнение на кривите на оцеляване при две и повече 

независими групи. 
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10. ROC (Receiver Operating Characteristic Analysis) анализ – за определяне на 

диагностичните възможности на изследваните показатели. Всяко вероятно прагово 

ниво на показателя отговаря на определена двойка чувствителност и специфичност, 

изобразени графично чрез ROC крива. Чувствителността характеризира способността 

на метода при наличие на заболяване да определя правилно болните индивиди като 

болни, а специфичността е способността на метода при отсъствие на заболяване да 

определя правилно здравите индивиди, като здрави. 

Статистическа значимост се приема при p < 0.05.  

За обработка на данните от проучването е използван специализирания 

статистически пакет SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) версия 20.0. 
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5. РЕЗУЛТАТИ  

5.1. Демографска характеристика  

В настоящото изследване включихме 167 пациента, 99 (59,3%) от тях с 

неисхемична дилатативна кардиомиопатия и 68 (40,7%) с исхемична дилатативна 

кардиомиопатия.  

Фигура 3. Неисхемична и исхемична ДКМП  

    

 

 Половото разпределение е, както следва: неисхемична ДКМП - 33 (33,3%) са 

жени, 66 (66,7%) са мъже; за исхемичната ДКМП – 15 (28,7%) са жени, 53 (77,9%) са 

мъже. И при двете групи се вижда преобладаване на мъжкия пол спрямо женския. 

Средната възраст и при двете е сравнима – 63 г ± 13 г. за неисхемичната и 67 г ± 14 г, за 

исхемичната форма  
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5.2.  Сравнение на основни показатели при неисхемична и исхемична 

кардиомиопатия 

 

Таблица 2. Основни рискови фактори при включената популация 

Показател  Неисхемична 

ДКМП 

Исхемична 

ДКМП 

Общо p-value 

                Пол 

Жени 

Мъже 

 

N 33 15 48  

 

0.114 
% 33,3% 22,1% 28,7% 

N 66 53 119 

% 66,7% 77,9% 71,3% 

Възраст 

(години) 

Mean 63  67  0.054 

SD 13  14  

BMI (kg/m
2
) Mean 28 27  0.482 

SD 6,15 25,5 

Фамилна анамнеза за 

ССЗ 

N 12 13 25 0.115 

% 17,9% 31,0% 22,9% 

Тютюнопушене N 36 29 65 0.080 

% 46,8% 63,0% 52,8% 

Алкохолна консумация N 20 6 26 0.083 

% 26,3% 13,0% 21,3% 

Артериална хипертония N 67 59 126 0.005 

% 67,7% 86,8% 75,4% 

Дислипидемия N 31 65 96 <0.001 

% 33,0% 95,6% 59,3% 

Захарен диабет N 19 24 43 0.019 

% 19,2% 35,3% 25,7% 

Предсърдно мъждене N 61 35 96 0.193 

% 61,6% 51,5% 57,5% 

ХАНК N 1 5 6 0.041 

% 1,0% 7,4% 3,6% 

МСБ N 4 7 11 0.124 

% 4,0% 10,3% 6,6% 

Хронична бъбречна 

Недостатъчност 

N 43 30 73 0.930 

% 43,4% 44,1% 43,7% 

ХОББ N 11 15 26 0.055 

% 11,1% 22,1% 15,6% 

 

На таблица 2 са показани основните демографки характеристики на изследваните 

групи, както и сравнение на честотата на рисковите фактори и основни придружаващи 

заболявания между тях. Забелязва се, че по отношение на алкохолната консумация има 
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преобладаващ процент при пациентите с неисхемична ДКМП (26,3% срещу 13%, p = 

0.083).  

Тютюнопушенето е по-често при тези с исхемична ДКМП (63% срещу 46,8%, p = 

0.080). От придружаващите заболявания сигнификантна разлика регистрирахме в 

честотата на артериалната хипертония, като в групата на пациентите с исхемична СН е 

86,8% срещу 67,7% при неисхемичната форма (p = 0.005). Дислипидемията е друг 

значим фактор с преобладаваща честота при исхемичната ДКМП (95,6% срещу 33%, p 

< 0.001). Захарният диабет е по-често срещан при исхемичната ДКМП (35,3% срещу 

19,2%, p = 0.019). Периферната артериална болест, в частност ХАНК, е застъпена в 

малък процент и при двете групи, но е значимо по-честа при тези с исхемична ДКМП 

(7,4% срещу 1%, p = 0.041). Друго ПЗ, при което се наблюдава разлика в честотата в 

двете групи, е ХОББ, като се вижда преобладаване в групата с ИБС (22,1% срещу 

11,1%, p = 0.055). 

Таблица 3. ЕКГ показатели при изследваните групи пациенти 

Показател  Неисхемична 

ДКМП 

Исхемична 

ДКМП 

Общо p – value 

Синусов ритъм N 46 39 85 0.155 

% 46,9% 58,2% 51,5% 

ПМ/ПТ N 50 26 76 0.138 

% 50,5% 38,8% 45,8% 

Ляв тип ел. ос N 65 45 110 0.653 

% 74,7% 71,4% 73,3% 

Индиферентен тип ел. 

ос 

N 22 16 38 0.916 

% 25,9% 26,7% 26,2% 

ST – елевация N 1 12 13 <0.001 

% 1,7% 27,9% 12,9% 

ST – депресия N 24 22 46 0.311 

% 44,4% 55,0% 48,9% 

Q – зъбец N 9 19 28 0.004 

% 16,7% 43,2% 28,6% 

ЛК хипертрофия N 10 3 13 0.182 

% 13,0% 5,8% 10,1% 

ЛББ N 32 16 48 0.229 

% 33,0% 24,2% 29,4% 

ДББ N 8 7 15 0.609 

% 8,2% 10,6% 9,2% 

ЛПХБ N 11 12 23 0.244 

% 11,5% 17,9% 14,1% 
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На таблица 3 са представени основните ЕКГ показатели, изследвани при двете 

групи пациенти. Сигнификантна разлика между тях се наблюдава единствено при 

наличието на SТ-елевация и q-зъбец. Очаквано, при пациентите с исхемична ДКМП ST-

елевацията на ЕКГ се наблюдава при 27,9% спрямо 1,7% при пациентите с неисхемична 

ДКМП (p < 0.001). Честотата на q – зъбец на ЕКГ при групата с исхемична СН е 43,2%, 

докато при неисхемичната форма – 16,7% (p = 0.004). Останалите показатели не 

показват сигнификантна разлика по честота при двете групи заболявания. 

Таблица 4. Ехокардиографски показатели при изследваните групи пациенти 

 Неисхемична  

ДКМП 

Исхемична  

ДКМП 

p-value 

Mean SD Mean SD 

ЛП предно-заден 

диаметър (mm) 

46,59  8,52 44,07   7,16  0.081 

ЛП малък размер 

апикален срез  

(mm) 

49,66 9,37 48,02 9,68 0.286 

ЛП голям размер 

апикален срез 

(mm) 

64,28  12,1 62,45  11,3 0.368 

ЛК ТДО (ml) 201,47  82,72 208,65  65,15 0.552 

ЛК ТСО (ml) 141,98  68,47 146,85  49,85  0.279 

ЛК ТДР (ml) 60,16  9,31 59,05   10,38 0.486 

ЛК ТСР (ml) 51,64  8,35 52,05  9,73 0.780 

Ударен обем (ml) 59,56  24,52 63,04   24,74 0.490 

ЛК маса (g) 323,43  87,20 313,77  76,78 0.479 

ЛК маса/индекс 

(g/m
2
) 

169,21  42,34 164,36  40,98 0.520 

RWT 0,39  0,09 0,40  0,08 0.638 

ДК PLAX 

 (mm) 

33,11  6,09 33,72  6,54 0.564 

ДК базален размер 

 (mm) 

43,65  9,08 40,88  7,92 0.082 

ДП малък размер  

(mm) 

46,14 8,87 44,03  8,48 0.139 

ДП голям размер 

 (mm) 

58,25  11,54 55,11  9,88 0.091 
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Таблица 5. Пациенти с МР – разпределени по степени  

Митрална 

регургитация 

  Неисхемична 

ДКМП 

Исхемична 

ДКМП 

Общо p-value 

Без МР N 1 0 1 0.236 

% 1,0% 0,0% 0,6% 

Лека N 8 12 20 

% 8,2% 17,6% 12,1% 

Умерена N 53 34 87 

% 54,6% 50,0% 52,7% 

Тежка N 35 22 57 

% 36,1% 32,4% 34,5% 

 

Таблица 6. Пациенти с ТР - разпределени по степени  

Трикуспидална 

регургитация 

 Неисхемична 

ДКМП 

Исхемична 

ДКМП 

Общо p-value 

Без ТР N 1 0 1 0.010 

% 1,0% 0,0% 0,6% 

Лека N 22 30 52 

% 22,9% 44,8% 31,9% 

Умерена  N 45 27 72 

% 46,9% 40,3% 44,2% 

Тежка  N 28 10 38 

% 29,2% 14,9% 23,3% 

 

Таблица 7. Пациенти с аортна регургитация - разпределени по степени 

Аортна 

регургитация  

  Неисхемична 

ДКМП 

Исхемична 

ДКМП 

Общо p-value 

Без аортна 

регургитация 

N 60 43 103 0.090 

% 62,5% 63,2% 62,8% 

Лека N 23 23 46 

% 24,0% 33,8% 28,0% 

Умерена N 10 2 12 

% 10,4% 2,9% 7,3% 

Тежка N 3 0 3 

% 3,1% 0,0% 1,8% 

 

 

 



44 
 

На таблица 4 са представени основни ехокардиографски показатели, изследвани 

при пациентите. Сигнификантна разлика между двете групи регистрирахме относно 

степента на трикуспидална регургитация (p = 0.010) (Таблица 6) и типа сегментните 

нарушения в кинетиката (p < 0.001). При пациентите с неисхемична ДКМП 

преобладава умерена (46,9%) и тежка (29,2%) степен на трикуспидална регургитация, 

докато при тези с исхемична ДКМП леката степен е най-честа (44,8%). По отношение 

на аортната регургитация (p = 0.090) (таблица 7), честотата на умерената аортна 

регургитация е по-голяма при неисхемичната форма спрямо другата група (10,4% 

спрямо 2,9%). При останалите изследвани ехокардиографски показатели няма 

съществена разлика като честота и средни стойности между двете групи.  

Таблица 8. Средни стойности на наляганията, измерени при лява и дясна 

сърдечна катетеризация 

 Неисхемична 

дилатативна 

кардиомиоптия 

Исхемична 

дилатативна 

кардиомиопатия 

 

 

p-value 

 

 

Mean   SD Mean  SD 

ЛK  

129,38 

24,71 

 

 

23,51 

13,97 

 

136,43 

25,94 

 

 

25,83 

10,08 

 

0.144 

0.608 
Систолно налягане 

ТДН 

(mmHG) 

ДК  

46,73 

17,12 

 

14,77 

7,81 

 

50,30 

16,63 

 

20,73 

9,07 

 

0.605 

0.509 
Систолно налягане 

ТДН 

(mmHG) 

Пулмонална артерия  

47,64 

34,24 

26,21 

 

16,83 

10,99 

8,62 

 

55,18 

37,00 

25,45 

 

 

20,08 

11,83 

11,49 

 

0.284 

0.536 

0.606 

Систолно 

Средно 

Диастолно 

(mmHg) 

ДП  

14,71 

 

4,55 

 

12,14 

 

4,38 

 

0.287 Средно налягане 

(mmHG) 

Аортно налягане  

124,20 

98,23 

84,25 

 

24,99 

20,00 

17,40 

 

128,55 

100,13 

84,91 

 

22,19 

18,55 

16,55 

 

0.350 

0.613 

0.842 

Систолно 

Средно 

Диастолно 
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Таблица 8 илюстрира основните налягания, измерени по време на лява и дясна 

сърдечна катетеризация. Не се регистрира сигнификантна разлика в показателите 

между двете групи.  

Таблица 9: Лабораторни показатели при двете групи пациенти 

 Неисхемична 

ДКМП 

 Исхемична  

ДКМП 

p-value 

Mean SD Mean SD 

Хемоглобин (g/l) 138,71 18,82 134,71  18,25 0.174 

Еритроцити 

(х10
12

/l) 

4.8  0,63 4.6  0,63 0.157 

Левкоцитeн брой 

(х10
9
/l) 

8  3 8,4  3 0.139 

Тромбоцити 

(х10
9
/l) 

241  80 262  87 0.105 

Общ холестерол 

(mmol/l) 

4,5  1 4,4  1 0.454 

HDL (mmol/l) 1.25  0,44 1,08  0,35 0.012 

LDL (mmol/l) 1,25  0,8 2,69  1 0.441 

Триглицериди 

(mmol/l) 

1,35  0,62 1,47  0,78 0.297 

CPK –MB (U/L) 22  12 20  13 0.164 

hs-TnT (ng/ml) 0.23  1,84 0,06  0,15 0.459 

Калий (mmol/l) 4,5  0,65 4,6  0,77 0.055 

Натрий (mmol/l) 140  4 140  5 0.928 

АСАТ (U/L) 34  24 22  14 0.001 

АЛАТ (U/L) 33  31 26  24 0.161 

 

На таблица 9 са показани основните изследвани лабораторни показатели при 

нашите пациенти. Сигнификантна разлика между дете групи се забелязва в нивото на 

HDL (p = 0.012) и АСАТ (p = 0.001). 
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Таблица 10. Медикаментозна терапия при изследваните групи пациенти  

Показател  Неисхемична 

ДКМП 

Исхемична 

ДКМП 

Общо p-value 

Бета – блокер N 89 67 156 0.049 

% 90,8% 98,5% 94,0% 

АСЕ - инхибитор N 44 35 79 0.404 

% 44,9% 51,5% 47,6% 

АРБ N 7 2 9 0.311 

% 7,1% 2,9% 5,4% 

Статин N 42 62 104 <0.001 

% 42,9% 91,2% 62,7% 

Алдостеронов 

инхибитор 

N 83 57 140 0.879 

% 84,7% 83,8% 84,3% 

Антикоагулант N 65 30 95 0.004 

% 66,3% 44,1% 57,2% 

Диуретик N 94 63 157 0.445 

% 96,9% 94,0% 95,7% 

Антиагреганти 
 

 

N 15 47 62 <0.001 

% 15,3% 69,1% 37,3% 

ARNI N 18 4 22 0.020 

% 18,4% 5,9% 13,3 

  

Основните групи медикаменти, използвани в лечението на пациентите, са отразени 

на таблица 10. Значими различия в терапията при неисхемична и исхемична КМП се 

наблюдават при терапията с бета-блокер (p = 0.049), ARNI (Ентресто) (p = 0.020), 

статин (p < 0.001), приема на антикоагулант (p = 0.004) и антиагреганти (< 0.001).  

