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Резюме 
Критичните спешни състояния в кардиологията изискват бързи и комплексни решения. Традиционни-
ят линеен подход се заменя от мултидисциплинарен модел „Сърдечен тим“. Настоящият обзор ана-
лизира съвременните доказателства за ефективността на екипния подход от доболничната помощ 
до интензивното лечение, като прави преглед на научната литература и актуалните гайдлайни за 
периода 2021–2026 г. Мултидисциплинарният подход оптимизира времето за поставяне на диагно-
зата и за осъществяването на ефективно лечение. Стандартизираните протоколи за екипна работа 
подобряват прогнозата и преживяемостта на критичните пациенти с остри кардиологични състояния.

Ключови думи: спешна кардиология, мултидисциплинарен екип, кардиогенен шок, времеви прозорци

Abstract 
Critical cardiovascular emergencies require rapid and complex decisions. The traditional linear approach is 
being replaced by a multidisciplinary “heart team” model. This review analyzes contemporary evidence re-
garding the efficacy of the team-based approach from prehospital care to intensive care, while reviewing sci-
entific literature and current guidelines for the period 2021–2026. The multidisciplinary approach optimizes 
the time to diagnosis and the delivery of effective treatment. Standardized protocols for teamwork improve 
the prognosis and survival rates of critically ill patients with acute cardiovascular conditions.

Key words: emergency cardiology, multidisciplinary team, cardiogenic shock, time windows

Въведение

Острите и животозастрашаващи състояния 
в сърдечно-съдовата медицина, като остър ко-
ронарен синдром (ОКС), кардиогенен шок (КШ), 
малигнени аритмии и остри аортни синдроми, са 

водеща причина за глобална смъртност и инва-
лидизация [1]. Исторически, клиничният подход в 
спешната кардиология се е основавал на линеен 
модел с последователно и изолирано от отделни-
те звена (екипи на доболничната помощ, спешни 
отделения и интервенционални кардиолози) взе-
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мане на решения [3]. Този фрагментиран подход 
обаче често води до критично забавяне, неадек-
ватна хемодинамична стратификация на риска и 
субоптимален избор на терапевтична стратегия 
[4]. Преодоляването на тези дефицити в острата 
кардиологична грижа може да се осъществи чрез 
работа в мултидисциплинарен сърдечен екип [5, 
6]. Изолираното вземане на решения от отделни 
специалисти вече не отговаря на нарастващата 
комплексност на критично болните кардиологич-
ни пациенти. Модерният профил на тези пациен-
ти често включва не просто изолирана коронарна 
исхемия, а системна мултиорганна дисфункция, 
съпътстваща напреднала възраст и тежка комор-
бидност. Асоциацията за остра кардиоваскуларна 
грижа към Европейското кардиологично друже-
ство (Association for Acute CardioVascular Care – 
ACVC) подчертава, че мултидисциплинарният съ-
временен подход при комплексни кардиологични 
спешности изисква паралелното сътрудничество 
между инвазивни кардиолози, интензивни карди-
олози, кардиохирурзи, анестезиолози и специа-
листи по образна диагностика [7]. Въвеждането 
на таргетирани екипни протоколи (като специа-
лизираните Shock Teams и PERT – Pulmonary 
Embolism Response Teams) вече доказа значими 
ползи, които се изразяват в понижение на вътре-
болничната смъртност и намаляване на логис-
тичните забавяния [8]. Настоящият обзор има за 
цел да обобщи и анализира съвременните научни 
доказателства за ефективността на мултидисци-
плинарния подход при критични пациенти, про-
следявайки последователността на медицинската 
помощ от първия доболничен контакт до високос-
пециализираното интензивно лечение.

Доболнична помощ,  
триаж и времеви прозорци
Факторът „време“ е фундаментален за изхода 

и ограничаването на некрозата при остри съдови 
инциденти и концепцията „Времето е миокард“ 
определя терапевтичния успех [1]. Ефективни-
ят мултидисциплинарен подход започва още на 
ниво доболнична помощ. Времевият прозорец от 
момента на първия медицински контакт до пос-
тавянето на окончателна работна диагноза не 
трябва да надвишава 10 минути [1]. Тук медици-
те могат да се възползват от телемедицината и 
съвременните дигитални технологии в линейките 
на Спешна медицинска помощ. Това изцяло про-

меня триажния алгоритъм. Дистанционното циф-
рово предаване на ЕКГ записи в реално време 
от мястото на инцидента директно до дежурния 
инвазивен кардиолог в инвазивната лаборатория 
позволява ранно потвърждение на наличието на 
остър миокарден инфаркт (ОМИ) с SТ-елевация 
(STEMI). Така се елиминира логистичното забавя-
не чрез заобикаляне на Спешното приемно отде-
ление на болницата и пациентът се транспортира 
директно към залата за перкутанна коронарна 
интервенция (ПКИ) [1, 3, 9]. Този координиран мо-
дел доказано съкращава времето „Врата-балон“ 
(от влизането през вратата на болницата до отва-
рянето на съда с балон) до желаните нива под 60 
минути [1, 5]. От изключителна важност e такива 
пациенти да се приемат в болници с възможности 
за извършване на ПКИ. Липсата или наличието на 
такива възможности определя избора на репер-
фузионна стратегия [10]. Ако очакваното забавя-
не за реализиране на първична ПКИ е над 120 
минути, мултидисциплинарният протокол налага 
незабавно стартиране на доболнична фибрино-
литична терапия (в рамките на 10 минути от диаг-
нозата), последвано от трансфер за спасителна 
или рутинна ранна ангиография [10]. Стандарти-
зирането на тези предболнични триажни алгорит-
ми и синхронизацията между екипите на Спешна 
медицинска помощ и кардиологичните центрове 
са доказали своята ефективност за ограничаване 
на размерите на миокардната некроза и значи-
телно редуциране на доболничната смъртност от 
кардиогенен шок [2, 8].

Роля на спешното отделение
Спешното отделение функционира като цен-

трална разпределителна и триажна точка за кри-
тично болните пациенти с остра сърдечно-съдова 
патология, които не са транспортирани по дирек-
тен доболничен протокол. В тази среда се изис-
ква отново работа в мултидисциплинарен екип 
с перфектна синхронизация между лекарите по 
спешна медицина, дежурния кардиолог и лабо-
раторните структури, за да се избегнат системни 
забавяния, които директно влошават прогнозата 
[12]. За да намали времето за поставянето на ди-
агнозата, за да се предотвратят грешки и да се 
вземат правилни терапевтични решения, е необ-
ходимо въвеждане на стандартизирани протоко-
ли за паралелно известяване и съвместна оценка 
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при първоначалния триаж на критичните пациен-
ти в спешно отделение [11].

Основен стълб в съвременния диагностичен 
триаж в спешното отделение за ОКС е използва-
нето на алгоритми с високочувствителен тропо-
нин (hs-cTnT/I). Прилагането на ускорения 0 ч/1 ч 
или 0 ч/2 ч протокол позволява бързо и безопасно 
изключване или потвърждаване на ОМИ без SТ-
елевация (NSTEMI) още в спешното звено [1, 13, 
25]. Пациентите, които са стратифицирани като 
високорискови (с рефрактерна ангина, остра сър-
дечна недостатъчност или хемодинамична нес-
табилност), изискват незабавно активиране на 
инвазивния екип за провеждане на спешна коро-
нарна ангиография [1].

Успоредно с лабораторните биомаркери е не-
обходима бърза образна диагностика още в спеш-
ното звено. Използването на фокусирана ехокар-
диография от обучен специалист на леглото на 
пациента (Point-of-Care Ultrasound) е жизненоваж-
но за диференциалната диагностика при критич-
ни състояния, протичащи с идентична клинична 
картина на гръдна болка и хипотония, каквито са 
например тези с ОМИ, аортна дисекация, бело-
дробна емболия и перикардна тампонада [14, 24]. 
След това въз основа на този образен скрининг се 
избира следващото образно изследване, което да 
докаже или да отхвърли даденото състояние и да 
определи последващото поведение. Така откри-
ването от ехокардиографията на интимален флеп 
на възходящата аорта и аортна дъга изисква не-
забавна компютърна томографска ангиография 
за оценка за остра аортна дисекация, а наличието 
на белези за деснокамерна систолна дисфункция 
и повишени деснокамерни налягания – пулмоан-
гиография и решение за провеждане на системна 
фибринолиза или интервенционална катетър-
насочена тромбектомия [16]. Установяването на 
нарушения в кинетиката на стените насочва към 
ОМИ и се последва от коронарна ангиография, 
а на перикарден излив с хемодинамична значи-
мост може да наложи извършването на спешна 
перикардиоцентеза под ехографски контрол още 
в спешното звено [14]. 

Поведение в интензивното 
кардиологично отделение
Централно предизвикателство в интензивното 

кардиологично отделение е ранно разпознаване 
на хемодинамичното влошаване и своевременно-

то му овладяване. За целта е необходимо тясно 
денонощно сътрудничество между инвазивни кар-
диолози, анестезиолози и други специалисти отно-
во в условията на мултидисциплинарен екип [18]. 

Съгласно актуализирания консенсус на Society 
for Cardiovascular Angiography and Interventions 
пациентите трябва бързо да бъдат класифицира-
ни по стадийна скала (от стадий А – „застрашен“, 
до стадий Е – „екстремен“), за да се определи не-
обходимостта от инвазивна хемодинамична под-
дръжка [4]. Мултидисциплинарният „Шок екип“ 
определя точното време за започване на времен-
но механично подпомагане на циркулацията [3]. 
Внедряването на устройства като интрааортна 
балонна контрапулсация, микроаксиални помпи 
(Impella) или вено-артериална екстракорпорал-
на мембранна оксигенация (VA-ECMO) изисква 
съвместно ежедневно проследяване от лекарите 
в интензивните отделение и кардиохирурзите за 
мониториране на съдови усложнения, хемолиза и 
нива на антикоагулация [19].

Овладяването на такова животозастрашаващо 
състояние, каквото е „електрическата буря“ е въз-
можно при участието на интервенционален карди-
олог и анестезиолог. Това състояние, дефинирано 
като три или повече отделни епизода на камерна 
тахикардия или камерно мъждене в рамките на 24 
часа, не може да се овладее само с лекарствена 
терапия [20]. Изисква се въвеждане на пациен-
та в дълбока седация от анестезиолог, оценка на 
остра исхемия от интервенционален кардиолог и 
извършване на спешна субстрат-модифицираща 
катетърна аблация от електрофизиолог [21].

Координираният подход в интензивна среда, 
базиран на ясни протоколи за хемодинамична и 
респираторна поддръжка, е основен фактор за 
намаляване на вътреболничната смъртност при 
най-тежката група кардиологични пациенти [17].

Влияние на шок екипите върху 
клиничния изход при пациенти с 
кардиогенен шок
Кардиогенният шок е най-тежкото хемоди-

намично нестабилно проявление в спешната 
кардиология. Той е съпроводен с мултиорган-
на дисфункция и високи нива на вътреболнична 
смъртност [2, 3, 28]. Случаите на шок, индуциран 
от остра декомпенсирана сърдечна недостатъч-
ност, доминират над тези в резултат на ОМИ [18, 
29]. Ранното активиране на шок екип позволява 
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бърза стратификация на пациентите чрез утвър-
дени класификационни системи, което има кри-
тично прогностично значение за преживяемостта 
[4]. Съвременните научни данни потвърждават 
категорично ползата от този подход по отношение 
на намаляването на краткосрочната 30-дневна 
смъртност и повишаването на дългосрочната ед-
ногодишна преживяемост [8]. Екипният подход не 
само оптимизира времето за започване на хемоди-
намична поддръжка, но също така намалява теж-
ките хеморагични усложнения чрез по-прецизен 
съдов достъп и антитромботичен контрол [8, 27].

Основно предизвикателство пред шок екипа е 
вземането на своевременно и персонализирано 
решение за ескалация или деескалация на тера-
пията чрез временно механично подпомагане на 
циркулацията [19]. Тъй като голяма част от тези 
критични пациенти изискват и инвазивна меха-
нична вентилация, координираното управление 
на белодробната и хемодинамичната функция 
предотвратява преминаването на шока в нео-
братим стадий [18]. В тези случаи инвазивният 
кардиолог функционира като координатор, който 
синхронизира инвазивните стратегии с ресурсите 
на лечебното заведение, гарантирайки персона-

лизиран терапевтичен отговор. Стратификация-
та на пациентите и съответното мултидисципли-
нарно поведение спрямо тежестта на клиничната 
картина са обобщени в таблица 1.

Въпреки неоспоримите доказателства за 
ефективността на мултидисциплинарния сърде-
чен екип, неговото масово и рутинно внедряване 
все още е изправено пред логистични предизви-
кателства. Те включват необходимостта от не-
прекъснато денонощно разположение на широк 
спектър от специалисти, липсата на единни на-
ционални стандартизирани протоколи в по-мал-
ките регионални болници и административните 
бариери при междуболничния трансфер на кри-
тични пациенти. 

Ролята на хирурга в 
мултидисциплинарния екип
Спешните кардиологични състояния, които 

надхвърлят капацитета на консервативното и пер-
кутанното интервенционално лечение, изискват 
незабавно активиране на хирургичните екипи. В 
тези критични моменти времето до операцията и 
точността на вземане на решения са основни де-
терминанти за прогнозата за пациента.

Таблица 1. Мултидисциплинарен алгоритъм за стратификация и поведение при кардиогенен шок според скалата на SCAI

Стадий  
по SCAI

Клинична  
дефиниция

Хемодинамични 
показатели

Ключови участници от 
екипа

Специфично 
терапевтично поведение

A  
(At Risk/ 
Застрашен)

Пациент с остър 
миокарден инфаркт 
или декомпенсирана 
СН, без белези на шок.

Нормална перфузия; 
САН над 90 mmHg; 
сърдечен индекс  
> 2.2 L/min/m².

Дежурен кардиолог в 
спешно отделение.

Мониториране, ранна 
коронарография, 
превенция на исхемията.

B  
(Beginning/ 
Начален)

Наличие на 
клинична тахикардия 
и хипотония, 
без системна 
хипоперфузия.

САН < 90 mmHg или 
нужда от инотроп; 
лактат < 2.0 mmol/L.

Дежурен кардиолог, 
инвазивен кардиолог 
в интензивно 
кардиологично 
отделение.

Оптимизация на 
волемичния статус, ниски 
дози вазопресори.

C  
(Classic/ 
Класически)

Изразена 
хипоперфузия, 
изискваща инотропна 
поддръжка.

Сърдечен индекс < 
2.0 L/min/m²; 
лактат > 2.0 mmol/L; 
диуреза < 0.5 mL/kg/h.

Активиране на шок екип: 
инвазивен кардиолог, 
лекар в интензивно 
отделение, 
кардиохирург.

Незабавна 
реваскуларизация, (IABP, 
Impella), оптимизация на 
перфузията.

D  
(Deteriorating/ 
Влошаващ се)

Липса на отговор 
към първоначалната 
инотропна и 
механична терапия.

Прогресираща 
лактатна ацидоза; 
мултиорганна 
дисфункция.

Шок екип, анестезиолог 
лекар в интензивното 
отделение.

Ескалация на механичната 
поддръжка (VA-ECMO 
или комбинирана терапия 
ECMELLA).

E  
(Extremity/ 
Екстремен)

Хемодинамичен 
колапс, рефрактерен 
на лечение сърдечен 
арест.

Персистираща тежка 
ацидоза; 
нужда от КПР.

Пълен реанимационен 
и хирургичен състав.

Спешна КМР, оценка  
за спешна хирургия  
или трансплантация.

САН: систолно артериално налягане; СН: сърдечна недостатъчност; tMCS: временно механично подпомагане на 
циркулацията; КПР: кардиопулмонална ресусцитация.

З. Шабанова, Л. Демиревска
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Острата аортна дисекация, ангажираща 
възходящата аорта (Тип А по Станфорд), е 
сред най-фаталните спешности в медицината. 
Смъртността нараства с 1% до 2% на всеки час 
през първото денонощие, ако не се предприе-
ме хирургична намеса [22]. Пациентите, които 
са хемодинамично компрометирани или с данни 
за тампонада, често биват диагностицирани 
първоначално в катетеризационната лаборатория 
[15]. Мултидисциплинарният протокол налага 
незабавно прекратяване на всякакви перкутанни 
съдови процедури, избягване на натоварването с 
антиагреганти и директен трансфер на пациента 
от катетеризационната зала в кардиохирургичния 
операционен блок, под непрекъснат мониторинг 
от анестезиолог интензивист [22].

При пациенти с остра белодробна емболия с 
висок риск и деснокамерна дисфункция, при които 
е налице персистираща хипотония или обструк-
тивен шок, традиционната системна тромболиза 
е свързана с висок риск от големи кръвоизливи 
[16]. Съвместната оценка от интервенционален 
кардиолог, пулмолог, кардиохирург и съдов хирург 
позволява бърз подбор на пациенти за алтерна-
тивни подходи при противопоказания за системна 
фибринолиза. В тези случаи може да се пристъпи 
към катетър-насочена тромбектомия с ултразвуко-
во или механично фрагментиране и аспирация на 
тромба или към спешна хирургична емболектомия. 
Хирургична емболектомия се прилага и при нали-
чие на тромби в десните сърдечни кухини [16, 23].

