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Резюме. Инвазивната хемодинамична оценка на сърдечните заболявания придобива все по-голяма роля през последни-
те десетилетия. Поради по-широката си достъпност и безопасност неинвазивните техники са основните методи, 
използващи се за оценка на сърдечната функция. Хемодинамичната оценка чрез сърдечна катетеризация се при-
лага за решаване на диагностични проблеми, които не могат да бъдат решени чрез рутинните методики. Този тип 
изследване трябва да бъде индивидуализирано спрямо конкретните проблеми на всеки пациент и базирано на 
получените от неинвазивните изследвания резултати. Инвазивната диагностика се използва широко при оценка-
та на пациентите с различни сърдечно-съдови заболявания, включително и кардиомиопатии. В настоящия обзор 
разглеждаме ролята на сърдечната катетеризация, нейните предимства и недостатъци като част от цялостната 
оценка на пациентите с кардиомиопатии.
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Abstract. Invasive hemodynamic assessment of cardiac diseases has become an important diagnostic tool in recent decades. 
Non-invasive methods are the main techniques used to assess cardiac function, due to their wider availability. Cardiac 
catheterization is useful when there are diagnostic problems that cannot be solved with routine methods. Cardiac 
catheterization should be individualized according to the specific problems of the patient and based on the results from 
non-invasive methods. Invasive diagnostics is used in the assessment of patients with various cardiovascular diseases, 
including cardiomyopathies. In this review, we consider the role of cardiac catheterization, its advantages and disadvantages 
as part of the overall assessment of patients with cardiomyopathies.
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Въведение
Кардиомиопатиите са хетерогенна група забо-

лявания на сърдечния мускул, водещи до увреде-
на структура и функция на миокарда при липса на 
коронарна артериална болест, артериална хиперто-
ния, клапни или вродени сърдечни заболявания [1]. 
Основните видове включват дилатативна кардио-

миопатия (ДКМП), хипертрофична кардиомиопатия 
(ХКМП), рестриктивна кардиомиопатия (РКМП), 
аритмогенна деснокамерна кардиомиопатия и ЛК 
некомпактна кардиомиопатия [1]. 

Чрез инвазивната оценка на сърдечната функ-
ция получаваме по-добра представа за механизма 
на сърдечното заболяване както при наличието на 
сърдечна недостатъчност (СН), така и при други 

doi: 10.3897/bgcardio.27.e76255



17Инвазивна хемодинамична оценка при пациенти с кардиомиопатии

сърдечно-съдови заболявания (ССЗ). Като до-
пълнение към данните от ехокардиографското из-
следване сърдечната катетеризация дава инфор-
мация за вътрекамерните налягания, основните 
параметри на сърдечната функция като предна-
товарване, следнатоварване и глобалната лево-
камерна функция. Тази информация подпомага 
по-добрата оценка на ефекта от приложената те-
рапия както медикаментозна, така и свързана с 
различни интервенции. 

Сърдечна катетеризация 
В исторически план първата дясна сърдеч-

на катетеризация е осъществена от Werner 
Frossmann през 1929 г. [2]. Oт тогава насетне 
инвазивната хемодинамична оценка претърпява 
голям прогрес по отношение на създаване и раз-
витие на различни диагностични и терапевтични 
методи при пациентите със ССЗ. В последните 
години напредъкът в неинвазивните методи като 
ехокардиографията, както и промяната в целите 
на сърдечната катетеризация – от диагностични 
към терапевтични, водят до намаляване на често-
тата на инвазивното хемодинамично изследване. 
То заема важна част в алгоритъма за поведение 
при пациентите с кардиомиопатии, като е незаме-
ним метод за оценка при тези, при които неинва-
зивните методи не са категорични за окончател-
ната диагноза и лечение. 

Съществува широк спектър от показания за 
сърдечна катетеризация, докато противопоказа-
нията са относителни и преценката за провежда-
нето ѝ се базира на риска от процедурата и на 
информацията, която тя ни дава. Когато рискът 
не оправдава резултата, алтернативните неинва-
зивни методи са за предпочитане. Рискът от се-
риозни усложнения при сърдечна катетеризация 
е под 1%, а рискът от смърт < 0.05 % [3].

Хипертрофична кардиомиопатия
ХКМП е наследствено заболяване, характери-

зиращо се с хипертрофия на миокарда, която не 
може да бъде обяснена само с абнормни условия 
на натоварване. Засяга около 1 на 500 индивиди от 
популацията. Годишната смъртност е около 1% [5].

Диагнозата ХКМП се поставя при дебелина на 
ЛК стена над 15 mm, установена в един или повече 
сегменти на ЛК. ЛК хипертрофия (ЛКХ) може да бъде 
симетрична и асиметрична. Асиметричната ЛКХ е 
по-честа и обикновено обхваща септума и преднола-
тералната стена на ЛК. В 10-20% от случаите ЛКХ е 

симетрична и засяга и задната стена на ЛК. Рядко ДК 
също може да е обхваната от процеса [4, 6].

Класификация
ХКМП се разделя на две основни групи – не-

обструктивна ХКМП (около 30% от случаите) и 
обструктивна ХКМП (ХОКМП) (около 70% от слу-
чаите) [7, 8]. Съществуват различни морфологични 
класификации на ХОКМП. Основните типове са: 
субаортна обструкция, мезовентрикуларна обструк-
ция, апикална ХОКМП и вътрекамерна облитерация 
[9]. Най-честата форма на ХOКМП се характеризи-
ра с наличие на градиент в левокамерния изходен 
тракт (ЛКИТ).

Патофизиологични механизми и основни 
характеристики
Основният механизъм на заболяването е свър-

зан със задебеляването на базалния сегмент на 
септума, създаващ условия за ускоряване скорост-
та на кръвотока в ЛКИТ (ефект на Venturi). Това 
води до промяна на движението на предното мит-
рално платно (ПМП) по време на систола към сеп-
тума, и формиране на т.нар. систолно движение на 
ПМП (SAM) към септума, причиняващо обструкция 
в ЛКИТ (фиг. 1А, 1Б) [10]. Едновременно с това се 
регистрира митрална регургитация (МР) поради 
нарушаване на коаптацията на митралните плат-
на. Характерно за МР е ексцентричният ѝ джет към 
задна стена на ляво предсърдие (ЛП). Степента на 
МР е изцяло зависима от степента на ЛК обструк-
ция. При около 30-60% от пациентите с ХКМП се 
открива SAM, като при 25-50% от тях е налице ЛК 
обструкция [9]. Хемодинамичната значимост на 
SAM е свързана с удължаване на времето на ЛК 
изтласкване и редуциране на ударния обем [9]. Ка-
ротидният пулс при ХОКМП има характерна форма 
с бързо изкачване и последващ втори връх (pulsus 
bisferiens), отразяващ хипердинамичната ЛК кон-
тракция (фиг. 1В). 