Таблица 11. Разпределение по функционален клас по NYHA класификацията – 

неисхемична и исхемична ДКМП  

NYHA клас    Неисхемична 

ДКМП 

Исхемична 

ДКМП 

Общо p-value 

I клас N 7 8 15  

 

 

 

0.662 

% 7,1% 11,8% 9,0% 

II клас N 24 18 42 

% 24,2% 26,5% 25,1% 

III клас N 65 41 106 

% 65,7% 60,3% 63,5% 

IV клас N 3 1 4 

% 3,0% 1,5% 2,4% 
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Таблица 12. Клинични показатели от физикалния преглед 

Показател Група N Mean SD p-value 

 

Сърдечна Честота 

(уд/мин) 

Неисхемична 

ДКМП 

99 92,12 22,98 0.007 

Исхемична 

ДКМП 

68 82,78 19,33 

Систолно АН 

(mmHg) 

Неисхемична 

ДКМП 

96 124,55 21,18 0.179 

Исхемична  

ДКМП 

67 120,39 16,44 

Диастолно АН 

(mmHg) 

Неисхемична 

ДКМП 

96 77,49 11,01 0.138 

Исхемична  

ДКМП 

67 75,64 9,30 

Средно АН 

(mmHg) 

Неисхемична 

ДКМП 

96 93,11 14,02 0.239 

Исхемична  

ДКМП 

67 90,69 11,07 

 

По отношение на симптоматиката, очаквано при исхемичната ДКМП, преобладава 

стенокардната симптоматика като клинична изява (86,8% спрямо 40,8%, p < 0.001). И 

при двете групи честотата на пациенти с III функционален клас по NYHA е най-голяма. 

Относно CCS класификацията отново високият клас симптоматика – III – IV е с по-

висока честота при исхемичната ДКМП (p < 0.001). От показателите, измерени при 

физикалния преглед на пациентите от двете групи се забелязва сигнификантна разлика 

между СЧ при тези с неисхемична и исхемична ДКМП. Средната честота в първата 

група е 92,12/мин, а при втората – 82,78/мин (p = 0.007). Систолното, диастолното и 

средното АН не показаха значима разлика между двете групи.   
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Фигура 4. Честота на CRT при пациентите с неисхемична и исхемична ДКМП  

 

 

 

Сигнификантна разлика се наблюдава при пациентите със CRT и в двете групи - 

съответно 22,45% при неисхемичните ДКМП и 7,35% при исхемичната група (p = 

0.010).  

 

5.2.1. Основни характеристики на пациентите с неисхемична дилатативна 

кардиомиопатия  

В групата на неисхемичната ДКМП включихме 99 (59,3%) пациента, от които 33 

(33,3%) жени и 66 (66,7%) мъже. Средната възраст на популацията е 63 г ± 13. 

Разпределени по рискови фактори 17,9% от тях имат фамилна обремененост, 26,3% 

приемат алкохол в ненормални количества, дефинирано според Европейските 

препоръки за алкохолна консумация (до 20 g дневно за мъже и до 10 g дневно за жени) 

и 46,8% са пушачи. Средните стойности на BMI за тази група са 27,74 kg/m
2
 ± 6,15. 

Артериалната хипертония е често срещано придружаващо заболяване. Наблюдава се 

при 67,7% от тях. Захарният диабет е по-рядка коморбидност при тази група, среща се 

при 19,2% от включените пациенти. МСБ и ХАНК са рядко срещани - съответно 4% и 

1% от популацията. Предсърдното мъждене се явява често придружаващо заболяване, 

наблюдавано в 61,6% от пациентите. Анамнеза за ХОББ имат 11,1%.  

Хроничната бъбречна недостатъчност се наблюдава при 43,4% от включената 

група. Разпределени по класификацията на CKD спрямо GFR – 38,4% са с III ст. ХБЗ, 

само 2% са с IV ст. и терминална V ст. се среща при 4% (Фигура 5). Среднaтa стойност 

на креатинина за цялата група е 131 mmol/l. Пациенти, включени на редовна 

хемодиализа, са 4% от групата.  

p = 0.010 
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Фигура 5. Разпределение на пациентите с неисхемична ДКМП по степен на ХБЗ 

спрямо GFR  

 
При клиничната изява преобладава II-III функционален клас по NYHA 

класификацията, като само 3% са били с проява на IV функционален клас. Стенокардия 

са имали 40,8% от пациентите. Трима от тях (3%) са били с изява на белодробен оток, а 

само 1 (1%) е развил кардиогенен шок по време на хоспитализацията. Плеврални 

изливи са регистрирани при 13,5% от пациентите.  

Имплантирано CRT – устройство имат 22,45%, а 14,1% - постоянен 

електрокардиостимулатор. 

Пулмонална артериална хипертония (пулмонално систолно артериално налягане ≥ 

30 mmHg), установена чрез ехокардиография се наблюдава при 89,5% от популацията. 

Като съпътстващи клапни пороци преобладават митрална, трикуспидална и аортна 

регургитации. Аортната стеноза се среща при 9,2% от групата. Лека митрална 

регургитация имат 8,2%, умерена – 54,6% и тежка МР – 36,1%. Честотата на 

пациентите без митрална регургитация е изключително ниска – 1%. Аортната 

регургитация е по-рядко наблюдавана в тази група пациенти. Без установена аортна 

регургитация са 62,5%, лека регургитация имат – 24%, умерена – 10,4% и тежка аортна 

регургитация се среща при 3,1%. Трикуспидалната регургитация е разпределена по 

степени и честота по следния начин: лека регургитация – 22,9%; умерена – 46,9% и  

тежка регургитация – 29,2%. По отношение на нарушенията в сегментната ЛК кинетика 
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преобладават пациентите с хипокинезия – 88,5%. Средните стойности на ЛК обеми са – 

ТДО – 201,47 ml ± 82,72 и ТСО – 141,98 ml ± 68,47, а тези на ЛК размери са, както 

следва: ТДР 60,16 mm ± 9,31 и ТСР 51,64 mm ± 8,35. 

От ЕКГ - 46,9% са били в синусов ритъм, 50,5% с ПМ или ПТ. Ляв тип електрична 

ос се наблюдава при 74,7%, а индиферентен при 25,9%. ST- елевацията е рядко ЕКГ 

отклонение – при 1,7% от пациентите. За разлика от това ST – депресия се регистрира 

при 44,4%. Q - зъбец се среща при 16,7%. ЛББ е значително по-чест - при 33% спрямо 

ДББ, който се наблюдава при 8,2% от изследваната популация. Честотата на ЛПХБ е 

ниска – 11,5%. Намалената прогресия на R-зъбеца се забелязва при 39,7% от 

пациентите.  

Лява и дясна сърдечна катетеризация са част от диагностичния план при нашите 

пациенти. Средните стойности на установените ангиографски ЛК обеми са: ТДО 213,12 

ml ± 73,32 и ТСО 145,58 ml ± 59,81, и ударен обем – 65 ml ± 27,68. Митрална 

регургитация, оценена чрез инвазивно изследване, е регистрирана при 93,7%. 

Разпределена по степени и честота е, както следва: лека степен при 25,4%, умерена 

степен при 34,9% и високостепенна МР при 33,9%.  

Използваната медикаментозна терапия в тази група включва основните класове 

медикаменти според препоръките на Европейското кардиологично дружество за 

лечение на СН. Бета - блокер са приемали 90,8% от популацията. АСЕ инхибиторът е 

бил по-застъпен като медикамент на 1-ва линия спрямо АРБ - съответно 44,9% срещу 

7,1%. Терапия с алдостеронов инхибитор са получили 84,7% от групата. Диуретична 

терапия с бримков диуретик са приемали 96,9%. Статин са вземали 42,9% от 

пациентите, а антикоагулантна терапия (витамин К – антагонист или ДОАК) - 66,3%. 

 

Генетичен скрининг 

На 5-ма от пациентите с неисхемична ДКМП са проведени генетични изследвания 

за търсене на мутации, асоциирани с ДКМП. При 4-ма от тях изследванията са 

финансирани от Медицински университет, София по проект „Млад докторант ” 2019 г. 

Генетичните изследвания са направени чрез NGS (New Generation Sequencing) 

технологията с панел,  включващ общо 207 гена, свързани със сърдечно-съдови 

заболявания. Открихме силни кандидат гени, които могат да бъдат свързани с 

развитието на ДКМП.  
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При пациент №1 се откриха мутации в генa за белтъка титин - два хетерозиготни 

варианта - TTN:c.98716G > A (p.Val32906Ile) и TTN:c.72766A > G (p.Asn24256Asp), 

мутация в гена за актинин - c.1040C > T (p.Thr34 7Met) и мутация в гена за алфа-

субеденицата на волтаж-зависимите натриеви каналчета (SCN10A) - c.3674T > C 

(p.Ile1225Thr). При пациент №2 се намериха две мутации в гена за титина - c.54703C > 

T (p.Arg18235Cys) и c.47090G > C (p.Arg15697Pro), която е описана за първи път от 

нашия екип. При него се наблюдава и мутация в гена за белтъка филамин - c.5071G > A 

(p.Asp1691Asn). От скрининга на пациент №3 се регистрира промяна в гена за белтъка 

десмин - c.407T > A (p.Leu136His). При пациент №4 се открива неописана до момента 

мутация в гена за белтъка ABCC9: c.3567-5T > C. При пациент №5 не се регистрираха 

мутации, свързани с гени, обясняващи развитие на заболяването. При двама от 

пациентите белтъкът титин е засегнат.  Две от описаните мутации са нови, неоткрити 

до момента.  

 

5.2.2. Основни характеристики на пациентите с исхемичната дилатативна 

кардиомиопатия  

В групата на исхемичната дилатативна кардиомиопатия включихме 68 пациента, 

като 15 (28,7%) от тях са жени и 53-ма (77,9%) са мъже. Средната възраст в тази група е 

67 г ± 14 г. Фамилна анамнеза за ССЗ имат 31% от популацията. Анамнеза за алкохолна 

консумация имат 13%, докато тютюнопушенето е силно застъпен рисков фактор и се 

наблюдава при 63% от тях. Средните стойности на BMI са 27,05 kg/m
2
 ± 4,92. 

Артериалната хипертония се среща при 87% от пациентите. Дислипидемията се явява 

основно придружаващо заболяване, като се наблюдава при 95,6%. Със захарен диабет 

са 35,3% от групата. Като изява на атеросклеротичния процес - МСБ и ХАНК се 

наблюдават при съответно 10,3% и 7,4% от пациентите. Предсърдното мъждене е 

регистрирано при половината от пациентите – 51,5%. ХОББ като придружаваща 

патология е описан при 22,1%. Преживян БТЕ се среща при 5,9%. Анамнеза за 

преживян миокарден инфаркт имат 35,3% от изследваната популация. С аорто-

коронарен байпас са 4,4% от групата. По отношение на коронарната анатомия (фигура 

6) 38,4% са с едноклонова коронарна болест, 32,4% с двуклонова и 29,4% с триклонова 

коронарна болест. От тях 17,9% са изпратени за оперативно лечение – 12,3% за АКБ и 

клапна протеза и 4,6% само за оперативно лечение на тежък клапен порок.  
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Фигура 6. Тежест на ИБС при пациентите с исхемична ДКМП

 

При 7,4 % има имплантирано CRT – устройство и 8,8 % са с постоянен 

електрокардиостимулатор.  

Хронична бъбречна недостатъчност е регистрирана при 44,1 % от пациентите. 

Разпределението по степени спрямо GFR е следното (фигура 7): III степен – 33,8 %, IV 

степен – 5,9 %, V степен -  2,9 %, като тези с последен стадии ХБЗ са включени и на 

постоянно хемодиализно лечение. 
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Фигура 7. Разпределение на пациентите с исхемична ДКМП по степен на ХБЗ 

спрямо GFR  

 

Относно клиничната изява при пациентите с исхемична ДКМП преобладава 

появата на стенокардия – при 86,8 % от тях. От разпределението на симптоматиката по 

класове спрямо CCS класификацията се вижда, че тези с IV клас са доминиращи –

79,4%. При NYHA класификацията процентното разпределение е, както следва: I 

функционален клас – 11,8%; II функционален клас – 26,5%; III функционален клас 

60,3%; IV функционален клас – 1,5%. Острата сърдечна недостатъчност при 

хоспитализация, регистрирана като развит белодробен оток, се регистрира при 2-ма 

пациента – 2,9%. Кардиогенен шок са развили 1,5% от популацията. Остър миокарден 

инфаркт, като изява на ИБС, се наблюдава при 4,4% от пациентите.  