Механичните усложнения на ОМИ като рупту-
ра на междукамерната преграда, руптура на па-
пиларен мускул с остра митрална регургитация 
или руптура на свободната стена на лявата ка-
мера са катастрофални събития с екстремно ви-
сока смъртност [1, 24, 26]. Поведението при тези 
състояния изисква тристранен подход. Интервен-
ционалният кардиолог осигурява коронарна рева-
скуларизация, кардиологът в интензивното отде-
ление стабилизира хемодинамиката чрез бързо 
въвеждане на временно механично подпомагане 
на циркулацията като мост към дефинитивното 
лечение, а кардиохирургът извършва спешна хи-
рургична пластика или реконструкция [30].

Заключение

Преходът от традиционния линеен и фраг-
ментиран модел към интегриран мултидисци-

плинарен подход в острата кардиологична грижа 
представлява една от най-значимите концептуал-
ни еволюции в съвременната спешна медицина. 
Внедряването на координирани протоколи по ця-
лата верига на медицинска помощ води до изме-
рими клинични ползи. На предболнично ниво и в 
спешното отделение синхронизацията между еки-
пите на спешната помощ и кардиологичните цен-
трове чрез телемедицина осигурява постигането 
на критичните времеви прозорци за реперфузия, 
превръщайки концепцията „Времето е миокард“ в 
реална клинична практика. В интензивните кар-
диологични отделения активирането на тясно 
специализирани „шок екипи“ осигурява прецизна 
стратификация на риска и оптимизира времето за 
въвеждане на временно механично подпомагане 
на циркулацията, което води до доказана сериоз-
на редукция на вътреболничната смъртност. При 
хирургично взаимодействие екипната реакция 
спасява човешки живот при катастрофални съби-
тия като остра аортна дисекация, масивна бело-
дробна емболия и механични усложнения на ин-
фаркта, където всяка минута забавяне е фатална. 

Въпреки неоспоримите доказателства за 
ефективността на мултидисциплинарния сърде-
чен екип все още има редица бариери пред не-
говото масово и рутинно внедряване. Бъдещето 
на спешната кардиология се крие в дигитализа-
цията, по-широкото навлизане на изкуствения ин-
телект за ранно предсказване на хемодинамичен 
срив в интензивните звена, в изграждането на 
сертифицирани регионални мрежи, които да га-
рантират равен достъп до високоспециализирано 
мултидисциплинарно лечение. 

Мултидисциплинарното поведение в острата 
кардиологична грижа вече не е просто алтерна-
тивна терапевтична стратегия, а задължителен 
логистичен стандарт, който определя границата 
между преживяемостта и фаталния изход при 
критичните пациенти.
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ОСТЪР КОРОНАРЕН СИНДРОМ ПРИ МЛАДИ ПАЦИЕНТИ: 
ЕТИОПАТОГЕНЕТИЧНИ СПЕЦИФИКИ, ДИАГНОСТИЧНИ 

ПРЕДИЗВИКАТЕЛСТВА И СЪВРЕМЕННИ ТЕРАПЕВТИЧНИ СТРАТЕГИИ
А. Шабан, И. Даскалов, Л. Демиревска-Михайлова

Клиника по кардиология, МБАЛ – София, Военномедицинска академия

ACUTE CORONARY SYNDROME IN YOUNG PATIENTS: 
ETIOPATHOGENETIC SPECIFICS, DIAGNOSTIC CHALLENGES,  

AND CONTEMPORARY THERAPEUTIC STRATEGIES
A. Shaban, I. Daskalov, L. Demirevska-Mihaylova

Clinic of Cardiology, MHAT – Sofia, Military Medical Academy

Резюме
Острият коронарен синдром (ОКС) при пациенти под 50-годишна възраст е нарастващ клиничен и со-
циален проблем, който изисква специфичен диагностичен и терапевтичен подход. Настоящият обзор 
анализира променящия се епидемиологичен профил на младите пациенти, при които традиционните 
рискови фактори често се съчетават с генетична предразположеност (като повишен lipoprotein(a)) 
и употреба на психоактивни субстанции. Акцентира се върху значението на неатеросклеротичните 
причини за исхемия, включително спонтанна дисекация на коронарните артерии (SCAD) и коронарен 
спазъм. Подчертава се ролята на мултимодалната образна диагностика за ранно разпознаване на 
патоморфологичния субстрат. В заключение се дискутират предизвикателствата пред дългосрочната 
антиагрегантна терапия и агресивната вторична превенция при тази уникална популация.

Ключови думи: остър коронарен синдром, млади пациенти, lipoprotein(a), SCAD, вторична превенция

Abstract
Acute coronary syndrome (ACS) in patients under 50 years of age is a growing clinical and social concern 
that necessitates a specific diagnostic and therapeutic approach. This review analyzes the evolving epide-
miological profile of young patients, where traditional risk factors often coexist with genetic predisposition 
(such as elevated Lipoprotein(a)) and the use of psychoactive substances. Emphasis is placed on the signif-
icance of non-atherosclerotic causes of ischemia, including spontaneous coronary artery dissection (SCAD) 
and coronary vasospasm. The role of multimodal imaging in the early recognition of the pathomorphological 
substrate is highlighted. Finally, the challenges of long-term antiplatelet therapy and aggressive secondary 
prevention in this unique population are discussed.

Key words: Acute coronary syndrome, young adults, Lipoprotein(a), SCAD, secondary prevention
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Въведение

През последното десетилетие се наблюдава 
тревожна тенденция към нарастване на често-
тата на ОКС сред лица под 50-годишна възраст, 
като тази група заема все по-значителен дял от 
пациентите, приемани по спешност в кардиоло-
гичните отделения [1, 2]. За разлика от гериат-
ричната популация, при която доминира тежката 
мултисъдова атеросклероза, при младите паци-
енти ОКС често е резултат от комплексно взаимо-
действие между генетична предразположеност, 
нетрадиционни рискови фактори и специфични 
патоморфологични състояния [3, 5]. Липсата на 
класическа симптоматика или ниският индекс на 
подозрение в спешните отделения често води до 
забавяне на диагнозата, което влошава дълго-
срочната прогноза при тези пациенти [6, 7].

Въпреки че вътреболничната смъртност при 
млади пациенти е по-ниска в сравнение с по-въз-
растните групи, рискът от дългосрочни нежелани 
сърдечно-съдови събития (MACE) остава значи-
телен поради високата честота на недиагностици-
рана фамилна хиперхолестеролемия и персисти-
ращо хронично възпаление [4, 8]. Съвременните 
епидемиологични данни показват също значими 
различия между половете, като младите жени 
често се представят с неатеросклеротични фор-
ми на исхемия, като спонтанна дисекация на ко-
ронарните артерии [3, 10]. Разбирането на тези 
специфики е от решаващо значение за избора на 
мултимодална диагностична стратегия, включва-
ща компютърна томография и интраваскуларна 
оценка [9, 10]. Настоящият обзор цели да систе-
матизира съвременните познания за етиологията 
и диагностичните предизвикателства при ОКС в 
младата популация.

Рискови фактори – отвъд 
класическата парадигма
При младите пациенти с ОКС традиционните 

рискови фактори като артериална хипертония и 
захарен диабет често са по-слабо изразени, за 
сметка на специфични генетични и външни детер-
минанти [11]. Централно място заема lipoprotein(a) 
– независим генетичен маркер, чиито високи нива 
значително увеличават риска от ранен инфаркт 
чрез протромботични и проатерогенни механизми 
[12]. Фамилната хиперхолестеролемия също ос-
тава субдиагностицирана, като при много млади 

пациенти тя е водещата причина за преждевре-
менна атеросклероза [13].

През последните години се обръща сериозно 
внимание на употребата на психоактивни субстан-
ции и стимуланти. Употребата на кокаин и амфе-
тамини е свързана с директен коронарен спазъм, 
повишена миокардна консумация на кислород и 
склонност към тромбози [14]. Нова и тревожна 
тенденция е консумацията на големи количества 
енергийни напитки, които чрез високите дози ко-
феин и таурин могат да провокират аритмии и ос-
тро повишаване на симпатиковия тонус, водещо 
до коронарна дисекация или вазоспазъм [15].

Освен това хроничното системно възпаление 
и съвременният психосоциален стрес действат 
като ключови фактори за ранната руптура на ате-
росклеротичните плаки [16]. Употребата на ана-
болни стероиди при млади спортисти също се 
идентифицира като сериозен риск за развитие на 
левокамерна хипертрофия и предразположеност 
към коронарни събития [17]. Разбирането на тези 
нетрадиционни фактори е от ключово значение за 
изготвянето на ефективен профил на риска при 
млади индивиди [18-20].

Етиологични варианти  
на ОКС при млади пациенти
При младите пациенти етиологичният спектър 

на ОКС е значително по-широк в сравнение с 
по-възрастната популация [21]. Водеща неате-
росклеротична причина, особено при жени под 
50 години без класически рискови фактори, е 
спонтанната дисекация на коронарна артерия. 
Тя се характеризира с нетравматично разслоява-
не на артериалната стена, което води до образу-
ване на интрамурален хематом и компресия на 
истинския лумен [22-24]. Спонтанната дисекация 
на коронарна артерия често се асоциира с 
фибромускулна дисплазия и може да бъде 
провокирана от екстремен физически стрес или 
хормонални промени (напр. в перипарталния 
период) [25].

Друг важен механизъм е коронарният вазоспа-
зъм, който може да се прояви при напълно интакт-
ни съдове или върху начални атеросклеротични 
промени [26]. Той е често свързан с ендотелна 
дисфункция или екзогенни тригери. Освен това 
при млади пациенти без видима коронарна болест 
ОКС може да бъде резултат от коронарна ембо-
лия, най-често произхождаща от лявото предсър-
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дие (при аритмии) или поради парадоксална ембо-
лия през отворен foramen ovale (PFO) [27].

Хиперкоагулационните състояния или тромбо-
филиите (напр. антифосфолипиден синдром, де-
фицит на протеин C или S, фактор V Leiden) също 
играят ключова роля за in situ тромбози в коронар-
ното русло. Разпознаването на тези етиологични 
варианти е от критично значение, тъй като тера-
певтичният подход (напр. избягване на стентира-
не) се различава съществено от стандартните про-
токоли при атеросклеротичен ОКС [28-30].

Диагностичен подход и клинични 
предизвикателства
Основното предизвикателство в спешните от-

деления остава забавянето на диагнозата поради 
ниския индекс на клинично подозрение при млади 
индивиди, които често не се вписват в класическия 
рисков профил [31]. В тези случаи електрокарди-
ограмата (ЕКГ) и високочувствителният тропонин 
(hs-Tn) запазват ролята си на първа линия на ди-
агностика, но интерпретацията им изисква пови-
шено внимание, за да се изключат други състоя-
ния като миокардит или перикардит [32]. Данните 
от проучването YOUNG-MI потвърждават, че голя-
ма част от тези пациенти не се класифицират като 
високорискови според традиционните скоринг 
системи, което често води до забавяне на първия 
медицински контакт и последващата реперфузия. 
Това предизвикателство се задълбочава допъл-
нително при жените в тази възрастова група, при 
които симптоматиката често е атипична и неспе-
цифична — включваща гадене, задух и изразена 
умора — което налага изключително висока сте-
пен на клинична подозрителност за предотвратя-
ване на фатални диагностични пропуски [32, 33].

Коронарната КТ ангиография (CCTA) се ут-
върждава като изключително ценен неинвази-
вен инструмент в спешния триаж за изключване 
на коронарна болест при пациенти с нисък до 
умерен риск, както и за идентифициране на вро-
дени аномалии на коронарните артерии, кои-
то могат да бъдат причина за исхемия при 
млади спортисти [34, 35]. При провеждане на ин-
тервенционална коронарография използването 
на интраваскуларен ултразвук (IVUS) и оптична 
кохерентна томография (OCT) е от критично 
значение за верифициране на специфични 
находки като интрамурален хематом при SCAD 

или ерозия на плака, които често остават невидими 
при конвенционалната ангиография [36, 37].

Ранното прилагане на сърдечен магнитен ре-
зонанс (CMR) в подострата фаза е златен стандарт 
за диференциална диагноза между исхемична ув-
реда, миокардит и синдром на такоцубо, особе-
но в случаите на MINOCA (миокарден инфаркт с 
необструктивни коронарни артерии). Сърдечният 
магнитен резонанс позволява прецизна тъканна 
характеристика, разграничавайки исхемичната 
увреда от миокардит или стрес-индуцирана кар-
диомиопатия, което е от съществено значение за 
избора на дългосрочна вторична превенция [38, 
39]. Интегрирането на тези мултимодални под-
ходи позволява прецизиране на терапевтичния 
план и избягване на ненужни интервенции [40].

Съвременни терапевтични стратегии
Терапевтичният мениджмънт на ОКС при 

млади пациенти се отличава с необходимостта 
от изключително агресивна модификация на рис-
ковите фактори и адаптиране на антитромботич-
ната терапия спрямо етиологичния субстрат. При 
атеросклеротичен ОКС ранното и интензивно ли-
пидопонижаване е крайъгълен камък. Съгласно 
проучванията младите пациенти често имат ви-
сока възпалителна активност и бърза прогресия 
на плаките, което налага достигане на нива на 
LDL холестерола под 1.4 mmol/L (55 mg/dL). Това 
често изисква „тройна“ липидопонижаваща стра-
тегия, включваща статин с висока мощност, езе-
тимиб и PCSK9 инхибитори още в първите сед-
мици след събитието [41, 42]. Особено внимание 
се отделя на новите антисенс олигонуклеотидни 
терапии, насочени към lipoprotein(a), който при 
младите е независим предиктор за рецидивира-
щи събития [43, 44].

Изборът на двойна антиагрегантна терапия 
(DAPT) при младите се съобразява с техния по-
нисък изходен риск от голямо кървене, но по-ви-
сок риск от тромботични инциденти поради по-
вишена тромбоцитна реактивност. Предпочитат 
се мощни P2Y12 инхибитори като ticagrelor или 
prasugrel пред clopidogrel, като продължителност-
та на терапията трябва да бъде стриктно мони-
торирана, особено при пациенти с мултисъдова 
болест [45, 46].

При неатеросклеротичен ОКС, и по-специал-
но при SCAD, терапевтичната парадигма се про-
меня коренно. Консервативното управление с бе-
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та-блокери и контрол на артериалното налягане 
е предпочитаната стратегия, тъй като рутинното 
стентиране е свързано с риск от разпростране-
ние на интрамуралния хематом и ятрогенна ок-
лузия [47]. Прилагането на статини в тези случаи 
е оправдано само при наличие на съпътстваща 
дислипидемия [48].

Важен аспект от лечението са психосоциална-
та подкрепа и контролът на „лайфстайл“ тригери-
те. Проучванията показват, че прекратяването на 
тютюнопушенето и употребата на стимуланти (ко-
каин, енергийни напитки) води до драстично на-
маляване на риска от рецидивиращ вазоспазъм 
и нови инфаркти [49]. Интегрирането на програми 
за сърдечна рехабилитация, адаптирани за мла-
ди хора, подобрява придържането към терапията 
и дългосрочната прогноза [50].

Заключение 
Острият коронарен синдром при пациенти в 

млада възраст представлява хетерогенен клини-
чен феномен, чиято ескалираща честота нала-
га фундаментална преоценка на съвременните 
стратегии за скрининг и превенция. Настоящият 
обзор дефинира младата популация не просто 
като група с ранна изява на атеросклероза, а 
като специфичен клиничен контингент, при който 
нетрадиционни рискови фактори като генетичен 
детерминизъм, екзогенни тригери и психосоциа-
лен дистрес играят роля на критични патогене-
тични катализатори.

В диагностичен аспект фокусът е към мул-
тимодален подход, който позволява разграни-
чаване на атеросклеротична от неатероскле-
ротична причина за ОКС и има определящи 
последствия за терапевтичния изход.

Ефективното лечение и проследяване на 
тази икономически и социално активна възрасто-
ва група пациенти не може да бъде ограничено 
единствено в рамките на фармакологичния кон-
трол. Изисква модификация в начина на живот и 
психосоциална подкрепа, които са насочени към 
съхраняване на функционалния капацитет и ка-
чеството на живот.

Бъдещите научни усилия следва да се фо-
кусират върху идентифицирането на нови би-
омаркери за ранна стратификация на риска и 
разработването на таргетирани терапии, които 
да адресират специфичните молекулярни меха-
низми на съдовата увреда при младите, осигуря-

вайки по-високи стандарти в персонализираната 
кардиологична грижа.
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Резюме
Спешната гастроинтестинална ендоскопия е съществен компонент на съвременната спешна ме-
дицина, осигуряващ едновременно диагностика, оценка на риска и окончателно лечение при жи-
вотозастрашаващи гастроинтестинални заболявания. Острото гастроинтестинално кървене остава 
най-честата индикация, особено неварикозното кървене на горния гастроинтестинален тракт, вари-
козното кървене и тежките кръвоизливи от долния гастроинтестинален тракт. Съвременното лече-
ние акцентира върху ранната хемодинамична стабилизация, структурирана преендоскопска оценка 
на риска, адекватен подбор на пациенти за спешна интервенция и интеграция на ендоскопията с 
интервенционната радиология и хирургия. При неварикозно кървене на горния гастроинтестинален 
тракт ендоскопията в рамките на 24 часа след реанимация остава стандарт, докато рандомизирани 
данни не подкрепят рутинната ендоскопия в рамките на 6 до 12 часа за всички пациенти с висок 
риск. Ендоскопската хемостаза включва механични, термични, инжекционни и локални методи, като 
ендоскопски клипсове и хемостатични прахове стават все по-важни при резистентно кървене. При 
остро варикозно кървене ендоскопията трябва да се извърши незабавно след започване на вазо-
активната и антибиотична терапия, като ендоскопската лигатура остава предпочитано лечение при 
езофагеални варици. Спешната ендоскопия има също така значима роля при чужди тела и запуш-
ване от хранителен болус, а чрез ендоскопска ретроградна холангиопанкреатография – при остър 
холангит, изискващ билиарна декомпресия. Успехът на спешната ендоскопия зависи от адектватното 
осигуряване на дихателните пътища и седацията, мултидисциплинарна координация, експертиза на 
оператора и бърз достъп до терапевтични средства. Разширяващите се терапевтични възможности 
на ендоскопията я трансформират от диагностична процедура в централна инвазивна интервенция в 
спешната гастроинтестинална медицина. 