Около 1/3 от пациентите имат обструкция на 
ЛКИТ в покой, докато при друга част се появява 
единствено при промяна в обема на ЛК и контрак-
тилитета, което определя и динамичния му харак-
тер. Сигнификантна обструкция наблюдаваме при 
градиент в ЛКИТ > 30 mm Hg в покой и градиент > 
50 mm Hg след провокация, като физическо усилие, 
проба на Валсалва или изправяне [4]. Градиент в 
ЛКИТ > 50 mm Hg много често е свързан с проява 
на клинична симптоматика. 

Клиничната изява на ЛК обструкция е свързана 
с поява на симптоматика на СН, стенокардия и син-
копи. Първата стъпка при лечението на тези паци-
енти е медикаментозна терапия, като в голяма част 
от случаите тя води до значително подобряване. 
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Една част от тях се повлияват от медикаментозно 
лечение с бета-блокер, калциев антагонист и дизо-
пирамид, но друга остават симптоматични въпреки 
терапията. Тази група пациенти са подходящи за 
септална редукция на хипертрофията чрез септал-
на миектомия или септална аблация.

Хемодинамична оценка при ХКМП
Инвазивната хемодинамична оценка при ХКМП 

има няколко съществени предимства: 
	− получаваме информация за механизма на за-

боляването и клиничното протичане;
	−  чрез този тип изследване диагнозата ХОКМП 

може да бъде поставена със сигурност при дифе-
ренциално-диагностични проблеми с други състоя-
ния, свързани с ЛКХ и градиент в ЛКИТ, в т.ч. и в 
случаите на разграничаване на вътрекамерен ЛК 
градиент от градиент в ЛКИТ при наличие на мно-
жество нива на ЛК обструкция; 

	− точна оценка на степента на МР, свързана с 
обструкция в ЛКИТ, особено в случаите на неопти-
мален ехокардиографски прозорец; 

	− данните от хемодинамичното изследване да-
ват по-ясна представа за клиничното повлияване 
след септална аблация.

Според последните американски препоръки [11] 
сърдечната катетеризация е показана при пациен-
ти, кандидати за септална алкохолна аблация, и 
при тези, при които данните от неинвазивните из-
следвания за обструкцията на ЛКИТ, са несигурни. 

Динамичният характер на обструкцията в ЛКИТ 
е причината за различията в ехокардиографските и 
инвазивните измервания [12]. Измерванията на ЛК 
градиент трябва да се извършват в покой и след 

провокация (напр. проба на Валсалва, пост-екстра-
систолно усилване на миокардната контракцията). 
Това е изключително важно за пациентите, при 
които симптоматиката се появява при физическо 
усилие и при тези, имащи нисък градиент на ЛКИТ 
обструкция в покой [13].

Техниката за хемодинамична оценка на гради-
ента в ЛКИТ е идентична с тази при инвазивната 
оценка на аортната стеноза. При измерване на ЛК 
налягания липсата на градиент между ЛК и аор-
тата изключва наличието на обструкция в покой. 
Най-точният метод за оценка на ЛК обструкция е 
чрез използване на транссептален подход с бало-
нен катетър, позициониран в ЛКИТ и “pigtail” кате-
тър в асцендентната аорта за едновременно из-
мерване на градиента [13]. В ежедневната практика 
изпълнението на този метод е трудно и свързано с 
усложняване на процедурата. Ето защо се използ-
ва симултантно измерване на градиента между ЛК 
и аорта чрез два “pigtail” катетъра, позиционирани 
съответно в асцендентна аорта и ЛК. 

Съществуват няколко основни характеристики 
при измерването на градиента в ЛКИТ чрез сърдеч-
на катетеризация [14, 15, 16]. Систолното аортно 
налягане има характерна крива с ранно покачва-
не – „копие“ (“spike”) и късен спад на налягането 
– „купол“ (крива на налягането тип „копие и купол”) 
(фиг. 4Б). Обструкцията на ЛКИТ е динамична, като 
в ранна систола, когато обемът на ЛК е най-голям, 
тя е по-слабо изразена. На това се дължи и ран-
ният пик на аортното налягане – „копие“(„spike“). 
Обструкцията в ЛКИТ е най-силно изразена в сре-

Фиг. 1. Ефект на Venturi (A, Б). А. Нормално движение на кръвотока през аортната клапа по време на камерната систола. Б. Наличие на 
субаортна стеноза, хипертрофия на базалните сегменти на септума (хоризонтални стрелки), водеща до стесняване на ЛКИТ. В резултат 
на това изтласкваната от ЛК кръв към аортната клапа е с висока скорост и пътят на кръвта е ограничен от систолното преместване на 
ПМП към септума, създавайки обструкция на ЛКИТ. Поради абнормната позиция на ПМП по време на систола възниква МР. ЛК - лява 
камера, МК – митрална клапа (адаптирано по: Circulation. 1995;92:1680–1692 [6]). В. Крива на каротидния пулс при ХОКМП – „pulsus 
bisferiens“
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дата и в края на систолата, когато ЛК обем е реду-
циран. Това обяснява и появата на „купол“ (“dome”) 
на кривата на аортното налягането. Поради късния 
пик на ЛК обструкция в края на систолата, крива-
та на ЛК налягане има характерната саблевидна 
форма, подобна на измерената при спектралната 
доплерова ехокардиография.