Честотата на пулмонална хипертония, регистрирана чрез ехокардиография, е 

78,7%. Отново, основните придружаващи клапни пороци са митрална, аортна и 

трикуспидална регургитация. Митрална регургитация в различна степен се среща при 

всички пациенти. Наблюдава се следното разпределение спрямо тежестта: лека степен -

17,6%, умерена степен – 50% и тежка МР – 32,4%. Аортна регургитация се наблюдава 

при 36,8%, от които: лека АР имат 33,8% и умерена 2,9%. При всички изследвани лица 

се открива трикуспидална регургитация: лека степен при 44,8%, умерена степен при 

40,3% и тежка трикуспидална регургитация – при 14,9%. Аортна стеноза се регистрира 

при 8,4% от популацията.  
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 От изследваните показатели от ЕКГ при хоспитализация, 58,2% са били в синусов 

ритъм, докато 38,8% са били с ПМ. И тук левият тип електрическа ос е преобладаващ – 

71,4% спрямо индиферентния тип, който се среща при 26,7%. ST-елевацията се 

наблюдава при 27,9%, докато ST – депресията е по–застъпен признак на ЕКГ, 

регистрирана при 55% от пациентите. По-висок е и процентът на q-зъбец – 43,2%. 

Намалената прогресия на R – зъбеца се наблюдава при 42,2%. ЛББ отново е по-често 

срещащ се спрямо ДББ - съответно 24,2% са били с ЛББ и 10,6% с ДББ. 

Инвазивно изследване показа средни стойности на ТДО на ЛК 217,82 ml ± 90, на 

ТСО на ЛК – 156,82 ml ± 72,32 и УО – 61,56 ml ± 25,43. Митрална регургитация се 

регистрира при 86,7%, разпределена по степени: лека МР при 28,3%; умерена МР при 

26,7%; тежка МР при 31,7%.  

По отношение на медикаментозната терапия, лечение с бета - блокер са получили 

98,5% от пациентите. Отново терапията с АСЕ инхибитор (51,5%) доминира спрямо 

тази с АРБ (2,9%). Бримков диуретик са приемали 94% от популацията, а алдостеронов 

инхибитор – 83,8%. Терапия със статин са имали 91,2% от пациентите. Антиагрегантна 

терапия, включваща поне един антиагрегант (ацетил салицилова киселина, 

клопидогрел, тикагрелор или празугрел), са вземали 69,1% от тях, докато 

антикоагулантна терапия с ДОАК или витамин К – антагонист са приемали 44,1% от 

популацията.  
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5.3.  Определяне и сравнение на влиянието на факторите върху 

смъртността при неисхемична и исхемична ДКМП 

 

Таблица 13. Демографски показатели и рискови фактори при пациентите с 

неисхемична и исхемична ДКМП  

 

 

Показател Група  Смъртност Общо p-value 

живи починали 

Пол (Жени) 

 

 

 

 

Пол (Mъже) 

Неисхемична 

ДКМП 

N 22 11 33 0.643 

% 31,9% 36,7% 33,3% 

Исхемична 

ДКМП 

N 10 5 15 0.409 

% 25,6% 17,4% 22,1% 

Неихемична 

ДКМП 

N 47 19 66 0.643 

% 68,1 63,3 66,7 

Исхемична 

ДКМП 

N 29 24 53 0.409 

% 74,4% 82,6% 77,9 

Възраст Неисхемична 

ДКМП 

Мean 61,88 66,5  0.114 

SD 13,6 12,2  

Исхемична 

ДКМП 

Mean 65,1 69,5  0.078 

SD 11,1 8,8  

Фамилна история 

 

Неисхемична 

ДКМП 

N 10 2 12 1.000
 

% 18,9% 14,3% 17,9% 

Исхемична 

ДКМП 

N 9 4 13 0.713 

% 29,0% 36,4% 31,0% 

Тютюнопушене Неисхемична 

ДКМП 

N 26 10 36 0.393 

% 44,1% 55,6% 46,8% 

Исхемична 

ДКМП 

N 20 9 29 0.486 

% 66,7% 56,3% 63,0% 

Алкохол Неисхемична 

ДКМП 

N 17 3 20 0.537 

% 28,3% 18,8% 26,3% 

Исхемична 

ДКМП 

N 3 3 6 0.405 

% 10,0% 18,8% 13,0% 

Дислипидемия Неисхемична 

ДКМП 

N 24 7 31 0.284 

% 36,4% 25,0% 33,0% 

Исхемична 

ДКМП 

N 37 28 65 1.000 

% 94,9% 96,6% 95,6% 

BMI 

 

Неисхемична 

ДКМП  

Mean 27,53 28,37  0.602 

SD 5,63 7,60  

Исхемична 

ДКМП  

Mean 26,92 27,25  0.803 

SD 4,76 5,24  
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При сравнителен анализ на двете групи по основните рискови фактори (таблица 

13) като ЗД, дислипидемия, пол, тютюнопушене се вижда, че при нашите пациенти те 

нямат сигнификантно значение за прогнозата им. Средната възраст при починалите 

пациенти при исхемичната ДКМП е 69,5 g ± 11,1 г, докато при живите е 61 г ± 8,8 г (p = 

0.078). 

 

Таблица 14. Основни придружаващи заболявания  

Показател Група  Смъртност Общо p-value 

живи починали 

Артериална 

хипертония 

Неисхемична 

ДКМП 

N 46 21 67 0.745 

% 66,7% 70,0% 67,7% 

Исхемична 

ДКМП 

N 35 24 59 0.481 

% 89,7% 82,8% 86,8% 

Захарен диабет Неисхемична 

ДКМП 

N 12 7 19 0.490  

% 17,4% 23,3% 19,2% 

Исхемична 

ДКМП 

 

N 14 10 24 0.904 

% 35,9% 34,5% 35,3% 

Предсърдно 

мъждене 

Неисхемична 

ДКМП 

N 43 18 61 0.827 

% 62,3% 60,0% 61,6% 

Исхемична 

ДКМП 

N 18 17 35 0.309 

% 46,2% 58,6% 51,5% 

ХАНК Неисхемична 

ДКМП 

N 1 0 1 1.000 

% 1,4% 0,0% 1,0% 

Исхемична 

ДКМП 

N 1 4 5 0.155 

% 2,6% 13,8% 7,4% 

ХОББ Неисхемична 

ДКМП 

N 6 5 11 0.301 

% 8,7% 16,7% 11,1% 

Исхемична 

ДКМП 

N 9 6 15 0.814 

% 23,1% 20,7% 22,1% 

Хронична 

Бъбречна 

Недостатъчност 

Неисхемична 

ДКМП 

N 29 14 43 0.669 

% 42,0% 46,7% 43,4% 

Исхемична 

ДКМП 

N 15 15 30 0.276 

% 38,5% 51,7% 44,1% 

 

Придружаващите заболявания на пациентите от двете групи и връзката им с 

преживяемостта е отразена на таблица 14. При исхемичната ДКМП не се откриха 

придружаващи заболявания, които да влошават прогнозата.  
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Фигура 8. ХБЗ при неисхемична и исхемична ДКМП - разпределени по степени 

спрямо GFR  

 
 

 
 

 

p = 0.389 

p = 0.097  
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Таблица 15. Лабораторни показатели 

 

Показател Група Смъртност N Mean SD p-value 

Креатинин 

(mmol/l) 

Неисхемична 

ДКМП 

живи 69 135,65 172,75 0.822
 

починали 30 122,43 116,33 

Исхемична 

ДКМП 

живи 39 109,38 45,37 0.577 

починали 29 144,28 141,43 

HDL 

(mmol/l) 

Неисхемична 

ДКМП 

живи 58 1,32 0,45 0.027 

починали 23 1,08 0,37 

Исхемична 

ДКМП 

живи 37 1,04 0,30 0.324 

починали 26 1,13 0,42 

CK-MB 

(U/L) 

Неисхемична 

ДКМП 

живи 67 20,31 10,03 0.104 

починали 27 24,78 15,74 

Исхемична 

ДКМП 

живи 37 19,73 12,06 0.694 

починали 29 20,97 13,29 

hs-TnT 

(ng/ml) 

Неисхемчина 

ДКМП 

живи 68 0,30 2,18 0.035 

починали 27 0,06 0,11 

Исхемична 

ДКМП 

живи 38 0,07 0,19 0.022 

починали 29 0,06 0,08 

Хемоглобин 

(g/l) 

Неисхемична 

ДКМП 

живи 68 141,19 18,86 0.049 

починали 30 133,10 17,75 

Исхемична 

ДКМП 

живи 39 132,79 18,25 0.320 

починали 29 137,28 18,24 

Левкоцитeн 

брой 

(х10
9
/l) 

Неисхемична 

ДКМП 

живи 68 8,24 3,14 0.303 

починали 30 7,56 2,59 

Исхемична 

ДКМП 

живи 39 9,19 3,1 0.012 

починали 29 7,50 1,98 

АСАТ 

(U/L) 

Неисхемична 

ДКМП 

живи 51 33,39 25,97 0.229
 
 

починали 19 35,63 19,68 

Исхемична 

ДКМП 

живи 27 19,63 7,31 0.049 

починали 14 28,43 20,25 

АЛАТ 

(U/L) 

Неисхемична 

ДКМП 

живи 51 33,20 27,92 0.858
 
 

починали 19 33,53 37,85 

Исхемична 

ДКМП 

живи 27 20,96 8,93 0.620 

починали 14 35,14 38,34 

 

 

При неисхемичната форма на СН при нивото на HDL - холестерола (p = 0.027), 

хемоглобинът (p = 0.049) и това на hs-TnT (p = 0.022) се забелязва сигнификантна 

разлика между живите и починали пациенти. Дoкато при исхемичната ДКМП, броят на 

левкоцитите (p = 0.012), нивото на АСАТ (0.049) и hs-TNT (p = 0.022) показват 

асоциативна зависимост със смъртността.  
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Фигура 9. Функционален клас по NYHA класификацията  

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

По отношение на 

клиничната симптоматика при 

исхемичната ДКМП, 

починалите пациенти са били с 

по-висок функционален клас по 

NYHA класификацията спрямо 

живите пациенти (p < 0.001).  

При неисхемичнта форма 

на ДКМП – функционалният 

клас по NYHA не показва 

значима прогностична разлика 

между пациентите (p = 0.187).  

Показателите от 

физикалното изследване, като 

систолно, диастолно и средно 

артериално налягане, нямат 

значимост за прогнозата на 

пациентите и в двете 

изследвани групи. 

 Наличието на плеврален 

излив показа сигнификантност 

при пациентите с неисхемична 

ДКМП, като 26,7% (N 8) от 

починалите пациенти имат  

плеврален излив (p = 0.021). 
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Таблица 16. Показатели от електрокардиограмата  

 

Пoказател Група  Смъртост Общо p-value 

живи починали 

Синусов ритъм Неисхемична 

ДКМП 

N 31 15 46 0.687 

% 45,6% 50,0% 46,9% 

Исхемична 

ДКМП 

N 25 14 39 0.248 

% 64,1% 50,0% 58,2% 

Предсърдно 

мъждене/предсърдно 

трептене 

Неисхемична 

ДКМП 

N 35 15 50 0.947 

% 50,7% 50,0% 50,5% 

Исхемична 

ДКМП 

N 13 13 26 0.278 

% 33,3% 46,4% 38,8% 

Ритъм от ЕКС Неисхемична 

ДКМП 

N 7 7 14 0.116 

% 10,1% 23,3% 14,1% 

Исхемична 

ДКМП 

N 1 5 6 0.076 

% 2,6% 17,2% 8,8% 

ST - елевация Неисхемична 

ДКМП 

N 1 0 1 1.000 

% 2,6% 0,0% 1,7% 

Исхемична 

ДКМП 

N 6 6 12 0.160 

% 20,7% 42,9% 27,9% 

ST - депресия Неисхемична 

ДКМП 

N 17 7 24 0.743 

% 45,9% 41,2% 44,4% 

Исхемична 

ДКМП 

N 13 9 22 0.096 

% 46,4% 75,0% 55,0% 

Q – зъбец Неисхемична 

ДКМП 

N 4 5 9 0.106 

% 10,5% 31,3% 16,7% 

Исхемична 

ДКМП 

N 11 8 19 0.202 

% 36,7% 57,1% 43,2% 

ЛК хипертрофия Неисхемична 

ДКМП 

N 7 3 10 1.000 

% 13,2% 12,5% 13,0% 

Исхемична 

ДКМП 

N 0 3 3 0.044 

% 0,0% 15,8% 5,8% 

ЛББ Неисхемична 

ДКМП 

N 24 8 32 0.555 

% 34,8% 28,6% 33,0% 

Исхемична 

ДКМП 

N 9 7 16 0.791 

% 23,1% 25,9% 24,2% 

ДББ Неисхемична 

ДКМП 

N 5 3 8 0.686 

% 7,2% 10,7% 8,2% 

Исхемична 

ДКМП 

N 2 5 7 0.113 

% 5,1% 18,5% 10,6% 
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Показателите от ЕКГ - промените в ST- сегмента (елевация/депресия), наличието 

на ЛББ или ДББ, не се различават съществено между живите и починали пациенти в 

двете групи. Единственият сигнификантен белег от ЕКГ е наличието на ЛК 

хипертрофия в групата с исхемична ДКМП (p = 0.044).  

   

Таблица 17. Ехокардиографски показатели при пациентите с неисхемична и 

исхемична ДКМП.  