Ключови думи: спешна ендоскопия, гастроинтестинално кървене, кървене на горния гастроинтести-
нален тракт, колоноскопия, ендоскопска хемостаза

Abstract
Emergency gastrointestinal endoscopy is an essential component of modern acute care, providing simul-
taneous diagnosis, risk stratification, and definitive treatment for life-threatening gastrointestinal disorders. 
Acute gastrointestinal hemorrhage remains the most frequent indication, particularly nonvariceal upper gas-
trointestinal bleeding, variceal hemorrhage, and severe lower gastrointestinal bleeding. Contemporary man-
agement emphasizes early hemodynamic stabilization, structured pre-endoscopic risk assessment, appro-
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priate selection of patients for urgent intervention, and integration of endoscopy with interventional radiology 
and surgery. For nonvariceal upper gastrointestinal bleeding, endoscopy within 24 hours after resuscitation 
remains the standard, while randomized evidence does not support routine endoscopy within 6 to 12 hours 
for all high-risk patients. Endoscopic hemostasis incorporates mechanical, thermal, injection, and topical 
modalities, with cap-mounted clips and hemostatic powders increasingly important for refractory bleeding. In 
acute variceal hemorrhage, endoscopy should occur promptly after initiation of vasoactive therapy and anti-
biotics, with endoscopic band ligation remaining the preferred treatment for esophageal varices. Emergency 
endoscopy also has an important role in foreign-body and food-bolus obstruction and, through endoscop-
ic retrograde cholangiopancreatography, in acute cholangitis requiring biliary decompression. Successful 
emergency endoscopy depends on appropriate airway and sedation management, multidisciplinary coordi-
nation, operator expertise, and immediate access to rescue therapies. The expanding therapeutic capabil-
ities of endoscopy have transformed it from a diagnostic procedure into a central resuscitative intervention 
in acute gastrointestinal medicine.

Key words: emergency endoscopy, gastrointestinal bleeding, upper gastrointestinal hemorrhage, colonos-
copy, endoscopic hemostasis

Въведение

Спешната гастроинтестинална ендоскопия 
обхваща ендоскопски процедури, извършвани не-
отложно или по спешност поради риск забавяне-
то да доведе до сериозна заболяемост, органна 
недостатъчност или смърт. За разлика от плано-
вата диагностична ендоскопия, спешните проце-
дури се извършват при физиологично нестабилни 
пациенти, често с активно кървене, риск от ас-
пирация, променено съзнание, тежка инфекция, 
обструкция или сериозна коморбидност. Затова 
ендоскопистът трябва да съчетава диагностична 
експертиза с напреднали терапевтични умения и 
вземане на решения в условията на интензивно 
лечение.

Острото гастроинтестинално кървене е во-
дещото показание. Горното гастроинтестинално 
кървене включва кървене, започващо проксимал-
но на лигамента на Treitz, и често се дължи на 
язвена болест, варици, ерозивно заболяване или 
малигнен процес. Долното гастроинтестинално 
кървене се определя общо като кървене, произ-
хождащо дистално на лигамента на Treitz, въпре-
ки че при масивна хематохезия източникът може 
да е и от горния гастроинтестинален тракт. Съ-
временните ръководства подчертават, че спешна-
та ендоскопия трябва да се интегрира в по-ши-
рок алгоритъм на ресусцитация, оценка на риска, 
образна диагностика, фармакологична терапия и 
мултидисциплинарен подход, а не да се възприе-
ма като изолирана процедура [1-4].

Предендоскопска оценка и 
стабилизиране на хемодинамиката

Първият приоритет е възстановяването на 
физиологичната стабилност на организма. Оцен-
ката трябва да включва защита на дихателните 
пътища, дихателен статус, циркулация, психичен 
статус, медикаментозна анамнеза, съпътстващи 
заболявания и тежестта на текущата загуба на 
кръв. Венозен достъп, лабораторни изследвания, 
кръстосана съвместимост и подходящо въвежда-
не на течности и кръвни продукти трябва да пред-
шестват ендоскопията, когато е необходимо.

При кървене от горния гастроинтестинален 
тракт Glasgow-Blatchford Score (GBS) е особено 
полезен, тъй като включва клинични и лаборатор-
ни параметри, достъпни преди ендоскопията. GBS 
от 0 до 1 идентифицира много нискорискова по-
пулация, подходяща за амбулаторно лечение при 
внимателно подбрани пациенти [2, 4]. Съвремен-
ни валидационни проучвания продължават да пот-
върждават превъзходството на преендоскопските 
рискови скорове за идентифициране на пациенти 
с нисък риск от неблагоприятни събития [5].

Кръвопреливането обикновено трябва да 
следва рестриктивна стратегия. Водещото рандо-
мизирано проучване на Villanueva и кол. показа, 
че прагът за преливане от 70 g/L хемоглобин е 
свързан с по-добри резултати в сравнение с по-
либералния праг от 90 g/L при остро кървене от 
горния гастроинтестинален тракт [6]. Настоящите 
препоръки съответно посочват нужда от кръво-
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преливане при приблизително 70 g/L при пове-
чето хоспитализирани пациенти, с индивидуална 
преценка за по-висок праг при избрани пациенти 
със значимо сърдечно-съдово заболяване [2, 3].

Управлението на медикаментите е също тол-
кова важно. Антикоагулантната и антитромбо-
цитната терапия трябва да се оценяват според 
тежестта на кървенето и тромботичния риск. Ан-
тиагрегантите, използвани за вторична сърдечно-
съдова профилактика, не се препоръчва да се 
прекъсват ненужно, докато незабавното спиране 
на антикоагулантите трябва да се индивидуали-
зира [7]. Тези решения изискват тясно сътруд-
ничество между гастроентерология, спешна ме-
дицина, кардиология, хематология и интензивна 
терапия.

Времеви срок на спешната горна 
гастроинтестинална ендоскопия
Оптималното време за ендоскопия е широко 

изследвано. Съществуващите данни подкрепят 
ранна ендоскопия в рамките на 24 часа след осъ-
ществяване на адекватна хемодинамична ресус-
цитация [2, 3]. ESGE през 2026 г. продължава да 
препоръчва ранен ендоскопски подход, като съ-
щевременно прецизира препоръките за кървене, 
свързано с язвена болест [8].

Важно е определението „ранна“ да не се тъл-
кува автоматично като „незабавна“. В рандоми-
зирано клинично проучване с пациенти с тежко 
кървене от горен гастроинтестинален тракт и GBS 
≥12 ендоскопия, извършена в рамките на 6 часа, 
не намалява 30-дневната смъртност в сравнение 
с ендоскопия, извършена между 6 и 24 часа [9]. 
Тридесетдневната смъртност е 8,9% при спешна 
ендоскопия и 6,6% при ранна ендоскопия. Тези 
резултати показват, че агресивната ресусцитация 
и оптимизация преди ендоскопия може да са по-
важни от провеждането на ендоскопия незабавно 
при всеки пациент с висок риск. 

Предендоскопският еритромицин може да е 
полезен при подбрани пациенти със значителна  
кръвозагуба или с масивни коагулуми в стомаха. 
Рандомизирано проучване и последващи метаа-
нализи демонстрират по-добра визуализация на 
стомашната лигавица и намалена нужда от пов-
торна ендоскопия след интравенозно приложение 
на еритромицин [10, 11]. Основната полза е подо-
брената визуализация, а не директна хемостаза.

Предендоскопската терапия с инхибитори на 
протонната помпа остава спорна. Данните сочат, 
че потискането на киселинността може да намали 
дела на пациентите с ендоскопски високориско-
ви находки, изискващи лечение, но не е показано 
последователно намаляване на смъртността или 
повторното кървене в сравнение с приложението 
след ендоскопия [12]. Следователно терапията с 
инхибитори на протонната помпа трябва да до-
пълва, а не да забавя окончателната ендоскопска 
оценка.

Ендоскопска хемостаза при 
неварикозно кървене от горния 
гастроинтестинален тракт
Ендоскопията осигурява както етиологична 

диагноза, така и окончателно лечение. Кървенето 
от пептична язва се класифицира по системата на 
Forrest. Активното струйно или нискодебитно кър-
вене и видим кървящ кръвоносен съд предста-
вляват лезии с висок риск, изискващи ендоскоп-
ска терапия [2, 8].

Терапевтичният арсенал включва инжекцион-
на терапия, термична коагулация, механични клип-
сове и топикални агенти. Използването само на ин-
жекция с епинефрин е недостатъчно поради висок 
риск от рецидивиращо кървене; при приложение 
тя трябва обикновено да се комбинира с друг окон-
чателен метод. Термалната контактна терапия и 
конвенционалните клипсове за поставяне през ен-
доскоп остават утвърдени подходи [2, 3, 13].

Терапевтичният спектър се разширява чрез 
въвеждане на устройства с локални хемостатични 
агенти. Клипсовете over-the-scope (OTSCs) са осо-
бено полезни при съдове с голям калибър и реци-
дивиращо язвено кървене. В рандомизирано про-
учване при рецидивиращ хеморагичен пептичен 
язвен дефект лечението с OTSC е значително по-
ефективно от стандартната ендоскопска терапия 
за предотвратяване на допълнително кървене [14].

Хемостатичните прахове осигуряват неконтак-
тен вариант при случаи, когато конвенционалната 
терапия е трудна или невъзможна, особено при 
дифузно малигнено кървене, недостъпни лезии 
или силно кървене, което затруднява визуализа-
цията на таргета. Многоцентрово рандомизирано 
проучване при малигнено гастроинтестинално 
кървене показа по-висока незабавна хемостаза 
и по-ниска честота на рецидивиращо кървене на 
30-ия ден при лечение с тъканно лепило TC-325 
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в сравнение със стандартната ендоскопска тера-
пия [15]. Все пак топикалните агенти трябва обик-
новено да се разглеждат като окончателно лече-
ние при избрани обстоятелства или като мост към 
по-дълготрайна терапия, вместо като универса-
лен заместител на конвенционалната хемостаза.

След успешна хемостаза високодозовата те-
рапия с инхибитори на протонната помпа нама-
лява рецидивиращото кървене. Класическото 
рандомизирано проучване на Lau и кол. показва 
значително намаляване на рецидивиращия язвен 
кръвоизлив след високодозово интравенозно при-
ложение на омепразол след ендоскопско лечение 
[16]. Сегашните препоръки обикновено подкрепят 
високодозова терапия с инхибитор на протонната 
помпа за около 72 часа след успешна ендоскоп-
ска хемостаза [2, 3, 8].

При рецидивиращо кървене трябва да се про-
веде повторна ендоскопия. Когато вторият ен-
доскопски опит е неуспешен, трансартериалната 
емболизация се сочи за предпочитан метод, кога-
то е налична, а хирургията се запазва за подбра-
ни случаи, особено когато ангиографската тера-
пия е недостъпна или неуспешна [3, 8].

Спешна ендоскопия  
при варикозно кървене
Острото кръвотечение от езофагогастрални 

варици представлява специфична спешност, тъй 
като смъртността се определя не само от кръво-
загубата, но и от наличие на инфекции, бъбреч-
на дисфункция и чернодробна декомпенсация. 
Лечението трябва да започне незабавно с хемо-
динамична стабилизация, вазоактивна терапия и 
антибиотична профилактика, последвани от тера-
певтична ендоскопия [17, 18].

Ендоскопията обикновено се извършва в рам-
ките на приблизително 12 часа след постъпва-
не, след започване на ресусцитация. Кървенето 
от езофагеални варици се лекува основно с ен-
доскопска лигатура. Рандомизирани проучвания 
установяват превъзходството на поставяне на ли-
гатури спрямо инжекционната склеротерапия за 
овладяване на активно кървене от езофагеални 
варици, с по-висока първоначална хемостаза и 
по-малко усложнения [19].

Кървенето от стомашни варици е технически 
по-трудно за овладяване и може да изисква ин-
жектиране на тъканно лепило, ехографски на-
сочена ендоскопска терапия, балон-оклузивни 

ретроградни подходи или поставяне на трансю-
гуларен интрахепатален портосистемен шънт в 
зависимост от анатомията и локалния опит. Съ-
временните препоръки на ESGE подчертават ин-
дивидуализираното лечение според анатомията 
на вариците и тежестта на кървенето [17].

Пациенти с висок риск от неуспех на лечение-
то трябва да се обмислят за ранно или превантив-
но поставяне на TIPS. Водещото рандомизирано 
проучване на García-Pagán и колектив показва, че 
ранното приложение на TIPS при подбрани паци-
енти с висок риск значително намалява честотата 
на неуспех на лечението и подобрява преживяе-
мостта [20].

Спешна колоноскопия и кървене от 
долния гастроинтестинален тракт
Острото кървене от долния гастроинтестина-

лен тракт изисква бързо разграничаване от източ-
ник в горния гастроинтестинален тракт, особено 
когато хематохезията е свързана с хемодинамич-
на нестабилност. Първоначалната оценка включ-
ва витални показатели, лабораторни изследва-
ния, преглед на медикаментите, абдоминален 
преглед и ректално туширане [21, 22].

Oakland Score може да помогне за идентифи-
циране на пациенти с достатъчно нисък риск от 
неблагоприятен изход, за да се обмисли извън-
болнично лечение. Външни валидиращи проучва-
ния показват значимостта на тази оценка, въпреки 
че клиничната преценка остава съществена [23].

Ролята и времето на провеждане на коло-
носкопия се променят значително с натрупването 
на данни. По-старите насоки препоръчват коло-
носкопия в рамките на 24 часа след бърза чревна 
подготовка, но нови данни показват, че рутинна-
та спешна колоноскопия не подобрява ясно ос-
новните клинични изводи. Насоката на American 
College of Gastroenterology от 2023 г. препоръчва 
неспешна болнична колоноскопия за повечето 
пациенти вместо рутинна колоноскопия в рамките 
на 24 часа [22]. Европейската насока също така 
подчертава ролята на компютърната томограф-
ска ангиография (CTA) при хемодинамично неста-
билни пациенти със съмнение за продължаващо 
кървене [21].

CTA се превръща във важен компонент на 
спешните протоколи при кървене от долния гас-
троинтестинален тракт, тъй като може бързо да 
локализира активна екстравазация и да насочи 
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транскатетърна артериална емболизация. Коло-
носкопията остава ценна за диагностика и ле-
чение след стабилизиране и чревна подготовка, 
особено когато е възможна ендоскопска терапия.

Спешна ендоскопия при случаи без 
гастроинтестинален кръвоизлив
Спешната ендоскопия се простира и извън 

случаите на кръвоизливи от гастроинтестиналния 
тракт. Обтуртацията на хранопровода с храна и 
поглъщането на чуждо тяло са най-честите ин-
дикации. Пълната езофагеална обструкция, пог-
лъщането на остри предмети и батерии изискват 
спешна интервенция поради рисковете от аспи-
рация, некроза, перфорация и медиастинално ув-
реждане [24, 25]. ESGE препоръчва терапевтична 
езофагогастродуоденоскопия, за предпочитане 
в рамките на 2 часа и не по-късно от 6 часа при 
пълна обструкция или високорискови чужди тела 
в хранопровода [24].

Острият холангит е друго сериозно стомашно-
чревно спешно състояние, при което ендоскопия-
та може да бъде животоспасяваща. Ендоскопска-
та ретроградна холангиопанкреатография (ERCP) 
осигурява билиарна декомпресия и лечение на 
основната обструкция. Американското дружество 
по гастроинтестинална ендоскопия препоръчва 
ендоскопски, а не перкутанен дренаж, когато е 
възможно, и подкрепя билиарна декомпресия в 
рамките на 48 часа, като по-ранната интервенция 
е подходяща при тежко заболяване [26]. Токий-
ските насоки също наблягат на спешния билиа-
рен дренаж при умерен и тежък холангит след 
първоначална стабилизация [27, 28]. Спешната 
ендоскопска ретроградна холангиопанкреатогра-
фия изисква внимателен подход към високия риск 
от нежеланите събития, свързани с процедурата. 
Ректалните нестероидни противовъзпалителни 
лекарства и селективното панкреатично стенти-
ране са препоръчителни стратегии за намаля-
ване на панкреатита след ERCP при подходящи 
пациенти [29].

Осигуряване на дихателните пътища, 
седация и безопасност  
на процедурите
Спешната ендоскопия е свързана с по-голям 

риск при анестезия и аспирация в сравнение с 
плановите процедури. Активна хематемеза, тежка 
енцефалопатия, възбуда, дихателна недостатъч-

ност или невъзможност за защита на дихателните 
пътища могат да оправдаят ендотрахеална инту-
бация. В същото време рутинната профилактична 
интубация на всички пациенти с кървене от гор-
ния гастроинтестинален тракт не е подкрепена 
от убедителни доказателства и сама по себе си 
може да увеличи белодробните усложнения.