Механизми за провокация на градиент  
в ЛКИТ
При около 25% от пациентите с ХОКМП обструк-

цията на ЛКИТ се появява в покой [17]. При около 
70% от тях – обструкцията се появява единствено 
след провокация [17]. Съществуват няколко механи-
зъма за провокация на ЛК градиент, като основните 
са понижаване на теледистолния обем на ЛК и по-
вишаване на миокардния контрактилитет. ЛК гради-
ент се покачва с намаляване на преднатоварването 
(проба на Валсалва, хиповолемия, нитроглицерин), 
намаляване на следнатоварването (вазодилата-
ция) и повишаване на контрактилитета. Например 
появата на предсърдно мъждене води до загуба на 
предсърдната систола, което намалява времето на 
диастолното пълнене на ЛК (преднатоварването), а 
оттам – и повишаване на ЛК обструкция [18]. Про-
бата на Валсалва покачва вътрекамерния градиент 
чрез намаляване на ЛК ударен обем (УО). Повише-
ното вътрегръдно налягане понижава венозното 
връщане и ЛК пълнене, което прогресивно покач-
ва вътрекамерния градиент. Рефлекторното покач-
ване на контрактилитета, по време на прийома на 
Валсалва, не води до промени в градиента. Сър-
дечната честота и периферното съдово съпроти-
вление се повишават в края на пробата. Основният 
ефект на този прийом се изразява в намаляване на 
ЛК пълнене и преднатоварването [13]. 

В катетеризационната лаборатория се използ-
ват четири основни маньовъра за провокация на 
градиента: проба на Валсалва, нитроглицерин, по-
стекстрасистолна контракция на ЛК (фиг. 2) и инфу-
зия с изопротеренол (фиг. 3) [15, 14, 19].

Характерна особеност при измерването на ЛК 
градиент е свързана с постекстрасистолното му 
усилване. След камерна екстрасистола (КЕС), по 
време на компенсаторната пауза, се увеличава вре-
мето на диастолното пълнене и диастолния обем 
на ЛК. Нормалният физиологичен отговор на този 
ефект е активиране на механизма на Франк-Стар-
линг и повишаване на УО и ЛК контрактилитет. 
Докато ЛК налягане се покачва, УО намалява, в 
резултат на което се понижава аортното пулсово 
налягане (феномен на Brokckenbrough–Braunwald–

Morrow) и ЛК градиент се увеличава. Регистрира се 
спад и на систолното аортно налягане.

 

Фиг. 2. Феномен на Brokckenbrough–Braunwald–Morrow – паци-
ент от нашата практика, с градиент в ЛКИТ – 40 mm Hg. След 
провокация с КЕС по време на сърдечната катетеризация се ре-
гистрира градиент в ЛКИТ – 63 mm Hg.

Фиг. 3. Провокация на градиент в ЛКИТ с изопротеренол. А. 
Липсва градиент в покой. Б. Ниска доза изопротеренол – поя-
ва на ЛКИТ градиент. В. Висока доза изопротеренол – регис-
трира се значително покачване на градиента (aдаптирана по: 
Circulation. 2012;125:2138-2150 [16]).

Провокационният маньовър с инфузия на изо-
протеренол е свързан с повишаване на сърдечната 
честота и сърдечния дебит и същевременно пони-
жаване на системното съдово съпротивление. Това 
физиологично имитира хемодинамичните промени, 
настъпващи при физическо натоварване. Поради 
липсата на изопротеренол в България, употребата 
му е заменена с хексопреналин. 

Провокацията на градиент на ЛКИТ чрез i.v. ни-
троглицерин по време на инвазивното изследване е 
свързана с вазодилатативния му ефект и понижава-
не на следнатоварването.
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Физиологичните прийоми за провокиране на 
ЛК обструкция трябва да бъдат предпочитани пред 
фармакологичните. 

ЛК диастолна дисфункция при ХКМП
ЛК диастолна дисфункция сe среща при около 

80% от пациентите с ХКМП независимо от нали-
чието или липсата на обструкция [20]. Основните 
причини за поява на ЛК диастолна дисфункция 
са ЛК хипертрофия и увеличено следнатоварва-
не, водещи до намален къмплайънс и повишено 
теледиастолно ЛК налягане. При ХКМП наблюда-
ваме диастолна дисфункция по типа на нарушена 
релаксация. 

При сърдечна катетеризация нормално ЛК ди-
астолно налягане се покачва по време на целия 
диастолен период. Характерна особеност е бавно-
то понижаване на диастолното налягане в среда-
та на диастолата, което е резултат от нарушената 
ЛК релаксация [21]. Макар и необичайно дори за 
ХКМП ЛК диастолно налягане може да продължи 
да спада по време на цялата диастола, като този 
феномен може да се премахне чрез приложение 
на калциеви блокери.  

Диференциална диагноза на ЛК обструкция
Brockenbrough, Braunwald, и Morrow първи оп-

исват хемодинамичните характеристики на паци-
ентите с ХОКМП и обструкция на ЛКИТ през 1961 г. 
[14]. Те акцентират върху разликата между клапна 
аортна стеноза и субаортна стеноза, резултат от 
обструкция. При аортната стеноза ЛК налягане и 
аортното пулсово налягане се покачват след КЕС, 
докато при обструкцията на ЛКИТ при ХОКМП ЛК 
налягане се покачва, а аортното пулсово и сис-
толното налягане спадат. При аортната стеноза 
най-високият градиент се появява в ранна систола 
(фиг. 4, 5) [16]. И при двете състояния ЛК градиент 
се увеличава след КЕС. При аортната стеноза се 
наблюдава тежка асиметрична септална хипертро-
фия при около 10% от пациентите [22]. При някои 
от тях се регистрира градиент само в средните и 
върхови сегменти на ЛК кухина, но не и в изход-
ния тракт. В тези случаи при инвазивно изследване 
е възможно поява на градиент между ЛК и ЛКИТ 
(артефакт). Характерното за фалшиво положител-
ния вътрекамерен градиент е, че варира между от-
делните сърдечни удари, независимо от липсата 
на аритмия, както и че диастолното налягане е с 
тенденция да намалява. 