Показател Група Смъртност N Mean SD p-value 

 

ЛП предно -

заден диаметър 

(mm) 

Неисхемична 

ДКМП 

живи 55 46,49 8,52 0.865 

починали 18 46,89 8,76 

Исхемична 

ДКМП 

живи 32 42,19 5,92 0.018 

починали 22 46,82 8,02 

ТДО ЛК  

(ml) 

Неисхемична 

ДКМП 

живи 67 208,66 82 0.197 

починали 29 184,86 63 

Исхемична 

ДКМП 

живи 39 212,44 68,31 0.582 

починали 29 203,55 61,45 

ТСО ЛК 

 (ml) 

Неисхемична 

ДКМП 

живи 67 148 56 0.184 

починали 29 127 36 

Исхемична 

ДКМП 

живи 39 147 51,83 0.978 

починали 29 146 48,03 

ТДР ЛК 

 (mm) 

Неисхемична 

ДКМП 

живи 63 59,84 30 0.614 

починали 25 60,96 39 

Исхемична 

ДКМП 

живи 39 58,21 10,64 0.433 

починали 29 60,26 10,04 

ТСР ЛК 

(mm) 

Неисхемична 

ДКМП 

живи 63 51,73 34 0.868 

починали 25 51,40 38 

Исхемична 

ДКМП 

живи 39 51,87 9,24 0.863 

починали 27 52,30 10,55 

Ударен обем 

(ml) 

Неисхемична 

ДКМП 

живи 66 60,65 25,43 0.515 

починали 29 57,07 22,52 

Исхемична 

ДКМП 

живи 38 67,95 24,50 0.063 

починали 29 56,62 23,96 

ЛК 

маса/телесна 

площ (g/m
2
) 

Неисхемична 

ДКМП 

живи 53 164,43 40,28 0.096 

починали 17 184,12 46,34 

Исхемична 

ДКМП 

живи 34 168,2 44,73 0.381 

починали 21 158,14 34,17 

Е – вълна 

 (cm/s) 

Неисхемична 

ДКМП 

живи 45 84,72 29,43 0.965 

починали 21 85,05 24,74 

Исхемична 

ДКМП 

живи 28 74,88 29,41 0.087 

починали 15 93,27 38,41 
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Предно-задният диаметър на ЛП е единственият ехокардиографски показател, 

който показва статистическа сигнификантност в популацията с исхемична ДКМП  

(p = 0.018). Размерът на лявото предсърдие при неисхемичната ДКМП няма отношение 

към прогнозата. Диастолната функция на ЛК, ЛК размери и обеми, както и размерите 

на ДК и ДП нямат прогностично значение. Степента на митрална, трикуспидална и 

аортна регургитация не се различават съществено при живите и починали пациенти от 

двете групи. Клапните пороци, както и наличието на пулмонална хипертония, не 

показват зависимост със смъртността.  

 

Таблица 18. Инвазивни показатели при пациентите с неисхемична и исхемична 

ДКМП 

Показател 

 

Група Смъртност N Mean SD p-value 

ТДО ЛК Неисхемична 

ДКМП 

живи 43 193,67 52,57 0.006 

починали 14 272,86 95,58 

Исхемична 

ДКМП 

живи 25 189,00 73,55 0.019 

починали 20 253,85 97,27 

ТСО ЛК  Неисхемична 

ДКМП 

живи 43 129,30 43,45 0.005 

починали 14 195,59 75,77 

Исхемична 

ДКМП 

живи 25 136,80 63,27 0.028 

починали 20 181,85 76,60 

Ударен обем Неисхемична 

ДКМП 

живи 43 60,74 25,24 0.027 

починали 14 78,29 31,51 

Исхемична 

ДКМП 

живи 24 52,79 20,44 0.016 

починали 20 72,09 27,27 

Систолно 

аортно 

налягане  

Неисхемична 

ДКМП 

живи 46 127,20 20,49 0.181 

починали 14 114,36 35,28 

Исхемична 

ДКМП 

живи 32 130,34 18,80 0.273 

починали 15 124,73 28,51 

Диастолно 

аортно 

налягане  

Неисхемична 

ДКМП 

живи 46 87,96 12,50 0.049 

починали 14 72,07 25,00 

Исхемична 

ДКМП 

живи 32 89,22 14,71 0.007 

починали 15 75,73 17,32 

 

Средно аортно 

налягане  

Неисхемична 

ДКМП 

живи 47 102,23 15,80 0.022 

починали 15 85,67 26,44 

Исхемична 

ДКМП 

живи 32 103,97 15,98 0.022 

починали 15 91,93 21,43 

ТДН ДК  

 

Неисхемична 

ДКМП 

живи 26 14,96 5,17 0.013 

починали 7 25,14 10,90 

Исхемична 

ДКМП 

живи  25 17,86 9,04 0.234 

починали 7 18,29 8,70 
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В изследваните групи пациенти част от инвазивно измерените показатели 

показват статистически значима сигнификантност спрямо починалите пациенти. И за 

двете групи, неисхемична и исхемична ДКМП, тези показатели са: ЛК ТДО и ТСО, 

ударният обем, както и диастолното и средно аортно налягане. За неисхемичната 

ДКМП ТДН в ДК (p = 0.013) също има прогностично значение. ЛК систолно и крайно 

диастолно налягане не показаха значимост като предиктивни фактори.   

 

Таблица 19. Инвазивна оценка на МР – разпределение по степени 

Група Митрална 

регургитация 

  Смъртост Общо p-value  

живи починали 

Неисхемична 

ДКМП 

Без МР N 3 1 4 0.853 

% 6,5% 5,9% 6,3% 

Лека N 13 3 16 

% 28,3% 17,6% 25,4% 

Умерена N 16 6 22 

% 34,8% 35,3% 34,9% 

Тежка N 14 7 21 

% 30,4% 41,2% 33,3% 

Исхемична 

ДКМП 

Без N 7 1 8 0.120 

% 20,0% 4,0% 13,3% 

Лека N 11 6 17 

% 31,4% 24,0% 28,3% 

Умерена N 6 10 16 

% 17,1% 40,0% 26,7% 

Тежка N 11 8 19 

% 31,4% 32,0% 31,7% 

 

Ангиографски оценените клапни пороци и тежестта им нямат отношение към 

прогнозата при изследваните пациенти.  
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Таблица 20. Медикаментозна терапия при пациентите с неисхемична и 

исхемична ДКМП 

 

Използваната медикаментозна терапия не показа корелационна връзка и в двете 

групи пациенти.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Показател Група   Смъртост Общо p-

value живи починали 

Бета – блокер Неисхемична 

ДКМП 

N 64 25 89 0.127
 
 

% 94,1% 83,3% 90,8% 

Исхемична 

ДКМП 

N 39 28 67 0.426
 
 

% 100,0% 96,6% 98,5% 

АСЕ инхибитор Неисхемична 

ДКМП 

N 33 11 44 0.277 

% 48,5% 36,7% 44,9% 

Исхемична 

ДКМП 

N 20 15 35 0.971 

% 51,3% 51,7% 51,5% 

АРБ Неисхемична 

ДКМП 

N 3 4 7 0.196
 
 

% 4,4% 13,3% 7,1% 

Исхемична 

ДКМП 

N 2 0 2 0.504
 
 

% 5,1% 0,0% 2,9% 

Статин Неисхемична 

ДКМП 

N 31 11 42 0.411 

% 45,6% 36,7% 42,9% 

Исхемична 

ДКМП 

N 36 26 62 1.000
 
 

% 92,3% 89,7% 91,2% 

Алдостеронов 

инхибитор 

Неисхемична 

ДКМП 

N 60 23 83 0.221
 
 

% 88,2% 76,7% 84,7% 

Исхемична 

ДКМП 

N 34 23 57 0.509
 
 

% 87,2% 79,3% 83,8% 

Диуретик Неисхемична 

ДКМП 

N 66 28 94 1.000
 
 

% 97,1% 96,6% 96,9% 

Исхемична 

ДКМП 

N 37 26 63 1.000
 
 

% 94,9% 92,9% 94,0% 
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5.4. Определяне на факторите асоциирани със смъртността за общата 

група кардиомиопатии, независимо от етиологията 

Таблица 21: Показатели асоциирани със смъртността за общата група ДКМП 

 

Таблица 22: Фактори асоциирани със смъртността за общата група КМП 

Показател Смъртност N Mean SD p – value 

 

Възраст живи 108 63,05 12,8 0.012 

починали 59 68,02 10,7 

Триглицериди 

(mmol/l) 

живи 93 1,46 0.69 0.045 

починали 46 1,27 0.70 

hs –TnT 

(ng/ml) 

живи 106 0.21 1,74 0.003 

починали 56 0,05 0.091 

Еритроцитен 

брой 

(х10
12

/l) 

живи 107 4,8 0.69 0.059 

починали 59 4,6 0.59 

Левкоцитeн 

брой 

(х10
9
/l) 

живи 107 8,58 3,14 0.042 

починали 59 7,53 2,29 

INR живи 103 1,39 0,83 0.021 

починали 51 1,6 1,04 

ASAT 

U/l 

живи 78 28,62 22 0.049 

починали 33 32,57 19,9 

ТДО ЛК 

(инвазивно, ml) 

живи 68 191,95 60,6 < 0.001 

починали 32 261,67 95,3 

ТСО ЛК 

(инвазивно, ml) 

живи 68 132,08 51,28 < 0.001 

починали 34 187,5 75,04 

УО 

(инвазивно, ml) 

живи 67 57,89 23,78 0.002 

починали 34 74,64 28,78 

Диастолно Ао 

налягане 

(mmHG) 

живи 78 88,47 13,37 0.001 

починали 29 73,96 21,06 

Средно Ао 

налягане 

(mmHg) 

живи 79 102,93 15,79 0.001 

починали 30 88,8 23,85 

Показател Смъртност p – value 

живи починали 

Анамнеза за инфекция 13% 3% 0.043 

Имплантиран 

електрокардиостимулатор 

7,4% 20% 0.014 

q- зъбец ЕКГ 22% 43% 0.032 

АRNI 18% 5% 0.021 

Плеврален излив 8% 19% 0.034 

Туморен процес 8% 19% 0.050 
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Чрез корелационен анализ дефинирахме основните фактори имащи асоциативна 

връзка със смъртността за общата група КМП, без значение от етиологията им (таблица 

21, 22). Установихме, че високият NYHA ФК (p < 0.001) и CCS клас (p = 0.034) са 

асоциирани с повишена смъртност. Колкото по-високи са стойностите на 

триглицеридите, толкова по-ниска е смъртността. Високият hs-TnT, АСАТ, както и 

ниските стойности на левкоцити са свързани с повишена смъртност. Високите 

стойности на INR, както и ниските стойности на еритроцитите също се асоциират с 

починалите пациенти. При участниците с имплантиран ЕКС се регистрира по-висока 

смъртност, както и при тези с анамнеза за туморен процес. Увеличените ТСО и ТДО на 

ЛК, установени чрез инвазивно изследване, както и по-високата степен на МР са 

фактори срещащи се по-често при починалите пациенти. Ниските средно и диастолно 

аортно наягане се свързват с по-висока смъртност при нашите пациенти. 

Медикаментозната терапия с ARNI е фактор намаляващ смъртността.  

 

5.5.  Създаване на статистически модели за прогностична оценка при 

неисхемична и исхемична дилатативна кардиомиопатия 

 

 Логистичен регресионен анализ 

Чрез логистичен регресионен анализ определихме основните фактори, имащи 

връзка с преживяемостта при нашите пациенти. Чрез множествена бинарна логистична 

регресия и стъпкова процедура установихме най-силните независими фактори за 

смъртност и създадохме модели за определяне на вероятността/шанса за смърт при 

всеки пациент. 
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 Определеяне на независимите фактори за смъртност при пациенти с 

неисхемична ДКМП  

Таблица 23. Еднофакторна бинарна логистична регресия. 

Зависима променлива – смъртност. Независими променливи – потенциални    фактори 

за смъртност 

Фактори OR 95% CI for OR p-value 

HDL -холестерол 0,213 0,052 0,869 0.031 

hs – TnT 0,868 0,461 1,633 0.660 

Хемоглобин 0,977 0,954 1,000 0.054 

ТДО ЛК  

инвазивно измерени 

1,017 1,005 1,028 0.004 

ТСО ЛК  

инвазивно измерени 

1,020 1,007 1,034 0.002 

УО  

инвазивно измерен 

1,022 1,000 1,045 0.051 

Диастолно аортно налягане 0,949 0,912 0,987 0.009 

Средно аортно налягане 0,959 0,928 0,991 0.012 

ТДН ДК 

 инвазивно измерено 

1,202 1,033 1,398 0.017 

 

Таблица 24. Множествена бинарна логистична регресия 

Фактори 

 

OR 95% CI for OR p-value 

Средно аортно налягане 0,942 0,899 0,986 0.011 

 

От всички определени фактори чрез множествена бинарна логистична регресия се 

определи, че средното аортно налягане, измерено по време на ангиогрфското 

изследване, е най-силен и независим фактор за смъртност при пацинтите с неисхемична 

ДКМП.  

На фона на тези данни създадохме следния модел за предвиждане на 

вероятността/шанса за неблагоприятно събитие (смърт). 

 

 

 



68 
 

Модел:  

OR = e
(4.085-0.060*Средно Ао налягане )

 – отношение на шансовете 

p = (e
(4.085-0.060*Средно Ао налягане)

)/(1+e
(4.085-0.060*Средно Ао налягане)

) – вероятност 

за събитие (смърт) 

 

 Определеяне на независимите фактори за смъртност при пациенти с 

исхемична ДКМП  

Таблица 25. Еднофакторна бинарна логистична регресия.  