Седацията трябва да се индивидуализира 
според хемодинамичната стабилност, риска от 
аспирация, сложността на процедурата и съпът-
стващите заболявания. Спешната ендоскопия в 
идеалния случай трябва да се извършва в среда 
с непрекъснат кардиореспираторен мониторинг, 
незабавен достъп до оборудване за осигуряване 
на чисти дихателни пътища, подходящо обучен 
персонал и бърза наличност на анестезия и ин-
тензивно лечение [30].

Усложненията включват аспирация, хипоксе-
мия, хипотония, перфорация, кървене, инфекция 
и специфични за процедурата нежелани събития. 
Ятрогенната перфорация изисква незабавно раз-
познаване и координиран мултидисциплинарен 
отговор. ESGE препоръчва специфични за ин-
ституцията протоколи, включващи ендоскопски 
техники за затваряне, радиологична оценка, ан-
тибиотици, хирургична консултация и клинично 
наблюдение според местоположението и тежест-
та на перфорацията [30].

Основните индикации и приложения на спеш-
ната гастроинтестинална ендоскопия са предста-
вени на таблица 1.

Бъдещи насоки
Спешната ендоскопия все повече се характе-

ризира с интеграция с усъвършенствана образна 
диагностика, изкуствен интелект, ендоскопски ул-
тразвук, хемостатични агенти, ендоскопски систе-
ми за поставяне на клипс и мултидисциплинарни 
подходи за спешна намеса. Изкуственият интелект 
може да подобри откриването на кървящи лезии 
и да подобри контрола на качеството, докато ин-
тервенциите, насочени с ендоскопски ултразвук, 
разширяват терапевтичните възможности при сто-
машни варици и билиарни заболявания.

Като бъдеща насока се определя не ендоско-
пия в съкратени срокове, а по-добър подбор на 
пациенти, оптимизирано време, усъвършенствани 
възможности за интервенция и лесна интеграция с 
интервенционална радиология, хирургия, анесте-
зия и интензивно лечение. Настоящите данни по-
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казват, че неподходящото съкращаване на време-
то преди ендоскопия без адекватна стабилизация 
на състоянието на пациента не е задължително 
да подобрява резултатите. Спешната ендоскопия 
следва да се разглежда като един от компонентите 
на координиран път на реанимация.

Заключение
Спешната гастроинтестинална ендоскопия се 

е развила от предимно диагностична процедура 
в централен терапевтичен компонент на спешна-
та гастроинтестинална медицина. При кървене от 
горния гастроинтестинален тракт ендоскопията в 
рамките на 24 часа след подходяща ресусцита-
ция остава основната стратегия, базирана на до-
казателства, докато рутинната ултраспешна ен-
доскопия не е показала по-добра преживяемост. 

Таблица 1. Основни индикации за спешна гастроинтестинална ендоскопия и съвременен подход

Спешно  
състояние

Първоначални 
мерки

Времеви  
прозорец

Основна 
ендоскопска 
интервенция

Стратегия  
при неуспех  

на първоначалната 
интервенция

Неварикозно 
кървене от горен 
гастроинтестинален 
тракт

Венозен път, 
обемно заместване/ 
хемотрансфузия,  
оценка на риска, 
инхибитор на 
протонната помпа

До 24 часа  
след ресусцитация

Инжекция, 
диатермична 
терапия, 
комбинирана 
терапия

OTSC, хемостатични 
прахове, ангиографска 
емболизация, хирургия

Кървене  
от езофагеални  
варици

Ресусцитация, 
вазоактивни 
медикаменти, 
антибиотици

До 12 часа
Ендоскопско 
връзково 
лигиране

Балонна тампонада/ 
временен покрит стент; 
ранен TIPS

Кървене  
от стомашни  
варици

Ресусцитация, 
вазоактивни 
медикаменти, 
антибиотици

Спешно

Цианоакрилат 
или EUS 
навигирана 
терапия

TIPS или друга шънтова 
интервенция

Тежко кървене  
от долен 
гастроинтестинален 
тракт

Ресусцитация, КАТ 
ангиография

Колоноскопия  
след стабилизиране 
и подготовка

Клипсове, 
диатермична 
терапия, 
инжекция

Транскатетърна 
емболизация

Хранителен  
болус/чужди тела

Оценка на 
дихателните пътища, 
превенция на 
аспирация

Спешно при 
пълна обструкция/ 
високорискови 
обекти

Екстракция  
или push техника 
при възможност

Хирургия при перфорация/ 
неуспешна екстракция

Остър холангит
Антибиотици, 
течности, лечение  
на сепсис

Спешна/ранна 
ендоскопия  
в зависимост  
от тежестта

ERCP с билиарна 
декомпресия ± 
екстракция  
на камъни

Перкутанен дренаж  
или хирургична операция

Ятрогенни и спонтанни 
перфорации

Без прием per os, 
антибиотици,  
образна диагностика, 
хирургична оценка

Незабавна  
оценка

Ендоскопски 
техники при 
подбрани 
пациенти

Хирургия/
интервенционална 
радиология в зависимост 
от тежестта

Съвременните хемостатични техники позволяват 
ефективно лечение на варикозно и рецидивира-
що кървене, като OTSCs и локалните средства 
разширяват терапевтичния репертоар. Варикоз-
ният кръвоизлив изисква координирано вазоак-
тивно, антибиотично, ендоскопско и портално-хи-
пертензивно лечение. При тежък кръвоизлив от 
долния гастроинтестинален тракт КАТ ангиогра-
фията е извоювала изключително важна роля при 
идентифицирането на пациенти, нуждаещи се от 
емболизация, докато колоноскопията остава ва-
жна терапевтична процедура след стабилизиране 
на пациента. Спешната ERCP осигурява оконча-
телна декомпресия при остър холангит, а спешна-
та езофагогастродуоденоскопия е от съществено 
значение за избрани спешни случаи с поглъщане 
на чуждо тяло или хранителен болус. В крайна 
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сметка оптималната спешна ендоскопия зависи 
от бързата оценка на риска, хемодинамичната 
стабилизация на пациента, подходящото време, 
напредналата техническа експертиза и незабав-
ния достъп до мултидисциплинарна терапия.
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DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF ACUTE AORTIC SYNDROMES:  
THE "GREAT MIMICKERS" IN EMERGENCY CARDIOLOGY
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Резюме
Острите аортни синдроми (ОАС) са спектър от критични състояния с обща патофизиологична основа, 
възникващи в резултат от деструкция на медийния слой на аортната стена. Поради многообразната 
си клинична презентация често имитират кардиоваскуларни, пулмонални и неврологични заболява-
ния, което забавя диагностичния процес. Цел на настоящия обзор е да систематизира съвременните 
клинични, лабораторни и образни критерии за диференциална диагноза на ОАС в спешната практи-
ка. Извършен е критичен анализ на наличната литература в базите данни PubMed и Scopus, обхва-
щащ клинични ръководства на ESC и AHA, данни от международния регистър IRAD и проспективни 
кохортни проучвания. Грешната първоначална диагноза при ОАС достига 30%. Най-честите диагнос-
тични неточности включват остър коронарен синдром (ОКС), белодробен тромбоемболизъм (БТЕ) 
и остър исхемичен инсулт. Интегрирането на предтестови клинични скорове с високочувствителен 
D-димер притежава отлична негативна предсказваща стойност, докато компютърнотомографската 
ангиография (КТА) остава дефинитивен златен стандарт. Заключение: Повишаването на клиничното 
подозрение и стриктното придържане към мултидисциплинарни диагностични алгоритми са ключови 
за намаляване на високата ранна смъртност.

Ключови думи: остър аортен синдром, аортна дисекация, диференциална диагноза, великите ими-
татори, КТ ангиография

Abstract
Acute aortic syndromes (AAS) encompass a spectrum of critical conditions sharing a common pathophysi-
ological basis – the destruction of the aortic wall's medial layer. Due to their heterogeneous clinical presen-
tation, they frequently mimic more common cardiovascular, pulmonary, and neurological diseases, thereby 
delaying the diagnostic process. This review aims to systematize contemporary clinical, laboratory, and imag-
ing criteria for the differential diagnosis of AAS in emergency practice. A critical analysis of available literature 
within the PubMed and Scopus databases was performed, encompassing the clinical guidelines of the ESC 
and AHA, data from the IRAD registry, and prospective cohort studies. Misdiagnosis at initial presentation 
occurs in up to 30% of AAS cases. The most frequent diagnostic pitfalls include acute coronary syndrome, 
pulmonary embolism, and acute ischemic stroke. Integrating pre-test clinical probability scores with high-sen-
sitivity D-dimer testing demonstrates excellent negative predictive value, while computed tomography angi-
ography remains the definitive gold standard. Conclusion: Raising clinical suspicion and strictly adhering to 
multidisciplinary diagnostic algorithms are paramount to reducing high early mortality rates.

Key words: acute aortic syndrome, aortic dissection, differential diagnosis, the great mimics, computed 
tomography angiography
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Въведение
Острите аортни синдроми представляват ви-

сокорискови, спешни сърдечно-съдови състояния, 
обединени от общ патофизиологичен субстрат 
– остро настъпило нарушение на структурния ин-
тегритет на аортната стена [1]. Терминът „остър 
аортен синдром“ е въведен в клиничната практика, 
за да подчертае сходната клинична изява и спеш-
ност на три отделни нозологични единици: остра 
аортна дисекация (ОАД), интрамурален аортен 
хематом (ИМХ) и пенетрираща атеросклеротична 
язва (ПАЯ) [2].

Епидемиологичните данни в световен мащаб по-
казват, че честотата на ОАС варира между 3.5 и 6.0 
случая на 100 000 души годишно в индустриализи-
раните страни [3]. Заболяването показва ясна въз-
растова зависимост, като пикът на заболяемостта е 
между шестото и седмото десетилетие от живота, а 
мъжкият пол е засегнат приблизително два-три пъти 
по-често от женския [3]. Основният и най-разпрос-
транен модифицируем рисков фактор е дългогодиш-
ната, неконтролирана артериална хипертония, която 
се установява при над 70–80% от регистрираните 
пациенти [4]. При по-млади (под 40 години) водеща 
е ролята на наследствените съединителнотъканни 
дисплазии, най-вече синдром на Марфан, синдром 
на Loeys-Dietz и съдов тип на Елерс-Данлос, както и 
наличието на вродени сърдечни аномалии като би-
куспидна аортна клапа [1, 2].

Прогнозата при нелекувани ОАС е изключител-
но неблагоприятна. При засягане на възходящата 
аорта (тип А по класификацията на Stanford), ран-
ната смъртност нараства експоненциално с 1-2% 
на час през първите 24-48 часа, достигайки до 50% 
в рамките на първата седмица, ако не бъде пред-
приета спешна хирургична интервенция [3]. Според 
мащабни данни от Международния регистър за 
остра аортна дисекация (IRAD), въпреки напредъ-
ка на образната диагностика, значителна част от 
пациентите първоначално се насочват в спешните 
отделения с погрешни работни диагнози [4]. Ост-
рите аортни синдроми често имитират клиничната 
картина на остър миокарден инфаркт, белодробен 
тромбоемболизъм или остри неврологични дефи-
цити, което прави диференциалната диагноза в 
спешното отделение критичен фактор за оцелява-
нето на пациента [5].

Патофизиология и класификация
Oт патофизиологична гледна точка ОАС започ-

ва с разкъсване на интималния слой на аортата или 

с разрушаване на vasa vasorum в медийния слой, 
което води до кръвоизлив в самата стена [2]. При 
ОАД системното артериално налягане пенетрира 
през интималния дефект, разделяйки пластовете на 
медията, като създава втори фалшив лумен, който 
се разпространява антеградно или ретроградно по 
хода на съда [4]. Интрамуралният хематом се де-
финира като хеморагия в рамките на медията, без 
да е налице видим интимален флеп или входно раз-
късване при конвенционалните образни изследва-
ния, и често се дължи на спонтанна руптура на vasa 
vasorum [6]. Пенетриращата атеросклеротична язва 
представлява улцерация на напреднала атероскле-
ротична плака, която преминава през вътрешната 
еластична мембрана в медията и създава риск от 
локална дисекация, псевдоаневризма или пълна 
трансмурална руптура [7].

За клинични и терапевтични цели се използват 
няколко основни класификационни системи. Анато-
мичната класификация на Stanford разделя дисека-
циите на две големи групи въз основа на засягането 
на възходящата аорта: Тип А (включва възходящата 
аорта, независимо от мястото на първоначалното 
разкъсване) и Тип B (ограничена само в низходяща-
та аорта, дистално от лявата субклавиална артерия) 
[1, 2]. Класификацията на DeBakey предоставя по-
детайлно анатомично разделяне: Тип I обхваща въз-
ходящата аорта, аортната дъга и низходящата аор-
та; Тип II е анатомично локализиран единствено във 
възходящата аорта; Тип III ангажира само низходя-
щата аорта дистално от лявата субклавиална арте-
рия [2]. Съвременният подход изисква прилагането и 
на петстепенната класификация на Svensson, която 
интегрира фините морфологични варианти (вклю-
чително ИМХ и мобилни атеросклеротични плаки), 
улеснявайки диференциалнодиагностичния процес 
при „нетипични“ презентации (табл. 1).

Клинични маски – феноменът 
„великият имитатор“
Многообразната клинична картина на острите 

аортни синдроми е основна причина да бъдат на-
ричани „големите имитатори“ в спешната медици-
на [4]. Клиничната изява се определя не само от 
локална болка, но и от динамичното засягане кло-
новете на аортата във връзка с разпространение 
на хематома, който може механично да оклудира 
устията на различни артериални басейни, причиня-
вайки органна малперфузия (табл. 2) [8].
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Таблица 1. Сравнителна характеристика на анатомичните класификационни системи при остра аортна дисекация 

Класификационна 
система

Анатомичен 
тип

Засегнат аортен сегмент/ 
Морфологични критерии

Клинично поведение и 
терапевтичен подход

Stanford

Тип A

Обхваща възходящата аорта, независимо 
от мястото на първоначалното интимно 
разкъсване (entry tear); може да се 
разпространи към аортната дъга и 
низходящата аорта.

Индикация за спешна 
хирургична интервенция в 
условията на екстракорпорално 
кръвообращение за 
предотвратяване на фатална 
руптура или тампонада.

Тип B
Ограничена е единствено в низходящата 
аорта, дистално от устието на лявата 
артерия субклавия.

Първоначално консервативно 
(медикаментозно) поведение 
с агресивен контрол на пулса 
и налягането; при усложнения 
се индикира ендоваскуларно 
лечение (TEVAR).

DeBakey

Тип I

Дисекационният процес започва във 
възходящата аорта и се разпространява 
антеградно по протежение на аортната дъга 
и низходящата торакоабдоминална аорта.

Спешно оперативно лечение 
с висока сложност и оценка 
на перфузията на дисталните 
органи.

Тип II

Дисекацията е строго анатомично 
локализирана и ограничена единствено 
в рамките на възходящата аорта, без да 
преминава отвъд брахиоцефалния ствол.

Спешна хирургична 
реконструкция на възходящата 
аорта (супракоронарно 
протезиране).

Тип III

Процесът ангажира само низходящата 
аорта дистално от лявата субклавийна 
артерия, като се разделя на IIIa (ограничена 
над диафрагмата) и IIIb (инволвираща 
абдоминалната аорта).

Сходен подход с тип B по 
Stanford; TEVAR се прилага 
предимно при тип IIIb с данни  
за малперфузия.

Svensson 
(Морфологична)

Класове 
1 – 5

Диференцира пет фини патоморфологични 
варианта: Клас 1 (класическа ОАД с 
интимен флап); Клас 2 (интрамурален 
хематом); Клас 3 (микродисекация/ПАЯ); 
Клас 4 (аортна язва с руптура); Клас 5 
(ятрогенна/травматична дисекация).

Таблица 2. Патофизиологични механизми на клинично „имитиране“ при ОАС

Засегнат съдов 
басейн

Имитирано клинично 
състояние

Патофизиологичен механизъм  
на маскиране

Коронарни артерии 
(най-често RCA)

Остър миокарден инфаркт с 
долна локализация

Ретроградно разпространение на дисекацията към 
устието на коронарната артерия, водещо до пълна 
оклузия на съда.

Брахиоцефален ствол / 
Лява CCA

Остър исхемичен инсулт или 
транзиторна исхемична атака 
(ТИА)

Антеградна оклузия или каротидна тромбоемболия, 
причиняваща остър неврологичен дефицит.

Truncus coeliacus / СМА Остър корем, мезентериална 
исхемия

Компрометиране на висцералния перфузионен дебит, 
водещо до бързо прогресираща чревна некроза.