Динамичен ЛК градиент се наблюдава и при 
пациенти с ЛКХ без миопатия, особено в услови-
ята на хиповолемия, повишен котрактилитет или 
при провокация с вазодилататори. Това може да 

доведе до обструкция на средните сегменти на ЛК 
или на ЛКИТ с поява на истински градиент и SAM 
на митралната клапа [15]. Това състояние се нари-
ча обструктивна хипертензивна кардиомиопатия и 
не е свързано с наличие на дефекти в миофибри-
лите, както при истинската ХОКМП. При около 5% 
от пациентите с артериална хипертония се регис-
трира асиметрична хипертрофия на септума, а при 
около 34% от случаите се наблюдава тежка ЛКХ, 
предимно септална, т.нар. сигмоиден септум [2, 
22]. За разлика от истинската обструкция в ЛКИТ, в 
тези случаи хипертрофията не надвишава 20 mm 
като градиент се регистрира в цялата ЛК, включи-
телно и в средните отдели на камерата. При сър-
дечна катетеризация след КЕС ЛК налягане може 
да спадне и феноменът на Brockenbrough не се 
регистрира [23].

Обструкция на ЛКИТ се наблюдава и при нали-
чие на ЛКХ и повишен контрактилитет на ЛК при 
приложение на инотропни медикаменти (добута-
мин). Характерното тук е, че при физиологични 
проби и физическо усилие ЛК градиент не се ре-
гистрира [18]. 

ЛК обструкция в ЛКИТ се среща и след митрал-
но клапно протезиране [55]. Подклапна обструкция 
е наблюдавана и след затваряне на междукамерен 
дефект. Счита се, че този феномен се дължи на 
пролиферация на фиброзна тъкан в местата на тур-
булентен кръвоток [25]. Мембраните, разположени 
непосредствено до аортната клапа или достигащи 
до предно митрално платно, могат да доведат до 
ЛК обструкция и аортна регургитация [26, 27].

Динамична обструкция на ЛКИТ се регистрира 
и при намалено ЛК пълнене и повишен контракти-
литет при липса на ЛКХ [28].

Необичайна изява на ЛК обструкция описва M. 
Kern [13] при пациент след миокарден инфаркт, с 
развитие на перикардна тампонада и хипотония. 
Механизмът е свързан с намаленото камерно пъл-
нене и повишен контрактилитет, вследствие на 
инотропното действие на катехоламините, използ-
вани за овладяване на хипотонията. Това е рядка 
изява на обструкция при пациент без ЛК хиперт-
рофия. Изводът на авторите е, че самостоятелно 
систолното движение на предното митрално плат-
но може да доведе до формирането на вътрекаме-
рен градиент. 

Подклапната аортна стеноза, резултат на фи-
бромускулна мембрана под аортната клапа, е друга 
причина за регистриране на градиент в ЛКИТ. Тя е 
рядко срещана при възрастни пациенти. Регистрира 
се при по-малко от 20% от случаите с ЛК обструкция 
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и то предимно при деца [18]. За разлика от истинска-
та ЛК обструкция при ХОКМП, тук не се забелязват 
характерните криви на аортното налягане, феноме-
нът на Brockenbrough, както и характерната сабле-
видна форма на скоростта на ЛК кръвоток, измерена 
при спектралната доплерова ехокардиография.

Върхова дискинезия и хиперконтрактилитет на 
базалните сегменти на ЛК, срещащи се при такоцу-
бо кардиомиопатия или в условията на миокарден 
инфаркт, също могат да са причина за ЛК обструкция 
и наличие на SAM [18]. 

Рестриктивна кардиомиопатия  
и констриктивен перикардит 
Хемодинамичната оценка при РКМП и констрик-

тивен перикардит (КП) има значение за тяхната ди-
ференциална диагноза. Терапевтичното поведение и 
етиологията при двете състояния значително се раз-
личават, ето защо точната диагноза при всеки паци-
ент е определяща. Неинвазивните диагностични ме-
тоди са достатъчно точни, но при наличие на несигур-

ност и необходимост от измерване на абсолютните 
стойности на вътрекамерните налягания, сърдечната 
катетеризация е незаменима.

Констриктивен перикардит

КП е резултат на различни възпалителни забо-
лявания на перикарда, фиброза или калцифика-
ция, водеща до загуба на еластичност на перикард-
ния сак. Други причини включват лъчетерапия, сър-
дечна операция, травми и системни заболявания, 
засягащи и перикарда. Загубата на еластичност 
ограничава камерното пълнене в средата и края 
на диастолата, което не позволява увеличаването 
на камерния обем след края на бързото диастолно 
пълнене [29].

Хемодинамична оценка при КП
Основните хемодинамични характеристики при 

КП включват: 
	− изравняване на наляганията в 4-те сърдечни 

кухини; 

	

Фиг. 5. А. Аортна стеноза. Покачване на пулсовото налягане след КЕС. Б. ХОКМП с обструкция на ЛКИТ – спад на пулсовото налягане 
след КЕС. ПН – пулсово налягане (адаптирана по: Circulation. 2012;125:2138–2150 [16]).

Фиг. 4. А. Фиксирана обструкция при аортна стено-
за. На кривата на аортното налягане се вижда ха-
рактерният ниско амплитуден и бавно нарастващ 
(“parvus et tardus”) пулс. Б. Динамична обструкция на 
ЛКИТ (ХОКМП). Бързо покачване на аортното наля-
гане при отваряне на аортната клапа и формиране 
на характерната крива “копие и купол” при поява на 
обструкцията в късната систола. Ао – аорта (адапти-
рана по: Circulation. 2012;125:2138-2150 [16]).
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	− липсата на еластичност на перикарда не поз-
волява вариациите в интраторакалното налягане да 
се предадат към сърдечните кухини;

	− поради ограничаващото действие на перикар-
да, ЛК и ДК са взаимно свързани – промяната в обема 
на едната камера води до промяна и в другата [18]. 

Диастолното налягане в 4-те сърдечни кухини, 
диастолното налягане в пулмоналната артерия и 
пулмокапилярното вклинено налягане (PCWP) се 
изравняват с налягането на нееластичния перикард, 
т.е. средното PCWP и ДП налягане са приблизително 
равни и ДК теледиастолно налягане (ТДН) = на диас-
толното налягане в пулмоналната артерия = ЛК ТДН. 