Зависима променлива – смъртност. Независими променливи – потенциалните фактори 

за смъртност 

Фактори OR 95% CI for OR p-value 

hs –TnT 0.610 0.021 17.676 0.774 

Левкоцити 0,755 0,596 0,956 0.020 

АСАТ 1,059 0,991 1,133 0.092 

NYHA клас 6,454 2,120 19,655 0.001 

ТДО ЛК инвазивно измерен 1,009 1,001 1,017 0.022 

ТСО ЛК инвазивно измерен 1,009 1,000 1,019 0.045 

Ударен обем инвазивно измерен 1,037 1,006 1,069 0.020 

Диастолно аортно налягане 0,939 0,890 0,990 0.020 

Средно аортно налягане 0,961 0,923 1,000 0.048 

ЛП предно-заден диаметър 

(ЕхоКГ) 

1.103 1.012 1.203 0.026 

 

Таблица 26. Множествена бинарна логистична регресия – исхемична ДКМП  

Фактори OR 95% CI for OR p-value 

NYHA функционален клас 6,054 1,336 27,439 0.020 

УО инвазивно измерен 1,036 1,009 1,075 0.047 
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С множествена бинарна логистична регресия се определи, че функционалният 

клас по NYHA класификацията, както и ударният обем, измерен по време на 

ангиогрфското изследване, имат най-силна предиктивна стойност по отношение на 

вероятността за смърт при пацинтите с исхемична ДКМП. 

На фона на тези данни създадохме следния модел за предвиждане на 

вероятността/шанса за неблагоприятно събитие (смърт). 

Модел: 

OR = e
(-7.184+1.801*NYHAclass+0.036*УО инвазивно)

 – отношение на шансовете 

p = (e
(-7.184+1.801*NYHAclass+0.036* УО инвазивно)

)/(1+e
(-7.184+1.801*NYHAclass+0.036* УО инвазивно)

) – 

вероятност за събитие (смърт). 

 

 

 Чрез ROC – анализ определихме граничните (cut-off) стойностите на 

сигнификантните фактори за смъртност. Основните показатели са посочени в таблица 

27, за пациентите с неисхемична ДКМП и графично представени на Фигури 10-15. За 

пациентите с исхемична ДКМП показателите са показани на таблица 28, графики 16-22.  

 

Таблица 27. ROC анализ – пациенти с неисхемична ДКМП  

Показател AUC SE 95% CI p-

value 

Гранични 

(Cut-off) 

стойности  

Sensitivity 

(%) 

Specificity 

(%) 

HDL 0,641 0,067 0,510 0,771 0.049 1,21 60,34 65,22 

ТДО ЛК 

инвазивно 

измерен 

0,748 0,074 0,603 0,892 0.006 211,50 71,43 65,12 

ТСО ЛК 

инвазивно 

измерен 

0,754 0,075 0,607 0,901 0.005 156,60 64,29 74,42 

Диастолно 

аортно 

налягане 

0,675 0,090 0,498 0,851 0.049 86,50 58,70 64,29 

Средно 

аортно 

налягане 

0,697 0,085 0,530 0,864 0.022 96,50 68,09 53,33 

ТДН ДК 0,808 0,097 0,617 0,998 0.014 18,50 71,43 73,08 

AUC - Area Under the Curve; SE-Standard Error 
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Графично представяне чрез ROC – криви: 

 Фигура 10. ROC - крива за определяне граничната стойност на HDL – 

холестерола при неисхемична ДКМП                                

 

 

Фигура 11. ROC - крива за определяне граничната стойност на ТДН - ДК при 

неисхемична ДКМП                                
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  Фигура 12. ROC крива за определяне граничната стойност на ТДО - ЛК при 

неисхемична ДКМП  

 

 

Фигура 13. ROC - крива за определяне граничната стойност на ТСО - ЛК при 

неисхемична ДКМП 
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Фигура 14. ROC - крива за определяне граничната стойност на централното 

диастолното аортно налягане при неисхемична ДКМП 

 

Фигура 15. ROC - крива за определяне граничната стойност на централното 

средно аортно налягане при неисхемична ДКМП  
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Таблица 28. ROC анализ – пациенти с исхемична ДКМП 

Показател AUC SE 95% CI p-

value 

Гранични 

(Cut-оff) 

стойности 

Sensitivity 

(%) 

Specificity 

(%) 

Левкоцитeн 

брой 

(х10
9
/l) 

0,667 0,066 0,537 0,796 0.019 8,05 61,54 58,62 

ТДО ЛК 

инвазивно 

оценен  

0,706 0,077 0,555 0,857 0.019 197,00 70,00 60,00 

ТСО ЛК 

инвазивно 

оценен 

0,692 0,079 0,537 0,847 0.028 109,00 75,00 52,00 

УО 

инвазивно  

0,713 0,079 0,559 0,866 0.016 56,50 75,00 62,50 

Диастолно 

аортно 

налягане  

0,748 0,080 0,592 0,904 0.007 80,50 71,88 73,33 

Средно 

аортно 

налягане   

0,709 0,094 0,525 0,893 0.022 94,00 71,88 66,67 

ЛП предно-

заден 

диаметър  

0,683 0,074 0,537 0,828 0.024 43,50 63,64 65,63 

 

Графично представяне чрез ROC криви: 

 Фигура 16. ROC - крива за определяне граничната стойност на левкоцитите при 

исхемична ДКМП  
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Фигура 17. ROC - крива за определяне граничната стойност на предно-задния 

диаметър на ЛП при исхемична ДКМП 

 

Фигура 18. ROC - крива за определяне на граничната стойност на ТДО - ЛК при 

исхемична ДКМП 
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Фигура 19. ROC - крива за определяне граничната стойност на ТСО – ЛК при 

исхемична ДКМП 

 

Фигура 20 . ROC - крива за определяне граничната стойност на ударния обем при 

исхемична ДКМП 
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Фигура 21. ROC - крива за определяне cut-off стойността на централното 

диастолно аортно налягане при исхемична ДКМП  

 

Фигура 22.  ROC - крива за определяне граничната стойност на централното 

средно аортно налягане при исхемична ДКМП 
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Определихме и граничните стойности на асоциираните със смъртността 

показатели между живите и починали пациенти при общата популация ДКМП. За целта 

използвахме ROC – анализ (таблица 29).  

Таблица 29. ROC – анализ. Гранични стойности на показалите вързани с 

повишена смъртност за общата група ДКМП 

Показател AUC SE 95% CI p-

value 

Гранични 

стойности  
Sensiti 

vity 

(%) 

Specifi 

city 

(%) 

hs – TnT 

(ng/ml) 

0.643 0,044 0.556 0,730 0.003 0.020 73% 52% 

Левкоцитен 

брой 

 (х10
9
/l) 

0,595 0,046 0,505 0,685 0.042 7,25 59% 52% 

ТДО ЛК 

инвазивно 

(ml) 

0,713 0,055 0,606 0,820 <0.001 200 77% 59% 

TСО ЛК 

инвазивно 

(ml) 

0.718 0,054 0,612 0,824 <0.001 135 71% 52% 

Ударен обем 

инвазивно 

(ml) 

0,685 0,054 0,578 0,791 0.003 60 71% 56% 

Диастолично 

Ао налягане 

(mmHg) 

0,286 0,059 0,170 0,402 0.001 80 73% 66% 

Средно Ао 

налягане 

(mmHG) 

0,284 0,062 0,164 0,405 0.001 90 89% 59% 

 

 Унивариационен Cox-регресионен анализ  

Чрез унивариационен Cox –регресионен анализ дефинирахме независимите 

предиктори за смъртност за изследваната популация с ДКМП (таблица 30).  
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Tаблица 30. Унивариационен Cox-регресионен анализ – независими предиктори за 

смъртност при ДКМП, без значение от етиологията  

Показател p - value HR 95% CI 

 

Възраст > 66 г 0.044 1,77 1,07 3,094 

Средно Ао налягане 

< 90 mmHg 

<0.001 5,181 2.463 10.989 

Диастолно Ао налягане 

< 80 mmHg 

0.002 3,460 1,597 7,518 

ТДО ЛК инвазивно измерен 

 > 200 ml 

0.035 2,375 1,062 5,310 

ТСО инвазивно измерен 0.049 1,004 1,000 1,009 

Висок NYHA ФК 0.010 1,914 1,169 3,133 

Плеврален излив 0.036 2,033 1,048 3,949 

q-зъбец (ЕКГ) 0.007 2,855 1,339 6,090 

Имплантиран ЕКС 0.001 2,959 1,544 5,668 

Тропонин – Т > 0.020 ng/ml 0.001 2,854 1,51 5,39 

Еритроцити 0.010 0,558 0,357 0,872 

 

Преживяемостта изразихме чрез Kaplan – Mayer криви посочени на фигури 23-31.  

         Фигура 23: Влияние на възрастта върху преживяемостта при пациентите с 

ДКМП                                   
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Фигура 24: Влияние на нивата на hs-TnT върху преживяемостта при пациентите с 

ДКМП  

 

 

Фигура 25: Влияние на големината на ТДО върху преживяемостта при пациентите с 

ДКМП                          
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Фигура 26: Влияние на средното аортно налягане върху преживяемостта при 

пациентите с ДКМП  

 

 

Фигура 27: Влияние на диастолното аортно налягане върху преживяемостта при 

пациентите с ДКМП   
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Фигура 28: Влияние на NYHA ФК върху преживяемoстта при пациентите с ДКМП  

 

Фигура 29: Влияние наличието на плеврален излив върху преживяемостта при 

пациентите с ДКМП  
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Фигура 30: Влияние наличието на q–зъбец на ЕКГ върху преживяемостта при 

пациентите с ДКМП  

 

Фигура 31: Влияние наличието на имплантиран ЕКС върху преживяемостта при 

пациентите с ДКМП 
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 Мултивариационен Cox-регресионен анализ 

 

Установените независими предиктори чрез унивариационния - Cox анализ 

подlожихме на мултивариационен Cox-анализ. Установихме, че единственият 

независим предиктор за смъртност в нашата популация пациенти с кардиомиопатии е 

средното централно Ао налягане < 90 mmHg, измерено чрез сърдечна катетеризация 

(таблица 31, фигура 26). 

 

Tаблица 31. Мултивариационен Cox- регресионен анализ 

Показател p - value  HR 95% CI 

Средно Ао налягане < 90 

mmHg 

0.028 5,181 2.463 10.989 

 

 

5.6. Сравнителен анализ на смъртността при пациентите с неисхемична и 

исхемична ДКМП.  

Фигура 32. Смъртност при неисхемична и исхемична ДКМП 

 

 

 

 

В групата на 

неисхемичната ДКМП 

починалите пациенти са 30,3% 

(N 30) - 19 мъже (63,3%) и 11 

жени (36,7%). 

 В групата на исхемичната 

ДКМП регистрирахме 42,6% (N 

29) починали пациенти - 24 

мъже (86,2%) и 5 жени (17,4%). 

Смъртността и в двете 

групи е по-висока при мъжете. 

Вероятно причина за това е и 

по-малкият брой на включените 

жени в изследването. 
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Фигура 33. Kaplan-Mayer анализ на смъртността при пациентите с исхемична и 

неисхемична ДКМП 

 

 
 

Преживяемостта при двете групи пациенти е изразена чрез Kaplan – Mayer анализ. 

Забелязва се, че през първите 30 месеца преживяемостта и при двете групи е еднаква. 

След 30 месец се вижда, че смъртността при пациентите с исхемична ДКМП нараства, 

но разликата между двете групи е несигнификантна (p = 0.174). Средната преживяемост 

за пациентите с неисхемична ЛК систолна дисфункция е 53,89 месеца, а за тези с 

исхемичната СН – 46,50 месеца (таблица 32).  

 

Таблица 32. Средна преживяемост (месеци)  

Група Mean SE 95% CI 

Неисхемична ДКМП 53,89 3,45 47,13 60,64 

Исхемична ДКМП 46,50 3,41 39,82 53,19 

Общо 50,01 2,46 45,18 54,85 

 

 

 

 

 

p = 0.174 
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Фигура 34. Причина за смъртта при пациентите с неисхемична и исхемична ДКМП 

 

 
 

И в двете групи като основна причина за смърт се регистрират ССЗ – за 

пациентите с неисхемична ДКМП – 86,7%, за тези с неисхемична – 72,4%. Друго 

заболяване, несвързано със ССС е довело до фатален изход при 6,7% от пациентите с 

неисхемична ДКМП и при 20,7% от тези с исхемична. Неуточнена причина за смъртта 

се среща при 6,7% в първата група и 6,9% във втората. Рaзликата между двете групи е 

несигнификантна – p = 0.295. 
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5.7.      Сравнителен анализ на рехоспитализациите при неисхемична и 

исхемична ДКМП 

Таблица 33. Обща честота на рехоспитализациите по повод ССЗ 

   Неисхемична 

ДКМП 

Исхемична 

ДКМП 

Общо p-value 

Без 

рехоспитализация 

N 65 42 107  

 

0.607 % 65,7% 61,8% 64,1% 

По повод ССЗ N 34 26 60 

% 34,3% 38,2% 35,9% 

 

При анализ на рехоспитализациите за периода на проследяване, при двете групи 

се вижда, че няма статистически сигнификантна разлика (p = 0.607). При пациентите с 

неисхемична ДКМП рехоспитализация, свързана със ССЗ, се наблюдава при 34,3%, а 

при пациентите с исхемична ДКМП – 28,2%.  