Ренални артерии Остра бъбречна недостатъчност, 
бъбречна колика

Исхемия на бъбречния паренхим, често съпроводена 
с остра, рефрактерна на терапия реноваскуларна 
хипертония.
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Остър коронарен синдром срещу ОАС

Това е най-честият и опасен диагностичен 
капан в спешната кардиология. Между 10% и 
15% от пациентите с остра аортна дисекация 
първоначално се подозират за ОКС поради 
наличието на силна ретростернална болка [5]. 
Ситуацията се усложнява критично, когато дисе-
кационният флеп ангажира директно устието на 
дясната коронарна артерия (RCA), което индуцира 
реален миокарден инфаркт с ST елевация 
(STEMI) в долните отвеждания (II, III, aVF) на 
електрокардиограмата (ЕКГ) [9]. Сляпото следва-
не на протоколите за ОКС и незабавното админи-
стриране на двойна антиагрегантна терапия (напр. 
Аспирин и тикагрелор), нефракциониран хепарин 
или провеждането на спешна фибринолиза 
блокират коагулационната каскада на пациента. 
Това води до неконтролируемо кървене във 
фалшивия лумен, масивна перикардна тампонада 
и фатален изход още в шокова зала [5].

Белодробен тромбоемболизъм  
срещу ОАС

Белодробната емболия и ОАС споделят иден-
тичен клиничен профил: внезапно начало на 
гръдна болка, изразена диспнея, тахикардия и 
хемодинамичен колапс [10]. И при двете състо-
яния нивата на D-димер в плазмата са драстич-
но повишени, което често подвежда по-младите 
клиницисти да изберат терапевтичен протокол за 
БТЕ. Въпреки това при ОАС болката има типичен 
„мигриращ“ характер (преминава от гърдите към 
гърба или корема по посока на разпространение 
на дисекацията), докато при БТЕ тя е по-често 
плеврална и се засилва при вдишване [4, 10]. За-
почването на терапевтична антикоагулация с хе-
паринови деривати преди извършване на КТ анги-
ография е критична грешка при пациенти с ОАС.

Остър исхемичен инсулт срещу ОАС

До 6% от пациентите с остра дисекация на 
аортата тип А се презентират първоначално в 
спешните звена с фокален неврологичен дефи-
цит – хемипареза, афазия или синкоп, без ни-
какви оплаквания от гръдна болка (т.нар. „тиха“ 
дисекация) [8]. Това се случва, когато дисека-
ционният процес се разпространи антеградно към 
truncus brachiocephalicus или лявата arteria carotis 

communis. Ако пациентът бъде триажиран по про-
токол за „остър инсулт“ и му бъде приложена сис-
темна тромболитична терапия (с rt-PA) в рамките 
на терапевтичния прозорец, това води до дифуз-
но хеморагично разслояване на аортната стена и 
смъртност, приближаваща 100% (табл. 3) [8].

Таблица 3. Честота на погрешно диагностициране на 
ОАС при първичен преглед

Първоначална 
(грешна) работнa 

хипотеза

Честота  
в клиничната 
практика (%)

Основен  
подвеждащ  

фактор

Остър коронарен 
синдром 40-50%

Ретростернална 
болка + 
неспецифични ЕКГ 
промени

Белодробен 
тромбоемболизъм 10-15% Положителен 

D-димер + диспнея

Остър исхемичен 
инсулт 5-8%

Фокален 
неврологичен 
дефицит без 
гръдна болка

Остър корем / 
Гастродуоденит 5-7%

Изолирана 
епигастрална или 
коремна болка

ДИАГНОСТИЧЕН ПОДХОД  
И ТРИАЖНИ АЛГОРИТМИ

Справянето с диагностичния феномен на ОАС 
като „велик имитатор“ изисква изоставяне на ем-
пиричния подход и въвеждане на строго система-
тизирани, трифазни диагностични алгоритми в 
структурата на спешните отделения [11]. Време-
возависимият характер на заболяването налага 
паралелно провеждане на клинична оценка, ла-
бораторен скрининг и високоспециализирана де-
финитивна образна диагностика [11]. Основната 
цел е постигането на максимална негативна пред-
сказателна стойност в първите минути от приема, 
за да се елиминира рискът от ятрогенна увреда 
при погрешна антикоагулация (табл. 4) [10].
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Таблица 4. Трифазен диагностичен и триажен алгоритъм при съмнение за ОАС

Диагностична 
фаза

Клинични/лабораторни  
критерии и методи  

на изследване

Триажен резултат/
стратификация  

на риска

Незабавно клинично 
поведение  

и терапевтичен ход

ФАЗА 1:  
Клинична 
оценка на 
предтестовата 
вероятност

Изчисляване на скора ADD-RS въз 
основа на три категории белези: 
1. Предразполагащи фактори 
(Марфан, известна аневризма, БАК) 
2. Характеристика на болката 
(внезапна, разкъсваща, мигрираща) 
3. Физикален статус (асиметрия в 
пулса/налягането >20 mmHg,  
нов АР шум)

Нисък риск  
(Скор = 0):  
Пациентът няма нито 
един от изброените 
високорискови маркери. 
 
Висок риск  
(Скор ≥ 1):  
Налице е поне един 
признак от трите 
рискови категории.

Преминаване към ФАЗА 2: 
Пациентът се насочва към 
спешен лабораторен скрининг 
(D-димер). 
 
Директно преминаване към 
ФАЗА 3: Избягва се забавяне 
за лабораторни резултати. 
Провежда се спешна образна 
диагностика.

ФАЗА 2:  
Спешен 
лабораторен 
скрининг  
(при нисък риск)

Количествено определяне на 
нивата на D-димер в плазмата 
чрез високочувствителен ELISA 
метод при пациенти със скор ADD-
RS = 0. Паралелно изследване на 
високочувствителен тропонин (hs-cTn) 
за изключване на ОКС.

Негативен D-димер 
(< 500 ng/mL): 
Изключително 
висока негативна 
предсказателна 
стойност (99.3%). 
 
Позитивен D-димер  
(≥ 500 ng/mL):  
Налице е интравазална 
активация на 
коагулацията и 
фибринолизата.

Безопасно изключване 
на ОАС: Търсене на 
алтернативни причини 
за гръдната болка. Не се 
налага провеждане на КТ 
ангиография. 
 
Индикация за образна 
диагностика: Пациентът 
спешно се пренасочва 
към ФАЗА 3, независимо 
от първоначалния нисък 
клиничен скор.

ФАЗА 3: 
Дефинитивна 
мултимодална 
образна 
диагностика

КТ ангиография (КТА) на цяла 
аорта с ЕКГ синхронизация (златен 
стандарт). 
 
Трансезофагеална ехокардиография 
(ТЕЕ) до леглото на пациента (при 
хемодинамична нестабилност).

Потвърден Stanford 
тип A: Засягане на 
възходящата аорта, 
риск от тампонада или 
малперфузия. 
 
Потвърден Stanford 
тип B: Процесът 
е ограничен в 
низходящата аорта 
дистално от лявата 
субклавия.

Спешна хирургична 
интервенция: Незабавно 
свикване на аортен тим, 
подготовка за операционна 
зала и преустановяване на 
антитромботична терапия. 
 
Консервативно или 
ендоваскуларно лечение: 
Прием в интензивно 
кардиологично отделение, 
агресивно понижаване на 
артериалното налягане и 
пулса; обсъждане на TEVAR 
при усложнения.

Оценка на предтестовата вероятност: 
Рисков скор ADD-RS

Съгласно съвместните препоръки на Европей-
ското кардиологично дружество (ESC) и Американ-
ската колегия по кардиология (ACC/AHA) първата 
задължителна стъпка при пациент с гръдна болка 
е изчисляването на Скора за откриване на аортна 
дисекация (Aortic Dissection Detection Risk Score – 
ADD-RS) [11]. Този инструмент категоризира паци-
ентите въз основа на наличието на клинични беле-
зи в три основни, независими групи [11]:

Предразполагащи състояния (High-risk 
conditions): Наличие на доказан синдром на 
Марфан, синдром на Loeys-Dietz, съдов тип на 
Елерс-Данлос или други генетично детерминира-
ни съединителнотъканни заболявания; позитивна 
фамилна анамнеза за аортна дисекация, аневриз- 
ма или внезапна сърдечна смърт в семейството; 
известна анамнеза за аневризма на гръдната аор-
та; документирано наличие на бикуспидна аортна 
клапа или предшестваща кардиохирургична ин-
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тервенция (напр. аортно клапно протезиране или 
аортокоронарен байпас) [10, 12].

Характеристики на болката (High-risk pain 
features): Внезапно, експлозивно начало на бол-
ката в областта на гърдите, гърба или коремна-
та област; болка, която достига своя максимален 
интензитет още в първата секунда на появата си; 
специфичен разкъсващ, кинжален, мигриращ или 
пулсиращ характер на субективното усещане [12].

Физикални находки (High-risk examination 
features): Документиран клиничен дефицит на 
периферен пулс (напр. изчезване или отслабва-
не на пулсациите на a. radialis или a. femoralis); 
значима асиметрия в нивата на систолното ар-
териално налягане между двата горни крайника, 
дефинирана като разлика, по-голяма от 20 mmHg; 
поява на нов, нерегистриран до момента диасто-
лен шум на аортна регургитация; данни за хипото-
ния, колапс или кардиогенен шок [12].

Стойността на скора ADD-RS варира от 0 до 
3, като за всяка категория, в която пациентът има 
поне един положителен белег, се присъжда по 1 
точка [10]. Скор от 0 точки дефинира пациента 
като нискорисков, докато скор 1 точка сигнализи-
ра за висока предтестова вероятност и изисква 
незабавно задействане на аортния протокол [10].

Лабораторен скрининг и биомаркери: Мяс-
тото на D-димера
Въвеждането на D-димера като биомаркер за 

изключване на ОАС извърши прелом в спешната 
кардиология [12]. Тъй като острата аортна дисе-
кация и интрамуралният хематом са свързани с 
масивно излагане на субендотелен колаген и тъ-
канен фактор във фалшивия лумен, настъпва ин-
тензивна локална активация на коагулационната 
каскада, последвана от вторична фибринолиза 
[10]. Това води до екстремно и бързо покачване 
на плазмените нива на D-димер още в първите 
часове от началото на симптомите [12].

Клиничните проучвания (включително между-
народното многоцентрово изследване ADVISED) 
доказват, че при пациенти с нисък предтестов 
риск (ADD-RS = 0), стойност на D-димер под 500 
ng/mL (определена чрез високочувствителен 
ELISA метод) притежава негативна предсказва-
ща стойност (NPV) от 99.3% до 99.7% [13]. Това 
позволява на клинициста безопасно да изключи 
ОАС, без да подлага пациента на излишно лъче-
во натоварване и контрастна нефропатия чрез КТ 
[13]. Обратно, при пациенти с ADD-RS = 0, но с 

D-димер над 500 ng/mL, провеждането на дефи-
нитивна образна диагностика е абсолютно нало-
жително [13].

Важно клинично ограничение е, че D-димерът 
може да бъде фалшиво негативен при много мал-
ки, изолирани ПАЯ или при напълно тромбозирал 
фалшив лумен с нисък интензитет на фибрино-
лиза [11]. Поради това при пациенти с ADD-RS 1, 
негативният D-димер не е достатъчен за изключ-
ване на диагнозата и КТ ангиографията остава 
задължителна [13].

По отношение на сърдечните тропонини (hs-
cTnI / hs-cTnT) тяхната роля е диференциално-
диагностична за изключване на остър миокарден 
инфаркт [14]. Трябва обаче да се отбележи, че 
умерено повишение на тропонините се наблю-
дава при до 25% от пациентите с дисекация тип 
А поради ретроградно засягане на коронарните 
устия или силно повишено постнатоварване на 
лявата камера, което не трябва да отвлича вни-
манието от аортната патология [14].

Мултимодална образна диагностика
Дефинитивното потвърждаване на диагнозата 

и детайлното анатомично планиране на лечение-
то изискват бързо и прецизно визуализиране на 
аортната стена [14].

Компютърнотомографска ангиография
Компютърнотомографската ангиография на 

цялата аорта (от апертурата на гръдния кош до 
феморалните артерии) е безспорният златен 
стандарт в образната диагностика на ОАС [15]. 
Тя съчетава изключително висока чувствителност 
(98–100%) и специфичност (95–98%) [15]. Модер-
ните мултидетекторни КТ апарати, синхронизира-
ни с ЕКГ (ECG-gated CTA), елиминират артефак-
тите от сърдечната пулсация във възходящата 
аорта, които често имитират интимален флеп [15]. 
КТА позволява:

●	 Точна локализация на входното разкъсва-
не (entry tear).

●	 Оценка на пространственото съотношение 
между истинския и фалшивия лумен.

●	 Визуализация на интрамуралния хематом 
като хиперденсна зона при нативна (безконтраст-
на) фаза.

●	 Идентифициране на компрометирани 
аортни разклонения и оценка на органна малпер-
фузия (коронарна, церебрална, ренална, мезен-
териална).
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Трансезофагеална ехокардиография
●	 Трансезофагеалната ехокардиография 

притежава чувствителност, близка до тази на КТ 
(около 95%), и има огромното преимущество, че 
може да се извърши непосредствено до леглото 
на пациента (bedside) в шокова зала или в опера-
ционния блок при хемодинамично нестабилни па-
циенти, които не могат да бъдат транспортирани 
до КТ сектора [14]. ТЕЕ е незаменима за:

●	 Оценка на функцията на аортната клапа и 
степента на остра аортна регургитация.

●	 Визуализация на проксималната част на 
възходящата аорта и устията на коронарните ар-
терии.

●	 Доказване на перикарден излив и призна-
ци на ранна сърдечна тампонада.

●	 Основното ограничение на ТЕЕ е наличи-
ето на „сляпо петно“ в дисталната част на възхо-
дящата аорта и проксималната част на аортната 
дъга поради артефакти от наличието на въздух в 
трахеята и левия главен бронх.

Дискусия и клинични ограничения
Дискусия върху концепцията „Think Aorta“
Резултатите от системния анализ на диагнос-

тичните подходи подчертават, че елиминирането 
на ОАС като „велик имитатор“ не зависи един-
ствено от технологичния капацитет на болничното 
заведение, а от въвеждането на т.нар. „институ-
ционална култура на съмнение“ (академично де-
финирана като Think Aorta) [15]. Когато един паци-
ент се презентира в спешното отделение с остра 
болка, клиницистът е подложен на когнитивното 
изкривяване и започва автоматично да търси по-
честите патологии като ОКС или БТЕ. Проучва-
нията показват, че до 40% от пропуснатите слу-
чаи на аортна дисекация са резултат от липса на 
рутинно палпиране на периферните артерии на 
четирите крайника и неизмерване двустранно на 
артериалното налягане при първичния триаж [15].

Критичен момент, който се извежда на преден 
план в настоящото проучване, е парадоксът на 
„терапевтичния конфликт“. Прилагането на съв-
ременните стандарти за реперфузия при ОМИ из-
исква бързина – времето „от вратата до балона“ 
(door-to-balloon time) трябва да бъде под 60–90 
минути. Този времеви натиск кара лекарите да 
пропускат детайлната диференциална диагноза. 
Рискът обаче е асиметричен: докато забавяне-
то на КТ изследване с 15 минути при съмнение 

за аортна дисекация може да коства живота на 
пациента поради руптура, прилагането на тром-
болитик или мощен антиагрегант при недиаг-
ностицирана дисекация тип А води до фатална 
тампонада в над 90% от случаите [14]. Поради 
тази причина интегрираният алгоритъм (ADD-RS 
+ D-димер) трябва да се превърне в задължите-
лен филтър преди стартиране на агресивна анти-
тромботична терапия при пациенти с нетипична 
или мигрираща гръдна болка.

Клинични ограничения на текущите диаг-
ностични стратегии
Въпреки високата ефективност на триажните 

системи, съществуват няколко фундаментални 
ограничения, които затрудняват абсолютната ди-
агностична прецизност:

Интрамурален хематом и негативен D-ди-
мер: При ИМХ липсва отворена комуникация 
между лумена на аортата и медията (няма инти-
мален флеп). Тъй като кръвта е капсулирана в 
стената, активирането на системната коагулация 
и фибринолиза е значително по-слабо изразено. 
Проучвания на Международния регистър IRAD 
показват, че до 10% от пациентите с ИМХ могат 
да имат нива на D-димер под критичния праг от 
500 ng/mL в първите часове, което генерира фал-
шиво чувство за сигурност [15].

Стандартна критична граница на D-димера: 
Нивата на D-димер естествено се покачват с на-
предването на възрастта, при наличие на хронич-
на бъбречна недостатъчност, инфекции или онко-
логични заболявания. Това драстично намалява 
неговата специфичност при пациенти над 75-го-
дишна възраст, водейки до висок процент фал-
шивопозитивни резултати и последващо ненужно 
извършване на КТ ангиографии [15].

Артефакти при КТ сканиране: При липса на 
ЕКГ синхронизация на компютърния томограф 
(т.нар. non-gated CT) движението на корена на 
аортата под влияние на сърдечния цикъл може да 
създаде линеен артефакт във възходящата аор-
та. Този артефакт перфектно имитира интимален 
флеп и може да подведе дежурния екип да насочи 
пациента за ненужна и високорискова спешна то-
ракотомия [15].

Заключение 
Острите аортни синдроми продължават да са 

част от най-сериозните и прогностично неблаго-
приятни диагностични предизвикателства в съв-
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ременната спешна кардиология и интензивна мед- 
ицина. Тези патологични състояния, перфектно 
маскират своята клинична изява зад фасадата 
на далеч по-чести нозологични единици, което 
с право утвърждава метафоричния им статус на 
„велики имитатори“ в спешната практика. Този 
клиничен полиморфизъм, съчетан с експоненци-
ално нарастващата леталност при забавяне на 
терапевтичния отговор, превръща диагностичния 
процес в критична битка с времето.