В началните етапи на диастолата, по време на 
камерната релаксация, се регистрира спад на ка-
мерното налягане по време на бързото камерно 
пълнене. Поради перикардната констрикция ка-
мерното налягане бързо се покачва и изравнява с 
перикардното налягане. Камерното пълнене рязко 
спира при достигане на ограничения от перикарда 
камерен обем. Това обяснява т.нар корен-квадратен 
крива на ЛК и ДК налягане (фиг. 6), както и дълбоката 
у-падина на ДП и ЛП налягане по време на ранната 
диастола. В ранните етапи на систолата, по време 
на движението на клапния пръстен надолу, ДП и ЛП 
налягане рязко се понижават преди да се изравнят 
с перикардното налягане. На кривата на предсърд-
ното налягане това се изразява чрез дълбока и ряз-
ка х-падина. Вариациите в х-падината и у-падината 
при ДП налягане се влияят от фазите на дишане.

Фиг. 6. Крива на ДК налягане – тип корен-квадратен 

Друга важна и задължителна находка при КП е 
повишеното ДП налягане. Наличието на характер-
ните изразени х-падина и у-падина при нормално 
ДП налягане, не са категорично доказателство за 
наличието на констрикция. Диагнозата може да 
бъде доказана чрез обемно обременяване [18]. 

Фазите на дишането влияят върху хемодинами-
ката при констриктивен перикардит. По време на 

вдишването се редуцира интраторакалното наля-
гане, като то не се предава изцяло на сърдечните 
кухини. Пулмоналните вени са разположени вътре-
гръдно, ето защо инспираторното понижаване на 
пулмокапилярното и венозно налягане намалява 
кръвотока между пулмоналните вени и левите сър-
дечни кухини. В условията на ригиден перикард, с 
относително фиксиран интраперикарден обем, ре-
дукцията на ЛК пълнене води до повишаване на ДК 
пълнене. Това е придружено с движение на меж-
дукамерния септум към ЛК. В резултат на повише-
ното трансдиафрагмално налягане се увеличава 
и кръвотокът в долната празна вена по време на 
вдишване. Увеличеният кръвоток към ДП, при фи-
ксиран ДП обем от констрикцията, води до повиша-
ване на югуларното венозно налягане по време на 
вдишване – белег на Kussmaul [30, 31]. Обратните 
хемодинамични промени се наблюдават при из-
дишване. При експириум се регистрира покачва-
не на интраторакалното налягане. Това увеличава 
кръвотока в левите сърдечни кухини. Повишеното 
пълнене на ЛК и ЛП при фиксиран обем, поради 
перикардната констрикция, води до изместване на 
междукамерния септум към ДК, намалявайки ДК 
пълнене и създавайки обръщане на диастолния 
кръвоток към долна празна вена и хепаталните 
вени. Описаните вариации на кръвотока са важни 
и специфични при разбирането на констриктивната 
физиология (фиг. 7) [31]. 

Рестриктивна кардиомиопатия

РКМП е най-рядката форма на КМП. Характери-
зира се с нарушено камерно пълнене при нормални 
или намалени диастолни обеми на сърдечните ку-
хини. Дебелината на стените може да е нормална 
или увеличена в зависимост от подлежащата при-
чина. За разлика от ХКМП, увеличената дебелина 
на стените е резултат от инфилтрация на миокар-
да, а не от хипертрофията му. Поради намаления 
миокарден къмплайънс малки промени в обема на 
сърдечните кухини водят до бързо покачване на въ-
трекамерното налягане. Основният патофизиоло-
гичен механизъм при РКМП е диастолна дисфунк-
ция от рестриктивен тип. 

Прогресирането на заболяването е свързано с 
потискане на ЛК систолна функция и развитие на 
симптоми, свързани с намален сърдечен дебит. По-
вишаването на вътрекамерното налягане води до 
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белодробен и системен застой. В случаите на за-
сягане на двете камери се появяват симптоми на 
левокамерна и деснокамерна сърдечна недоста-
тъчност.

Хемодинамична оценка при РКМП
За разлика от комплексното въздействие на 

системното и пулмоналното налягане при КП, 
РКМП се асоциира със засягане на миокарда, 
което обяснява и липсата на промяна в хемоди-
намиката по време на дишане. Подобно на КП, 
в резултат на повишеното предсърдно налягане 
се регистрира бързо ранно диастолно пълнене 
на камерите последвано от ограничение, пора-
ди „втвърдения“ миокард. Това води до изразена 
y-падина на кривата на предсърдните наляга-
ния, както и до характерната форма на кривата 
на камерното налягане – корен-квадратен [32]. 
Вследствие на ригидния миокард ролята на пред-
сърдната систола по време на камерното пълне-
не е минимална. Отново се регистрира дълбока 

х-падина, но с по-полегат ход спрямо тази при КП 
поради нарушената ЛК релаксация и ограничено-
то движение на клапния пръстен към сърдечния 
връх (фиг. 8) [31]. Поради своята неразтегливост 
ДК не може да усвои увеличения венозен кръво-
ток по време на фазата на вдишване, ето защо 
се наблюдава и обратен кръвоток към чернодроб-
ните вени. За разлика от КП, при РКМП няма не-
съответствие между интраторакалното и вътрека-
мерното налягане [31].

Диференциална диагноза на РКМП и КП
Хемодинамичните ефекти при двете състоя-

ния са много сходни. Разграничаването им из-
исква задълбочено хемодинамично изследване. 
Инвазивната хемодинамична оценка е златен 
стандарт за поставяне на диагноза РКМП или КП. 
Съществуват няколко особености при сърдечна-
та катетеризация, които правят възможна дифе-
ренциалната диагноза при двете състояния. Ос-
новните различия са обобщени в таблица 1 и 2.

Фиг. 7. Движение на междукамерния септума 
спрямо фазите на дишането. А – при вдишване. 
Б – при издишване (адаптирано по: J Koean Soc 
Radiol. 2020 Mar;81(2):337-350)

Фиг. 8. Крива на наляганията на ЛК и ДП при 
КП и РКМП. КП– на ДП крива на налягането се 
вижда дълбока х-падина и у-падина; кривата 
на ЛК налягане показва характерната форма 
тип „корен-квадратен“. РКМП – на кривата на 
ДП налягане се вижда дълбока у-падина, при 
по-полегат ход на х-падината. На кривата на 
ЛК налягане отново се наблюдава крива тип 
„корен-квадратен“ (адаптирана по: J Am Coll 
Cardiol. 2016 Nov, 68(16):2329-2347 [31]).
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Таблица 1. Разлики в патофизиологичния механизъм 
при РКМП и КП