Фигура 35. Първа рехоспитализация по повод СН или стенокардия при 

пациентите от двете групи 

 



87 

 

Като основни причини за първа рехоспитализация включихме симптоматика на 

декомпенсирана СН и рецидив на стенокардия. В двете групи не се регистрира 

сигнификантна разлика по този показател (p = 0.412). Рецидив на СН е била причина за 

рехоспитализация на 81,8% от пациентите с неисхемична ДКМП и на 61,1% от тези с 

исхемична ДКМП. Честотата на рехоспитализации поради рецидив на стенокардна 

симптоматика при първата група е 18,2%, а при втората 38,9% от изследваната 

популация.  

Чрез Kaplan – Mayer анализ (фигура 36) изчислихме и средното време в месеци до 

първа рехоспитализация, като за пациентите с неисхемична ДКМП то е 8,54 месеца, а 

за тези с исхемична ДКМП – 9,38 месеца.  

Таблица 34. Средно време до първа рехоспитализация (месеци) по повод СН или 

стенокардна симптоматика  

Група Mean SE 95% CI 

Неисхемична ДКМП 8,54 2,31 4,01 13,07 

Исхемична ДКМП 9,38 2,18 5,01 13,67 

Общо 9,06 1,59 5,95 12,18 

 

Фигура 36. Kaplan-Mayer анализ на времето в месеци до първа рехоспитализация 

 

p = 0.608 
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От графика 36 се вижда, че двете групи не се различават съществено по времето 

до първа рехоспитализация – p = 0.608.  

Таблица 35. Честота на рехоспитализациите не свързана със ССЗ 

  Неисхемична 

ДКМП 

Исхемична 

ДКМП 

Общо P 

Без рехопитализация N 90 62 152  

 

 

0.953 

% 90,9% 91,2% 91,0% 

Рехоспиталиация N 9 6 15 

% 9,1% 8,8% 9,0% 

 

Проследихме и честотата на рехоспитализации по повод на заболявания, 

несвързани със ССС. Честотата им при пациентите с неисхемична ДКМП е 9,1%, а при 

тези с исхемична – 9% (p = 0.953). 
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6. ДИСКУСИЯ 

 

Обща характеристика на изследваната популация  

В настоящото проучване включихме 167 пациента, разделени в две основни групи 

– с неисхемична ДКМП (99 човека, 59,3%) и с исхемична ДКМП (68 човека, 40,7%). 

Половото разпределeние в групата с неисхемична ДКМП е 33 (33,3%) жени и 66 

(66,7%) мъже. При пациентите с исхемична ДКМП 15 (28,7%) жени и 53 (77,9%) мъже. 

Преобладаването на мъжкия пол се наблюдава и в други анализи, изследващи 

исхемичната и неисхемичната етиология на КМП [24]. 

 Средната възраст в групата с неисхемичната ДКМП е – 63 г ± 13 г, а при 

исхемичната - 67 г ± 14 г. Тези данни са подобни на установените от AbdAlla M. Kamala 

и сътр. [5], където средната възраст на пациентите с неисхемична ДКМП е 57,10 г ± 

12,96 г и 63,67 ± 13,75 г за тези с исхемична ДКМП. По отношение на коморбидността 

и рискови фактори, участниците в нашето изследване имат множество придружаващи 

заболявания. В регистъра ZOPAN един на всеки двама пациенти със СН има поне три 

придружаващи заболявания [174].  

Една от основните цели на настоящия дисертационен труд е определяне на 

факторите за смъртност в двете групи пациенти и сравнителен анализ между тях. 

Различните фактори бяха разделени на няколко групи, посочени в таблиците по-горе. 

След направената статистическа обработка на данните, за групата на неисхемичната 

ДКМП се установи, че факторите, имащи връзка с преживяемостта, са: наличие на 

плеврален излив, стойностите на HDL - холестерола, нивата hs-TnT и тези на 

хемоглобина, от инвазивно измерените показатели – ТДО, ТСО, УО, ТДН в ДК и 

диастолно и средно налягане в аортата.  

За групата на исхемичната ДКМП такива фактори са: NYHA функционален клас, 

размерът на лявото предсърдие, измерен от парастернална позиция по дългата ос, 

наличието на ЛК хипертрофия на ЕКГ, броят на левкоцитите, нивото на АСАТ  и hs-

TnT, от инвазивно измерените показатели – ТДО на ЛК, ТСО на ЛК, УО, диастолно  и 

средно налягане в аортата. Част от факторите се припокриват с установените от 

Mateusz Mościński и сътр. [143] в тяхно проучване, сравняващо пациентите с исхемична 

и неисхемична ДКМП по отношение на преживяемостта за 5 годишен период на 

проследяване. Те регистрират, че функционалният клас по NYHA, както и размерът на 

лявото предсърдие са независими фактори за смъртност при пациентите с исхемична 

етиология на СН.  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mo%26%23x0015b%3Bci%26%23x00144%3Bski%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26336396
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От показателите, свързани с вида на приеманата медикаментозна терапия, не се 

установиха корелации с преживяемостта при пациентите от двете групи.  

Факторите, свързани с неблагоприятна прогноза за общата група КМП, 

независимо от етиологичната причина, са: възраст, средно и диастолно централно 

аортно налягане, ТДО ЛК, ТСО ЛК инвазивно измерени, високият NYHA ФК,  

наличието на плеврален излив, q-зъбец на ЕКГ, имплантиран 

електрокардиостимулатор, ниво на тропонин – Т и еритроцити. Единственият 

предиктор за неблагоприятна прогноза (смърт) за общата група КМП е средното 

централно аортно налягане < 90 mmHg, измерено чрез сърдечна катетеризация.  

Установихме, че етиологията на КМП не оказва влияние върху прогнозата при нашите 

пациенти. Поради малката големина на групите с неисхемична и исхемична КМП не се 

направи индивидуален анализ за определяне на предикторите за преживяемост при 

отделните групи. Видът на кардиомиопатията беше анализиран като самостоятелен 

предиктор за смъртност. Установихме асоциираните със смъртността фактори при 

всяка група пациенти.  

При 4-ма от пациентите с неисхемична ДКМП проведохме генетични изследвания 

за търсене на патогенни мутации. Тези изследвания бяха финансирани от Медицински 

университет, София по проект „Млад докторант 2019“. При всички пациенти се 

откриха мутации в гени, свързани с автозомно-доминантна форма на ДКМП. Липсата 

на други причини за ДКМП, ниската честота на мутациите и високата предиктивна 

стойност за патогенност, ни дава основание да приемем мутациите като вероятна 

причина за развитие на заболяване.  

Получените резултати показват, че генетичният скрининг при пациенти с 

кардиомиопатии заема важно място в диагностичния процес. Откритите мутации 

поставят основата на по-задълбочено търсене на фамилни форми на заболяването, 

провеждане на клиничен (ЕКГ, Ехокардиография) скрининг на родствениците на тези 

пациенти. Това е от съществено значение за определяне на риска, особено при по-

младите индивиди. 

 

Анализ на факторите асоциирани със смъртността за общата популация 

ДКМП, ИДКМП и НИДКМП. 

При разглеждане на половото разпределение в двете групи пациенти се 

забелязва, че мъжкият пол е по-често засегнат от развитие на ЛК систолна дисфункция, 

независимо от етиoлогията на СН. В различни проучвания се отбелязва, че при жените 
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по-често се наблюдава неисхемична форма на ДКМП, докато при мъжете – тази, 

свързана с ИБС [4, 176] В изследваната от нас популация – при мъжкия пол се 

регистрира и по-висока смъртност спрямо женския и в двете групи. Подобни резултати 

се виждат и в други проучвания CHARM [61], където при анализ на половото 

разпределение при пациентите със СН се установява, че независимо от етиологията 

мъжете са с по-неблагоприятна прогноза и по-чест фатален изход спрямо жените.  

Възрастовата разлика между изследваните групи не е статистически 

сигнификантна. В повечето анализи възрастовата граница при пациентите с 

неисхемична ДКМП спрямо тези с исхемична е по-ниска [3]. По отношение на средната 

възраст на починалите пациенти тя е сравнима и при двете групи и не показва 

предиктивна стойност (при неисхемичната ДКМП - 66,5 г, а при исхемичната ДКМП – 

69,5 г.). Анализирайки общата популация КМП, независимо от етиологията, 

установихме, че възраст > 66 г (сензитивност 65%, специфичност 54%, точност 59,5%) 

е независим фактор, асоцииран със смъртността. Напредналата възраст доказано 

повишава смъртността при пациентите със СН [93, 108]. Честотата на ИБС, както и 

неблагоприятното влияние на всички рискови фактори, се увеличават с покачване на 

възрастта, както за женския, така и за мъжкия пол. Близки до нашите данни са 

регистрирани и в анализ, направен от Véronique L. Roge, където граничната възраст, 

асоциирана с по-висока смъртност, била > 65 г [204]. Stuart J. Pocock и сътр. [163] в 

изследване, включващо 7599 пациента със СН, правят предиктивен модел за 

неблагоприятна прогноза при пациентите с ЛК систолна дисфункция, включващ 21 

показатели, свързани с повишена честота на фатален изход и рехоспитализации. Наред 

с ФИ < 45% и наличие на захарен диабет,  възрастта > 60 г. се оказала един от трите 

най-силни предиктори за преживяемост.  

Рисковите фактори като тютюнопушене, алкохол и фамилна анaмнеза за ССЗ в 

нашето проучване не регистрираха сигнификантно значение за прогнозата на 

пациентите.  

Затлъстяването е рисков фактор, асоцииран с неблагоприятна прогноза при 

голяма част от ССЗ. Относно влиянието му при пациентите със СН в повечето анализи 

се твърди, че има положителен ефект независимо от етиологията на СН [153, 214, 215] 

изследваната от нас популация затлъстяването не се доказа като фактор, повлияващ 

смъртността при пациентите от двете групи. В проучване, изследващо 401 

прогностични фактора при пациенти със СН, подобно на нашите резултати, 

наднорменото тегло не е отчетено като рисков фактор, намаляващ преживяемостта [10]. 

https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/CIRCRESAHA.113.300268?url_ver=Z39.88-2003&rfr_id=ori:rid:crossref.org&rfr_dat=cr_pub%20%200pubmed
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Brazile и сътр. [26] изследват пациенти с исхемична и неисхемична форма на СН и 

доказват също, че наднорменото тегло не влошава прогнозата им. Такава връзка е 

докладвана и от Davos и сътр. [51], които правят ретроспективен анализ на 589 

пациента със СН. Те отново установяват, че преживяемостта при пациентите с 

наднормено тегло не се влошава, а дори тези с умереното затлъстяване имат по-добра 

прогноза. 

Артериалната хипертония, е ПЗ при 70% от починалите пациенти с неисхемична 

ДКМП и при 82,8% при починалите пациентите с исхемична ДКМП. Наличието и не 

показа асоциативна връзка със смъртността. За повишеното систолно артериално 

налягане при пациентите с ЛК систолна дисфункция, се твърди, че е асоциирано с по-

благоприятна прогноза [8, 111]. Срeдните стойности на систолното АН в групата на 

неисхемичната СН са 124 mmHg ± 21, сравними с тези при участниците с исхемична 

СН – средни стойности 120 mmHg ± 16. За разлика от Richard KС и сътр. [35], които 

установяват, че високото САН е независим предиктор за преживяемост и при 

исхемична, и при неисхемична форма на СН, при нас САН, ДАН и средното АН не 

показаха предиктивна стойност.  

Захарният диабет е придружаващо заболяване при 19,2% от пациентите с 

неисхемична ДКМП и при 32,5% от тези с исхемична ДКМП. Влиянието му върху 

преживяемостта и в двете изследвани групи е еднакво. Според някои автори той 

влошава прогнозата при едната или другата форма на ДКМП или пък влияе еднакво и в 

двете групи [13, 50, 69]. В нашето изследване ЗД не показа прогностична стойност. 

Като причина за това отчитаме по-малкия процент пациенти с ПЗ захарен диабет. 

Предсърдното мъждене в изследваната популация е с висока честота. То се 

среща при 61,6% от пациентите с неисхемична ДКМП и 51,5% от тези с исхемична 

ДКМП. Процентът на починалите пациенти с ПМ и неисхемична СН (60%) е сравним с 

този при пациентите с ИБС и ЛК систолна дисфункция (58,6%). Според различни данни 

ПМ има спорно влияние върху преживяемостта. При нашата група пациенти ПМ не 

повлиява прогнозата им. Подобно Carson и сътр. [32] изследват пациентите със СН от 

проучването V-HeFT и установяват, че ПМ няма влияние върху смъртността. Mahoney 

и сътр. [124] също показват, че при пациенти с терминална СН, реферирани за сърдечна 

трансплантация ПМ не влияе на прогнозата. В мета – анализ от 20 проучвания, 

включващи общо 32946 пациента, Wasywich и сътр. [209] демонстрират, че пациентите 

с ПМ имат по-неблагоприятна прогноза спрямо тези в синусов ритъм. Не е ясно обаче 

дали това е независим ефект на ПМ, или е в комбинация с другите фактори като 



93 

 

възраст, придружаващи заболявания и тежест на СН. Данните от анализ на проучването 

COMET [192] са подобни на нашите, а именно че ПМ не показва сигнификантност по 

отношение на прогнозата на участниците.  

При включената от нас група пациенти установихме ниска честота на 

имплантация на CRT, като 22,45% от участниците с неисхемична ДКМП са с 

имплантирано устройство спрямо 7,35% от тези с исхемична ДКМП (p = 0.010). Такива 

данни са установени и в други проучвания. Например в анализ на ESC-HF Pilot Survey 

2009-2013, Maggioni и сътр. [122] отбелязват, че само един от петима пациенти, имащи 

индикации за имплантация на CRT, е получил имплантируемо устройство. Veldhuisen и 

сътр. [202] също установяват, че съществува голяма разлика между броя на пациентите, 

които според официалните препоръки са показани за CRT и тези на които реално е 

имплантирано. CRT доказано подобрява прогнозата при пациентите със СН [132, 151]. 