Намаляването на общата смъртност от ОАС 
изисква фундаментална промяна в спешния три-
аж чрез глобално внедряване на образователни 
кампании като "Think Aorta", които възпитават сис-
тематично клинично подозрение при всеки случай 
на неспецифична или мигрираща болка в гърди-
те. Това трябва да бъде подкрепено от широк мул-
тидисциплинарен консенсус между кардиолози, 
спешни медици, рентгенолози и кардиохирурзи с 
цел оптимизиране на болничната логистика и скъ-
сяване на времето от приема до дефинитивната 
интервенция. В основата на успеха стои поддър-
жането на постоянна клинична бдителност, при 
която изключването на аортна патология задъл-
жително предхожда администрирането на каквато 
и да е антитромботична терапия при пациенти с 
атипичен клиничен профил. 

 Ранното разпознаване на ОАС като „велик 
имитатор“ е напълно постижима цел, която изис-
ква емпиричната медицина да премине в стрикт-
но придържане към мултимодални диагностични 
протоколи, където бързината на действие е ба-
лансирана от диагностична прецизност и научно 
доказани алгоритми.
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Резюме
Пациентите с чернодробна цироза често развиват анемия, тромбоцитопения, нарушения на коагула-
цията и клинично значимо гастроинтестинално кървене. Исторически тези находки се интерпретират 
като доказателство за глобално хипокоагулабилно състояние, което води до либерално приложе-
ние на еритроцити, плазма, тромбоцити и коагулационни фактори. Съвременните данни обаче под-
крепят концепцията за „ребалансирана хемостаза“, при която коагулационни и антикоагулационни 
аномалии съществуват едновременно, а рутинните коагулационни тестове не предсказват изцяло 
риска от кървене. Управлението на транфузията на кръвни продукти при цироза следва да поставя 
на преден план превенцията и лечението на анемията, бърз контрол на хеморагия, рестриктивно 
преливане на еритроцити, избягване на емпирично приложение на плазма или тромбоцити, както и 
индивидуализирана употреба на вискоеластични изследвания и таргетна хемостазна терапия. При 
остри гастроинтестинални кръвоизливи, праг на хемоглобин от приблизително 70 g/L с таргет след 
трансфузия между 70 и 90 g/L обикновено е подходящ, независимо че клинични ситуации като масив-
на хеморагия, сърдечносъдово заболяване или продължаваща тъканна хипоксия могат да наложат 
корекция. Управлението на трансфузията на кръвни продукти изисква също изследване и лечение 
на дефицита на желязо, минимизиране на ятрогенната кръвозагуба, оптимизация преди инвазивни 
процедури и мултидисциплинарна координация с хепатология, гастроентерология, анестезиология, 
трансфузионна медицина и хирургия.

Ключови думи: цироза, пациентско управление на кръвта, анемия, трансфузия, коагулопатия, тром-
боцитопения

Abstract
Patients with liver cirrhosis frequently develop anemia, thrombocytopenia, abnormalities of coagulation, and 
clinically significant gastrointestinal bleeding. Historically, these findings were interpreted as evidence of a 
global hypocoagulable state, leading to liberal administration of red blood cells, plasma, platelets, and coag-
ulation factors. However, contemporary evidence supports a concept of “rebalanced hemostasis,” in which 
procoagulant and anticoagulant abnormalities coexist and routine coagulation tests incompletely predict 
bleeding risk. Blood management in cirrhosis should therefore prioritize prevention and treatment of anemia, 
rapid control of hemorrhage, restrictive red blood cell transfusion, avoidance of empiric plasma or platelet 
administration, and individualized use of viscoelastic testing and targeted hemostatic therapy. In acute gas-
trointestinal bleeding, a hemoglobin threshold of approximately 7 g/dL with a posttransfusion target of 7 to 9 
g/dL is generally appropriate, although clinical circumstances such as massive hemorrhage, cardiovascular 
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disease, or ongoing tissue hypoxia may justify modification. Patient blood management also requires inves-
tigation and treatment of iron deficiency, minimization of iatrogenic blood loss, optimization before invasive 
procedures, and multidisciplinary coordination with hepatology, gastroenterology, anesthesia, transfusion 
medicine, and surgery.

Key words: cirrhosis, patient blood management, anemia, transfusion, coagulopathy, thrombocytopenia

Въведение

Управлението на трансфузията на кръвни про-
дукти при цироза е предизвикателство, тъй като 
хематологичните аномалии са чести, но не непре-
менно индикират вродена склонност към кървене. 
Портална хипертония, хиперспленизъм, намален 
чернодробен синтез на коагулационни протеини, 
променена фибринолиза, ендотелна дисфунк-
ция, бъбречна дисфункция, инфекция, хранител-
ни дефицити и гастроинтестинална кръвозагуба 
могат да съществуват едновременно при един и 
същ пациент [1-4]. Анемия и тромбоцитопения са 
особено чести, докато удължено протромбиново 
време и повишеното международно съотношение 
(INR) често водят клиницистите до подценяване 
на сложността на хемостазата [2, 3, 9].

Съвременният подход се базира на patient 
blood management (PBM): идентифициране и ле-
чение на анемия и железен дефицит, намаляване 
на ненужната кръвозагуба и използване на кръвни 
компоненти само когато очакваната им полза над-
вишава рисковете. При чернодробна цироза тази 
стратегия е особено важна, тъй като прекомерно-
то кръвопреливане може да повиши порталното 
венозно налягане, да благоприятства рецидиви-
ращо кръвотечение от варици на хранопровода, 
да допринесе за свръхнатоварване с обем и да 
изложи пациентите на усложнения, асоциирани 
с трансфузията [5-8]. Управлението на кръвта 
следва да бъде интегрирано с дефинитивното ле-
чение на порталната хипертония и подлежащата 
причина за чернодробното заболяване.

Патофизиология, свързана с 
управлението на хемотрансфузиите

Цирозата води до едновременно намаляване 
на прокоагулантните и антикоагулантните факто-
ри. Въпреки че конвенционалните тестове показ-
ват удължено време на съсирване, тези измер-
вания не отразяват цялата хемостазна система. 

Намалените нива на протеин C и антитромбин, 
повишен фактор VIII и фактор на фон Вилебранд, 
променената функция на тромбоцитите и изме-
ненията във фибринолизата водят до крехко, но 
частично компенсирано хемостатично равнове-
сие [1-4]. В резултат на това повишеното INR не 
трябва да се интерпретира като директна мярка 
за риска от кървене и не трябва рутинно да води 
до плазмена трансфузия [2, 3, 10].

Тромбоцитопенията е свързана предимно със 
спланхникусова секвестрация, намалено произ-
водство на тромбопоетин и при някои пациенти 
– имунномедиирано разрушаване на тромбоцити-
те. Все пак функцията на тромбоцитите се под-
държа частично от значително повишените кон-
центрации на фактор на фон Вилебранд [1, 11]. 
По подобен начин аномалиите във фибриногена 
придобиват клинично значение особено при на-
преднала декомпенсация и остра върху хронична 
чернодробна недостатъчност.

Главният фактор за клинично значимо кървене 
често е порталната хипертония, а не самата лабо-
раторно определена коагулопатия. Варикозното 
кървене, портална хипертензивна гастропатия и 
кървене, свързано с процедури, трябва да се тре-
тират чрез повлияване на подлежащия портално-
хипертензивен механизъм, а не чрез опити за нор-
мализиране на лабораторните показатели [6, 12].

Анемия и оптимизиране на 
еритроцитното количество в 
организма

Анемията при цироза е с мултифакторен 
произход. Остра или хронична загуба на кръв от 
гастроинтестиналния тракт, железен дефицит, хи-
перспленизъм, хранителни дефицити, алкохолно 
супресирана костномозъчна функция, възпале-
ние, бъбречна дисфункция и хемолиза могат да 
допринесат за нейното развитие [13-15]. Оценка-
та трябва да включва пълна кръвна картина, сре-
ден еритроцитен обем, брой на ретикулоцитите, 
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феритин, насищане на трансферина, бъбречна 
функция, витамин B12, фолиева киселина и пре-
ценка за окултно или очевидно гастроинтестинал-
но кървене.

Железният дефицит трябва да се лекува ак-
тивно. Пероралните железни препарати може да 
са подходящи за определени стабилни пациенти, 
но венозното желязо е все по-полезно при нару-
шена абсорбция, необходимост от бърза корекция 
или непоносимост към перорална терапия [14, 15]. 
Лечението на причината за загубата на желязо е 
съществено, заместването на желязо без търсене 
на повтарящо се гастроинтестинално кървене се 
оказва недостатъчно адекватен подход.

Корекцията на анемията преди процедура 
трябва да е индивидуализирана. Целта не е дос-
тигането на произволно нормална концентрация 
на хемоглобин, а оптимизиране на кислород-пре-
носната способност при избягване на ненужна 
трансфузия. Последните препоръки на EASL за 
хирургия при цироза подчертават корекцията на 
модифицируемата анемия и избягването на про-
филактична трансфузия на еритроцитна маса 
единствено за постигане на предварително опре-
делена стойност на хемоглобина [16].

Трансфузия на еритроцитна маса при 
остро гастроинтестинално кървене

Най-силните доказателства в подкрепа на 
рестриктивното кръвопреливане идват от рандо-
мизираното проучване на Villanueva et al. [5]. При 
921 пациенти с остро горно гастроинтестинално 
кървене преливането при праг на хемоглобин 
70 g/L води до по-добра преживяемост и по-малко 
рецидивиращо кървене в сравнение с либерална-
та стратегия с праг 90 g/L. Ползотворният ефект 
е особено изразен при пациенти с цироза клас 
Child-Pugh A или B [5]. Съответно съвременните 
препоръки обикновено препоръчват преливане, 
когато хемоглобинът е под приблизително 70 g/L, 
като целта след преливане е 70 до 90 g/L [6-8]. 
Препоръката не трябва да се прилага механично. 
Масивно ексангвиниране, персистираща хемоди-
намична нестабилност, продължаваща тъканна 
хипоксия, остра коронарна исхемия или други об-
стоятелства, при които доставката на кислород е 
критично компрометирана, могат да наложат по-
ранно или по-интензивно кръвопреливане [6, 7].

Рестриктивната хемотрансфузия е особено  
важна при портална хипертензивна хеморагия, тъй 
като възстановяването на интраваскуларния обем 
може да увеличи порталното налягане. Либерал-
ното приложение на червени кръвни клетки поради 
това парадоксално може да повиши риска от реци-
див на кървене от варикозни съдове [5,8].

Плазма, тромбоцити и фибриноген
Прясно замразена плазма не трябва да се 

прилага само за коригиране на повишен INR при 
клинично стабилен пациент с чернодробна циро-
за. Плазмата изисква значителен обемен прием 
и може да повиши порталното налягане, без да 
коригира надеждно подлежащия хемостазен де-
фект [2, 3, 6, 17]. При активно животозастраша-
ващо кървене плазмата може да има роля като 
част от целенасочена стратегия при масивна хе-
морагия, но терапията трябва да се ръководи от 
клиничните обстоятелства и където е възможно, 
от вискоеластично изследване на хемостазата.

По същия начин рутинното профилактично пре-
ливане на тромбоцити преди нискорискови проце-
дури обикновено е неуместно [6, 17]. Преливането 
на тромбоцити може да се разгледа при избрани 
пациенти с тежка тромбоцитопения, подложени на 
високорискови процедури или с активно кървене, 
но традиционният универсален праг 50×10^9/L не 
трябва да се счита за изискване, базирано на дока-
зателства за всяка интервенция [6, 17, 18].

Концентрацията на фибриноген може да даде 
допълнителна информация при тежко болни па-
циенти. Явната хипофибриногенемия е свързана 
с нарушено образуване на съсиреци, но профи-
лактичното заместително приложение на фибри-
ноген при липса на клинично значимо кървене 
остава недостатъчно подкрепено. Когато се на-
лага заместване, фибриногенен концентрат или 
криопреципитат могат да осигурят фибриноген с 
по-малък обем от плазмата [17, 19].

Вискоеластични тестове (VET)
Тромбоеластография (TEG) и ротационна 

тромбоеластометрия (ROTEM) осигуряват ди-
намична оценка на инициирането, здравината и 
разтварянето на кръвния съсирек. Тези техники 
могат да идентифицират пациенти, при които кон-
венционалните стойности на INR и тромбоцити-
те не характеризират адекватно хемостатичната 
функция [20, 21].
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Рандомизирано проучване на De Pietri et al. 
[20] демонстрира, че TEG насочваната трансфу-
зия преди инвазивни процедури съществено на-
малява приложението на кръвни продукти, без да 
увеличава кръвоизливните усложнения. Подобни 
резултати са докладвани по време на чернодроб-
на трансплантация и големи хепатални операции 
[21–23]. Въпреки това вискоеластичните тестове 
не трябва да се интерпретират като самостояте-
лен трансфузионен тригер. Основната им стой-
ност е в насочването на таргетирана компоненто-
ва терапия по време на активен кръвоизлив или 
високорискови интервенции.

Управление на кръвните продукти 
при пациенти по време на процедури 
и чернодробна трансплантация
Управлението на кръвните продукти при про-

цедури започва преди интервенцията. Клиницис-
тът трябва да класифицира риска от кървене при 
процедурата, да установи анемия и хранителни 
дефицити, да прегледа антитромботичните меди-
каменти и да избягва ненужно коригиране на INR 
или броя на тромбоцитите [6, 10, 16].

По време на големи операции и чернодроб-
на трансплантация кръвоспестяването включва 
прецизна хирургична хемостаза, подходящо уп-
равление на обема, прилагане на антифибрино-
литична терапия при показания, автоложно кръ-
вовъзстановяване при подходящи условия и VET 
насочвана трансфузия [16, 21–24]. Прекомерното 
прилагане на кристалоиди може да доведе до хе-
модилуция и тъканни отоци, докато прекомерното 
приложение на кръвни продукти увеличава риска 
от портално и системно обемно претоварване.

Трансфузионните нужди по време на черно-
дробна трансплантация са свързани с постопе-
ративни усложнения и неблагоприятни изходи. 
Вследствие на това съвременните транспланта-
ционни програми все по-често акцентират върху 
индивидуализирана, целевонасочена компонен-
това кръвна терапия вместо фиксирани трансфу-
зионни съотношения [22–24].

Остро варикозно кървене
Острият варикозен кръвоизлив изисква едно-

временно лечение на кръвоизлив, портална хи-
пертония и риск от инфекция. Първоначалното 
лечение включва предпазлива обемна ресусцита-
ция, рестриктивна трансфузия на червени кръвни 

клетки, вазоактивна терапия, антибиотична про-
филактика и спешна ендоскопска терапия [6, 7, 12, 
26, 27]. Прекомерното обемно заместване трябва 
да се избягва, тъй като може да увеличи портално-
то налягане и да попречи на хемостазата.

Ендоскопската връзкова лигатура е за предпо-
читане при езофагеални варици, докато тъканно 
лепило или други ендоскопски и радиологични 
подходи може да са необходими за стомашни ва-
рици. Ранното или спасително трансюгуларно ин-
трахепатално портосистемно поставяне на шънт 
е подходящо при избрани пациенти с висок риск 
[12, 25, 26, 27, 28]. Следователно управлението на 
приложението на кръвни продукти е неразделно 
от окончателния контрол на порталното налягане.

Бърз практически подход е представен на 
таблица 1.

Заключение
Управлението на кръвните продукти при чер-

нодробна цироза се е изместило от корекция на 
абнормни лабораторни стойности към индивиду-
ализирано запазване на ефективна хемостаза. 
Централните принципи са рестриктивна трансфу-
зия на еритроцитна маса, активна диагностика и 
лечение на анемия и железен дефицит, избягване 
на рутинна корекция с плазма или тромбоцити и 
селективно използване на вискоеластични тесто-
ве. Острото стомашно-чревно кървене трябва да 
се лекува с праг на хемоглобина близо до 70 g/L 
и цел от 70 до 90 g/L при повечето пациенти, като 
индивидуалните клинични обстоятелства остават 
решаващи [5-8]. Концепцията за ребалансирана 
хемостаза обяснява защо нормализирането на 
INR или броя на тромбоцитите не подобрява не-
пременно резултатите и може да изложи пациен-
тите на ненужни вреди, свързани с трансфузията 
[1-4]. Следователно една съвременна програма 
за управление на кръвните продукти при черно-
дробна цироза трябва да комбинира превенция 
на кръвозагубата, оптимизация на анемията, 
рестриктивна трансфузия, целенасочена хемос-
татична терапия и окончателен контрол на пор-
талната хипертония. Такъв подход може да нама-
ли ненужното излагане на кръвни продукти, като 
същевременно поддържа адекватно доставяне на 
кислород и поддръжка на хемостазната функция 
в целия спектър на чернодробната цироза.