Констриктивен 
перикардит

РКМП

Механизъм на 
заболяването

Ограничени 
сърдечни обеми 
поради липса на 
еластичност на 
перикарда, водещи 
до нарушено диас-
толно пълнене

Ограничение в 
пълненето, поради 
нарушения в ка-
мерното диастолно 
пълнене

Физиологичен 
отговор

Перикардът огра-
ничава предава-
нето на промените 
във вътрегръдното 
налягане към сър-
дечните кухини

Нормално предава-
не на  вариациите 
на вътрегръдното 
налягане към сър-
дечните кухини по 
време на дишане

Взаимодействие 
между ЛК и ДК

Взаимно зависими Непроменено

Миокардна функ-
ция

Нормална Патологична

Таблица 2. Диференциалнодиагностични критерии 
при КП и РКМП при сърдечна катетеризация

Констриктивен пери-
кардит

Рестриктивна кардиомиопатия

	− ТДН ДК = ТДН ЛК при 
вдишване (по време на 
издишване ТДН ЛК > 
ТДН ДК)

	− PCWP = ДП налягане 
при вдишване

	− ТДН ЛК > ТДН ДК с повече от  
5 mm Hg

	− PCWP > ДП налягане
	− ЛК = ДК налягания при остра 
ДК СН

	− Липса на понижаване 
на средното ДП наляга-
не при вдишване (< 3-5 
mm Hg)

	− Задълбочаване на x-па-
дина и у-падината и 
покачване на ДП наля-
гане при инспириум

	− Понижаване на ДП налягане 
при вдишване

	− Вариации с дишането 
на ранния диастолен 
градиент между PCWP 
и ЛК > 5 mm Hg

	− Липса на вариации на ранния 
диастолен градиент между 
PCWP и ЛК

	− По време на дишане 
има несъответна промя-
на в пика на систолното 
налягане на ЛК и ДК

	− По време на дишане има 
конкордантна промяна в пика 
на систолното налягане на ЛК 
и ДК 

	− Систолно пулмонално 
артериално налягане  
< 55 mm Hg

	− Систолно пулмонално артери-
ално налягане  
> 55 mm Hg

	− ДК ТДН > 1/3 от ДК сис-
толно налягане ДК ТДН 
< 1/3 от ДК систолно 
налягане

	− ДК ТДН > 1/3 от ДК систолно 
налягане ДК ТДН > 1/3 от ДК 
систолно налягане

Всички тези белези могат да се появят при 
състояния, свързани с ДК обременяване, каквито 
са например тежка трикуспидална регургитация 
или ДК инфаркт. Високо специфичен признак (> 
95%) е несъответствието между ЛК-ДК систолно 

налягане. Другият специфичен признак е вариаци-
ите на PCWP-ЛК – диастолен градиент. Останалите 
белези се използват за диференциална диагноза, 
но имат ниска специфичност и чувствителност [33]. 

Респираторните вариации на налягането са 
най-добрият показател, използван в катетериза-
ционната лаборатория при диференциална диа-
гноза между КП и РКМП (фиг. 9). Несъответствие-
то между интраторакалното и интракардиалното 
налягане може да се анализира като се изследват 
едновременно PCWP и ЛК налягане. При КП се ре-
гистрира понижаване в първоначалния градиент 
PCWP-ЛК в началото на вдишването, за разлика от 
РКМП, където тези промени не се забелязват [34]. 
При КП се установяват респираторни вариациите и 
в УО. Това се дължи на фиксирания обем на пери-
кардния сак и силната зависимост на двете камери 
една от друга. Разпознаването на тази находка и 
наличието на дисоциация между интраторакалното 
и интракардиалното налягане са от първостепенно 
значение за диагнозата КП [31].

Фиг. 9. Вариации в кривите на налягане на ДК и ЛК по време 
на фазите на дишане при РКМП и КП (адаптирана по: J Am Coll 
Cardiol. 2016,68 (16): 2329-2347 [31]).

Някои от белезите на КП се изразяват по-ясно 
при наличие на обемно обременяване или при де-
хидратация. По време на инвазивното изследване, 
в катетеризационната лаборатория, за увеличава-
не на вътресъдовия обем се прилага  вливане на 
500-1000 ml физиологичен разтвор за около 10 мин. 
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Промените в хемодинамиката спрямо обемното об-
ременяване са следните: 

	− кривата „корен-квадратен“ и дълбоките х-па-
дина и у-падина, които са признаци на силно нама-
лен къмплайънс, се изявяват по-ясно при обемно 
обременяване. Те са замаскирани при хиповоле-
мични състояния. ДП налягане може да е нормално 
при наличие на намален съдов обем, въпреки нали-
чието на КП [35];

	− изравняването на налягането в сърдечните ку-
хини е по-добре видимо при обемно обременяване;

	− несъответствията в респираторните вариации 
на ЛК и ДК систолно налягане се регистрират по-яс-
но при намален съдов обем [36].

Оценка на югуларен венозен пулс

КП и РКМП се характеризират с дилатация на 
югуларните вени, бърза и стръмна х-падина и у-па-
дина, както и висока а-вълна, резултат на повише-
ната „втвърденост“ на камерата [37]. По отношение 
на клиничните белези при КП и РКМП белегът на 
Kussmaul не е строго специфичен за КП, а може да 
се срещне и при РКМП. За разлика от него, белегът 
на Friedreich – дълбока и остра у-падина, отразя-
ваща бързото диастолно пълнене, се счита за един 
от най-специфичните белези на КП, откриващ се 
на кривата на югуларния пулс. Бързият и дълбок 
ход на у-падината придава трептящ вид на дила-
тираните югуларни вени. Кривата придобива т.нар 
„М-форма“ [37, 38] (фиг. 10) [39]. Анализът на югу-
ларния венозен пулс може да не постави точната 
диагноза, но дава представа за степента на хемо-
динамичното засягане [40].

Фиг. 10. Крива на венознен югуларен пулс. А. Нормален венозен 
югуларен пулс. Б. Югуларен пулс при КП и РКМП [39]. 

По време на инвазивното изследване при КП се 
регистрират промени  в кривите на ДП налягане. Ха-
рактерни са проминентните х- и у-падина, изравнени 
а- и v-вълна, както и М-форма на кривата (фиг. 11).