Някои автори твърдят, че този тип устройство има по-добър ефект при неисхемичната 

етиология на СН [132]. Ние не регистрирахме значима разлика в преживяемостта при 

пациентите с и без CRT. Причината за това е малката бройка на включените участници 

със CRT и съответно липсата на достатъчно данни за определяне на прогностичния му 

ефект върху исхемичната и неисхемична ДКМП.  

По отношение на клиничната симптоматика открихме корелация между честотата 

на плеврален излив и смъртността в общата група КМП като израз на декомпенсация 

на сърдечната недостатъчност. Това съвпада и с неблагоприятната прогностична роля 

на по-високия функционален клас по NYHA. В проучванията CHARM [11], Val-HeFТ 

[212], CORONA [41] високият функционален клас по NYHA също е описан като 

независим предиктор за повишена смъртност. В друг анализ, включващ 4012 пациента, 

хоспитализирани по повод СН, смъртността при проследяване за период от 580 дни 

била 18%. Високият функционален клас по NYHA III-IV се е оказал независим 

предиктор за повишена смъртност и рехоспитализации [87]. Това е доказано и от 

Bradley A. и сътр. [25] в анализ, съпоставящ двете етиологии на СН.  

Лабораторните биомаркери са от съществено значение за оценка на прогнозата 

при изследваната от нас популация. Повишените нива на високочувствителния 

тропонин Т са свързани с неблагоприятна прогноза при пациентите с ДКМП. Нивата 

на тропонина корелират с повишена смъртност, както в двете изследвани поотделно 

групи, така и при общата популация КМП. Подобно Siuan Li и сътр. [178], изследват 

ролята на hs-TnT при пациенти със СН, разделени на исхемична и неисхемична форма, 

като установяват, че hsTnT > 0.014 ng/ml е свързан с повишена смъртност и 
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рехоспитализации и при двете изследвани групи. За нашата популация ДКМП 

повишена смъртност се наблюдава при  гранични стойности на hs-TnT > 0.020 ng/ml 

(сензитивност 73%, специфичност 52%, точност 62,5%). Подобни са данните и в друг 

анализ, включващ 107 пациента със СН, където повишените нива на hs-TnT отново са 

основен предиктор за смъртност и рехоспитализации, независимо от етиологията на СН 

[81]. Някои автори регистрират, че повишените нивата на тропонин Т са свързани с 

тежестта на СН [52]. Директният ефект на исхемията при пациентите с исхемична КМП 

обяснява завишените нива на тропонин-Т. Наличието на миокардна увреда при 

пациентите с НИКМП е причината за повишения тропонин-Т и при тази група 

пациенти. 

Асоциативна връзка между смъртността и пациентите с ДКМП открихме и 

спрямо броя на левкоцитите. Граничната стойност за пациентите с ДКМП, при която 

се наблюдава повишена смъртност в нашата популация е: левкоцитен брой < 7,25 х10
9
/l 

(сензитивност 59%, специфичност 52%, точност 55,5%). В различни анализи 

количеството на левкоцитите, в частност лимфопенията, е определяно като лош 

прогностичен белег при пациентите със СН [85, 152]. По-голямата част от пациентите, 

включени в нашето проучване, са били с декомпенсирана СН – III ФК по NYHA. Една 

от хипотезите, обясняващи ниските нива на левкоцитите, е свързана с повишеното 

количество на кортизол, отделящ се по време на стресов отговор, резултат от  

декомпенсацията на СН. Това води до понижаване на относителната концентрация на 

лимфоцитите, от там и до намаляване броя на левкоцитите [152]. 

За разлика от нашите резултати, в други анализи е установено, че високите нива 

на белите кръвни клетки се асоциират с ИБС и повишена смъртност в някои 

проучвания [37, 52]. В проучване, включващо 200 пациента при сравняване на 

левкоцитните нива между исхемична и неисхемична форма на СН, авторите 

установяват, че влияние върху преживяемостта има само при пациентите с исхемична 

ДКМП [91]. Като стойността на левкоцитите, над която се наблюдава тази 

сигнификантна разлика е над 7000.  

Чернодробните ензими – АСАТ и АЛАТ, са биохимични маркери, чиито нива 

могат да бъдат повишени по различни механизми при пациентите със СН [63]. В нашия 

анализ високите нива на АСАТ показаха връзка със смъртността при пациентите с 

КМП. 

За общата популация КМП установихме, че повишените стойности на INR > 1,6 

се асоциират с неблагоприятна прогноза. От включените пациенти – 69,1% от тези с 
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ИДКМП са приемали антиагрегантна терапия, а 66,3% от участниците с НИДКМП са 

получавали антикоагулантна терапия. Процентът на починалите пациенти, приемащи 

антитромботична терапия, също е голям – 72,4% с исхемична СН са приемали 

антиагрегант и 70% от починалите участници с НИДКМП са получили 

антикоагулантна терапия. Това ни дава основание да смятаме, че една от вероятните 

причини, довела до повишена смъртност при тези пациенти, е наличие на окултно 

кървене. В допълнение на това установихме, че средните стойности на броя на 

еритроцитите са по-ниски при починалите пациенти с КМП спрямо живите. (4,6 х10
12

/l 

± 0.59 спрямо 4,8 х10
12

/l ± 0.69).   

Анемията е доказан фактор, повишаващ смъртността при пациентите с ЛК 

систолна дисфункция. Cattadori и сътр. [72] проследяват 39123 пациента със СН и 

установяват, че анемията е независим предиктор за неблагоприятна прогноза. В мета – 

анализ на Hessel F. Groenveld и сътр. [84], включващ 34 проучвания, отново анемията се 

проявява като независим фактор за повишена смъртност. Ниските нива на серумния 

хемоглобин се асоциират и с повишена честотата на рехоспитализации при пациентите 

с хронична СН. В анализ на McCullough PA и сътр. [130] анемията в комбинация със 

СН се е доказала като независим фактор за намалена преживяемост и рехоспитализации 

(HR: 1.27, 95% CI: 1.06‐1.51, p = 0.008). Ограничението в тези анализи е, че пациентите 

със СН не са разделени по етиологична причина.  

Честотата на дислипидемия в двете групи пациенти се различава значително като 

при исхемичната ДКМП е 95,6% спрямо 33% при пациентите с неисхемична ДКМП (p 

< 0.001). Подобни резулатати се регистрират и в анализ на Mateusz Mościński и сътр. 

[143] като при тях 93% от пациенти с исхемична ДКМП и 39,5% от тези с неисхемична 

ДКМП са с дислипидемия. Този резултат е очакван, тъй като един от основните 

рискови фактори за ИБС е именно дислипидемията. Ниските нива на триглицеридите 

са свързани с повишена смъртност и неблагоприятна прогноза при пациентите с КМП в 

нашата популация. По-високите триглицериди от своя страна намаляват смъртността 

при пациентите с КМП. Една от хипотезите, която можем да приемем, е свързана със 

затлъстяването и описания по-горе протективен ефект на наднорменото тегло при 

пациентите с известна СН.  Stephen J., и сътр. [191] анализират влиянието на ниския 

холестерол, включително ниските нива на серумни триглицериди при 3957 пациента от 

проучването EVEREST (Efficacy of Vasopressin Antagonism in Heart Failure Outcome 

Study With Tolvaptan). Всички участници били с ФИ < 40% и хоспитализирани. 

Авторите доказват, че ниските нива на общия холестерол и триглицеридите са свързани 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mo%26%23x0015b%3Bci%26%23x00144%3Bski%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26336396
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с повишена смъртност при пациентите, хоспитализирани по повод сърдечна 

недостатъчност. Подобно на нашите данни етиологичният фактор не е оказал влияние 

върху прогнозата при тези пациенти. Това е в съответствие с други проучвания, в които 

отново се показва, че нивата на общия холестерол и триглицеридите имат връзка с 

преживяемостта при включените участници със СН независимо от етиологията [9, 168].  

Асоциативна връзка със смъртността регистрирахме и спрямо ниските нива на 

HDL – холестерола < 1,21 mmol/l (сензитивност 60,3%, специфичност 65,22%, точност 

62,7% ) при пациентите с неисхемична форма на ДКМП. Подобни данни публикуват 

Mehra MR и сътр. [135], които установяват, че ниските нива на HDL – холестерола 

корелират с неблагоприятна прогноза и повишена смъртност при пациентите със СН 

независимо от етиологията. Не открихме връзка между нивото на HDL – холестерола и 

смъртността в групата с исхемична форма на СН.  

Относно показателите, изследвани от ЕКГ - честотата на q-зъбец в цялата група 

ДКМП, се асоциира с повишена смъртност. Това може да бъде обяснено с честотата на 

преживян миокарден инфаркт за групата на исхемичната КМП. Относно ширината на 

QRS-комплекса, и промените в ST – сегмента (елевация/депресия), не намерихме 

корелация с преживяемостта при пациентите от двете групи. За разлика от тези данни, в 

проучването MUSST [219] дължината на QRS комплекса е била независим предиктор за 

ВСС и смъртност при пациенти с исхемична ЛК систолна дисфункция. Друг показател, 

показващ връзка с неблагоприятен изход, е наличието на ЛК хипертрофия на ЕКГ при 

пациентите с ИДКМП. При тази група– 82,8% от починалите пациенти имат АХ като 

придружаващо заболяване което може да обясни и левокамерната хипертрофия. 

Показатели като ЛББ и ДББ нямат значение за определяне на прогнозата при нашите 

пациенти. Подобно на установените данни от Devanabanda и сътр. [16] ЛББ и в нашата 

популация се среща по-често при неисхемичната форма на СН.  

Ехокардиографията е основен неинвазивен метод за оценка на сърдечната 

функция. Увеличените левокамерни размери и обеми са доказани предиктори за лоша 

прогноза при пациентите със СН [39, 157, 185]. От направения литературен обзор [104, 

113, 185] размерът на ЛП > 41,7 mm e сигнификантно асоцииран с лоша прогноза и 

повишена смъртност. Подобна връзка с ЛП диаметър открихме и ние при пациентите с 

исхемична ДКМП. Диаметър на ЛП > 43,5 мм (сензитивност 63,64%, специфичност 

65,63%, точност 64,6%) се асоциира с увеличена смъртност при пациентите от нашата 

популация. При анализ на общата група, ЛП диаметър няма отношение към прогнозата.  
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Пациентите, участващи в нашето проучване, имат проведено инвазивно 

изследване, включващо лява и дясна сърдечна катетеризация. За разлика от 

ехокардиографските показатели, инвазивно измерените обеми на ЛК, както и ударният 

обем имат съществена роля като фактори определящи смъртността и в двете групи 

пациенти. Повечето анализи показват, че ангиографски измерените обеми и фракция на 

изтласкване до голяма степен корелират с неинвазивно установените чрез 

ехокардиография [97, 107]. Увеличените левокамерни обеми са докладвани като 

предиктори за лоша прогноза от редица автори [185, 210]. Граничните стойности 

свързани с по-неблагоприятна прогноза, при нашите пациенти, са ТДО > 200 ml 

(сензитивност 77%, специфичност 59%, точност 68%) и  ТСО > 135 ml (сензитивност 

71%, специфичност 52%, точност 61,5%), измерени чрез сърдечна катетеризация.  

Теледиастолното налягане в дясна камера > 18,5 mmHg (сензитивност 71,43%, 

специфичност 73,08%, точност 72,2%), измерено чрез дясна сърдечна катетеризация, 

показа значение за прогнозата на пациентите с неисхемична ДКМП. Gardner RS и сътр. 

[73] показват,  че повишено пулмонално артериално систолно налягане, както и PAWP 

са сигнификантни по отношение на смъртност и рехоспитализации. Установихме, че 

при пациентите, при които е проведена дясна сърдечна катетеризация, се забелязва по-

добра прогноза по отношение на преживяемостта. Този факт отдаваме на по-добрия 

контрол и оптимизация на медикаментозната терапия след получаване на резултатите 

от инвазивното хемодинамично изследване.   

Инвазивно измерените диастолно и средно централно аортно налягане също са 

независими фактори за неблагоприятна прогноза и при двете групи. В общата 

популация КМП, средното централно аортно налягане < 90 mmHg (сензитивност 89%, 

специфичност 59%, точност 74%) се оказа единственият предиктор за смъртност.  

Централното аортно налягане има своята роля като фактор свързан с 

неблагоприятни сърдечно-съдови събития [160]. Независимо от съществуващите 

неинвазивни методи за оценката му, инвазивното му измерване е златен стандарт. Piotr 

Jankowski и сътр. [160] проучват ролята на централното аортно налягане измерено чрез 

сърдечна катетеризация. Първичната цел на анализа била определяне на 

прогностичната му роля при пациенти с коронарна артериална болест. От включената 

популация - 6,5% били със СН. Те установяват, че най-силен предиктор за сърдечно-

съдови събития била ФИ. Добавяйки пулсовото аортно налягане към статистически 

създадения модел, то се оказало най-силният независим предиктор за сърдечно-съдова 

смъртност. Централното аортно налягане има първостепенна роля в кръвоснабдяването 
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на жизненоважните органи като сърце, бъбреци, бял дроб, мозък. Негативният ефект на 

ниските стойности на диастолното и средно аортно налягане при участниците в нашето 

проучване можем да си обясним именно с хипоперфузията на важни органи, 

включително миокард. Граничните стойности, при които наблюдаваме тази зависимост, 

са: диастолно аортно налягане < 80 mmHG (сензитивност 73%, специфичност 66%, 

точност 69,5%) и средно аортно налягане < 90 mmHg. Връзката на централното 

налягане със сърдечно-съдовите заболявания е много по-силна от тази на брахиалното 

артериално налягане [110, 131]. Проучванията изследващи ролята на инвазивно 

измереното централно аортно налягане са недостатъчно. В повечето анализи се 

използват неинвазивни методи. В литературата не съществуват много данни за 

влиянието на диастолното и средно централно аортно налягане при пациентите със СН, 

в частност тези без коронарна артериална болест. Повечето проучвания включващи 

аортното налягане, като предиктивен показател, са свързани с наличие на коронарна 

артериална болест.  