УПРАВЛЕНИЕ НА ТРАНСФУЗИИТЕ НА КРЪВНИ ПРОДУКТИ ПРИ ЧЕРНОДРОБНА ЦИРОЗА...
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Резюме
Обратното раменно протезиране (RSA) през последните десетилетия намира широко приложение 
както като спасителна процедура при пациенти с невъзстановими руптури на ротаторния маншон, 
така и при дегенеративни ставни заболявания, комплексни фрактури. За разлика от анатомичното 
раменно протезиране, при RSA се променят кинематиката и биомеханиката на раменната става, като 
дисфункцията на ротаторния маншон се компенсира от m. deltoideus. Настоящият литературен обзор 
има за цел да обобщи основните биомеханични принципи на RSA и съвременните тенденции в дизай-
на на гленоидалните компоненти. Концепцията на Grammont се основава на медиализация на центъ-
ра на ротация, дистализация на хумеруса, стабилен фиксиран център на ротация и semi-constrained 
дизайн. Тези принципи увеличават лостовото рамо и ефективността на делтовидния мускул, подо-
бряват стабилността на ставата и позволяват активна елевация на крайника при недостатъчност на 
ротаторния маншон. Въпреки това медиализираният център на ротация се асоциира с постоператив-
ни усложнения като: ограничение на ротацията, субакромиален импинджмънт и скапуларен ночинг, 
което стимулира разработването на латерализирани системи. Съвременните имплантни дизайни 
включват разнообразни baseplate конфигурации, централни фиксационни механизми, заключващи и 
хибридни винтови системи, както и порьозни и хидроксиапатитни покрития с цел подобряване на пър-
вичната стабилност и остеоинтеграцията. Гленосферите се предлагат в различни диаметри, форми, 
ексцентрични конфигурации и материали, като по-големите диаметри често се свързват с подобрен 
обем на движение и функционални резултати. Ексцентричните и удължени дизайни целят редуцира-
не на скапуларния ночинг, но могат да повишат механичния стрес върху гленоидалния компонент. В 
заключение, успехът на RSA зависи от прецизния баланс между стабилност, мобилност и преживяе-
мост на импланта. Продължаващото усъвършенстване на биомеханичните концепции и дизайна на 
компонентите остават ключови за оптимизиране на клиничните резултати.

Ключови думи: обратно раменно протезиране (RSA), биомеханика на раменната става, център на 
ротация, дизайн на base plate, дизайн на гленосфера, функция на m. deltoideus

Abstract
Reverse Shoulder Arthroplasty (RSA) has, over recent decades, become widely used both as a salvage pro-
cedure in patients with irreparable rotator cuff tears and in degenerative joint disease and complex fractures. 
In contrast to anatomic shoulder arthroplasty, RSA fundamentally alters the kinematics and biomechanics 
of the glenohumeral joint, whereby rotator cuff dysfunction is compensated primarily by the deltoid muscle. 
The aim of this literature review is to summarize the fundamental biomechanical principles of RSA and cur-
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rent trends in glenoid component design. The Grammont concept is based on medialization of the center 
of rotation, humeral distalization, a stable fixed center of rotation, and a semi-constrained implant design. 
These principles increase the deltoid lever arm and its mechanical efficiency, improve joint stability, and en-
able active elevation of the upper limb in the setting of rotator cuff deficiency. However, a medialized center 
of rotation has been associated with postoperative complications, including restricted rotation, subacromial 
impingement, and scapular notching, which has driven the development of lateralized implant systems. 
Modern implant designs include a wide variety of baseplate configurations, central fixation mechanisms, 
locking and hybrid screw systems, as well as porous and hydroxyapatite-coated surfaces aimed at improv-
ing primary stability and osseointegration. Glenosphere components are available in different diameters, 
shapes, eccentric configurations, and materials, with larger diameters often associated with improved range 
of motion and functional outcomes. Eccentric and inferiorly extended designs aim to reduce scapular notch-
ing; however, they may increase mechanical stress on the glenoid component. In conclusion, the success of 
RSA depends on a precise balance between stability, mobility, and implant survival. Ongoing refinement of 
biomechanical concepts and component design remains essential for optimizing clinical outcomes.

Key words: RSA, Shoulder biomechanics, Center of rotation, base plate design, glenosphere design, del-
toid muscle function

Въвеждането на обратното раменно проте-
зиране (RSA) се смята за революционен тех-
нологичен напредък в областта на раменното 
протезиране в последните 40 години [12, 19, 59, 
62], който набира популярност при лечението на 
травматични [5, 14, 34, 55], дегенаративни увреди 
или невъзстановими руптури на РМ. За разлика 
от протезирането с анатомични раменни протези, 
където се цели възстановяване на анатомичните 
съотношения, при обратното раменно протезира-
не се променя биомеханиката на раменната ста-
ва. Това се осъществява посредством сферичния 
гленоидален компонент. Широката употреба, по-
добрите клинични резултати, дори и при пациенти 
с лезия на РМ, се дължат на променената биоме-
ханика на раменната става. Всички съвременни 
системи за RSA се основават на биомеханичната 
концепция, предложена от Grammont и в модифи-
кацията на имплантите. Съществуват различни 
дизайни въз основа на биомеханиката и дизайна 
на имплантите – от една страна, е предложеният 
от Grammont дизайн с медиализация на центъра 
на ротация, а от друга, с латерализиран център 
на ротация.

 Целта на настоящия обзор е да обобщи би-
омеханичните принципи на RSA системите и да 
разгледа модификациите на дизайна на компо-
нентите на RSA. 

Grammont [22] разработва RSA, в чиято осно-
ва лежат четири основни биомеханични принци-
па. Те водят до преодоляване на биомеханичните 

недостатъци, предизвикани от дефицита на РМ 
[52]. Принципите на Grammont са [8, 22, 24]:

1.	 Медиализация на центъра на ротация (ЦР)
2.	 Удължаване на m. deltoideus чрез дистали-

зация на хумеруса
3.	 Постоянен център на ротация, водещ до 

стабилност на импланта
4.	 Semi-constrained дизайн на импланта с по-

голяма свобода на движение.

Медиализация на ЦР

Основната идея зад RSA се състои в това да 
се осигури фиксиран център на ротация при дви-
жения на раменната става по време на движение 
на горния крайник и да се създаде по-голямо рамо 
на лоста на m. deltoideus, което да позволи този 
мускул самостоятелно да инициира абдукцията 
на рамото [4, 17]. При движението около фикси-
ран ЦР векторите на компресивните и режещите 
сили конвертират в резултатен вектор на компре-
сивните сили [4, 36], които стабилизират ставата. 
Пиковите стойности на силите при движението на 
рамото с RSA се запазват. За разлика от здраво-
то рамо, където пикът на силите се достига при 
елевация от 90°, при RSA това става при 60° [38]. 
Медиализираният ЦР, предложен от Grammont 
при RSA, не решава проблема с възстановяване-
то на пълния обем движения (повишена честота 
на субакромиален импинджмънт), допира на по-
лиетиленовата вложка с долния гленоидален ръб 
(предпоставка за скапуларен ночинг) и по-висока 
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честота на раменна нестабилност [4, 63]. Загуба-
та на външна и вътрешна ротация при интактен 
ротаторен маншон се дължи на медиализирания 
ЦР и на намаляване на опъна на мускулите на 
РМ, в резултат на което се увеличава рамото на 
лоста на m. teres minor, m. infraspinatus при външ-
на ротация при всички импланти с медиализиран 
ЦР [26]. Друга причина за загубата на ротацион-
ните движения при RSA протезираните пациенти 
е резултат от медиализацията на ЦР и намаления 
тонус на pars spinata на m. deltoideus [7].

Увеличаване на опъна  
на m. deltoideus и удължаването  
му чрез дистализация на хумеруса

При пациенти с инсуфициентен РМ m. 
deltoideus е основният елеватор на хумеруса. 
Това се постига по два начина: 1. с медиализаци-
ята [10, 16, 30, 35, 40] на ЦР, в резултат на което 
се увеличава рамото на лоста на мускула [7, 13, 
19, 20, 23]; 2. Увеличаване на опъна на мускула 
(фиг. 1). 

Фиг. 1. Биомеханични промени при RSA:  
медиализация на ЦР на RSA (вдясно),  

сравнен с ЦР на нативната раманна става (вляво)  
(Boileau et al. [7], JSES, 2004)

Увеличаването на „рамото“ на m. deltoideus 
води до образуването на по-голям въртящ момент 
на хумеруса по време на елевация. Ackland et al. 
[1] установяват увеличаване на „рамото“ на делто-
видния мускул в pars clavicularis и pars acromialis. 
Според това проучване на кадаври то се увелича-
ва с 10 и 15 mm съответно [1], други проучвания 
отчитат увеличението му с 20-42% [36, 58], което 
води до повишаване на ефикасността на абдукци-
ята с 30% [28]. Рars spinata на делтоида, от друга 
страна, изцяло променя своята функция и става 

от аддуктор абдуктор [42]. Тази промяна се дължи 
на по-вертикално ориентираните мускулни влак-
на на m. deltoideus и води до ограничаването на 
външната ротация при пациентите с RSA [42].

Принципът на повишаването на ефектив-
ността на m. deltoideus чрез дистализация на 
хумеруса се състои в увеличаването на напре-
жението на мускула. Цялостното напрежение на 
мускула е сборът от напрежението му в покой и 
при мускулно съкращение [20]. Контрактилната 
способност на m. deltoideus може да се увеличи 
трудно и единствената възможност за увеличава-
не на цялостното му напрежение е, като се уве-
личи дължината на мускула в покой. Това става 
възможно с дистализация на хумеруса. Дизайнът 
на RSA импланта, представен от Grammont, поз-
волява това с инклинация от 155 на хумералния 
компонент [10, 35], която се различава от анато-
мичната [7, 20]. Доказано е, че при 1 cm дистали-
зация на хумеруса се увеличава ефективността 
на m. deltoideus с 30%. Удължаването на мускула 
повишава стабилността на ставата поради по-
вишеното контактно налягане между гленосфе-
рата и полиетиленовата вложка. Доказано е, че 
недостатъчната дистализация води до по-висо-
ка честота на раменна нестабилност [50, 51]. От 
друга страна, прекомерната [50, 51] дистализация 
на хумеруса води до прекомерно удължаване на 
m. deltoideus. Това от своя страна се асоциира с 
дехисценция на мускулните фибри, намаляване 
на ефективността на m. deltoideus, невропраксия 
и стрес фрактури на акромиона. Оптималното 
удължаване на m. deltoideus е въпрос на диску-
сия, но някои хирурзи препоръчват то да е до 2-3 
cm [35].

Стабилност на RSA

Стабилността на RSA се дължи на фиксирания 
ЦР и намаляването на режещите сили. Berliner et 
al. [4] измерват стабилността на RSA посредством 
два количествени метода: ъгъл на балансирана 
стабилност и съотношение на стабилност. Ъгъ-
лът на балансирана стабилност [6, 57] се дефи-
нира като максималната резултантна сила, която 
се формира на конкавната повърхност, преди да 
се получи дислокация (фиг. 2.a). При конвенцио-
налната анатомична двуполюсна раменна проте-
за (ДАРП) векторът на максималната резултантна 
сила трябва да е насочен на 30° в гленоида, за 
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да се избегне дислокация. При RSA [57] дизайнът, 
предложен от Grammont, се толерира до 45° век-
тор на максималната резултантна сила.

Фиг. 2. Стабилност на RSA.  
Конструкцията е стабилна, когато векторът  

на резултатната силa F (черната стрелка) сочи  
към полиетиленовата вложка (а).  

Стабилността е зависима от диаметъра (б)  
и дълбочината (с) на полиетиленовата вложка 

(Gerber et al. [20] JAAOS, 2009)

Това се осъществява благодарение на огра-
ничаването на движението между гленоидалния 
[6] и хумералния компонент, дължащо се на по-
големите дълбочина на полиетиленовата вложка 
и съответствие на повърхностите им.

Съотношението на стабилност на ставата 
(СС съотношение) [6] се дефинира като съотно-
шението между максимално допустимата сила 
на сублуксация и сила на компресия на ставата. 
Здравата гленохумерална става има СС съотно-
шение от 0,5, при ДАРП то е 1,0 [41, 48] докато 
при RSA>2,0 [25]. При абдукция от 90RSA има 
4-5 пъти по-голяма стабилност от здравата гле-
нохумерална става [25] и 2-3 пъти по-голяма ста-

билност от ДАРМ. Независимо от това, предната 
нестабилност при пълно абдуциран горен крайник 
се среща като усложнение до 31% от случаите. 
Като причини за това се посочват импинджмънта 
на долния [39] гленоидален ръб, компресивните 
сили, които при рамена с дефицит на РМ се про-
менят, малпозиция на гленоидалния компонент.

Semi-constrained/частично 
ограничаващ дизайн на импланта  
с по-голяма свобода на движение

Дизайнът на гленосферата и полиетиленовата 
вложка или „чашка“, дълбочината ѝ, фиксираният 
фулкрум са от голямо значение за стабилността 
на ставата и постигането на обем движения без 
импинджмънт. Първите импланти, предложени за 
обърнато раменно протезиране, са с дизайн, на-
подобяващ много дизайна на имплантите, прила-
гани при тазобедреното протезиране. Основният 
им недостатък е повишените сили на усукване на 
границата кост-имплант, които водят до висока 
честота на асептично разхлабване. Имплантът на 
Grammont се характеризира с частично ограни-
чаващ дизайн, благодарение на който се постига 
голям обем на движенията. Оказва се, че по-дъл-
боките полиетиленови „чашки“ ограничават дви-
женията до 26°. 

Дизайн на импланта

От направения анализ на биомeханиката на 
RSA става ясно, че пред този вид импланти, въ-
преки направените промени в дизайна им, все 
още стоят нерешени въпроси. В исторически 
план RSA при импланта, предложен от Grammont 
[29], фиксацията на гленосферата се е осъщест-
вявала директно към гленоида с циментна фик-
сация. Поради голямата честота на разхлабване 
на гленоидалните компоненти второто поколе-
ние на RSA предлага решение на този проблем 
с т.нар. “baseplate”, или метаглен. Плочката се 
фиксира чрез „press-fit“ закрепен централен „пег” 
с хидроксиапатитно покритие, като допълнител-
на стабилност се постига посредством няколко 
допълнителни дивергентни винта [61]. Редица 
производители в стремежа да намалят разхлаб-
ването на метаглена, предлагат разнообразени 
дизайни. Разликите се наблюдават както по  от-
ношение на централната фиксация, големината, 
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формата, така и по покритието на контактната по-
върхност, конфигурацията на винтовете и разпо-
ложението на ЦР [60].

Постигането на стабилност при закрепване 
на baseplate е в най-голяма степен обусловено от 
централния елемент. Предложени са четири на-
чина за централно закрепване: модуларен винт 
(фиг. 3а), централен пег или централен стълб 
(фиг. 3b), моноблок винт (фиг. 3с), с пегове (фиг. 
3d). Метагленът, който се закрепва с централен 
модуларен винт, има непосредствено предимство 
поради по-добрата първоначална компресия, но в 
дългосрочен план е инсуфициентен поради лип-
сата на потенциал за костно врастване.

Фиг. 3. Разновидности на закрепване на baseplate.  
a) модуларен винт; b) централен пег;  

c) моноблок винт; d) пегове  
(Mourad et al. [45], CRMM, 2020)

Останалите варианти за фиксация се постигат 
чрез моноблок импланти. Предимство на метагле-
на с моноблок винт е възможността за по-добра 
компресия на импланта към костта. Недостатък е 
не толкова сигурната периферна фиксация. Ком-
понентите с централен пег са покрити с хидрок-
сиапатитно покритие, порьозен метал или комби-
нация от двете, което има за цел да потенцира 
максимално остеоинтеграцията [45].

Диаметърът на метаглена варира между 27 
и 29 mm. Компоненти с по-малък диаметър – 24,5-
25 mm, спадат към миникомпонентите. Показание 
за тяхната употреба са малките по размери глено-
иди и такива с голям костен дефект. Подобно на 
гленоидалните компоненти при ДАРП, формата 
на baseplate е кръгла, овална и копираща анато-
мичната крушовидна форма (фиг. 4). Предимство 
на baseplate с кръгла форма е по-малкият обем 
на римиране. От друга страна, овалните компо-
ненти предоставят по-голяма контактна повърх-
ност между костта и импланта, което увеличава 

стабилността особено при кост с намалена плът-
ност. Контактната повърхност на метаглена 
може да е плоска или конвексна. 

Двата варианта намират приложение в зави-
симост от костните дефекти на гленоида – при би-
конкавните гленоиди (тип В2 по Walsh) плоските 
римери премахват по-малко коичество кост, а при 
концентричните гленоиди облите римери отнемат 
по-малко кост. Индустрията предлага baseplate с 
офсетно централно закрепване, което позволява 
дистализация и образуване на „козирка“ на до-
лния гленоидален ръб, за намаляване на често-
тата на скапуларния ночинг. Друго предимство на 
метаглена с офсетно централно закрепване е по-
добрата стабилност както при първични дефекти, 
така и при ревизионно раменно протезиране. 

Фиг.4. Достъпни baceplate форми:  
a) кръгла; b) овална; c) анатомична  

(Mourad et al. [45], CRMM, 2020)

Периферната фиксация на baseplate се осъ-
ществява с компресивни, заключващи винтове, 
комбинация от двете или системи, които позволя-
ват първична компресия и заключване. Разхлаб-
ването и усложненията, свързани с baseplate, 
намаляват значително след въвеждането на фик-
сацията със заключващи периферни винтове [13]. 
Хибридната фиксация осигурява надеждна пър-
вична стабилност на метаглена, което осигурява 
условия за остеоинтеграция [18]. 