Фиг. 11. Промени в кривата на ДП налягане при КП (заимствана 
и адаптирана по: www.uptodate.com, 2021 UpToDate)

Дилатативна кардиомиопатия

Дилатативната кардиомиопатия се характери-
зира с дилатация на ЛК или двукамерна дилатация 
при смутена контрактилна функция, която не може 
да бъде обяснена с друго хемодинамично състояние 
или коронарна артериална болест [41]. Честотата на 
ДКМП е около 5,5/100 000 индивида годишно [42]. 
Съществуват генетични и негенетични форми вслед-
ствие на различни сърдечни и несърдечни състояния 
(напр. инфекции, токсини, медикаменти).  

Патофизиологични механизми

Основен патофизиологичен механизъм на 
ДКМП е свързан с прогресиrраща миокардна фи-
броза, водеща до дилатация и систолна дисфунк-
ция на ЛК, като ДК също може да бъде ангажира-
на в процеса. Наблюдава се ЛК ремолделиране, 
като ЛК придобива по-сферичен вид. В резултат на 
ЛК дилатация  се разширява митралният клапен 
пръстен и се образува функционална МР с различ-
на степен на тежест. В ранните стадии на заболя-
ването чрез компенсаторните механизми, включ-
ващи повишаване на преднатоварването (ЛК те-
ледиастолен обем) по механизма на Frank-Starling 
УО се запазва нормален, въпреки намалената 
контрактилна функция на ЛК. За съжаление ДКМП 
е прогресиращо заболяване и компенсаторните 
механизми се изчерпват. Пациентите развиват 
симптоматика на СН, резултат от намаления УО и 
нарушеното камерно пълнене. Дилатацията на ЛК 
и изчерпването на компенсаторните механизми по-
степенно водят до повишаване на пулмокапиляр-
ното налягане и белодробна артериална хиперто-
ния [43]. Взаимоотношенията налягане-обем могат 
да се изобразят графично чрез т.нар. работна кри-
ва – налягане–обем (фиг. 12). 
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Фиг. 12. Работна крива налягане-обем при ДКМП – кривата наля-
гане-обем, както и зависимостта между телесистолното наляга-
не-обем са изместени надясно поради ремоделиране на камера-
та. Телесистолната зависимост налягане-обем е основно функ-
ция на ЛК контрактилитет. Наклонът ѝ описва ЛК „втвърденост“ 
или еластичност в края на систолата (адаптирана по: European 
Heart Journal, March 2020,41,(12):1286-1297 [44]).

Тази крива показва връзката между промяната 
в ЛК налягане и ЛК обем. Разбирането на взаимоот-
ношенията между налягане-обем на ЛК спомага за 
идентифициране на патофизиологичния механизъм и 
прогресията на заболяването, както и за оценка на те-
рапевтичното повлияване. При ДКМП тя е изместена 
надясно поради ЛК ремоделиране [44].

Хемодинамична оценка при ДКМП
Според препоръките на Американската сър-

дечна асоциация рутинната инвазивна оценка при 
пациентите с ЛК систолна дисфункция не се пре-
поръчва [27]. Това е подкрепено и от проучването 
ESCAPE (Evaluation Study of Congestive heart failure 
and Pulmonary artery catheterization Effectiveness), 
където изследователите не установяват полза от-
носно смъртността при рутинното прилагане на ка-
тетеризация на белодробната артерия за измерва-
не на наляганията при остра декомпенсирана СН 
[45]. Въпреки това, сърдечната катетеризация дава 
информация при усложнени пациенти със СН, при 

които обемният и перфузионен статус остават неиз-
вестни, въпреки използваните неинвазивни методи. 
Тези данни са подкрепени и от някои проучвания, в 
които катетеризацията на белодробната артерия е 
довела до подобряване в прогнозата при пациен-
ти със СН и кардиогенен шок [46, 47]. Вероятната 
причина за това е по-добрата оценка и базираната 
на данните от изследването терапия. Инвазивната 
хемодинамична оценка при пациенти с ЛК систолнa 
дисфункция намира своето място при по-напреднал 
стадий на заболяването, както и при определяне на 
терапевтичното поведение.

Инвазивното изследване при пациенти с ДКМП 
включва лява и дясна сърдечна катетеризация с 
измерване  на интракардиалните налягания, бело-
дробните артериални налягания, УО и фракцията 
на изтласкване на ЛК (ФИЛК). Селективната коро-
нарана ангиография се провежда с цел оценка на 
коронарния статус и изключване на коронарна ар-
териална болест при пациентите с ниска ФИЛК.  

В ранните етапи на развитие на СН хемодина-
мичните промени в покой може да липсват. В тези 
случаи те се проявят единствено по време на фи-
зическо натоварване. Повишената „втвърденост“ на 
артериалните съдове и неадекватната вазодилата-
ция повишават следнатоварването, водещо до уве-
личаване на пулмокапилярното венозно налягане. 
В резултат на нарушената ЛК и ДК функция, УО на-
малява. Това е свързано и с нарушения в миокард-
ната релаксация и къмплайънс по време на диас-
тола, което още повече повишава PCWP [48]. Тези 
промени от своя страна са последвани от повишена 
пропускливост на алвелокапилярната белодробна 
бариера и интерстициален белодробен застой. 

Декомпенсираната СН се характеризира с висо-
ко ТДН ЛК, повишено средно ЛП налягане и висо-
ко PCWP. От кривата на ЛП налягане се забелязва 
увеличена v-вълната (фиг. 13) [44]. В началните ета-
пи ЛП компенсира високото налягане чрез усилена 
ЛП контракция, изразяваща се във висока а-вълна 
на ЛП крива. 

Фиг. 13. Вляво: Нор-
мално ДП и PCWP на-
лягане. Вдясно: Висока 
v-вълна и PCWP, поради 
намаления ЛП къмпла-
йънс (адаптирана по: 
European Heart Journal, 
March 2020, 41(2):1286-
1297 [44]).
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При ДКМП пулмоналното артериално наляга-
не се покачва пасивно в началните етапи. Бело-
дробната съдова резистентност първоначално е 
нормална и диастолното пулмонално налягане е 
равно на PCWP или по-високо с до 5 mm Hg. При 
пациентите с хронична СН и перманентно повише-
но PCWP > 25 mm Hg се наблюдава ремоделиране 
на пулмоналните артериални съдове и развитие на 
реактивна прекапилярна пулмонална хипертония, в 
допълнение към пасивната посткапилярна пулмо-
нална хипертония. Впоследствие се развива и дес-
ностранна СН. 