 

Създаване на прогностични модели 

След приложение на логистичен регресионен анализ определихме независимите 

фактори, асоциирани с преживяемостта. За пациентите с неисхемична ДКМП това са: 

ниво на HDL – холестерол, ЛК обеми, УО, диастолното и систолно аортно налягане, 

както и ТДН ДК – всички те, измерени чрез инвазивно изследване.  

За групата на исхемичната ДКМП независими фактори, влияещи върху 

преживяемостта са: нивото на серумните левкоцити, функционалният клас според 

NYHA класификацията, ЛК обеми, УО, диастолното и средно аортно налягане – всички 

измерени по време на инвазивното изследване, както и ехографски оцененият предно-

заден диаметър на ЛП.  

 

Чрез множествена бинарна логистична регресия създадохме модели за 

предикция – шанс и вероятност за смърт при всеки пациент. При неисхемичната ДКМП 

фактор с най-силна асоциативна връзка със смъртността е средното аортно налягане. 

При исхемичната ДКМП такива фактори са функционалният клас по NYHA и 

инвазивно измереният ударен обем.  

За определяне на предикторите за смъртност в общата популация КМП 

използвахме Cox - регресионен анализ. Чрез мултивариационен Cox-регресионен 

анализ установихме, че средното аортно налягане, измерено чрез сърдечна 
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катетеризация, е единственият предиктор за смъртност при пациентите с дилатативна 

кардиомиопатия.  

 

Преживяемост и рехоспитализации 

За периода на проследяване в групата на неисхемичната ДКМП са починали 30 

човека (30,3%) – 19 мъже и 11 жени. В групата на исхемината ДКМП – 29 човека 

(42,6%) – 24 мъже и 5 жени. Смъртността и в двете групи е по-висока при мъжете.  

В изследваната от нас популация не открихме сигнификантна разлика в честотата 

на фатален изход и времето до него при пациентите с исхемична и неисхемична КМП. 

Средната преживяемост по месеци за пациентите с неисхемична ДКМП е 53,89 месеца, 

а за пациентите с исхемична СН – 46,5 месеца. Данните от литературата са 

противоречиви. В някои проучвания двете форми на СН имат сравнима преживяемост, 

в други исхемичната ДКМП е асоциирана с по-неблагоприятна прогноза.  

Сравними с нашите резултати са тези от проучване, включващо 1830 пациента със 

СН и разделени на исхемична и неисхемична форма на ЛК систолна дисфункция. 

Авторите установяват, че исхемичната ДКМП не е свързана с по-висока смъртност 

спрямо неисхемичната [118]. Lourenco и сътр. [119] проследяват 286 пациента с 

исхемична (38,1%) и неисхемична (61,9%) СН. Те откриват, че за период на 

проследяване от 41 месеца няма разлика в смъртността между двете анализирани групи 

(30% спрямо 23,2%, p = 0.258). Korewicki и сътр. [106] също анализират смъртността 

при пациентите от регистъра на POLKARD-HF, като 43,2% от включените пациенти 

били със СН, дължаща се на коронарна артериална болест. Те не откриват значима 

разлика между неблагоприятната прогноза при пациентите с исхемична СН и 

останалите групи пациенти, включени в проучването [106]. В друг анализ - за период от 

1 година са проследени 6000 пациента със застойна СН, като 69% от тях имат 

исхемична ДКМП. Смъртността за 1 година била 18% [185]. Отново не била отчетена 

разлика между пациентите с и без ИБС. S. Shore и сътр. [186] проследяват 92 631 

пациенти разделени по етиология на исхемична и неисхемична ДКМП. Те установяват, 

че ихемичната форма на СН е по-широко разпространена спрямо останалите. Най-

честата причина за неисхемична ДКМП била артериалната хипертония. Пациентите с 

исхемична ДКМП имали средна продължителност на болничния престой 4 дни, но се  

забелязала тенденция за по-бързата им дехоспитализация спрямо тези с неисхемчина 

ДКМП. Подобно на нашето заключение, етиологията на СН (исхемична и неисхемична) 

не е показала отношение към смъртността и рехоспитализациите.  
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Според други автори исхемичната ДКМП е с по-неблагоприятна прогноза спрямо 

неисхемичната [101]. При 5-годишно проследяване на пaциенти със СН, разделени по 

етиологичен критерии, Mateusz Mościński и сътр. [143] установяват, че смъртността в 

изследваната популация била 40,6%, като по-висока честота на неблагоприятен изход 

се регистрирала при пациентите с исхемична СН. Подобни резултати се наблюдават и в 

мета - анализ на MAGGIC [162, 196], където исхемичната СН била свързана с по-висок 

риск от смърт, както от други причини, така и сърдечно-съдова. Andersson и сътр.  [12] 

изучават голяма група пациенти със застойна СН ретроспективно и ги проследяват за 

период от 5 години. Средната възраст на кохортата била 58 години, като 68% от тях 

били мъже. Тъй като проучването било ретроспективно, информация за функционалния 

клас симптоматика липсва. Ангиография на коронарните артерии не била задължителна 

за определяне на етиологията на СН. Подгрупов анализ на 5-годишната смъртност на 

пациентите покaзал, че смъртността при исхемичната СН е сигнификантно по-висока. 

Недостатък в това проучване е липсата на диагностично уточняване чрез коронарна 

ангиография на всички включени в популацията пациенти. Разликата в данните от 

посочените проучвания и получените от нас резултати вероятно се дължат на 

различните критерии за включване и последващо клинично поведение при пациентите. 

В представената от нас извадка, разделихме пациентите спрямо причината, довела 

до фатален изход на три групи: смърт, свързана със ССЗ, смърт, асоциирана с друго 

заболяване и неопределна причина за смъртта. В теретата група включихме пациенти с 

придружаващи заболявания в напреднал стадии, за които не може да се определи коя е 

водещата причина за смърт. Най-висок и при двете групи е процентът на починалите от 

ССЗ (86,7% за неисхемичната и 72,4% за исхемичната ДКМП). Починалите от друго, 

несвързано със ССС заболяване са съответно 6,7% с неисхемична ДКМП и 20,7% с 

исхемична. Броят на пациентите без известна причина за смъртта е много малък – по 2-

ма човека и от двете групи.  

Анализирахме и честотата на рехоспитализации при изследваните групи, като не 

се откри статистически значима разлика между тях. Честотата на рехоспитализации и 

при двете популации е ниска. Като основни причини за първа рехоспитализация бяха 

дефинирани декомпенсирана сърдечна недостатъчност и рецидив на стенокардна 

симптоматика. В групата на неисхемичната ДКМП честотата на рехоспитализации по  

повод на декомпенсирана СН е по-голяма спрямо тази по повод на рецидив на 

стенокардия - 81,8% спрямо 61,1%. При пациентите с исхемична ДКМП – 38,9% са 

били рехоспитализирани поради рецидив на стенокардия. За разлика от нас, Zaruhi V. B 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mo%26%23x0015b%3Bci%26%23x00144%3Bski%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26336396
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Abaya и сътр. [217] регистрират по-голяма честота на рехоспитализации свързани с 

декомпенсация на СН, при пациентите с ИБС спрямо тези с неисхемична СН (26,9% 

срещу 14,3%). В друг анализ разделящ участниците по етиология на СН и пол, отново 

се установява, че жените и мъжете с исхемична СН са по-често хоспитализирани 

спрямо тези с неисхемична СН [192]. При нашите пациенти средното време в месеци до 

първата рехоспитализация е сравнимо при двете групи – 8 месеца за тези с неисхемична 

ДКМП и 9 месеца за пациентите с исхемична ДКМП. Малко по-кратък период на 

повторна рехоспитализация показват и Zannad и сътр. в свое проучване, където около 

50% от пациентите със СН са рехоспитализирани до 6 месец след дехоспитализацията, 

което се явява и лош прогностичен фактор [216].  

Регистрирахме, че при пациентите, имащи повече рехоспитализации по повод на 

ССЗ, се забелязва по – ниска честота на фатален изход. Това показва, че добре 

контролираното заболяване, свързано с по-често проследяване и оптимизиране на 

поведението при всеки пациент, е от важно значение за преживяемостта. 

 

Заключение 

Представените от нас резултати показват, че точната диагноза, включваща 

етиологично уточняване на сърдечната недостатъчност е важна за прогнозата на 

пациентите и последващото поведение. Пациентите с исхемична и неисхемична ДКМП 

имат както сходства, така и специфични особености по отношение на влиянието на 

различните фактори върху прогресията им. Дефинирането на независимите фактори за 

смъртност в двете групи е от съществено значение. Неинвазивните диагностични 

методи са достъпни и важни за цялостната оценка на болния. В нашето проучване част 

от показателите, измерени по време на инвазивното изследване, се оказаха силни и 

независими фактори за повишена смъртност. Комбинирайки данни от инвазивните и 

неинвазивни методи за диагностика, се получава най-пълна оценка на индивидуалния 

рисков профил на всеки пациент. Като най-силен и независим фактор при 

неисхемичната ДКМП в нашата популация се регистрира инвазивно измереното средно 

централно аортно налягане. При исхемичната за такива се определиха високият 

функционален клас по NYHA и ударният обем, измерен инвазивно. Единственият 

предиктор за смъртност при пациентите с ДКМП  се оказа средното аортно налягане < 

90 mmHG. Като основен недостатък на нашето проучване отчитаме недостатъчно 

големия брой включени пациенти от двете групи. Настоящото изследване поставя 
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началото на по-задълбочен анализ и търсене на факторите, свързани с неблагоприятна 

прогноза.  

 По отношение на преживяемостта не се регистрира съществена разлика между 

двете групи пациенти. Лечението и диагностичното поведение и при двата типа КМП 

трябва да следват стриктно препоръките, заложени в Европейските ръководства. 

Използването на алгоритми и модели за предикция на риска от смърт трябва да 

навлязат в клиничната практика и да бъдат широко използвани. 
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7. ИЗВОДИ 

 

7.1.  Получените данни показват, че исхемичната и неисхемичната форма на 

ДКМП имат своите сходства и различия по отношение на независимите фактори за 

смъртност. 

7.2.  Предикторите за смъртност при общата популация КМП, независимо 

от етиологията, са: възраст, средно и диастолно централно аортно налягане, ТДО ЛК, 

ТСО ЛК инвазивно измерени, високият NYHA ФК,  наличието на плеврален излив, q- 

зъбец на ЕКГ, имплантиран електрокардиостимулатор, ниво на тропонин – Т и 

еритроцити. Етиологията на КМП не оказва влияние върху прогнозата.  

7.3.  Средното централно аортно налягане < 90 mmHg e единственият 

предиктор за смъртност за общата популация КМП.  

7.4.  Специфичните и независими фактори, определящи неблагоприятна 

прогноза при пациентите с неисхемична форма на СН при изследваната от нас 

популация са: серумните нива на HDL – холестерол и  ТДН в ДК, измерено чрез 

инвазивно изследване. 

7.5.  Специфичните и независими фактори за смъртност при исхемичната 

форма на ДКМП в изследваната от нас популация са: серумните нива на левкоцитите, 

високият функционален клас по NYHA класификацията, УО инвазивно измерен, както 

и предно-задният диаметър на ЛП, измерен чрез ехокардиография. 

7.6.  Инвазивната оценка на сърдечната функция, включваща лява и дясна 

сърдечна катетеризация, допълнително допринася за определяне на прогнозата при 

пациентите от двете групи. 

7.7.  Смъртността и времето до настъпване на смърт не се различават значимо 

при двете популации. 

7.8.  Основната причина за фатален изход и при двете групи пациенти е 

свързана със сърдечно-съдовото заболяване.  

7.9.  Честотата на рехоспитализации е ниска и при двете изследвани групи 

7.10.  Времето до първа рехоспитализация е сравнимо и за двете популации. 
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8. ПРИНОСИ 

 

С научно-теоретичен характер 

8.1. Направихме подробен анализ на профила на пациентите с неисхемична и 

исхемична ДКМП, като ги сравнихме по демографски характеристики, 

рискови фактори, придружаващи заболявания, по показатели, свързани с 

неинвазивни и инвазивни диагностични методи. 

8.2. Дефинирахме специфичните и общи фактори за неблагоприятна прогноза при 

участниците в двете изследвани групи.  

8.3. Определихме, че пациентите от двете групи не се различават по сърдечно-

съдовата и обща смъртност, както и по честотата на рехоспитализации. 

 

С приложен характер:  

8.4. Създадохме модели за предикция за вероятността/шанса за фатален изход при 

всеки пациент спрямо установените независими прогностични фактори. 

8.5. Установихме, че показателите, измерени по време на инвазивното изследване 

при пациентите със СН, могат да послужат за определяне на прогнозата при 

всеки пациент.  

 

С потвърдителен характер: 

8.6. Потвърдихме, че пациентите с неисхемична и исхемична ДКМП не се 

различават по отношение на смъртност и честотата на рехоспитализации. 

8.7. Потвърдихме, че голяма част от факторите, определяни като рискови, влияят 

еднакво и при двете групи пациенти.  
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9. ПУБЛИКАЦИИ и УЧАСТИЯ В КОНГРЕСИ СВЪРЗАНИ С 
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