Основната цел на диуретичната терапия и тази 
за намаляване на пред- и следнатоварването е нор-
мализиране на PCWP и ДП налягане. Дори острата 
и реактивна пулмонална хипертония е обратима 
при редукция на PCWP. Сърдечният дебит се по-
добрява при намаляване на следнатоварването 
чрез диуретична терапия, още повече увредената 
ЛК е изключително чувствителна към промени в 
следнатоварването (фиг. 14). От друга страна, ЛК е 
по-малко сензитивна на промени в преднатоварва-
нето, ето защо и сърдечният дебит не се променя 
при вариации в преднатоварването. PCWP между 
15 и 18 mm Hg се асоциира с увеличение на ЛК 
теледиастолен обем (преднатоварването). При па-
циенти с хронична СН или остра декомпенсирана 
хронична ЛК дисфункция, то трябва да бъде реду-
цирано до 12 mm Hg. Този принцип не е приложим 
при наличие на нисък ЛК къмплайънс, както е при 
пациентите с новопоявила се остра ЛК недостатъч-
ност или тежка ЛК дистални дисфункция. Причина-
та за това е, че редукцията в преднатоварването не 
води до намаляване на сърдечния дебит при де-
компенсирана СН. Намаляването на вътресъдовия 
обем, чрез диуретици, подобрява сърдечния дебит 
по следните механизми: 1) в случай на ДК недоста-
тъчност диуретикът редуцира ДК обем и намалява 
компресията на ЛК от ДК; 2) диурезата намалява ЛК 
обем, който е основна детерминанта на ЛК стрес, а 

от там и ЛК следнатоварване; 3) намалявайки ЛК 
обем, диурезата понижава тежестта на функцио-
налната МР, следователно подобрява сърдечния 
дебит. В заключение можем да кажем, че при паци-
ентите с декомпенсирана систолна ЛК дисфункция 
основната цел на лечението е повлияване на пред-, 
следнатоварването и PCWP < 15 mm Hg. Единстве-
но пациенти с тежка рестриктивна кардиомиопа-
тия изискват по-високо PCWP, за да се поддържат 
адекватен теледиастолен обем и сърдечен дебит.

Оценка на ЛК контрактилитет
Най-често използваният индекс за оценка на ЛК 

контрактилитет в клиничната практика е ФИЛК. Тя е 
силно зависима от преднатоварването и от обемите 
на ЛК. При еднаква контрактилност, но при по-голе-
ми ЛК обеми, ФИ е по-ниска. Друг фактор повлия-
ващ ФИЛК е следнатоварването – намаляването му 
води до понижаване на теледиастолния обем и УО, 
а от там и ФИ [49]. Затова ФИ не трябва да се прие-
ма като белег за оценка на контрактилитета.Макси-
малното покачване на налягането по време на изо-
волометричната контракция (dp/dt max) е най-пока-
зателният хемодинамичен параметър за оценка на 
контрактилността. Показателят dp/dt също се влияе 
от преднатоварването, сърдечната честота и нали-
чието на ЛК диссинхрония [49]. Съществуват раз-
лични инвазивни методи за оценка на ЛК контрак-
тилитет. Основен проблем е влиянието на пред – и 
следнатоварването. Не съществува метод, който 
да оценява напълно контрактилитета, независимо 
от пред- и следнатоварването. Най-близо до идеал-
ния е чрез използване на кондуктивни катетри. ЛК 
контрактилитет може да бъде оценен и чрез ехокар-
диография. Някои от предимствата на сърдечната 
катетеризация и съответно недостатъци на неинва-
зивната методика по отношение на точността при 
оценка му са: 

	− при ехокардиографското измерване отчита-
ме dp/dt mean, докато при катетеризацията – dp/dt 

Фиг. 14. Увредената ЛК е силно зависима от проме-
ните в следнатоварването. На графиката се вижда, 
че ударният обем при ЛК систолна дисфункция ва-
рира много по-силно при промени в следнатовар-
ването спрямо нормална ЛК функция. Редукцията 
в следнатоварването, при пациенти с намален ЛК 
контрактилитет, води до повишаване на УО, докато 
тези промени не се наблюдават при промяна в сле-
днатоварването при нормално сърце. 
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max, ето защо е възможно подценяване на истин-
ската стойност на dp/dt при измерване чрез ехокар-
диография;

	− едно от ограниченията за измерване на dp/dt не-
инвазивно е, че се прилага само при наличие на МР; 

	− при митрална клапна протеза затварянето на 
клапата може да доведе до артефакти на доплеро-
вия сигнал и трудно визуализиране на наклона на 
кривата на МР, което прави трудно определянето на 
времевите интервали;

	− наличие на ексцентричен джет на МР може да 
доведе до подценяване на скоростта и от там под-
ценяване и на ЛК dp/dt индекс;

	− малки грешки в измерването на времевия ин-
тервал чрез ехокардиография могат да доведат до 
големи промени в стойностите на dp/dt. 

 В заключение, безспорно най-безопасният ме-
тод за оценка на ЛК контрактилитет е чрез ехокар-
диография, но когато съществуват показания за 
сърдечна катетеризация измерването на dp/dt като 
част от изследването би дало по-точна оценка на 
миокардния контрактилитет. 

Заключение
Промените в хемодинамиката, наблюдавани 

при различните форми на кардиомиопатии, имат 
своите специфични характеристики. Сърдената ка-
тетеризация заема важно място в алгоритъма за 
поведение при този тип заболявания. Основното й 
място е при комплицирани случаи, трудни за реша-
ване на базата само на неинвазивни методитики. 
Информацията, която получаваме от хемодинамич-
ното изследване има значение за окончателната 
диагноза и поведение при отделния пациент. Един 
от основните проблеми е инвазивният характер на 
изследването. Когато то се провежда от подготве-
ни оператори, рискът за усложнения е минимален. 
Спазването на стриктни показания и правилната 
преценка за ползата и риска за всеки пациент е на 
първо място при използване на методиката. Подхо-
дът към всеки пациент с КМП трябва да следва пре-
поръките, заложени в Европейските ръководства.
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