Различните системи за RSA предлагат глено-
сфера с различни размери, разположение на ЦР, 
наличие на долна екстензия и материал на изра-
ботка. Първоначално предложената от Grammont 
представлява ⅔ от сферата. По-късно при след-
ващите поколения на RSA е предложена ½ сфе-
ра, като по този начин ЦР се поставя в директен 
контакт с гленоидалната повърхност [49]. Така се 
намаляват офсетът на ставата и големината 
на режещите сили. Гленосфера, по-малка от ½ 
сфера, улеснява техниката на поставяне и в ком-
бинация с метаглен с конвексна форма поставя 
ЦР в плана на гленоида [43]. Някои от модифика-

М. Хаджиниколова
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циите на гленосферата са направени с цел пре-
венция на скапуларния ночинг и импинджмънт на 
долния гленоидален ръб. 

Ексцентричните дизайни на гленосферата 
(фиг. 5) целят да се намали рискът от импинджмът 
и респективно от скапуларен ночинг, но Poon et al. 
[49] не установяват сигнификантна разлика в чес-
тотата на скапуларен ночинг при концентрични-
те и ексцентричните гленосфери. Биомеханични 
изследвания показват, че ексцентричните глено-
сфери с по-голям диаметър подобряват аддук-
цията, От друга страна, се увеличава стресът на 
метаглена, което води до разхлабване [11]. Друга 
модификация на дизайна на гленосферата, це-
лящ да намали риска от скапуларен ночинг, е ек-
стензията на гленосферата в нейния долен ръб. 
Позиционирането на този тип импланти е свър-
зано с премахване на повече костен субстрат от 
гленоида, а също така увеличава стрес силите, 
действащи върху метаглена [11].

Фиг. 5. Разновидности на дизайна  
на гленосферата – от ляво надясно:  

36 mm концентрична, 36 mm ексцентрична,  
44 mm концентрична полиетиленова гленосфера  
с екстензия на долния ръб, 44 mm полиетиленова 

гленосфера – ексцентрична с екстензия  
на долния гленоидален ръб  

(Jones et al., JSES, 2020).

 Връзката между диаметъра на гленосферата 
и кинематиката на ставата са предмет на много 
проучвания [3, 11, 25, 44, 47, 56]. Биомеханичното 
изследване на Chou et al. [11] намира връзка меж-
ду по-големия диаметър на гленосферата и обе-
ма на абдукция и аддукция. Концентричните гле-
носфери (фиг. 5) с диамeтър 44 mm подобряват 
аддукцията с близо 11,6°, външната ротация с 12° 
и силата на абдукция с 1,4 kg [47]. Mollon et al. [44] 
изследват 297 рамена и установяват, че тези па-
циенти, при които диаметърът на гленосферата 
е 42 mm, имат с 15° по-добра елевация и външна 
ротация. Гленосферата може да се изработи от 
полиетилен или полирана Cr-Co-Ni сплав [32, 31, 
35]. Най-често се използват метални гленосфери. 

Двата материала показват сходни характеристики 
на износване.

Съвременна биомеханична 
концепция на RSA имплантите

Еволюцията на RSA имплантите има за цел, 
от една страна, да подобри обема на движения 
на пациентите, а от друга, да намали усложнения 
като скапуларен ночинг или фрактури на акроми-
она [54]. Това от своя страна води до създаване 
на съвременната концепция за „латерализация“ 
на ЦР, която може да се постигне с дизайна на съ-
временните импланти. С еволюцията на имплан-
тите увеличена латерализация [63] може да се 
постигне от страна на гленоида от хумералната 
компонента, или от двете [2, 9, 33, 37, 46]. Лате-
рализацията води до намаляване на субакроми-
алния импинджмънт и увеличава ротаторните 
движения [53], подобрява съотношението на дъл-
жина и опън, както на мускулите на РМ, така и на 
m. deltoideus [37].

Увеличената латерализация на гленоида се 
постига с латерализиран офсет на гленосферата, 
използването на костен графт под baseplate и с 
метален аугмент на baseplate [3, 15, 21, 27]. Кост-
ният присадък, който обичайно е автографт от 
главата на хумеруса, измества ЦР между графта и 
гленосферата. Това се постига след срастването 
на графта, като води до намаляване на силите на 
усукване, прилагащи се на гленосферата [37]. Ла-
терализацията, която се постига с увеличен оф-
сет на гленосферата или метален аугмент, или т. 
нар. имплант увеличен офсет, измества действие-
то на режещите сили от границата кост-имплант и 
води до по-голяма честота на разхлабване.

Заключение

Обратното раменно протезиране се основава 
на фундаменталната промяна в биомеханиката 
на ставата, чрез която функцията на m. deltoideus 
се оптимизира и се компенсира ролята на рота-
торния маншон като стабилизатор на рамото.

Настоящият литературен обзор показва, че 
първоначалната концепция на Grammont поста-
вя основите на съвременните RSA системи, но 
същевременно разкрива редица ограничения, 
които стимулират развитието на дизайна на им-
плантите и усъвършенстване на биомеханичната 
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концепция на RSA, предложена от Gramonnt. Съ-
евременното схващане за усъвършенстване на 
концепцията на RSA системите цели баланс меж-
ду биомеханичните характеристики на импланта, 
усложненията и подобряване на обема движения. 
Латерализирането на ЦР дава възможност за по-
добряване на външната и вътрешната ротация, 
по-добър опън на m.deltoideus, намаляване на 
честотата на скапуларния ночинг, увеличаване на 
реактивните сили и подобрена стабилност на ста-
вата.

От друга страна, редица проблеми остават не-
решени с латерализацията на ЦР, а именно: на-
маляването на моментното рамо на m. deltoideus, 
което води до намалена елевация и абдукция, 
режещите сили между метаглена и гленосферата 
увеличават честотата на разхлабване, прекомер-
ното латерализиране може да доведе до фракту-
ри на акромиона и spinae scapulae. 

В заключение, усъвършенстването на дизайна 
и биомeханичните характеристики на обратните 
раменни протези цели намаляване на усложнени-
ята и подобряване на функционалните резултати, 
от една страна, и преживяемостта на имплантите, 
от друга.
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Резюме
Острият алкохолен хепатит е тежък възпалителен синдром на черния дроб, характеризиращ се с 
бързо развиваща се жълтеница, чернодробна дисфункция и значителна краткосрочна смъртност. На-
растващата му честота и честите усложнения правят навременната диагноза, прогностичната оценка 
и основаното на доказателства лечение от съществено значение. Острият алкохолен хепатит обикно-
вено се проявява след продължителна обилна консумация на алкохол и се диагностицира клинично 
въз основа на новоразвил се иктер, повишени аминотрансферази и изключване на алтернативни 
причини за остро чернодробно увреждане. Тежестта на заболяването трябва да се оценява чрез ут-
върдени прогностични модели, като Model for End-Stage Liver Disease се предпочита все по-често за 
първоначална стратификация на риска, а Lille score се използва за оценка на отговора на кортикосте-
роидна терапия. Лечението включва въздържание от алкохол, нутритивна подкрепа, проследяване 
на инфекции, третиране на усложнения и лечение на алкохолна зависимост. За пациенти с тежък 
алкохолен хепатит и без основни противопоказания преднизолон осигурява ограничена краткосрочна 
полза за преживяемост. Пентоксифилин не е показал значима полза за преживяемост и вече не се 
препоръчва рутинно. N-ацетилцистеин може да осигури допълнителна краткосрочна полза, когато се 
комбинира с кортикостероиди. Ранната чернодробна трансплантация е важна опция за внимателно 
подбрани пациенти, при които медикаментозната терапия е неуспешна. Нововъзникващи терапии, 
включително granulocyte colony-stimulating factor, и интервенции, насочени към микробиома, все още 
са в стадий на изследване. Оптималното лечение на острия алкохолен хепатит изисква мултидисци-
плинарни грижи с интеграция на хепатология, хранене, медицина на зависимостите и транспланта-
ция. Необходими са допълнителни изследвания за разработване на ефективни терапии, които подо-
бряват както краткосрочните, така и дългосрочните резултати.

Ключови думи: остър алкохолен хепатит, алкохол-асоциирано чернодробно заболяване, корти-
костероиди, чернодробна трансплантация

Abstract
Acute alcohol-associated hepatitis is a severe inflammatory liver syndrome characterized by recent-onset 
jaundice, hepatic dysfunction, and substantial short-term mortality. Its increasing incidence and frequent 
complications make timely diagnosis, prognostic assessment, and evidence-based management essential. 
Acute alcohol-associated hepatitis typically occurs after prolonged heavy alcohol consumption and is di-
agnosed clinically based on recent jaundice, characteristic aminotransferase abnormalities, and exclusion 
of alternative causes of acute liver injury. Disease severity should be assessed using validated prognostic 
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models, with the Model for End-Stage Liver Disease increasingly preferred for initial risk stratification and the 
Lille score used to evaluate response to corticosteroid therapy. Management includes alcohol abstinence, 
nutritional support, infection surveillance, treatment of complications, and management of alcohol use dis-
order. For patients with severe alcohol-associated hepatitis and no major contraindications, prednisolone 
provides a modest short-term survival benefit. Pentoxifylline has not demonstrated meaningful survival ben-
efit and is no longer routinely recommended. N-acetylcysteine may provide additional short-term benefit 
when combined with corticosteroids. Early liver transplantation is an important option for carefully selected 
patients who fail medical therapy. Emerging therapies, including granulocyte colony-stimulating factor and 
microbiome-directed interventions, remain investigational. Optimal management of acute alcohol-associat-
ed hepatitis requires multidisciplinary care integrating hepatology, nutrition, addiction medicine, and trans-
plantation. Further research is needed to develop effective therapies that improve both short- and long-term 
outcomes.

Key words: alcohol-associated hepatitis, alcohol-associated liver disease, corticosteroids, liver transplantation

Въведение

Острият алкохолен хепатит (АН) е тежка въз-
палителна проява на алкохол-асоциирано чер-
нодробно заболяване, характеризираща се със 
скорошна поява на жълтеница, чернодробно въз-
паление и различна степен на чернодробна дис-
функция при индивиди с продължително вредно 
алкохолно излагане. Тежкият алкохолен хепатит 
се асоциира със значителна краткосрочна смърт-
ност, която често възниква на фона на напреднала 
фиброза или цироза и се усложнява от инфекция, 
остра бъбречна увреда, чернодробна енцефало-
патия и остра върху хронична чернодробна не-
достатъчност [1-4]. Въпреки значимия напредък 
в разбирането на патогенезата лечението остава 
ограничено. Кортикостероидите към момента са 
единствената фармакологична терапия с възпро-
изводими доказателства за краткосрочно подобре-
ние на преживяемостта при подходящо подбрани 
пациенти с тежко заболяване, докато нутритивна-
та терапия, овладяването на усложненията и лече-
нието на алкохолната употреба остават съществе-
ни елементи на грижата за пациента [1, 2].

Епидемиология и клинична 
дефиниция

Заболяването на черния дроб, свързано с ал-
кохол, обхваща континуум от чернодробна стеа-
тоза през стеатохепатит и фиброза до цироза и 
хепатоцелуларен карцином [4-8]. Острият алко-
холен хепатит представлява характерен остър 
възпалителен синдром в този спектър. Термино-

логията все по-често се измества от „алкохолен 
хепатит“ към „хепатит, асоцииран с алкохола“, с 
цел намаляване на стигмата и по-точно подчер-
таване на връзката на заболяването с излагането 
на алкохол [1, 3].

Епидемиологичната тежест на заболяването 
на черния дроб, свързано с алкохола, има зна-
чителна честота и продължава да нараства в 
много региони. Съвременни систематични пре-
гледи показват значителни глобални вариации 
в разпространението, като излагане на алкохол, 
пол, метаболитни фактори, продължителност на 
пиене и географски особености, допринасящи за 
хетерогенността на риска [7, 9, 35, 36]. Не всички 
лица с продължително тежко излагане на алкохол 
развиват остър алкохолен хепатит, което показва 
значението на индивидуалната предразположе-
ност. Женският пол, затлъстяването, генетичната 
вариация, хранителният статус, тютюнопушенето 
и съпътстващите чернодробни заболявания мо-
гат да модифицират риска [4, 5, 7].

Институтът по злоупотреба с алкохол и ал-
кохолизъм Alcoholic Hepatitis Consortia предлага 
стандартизирани клинични критерии за улеснява-
не на изследванията и клиничната диагноза [3]. 
Вероятен остър алкохолен хепатит обикновено се 
характеризира с новопоявила се или влошаваща 
се жълтеница, най-често в рамките на 8 седмици, 
при пациент с анамнеза за продължителна теж-
ка злоупотреба с алкохол, съчетано с характерни 
биохимични отклонения. Типичният биохимичен 
модел включва серумен аспартат аминотранс-
фераза (ASАT) над 50 U/L, съотношение ASАT 
към аланин аминотрансфераза (ALAT) над 1.5, и 
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стойности на ASАT и аланин аминотрансфераза 
обикновено под 400 U/L. [1, 3, 5]. Серумният би-
лирубин обикновено е над 51 µmol/l. Клиничната 
картина може да включва фебрилитет, анорексия, 
гадене, усещане за дискомфорт в дясно подре-
брие, болезнена хепатомегалия, левкоцитоза и 
признаци на чернодробна декомпенсация.

Диагнозата е по същество клинична. Черно-
дробна биопсия не се изисква рутинно при типич-
на клинична картина, но може да бъде полезна 
при значителна диагностична несигурност, осо-
бено когато алтернативни диагнози като медика-
ментозно увреждане на черния дроб, автоимунен 
хепатит, вирусен хепатит, исхемичен хепатит или 
метаболитно чернодробно заболяване остават 
вероятни [1-3, 11]. Хистологично AH се характери-
зира с балониране и увреждане на хепатоцитите, 
неутрофилна инфилтрация, Mallory-Denk bodies, 
холестаза и различна степен на стеатоза и фи-
броза. Въпреки това хистологичната тежест не 
корелира непременно с краткосрочния клиничен 
изход [11, 12, 40].

Патофизиология

Патогенезата на AH включва взаимодействие 
между метаболизма на етанола, оксидативния 
стрес, увреждането на хепатоцитите, активация-
та на вродения и придобития имунитет, чревната 
дисфункция и нарушената чернодробна регене-
рация [4, 6-8]. Етанолът се метаболизира основно 
чрез алкохолдехидрогеназа и цитохром P450 2E1, 
образувайки ацеталдехид и реактивни кислородни 
радикали. Ацеталдехидът формира протеинови 
аддукти и може да допринесе за оксидативно ув-
реждане, митохондриална дисфункция и имунно 
разпознаване на увредени хепатоцити [6, 7].

Хроничната експозиция на алкохол също про-
меня чревната пропускливост и чревния микро-
биом. Повишената транслокация на бактериални 
продукти, особено липополизахарид, в портал-
ното кръвообращение активира чернодробните 
макрофаги чрез рецептори за разпознаване на 
молекулни шаблони, включително Toll-like рецеп-
тор 4 [9, 10]. Активацията на клетките на Купфер 
стимулира продукцията на тумор-некротичен фак-
тор, интерлевкин-1β, интерлевкин-6 и други въз-
палителни медиатори. Това допринася за смъртта 
на хепатоцити, системно възпаление, ендотелна 

дисфункция и увреждане на екстрахепатални ор-
гани [7, 10].

Алкохол-асоциираната дисбиоза се разпрос-
тира отвъд бактериалните промени. Изменения 
във фунгалните общности и чревните метаболи-
ти могат да допринесат за тежестта на заболява-
нето, докато нарушението на чревната бариера 
представлява постоянен източник на възпалител-
ни стимули [9, 10]. Тези наблюдения пораждат ин-
терес към терапиите, насочени към микробиома, 
въпреки че интервенции като селективни антиби-
отици или трансплантация на фекална микроби-
ота все още са експериментални при алкохолен 
хепатит и понастоящем не трябва да заместват 
утвърденото лечение [1, 9].

Смъртта на хепатоцитите настъпва чрез апоп-
тоза, некроза и други регулирани пътища на кле-
тъчна смърт. Фрагментите на кератин-18 се очер-
тават като потенциални биомаркери за увреждане 
на хепатоцитите и могат да помогнат в разграни-
чаването на алкохолния хепатит от други причини 
за чернодробно увреждане, въпреки че все още 
не са утвърдени като рутинни диагностични тесто-
ве [13, 33]. Важно е, че тежкият алкохолен хепатит 
се характеризира и с нарушена чернодробна ре-
генерация. Така клиничният синдром отразява не 
само прекомерното увреждане на хепатоцитите, 
но и недостатъчния капацитет за възстановяване 
на чернодробната функция.

Клинична оценка и диференциална 
диагноза

Пациентите със съмнение за остър алкохолен 
хепатит изискват цялостна оценка на чернодроб-
ната функция, бъбречната функция, наличието на 
инфекция, хранителния статус и усложненията на 
портална хипертония. Първоначалните изслед-
вания трябва да включват пълна кръвна картина, 
серумни електролити, креатинин, глюкоза, ASАT, 
ALAT, алкална фосфатаза, билирубин, албумин, 
протромбиново време или международно норма-
лизирано съотношение (INR), както и подходящи 
вирусологични серологични маркери. Трябва да се 
обмисли необходимостта от кръвни култури, уро-
култури, рентгенография на гръден кош и диагнос-
тична парацентеза, тъй като инфекциите са чести 
и може да протичат клинично окултно [1, 12-26].

Диференциалната диагноза включва остър 
вирусен хепатит, автоимунен хепатит, исхемичен 
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хепатит, лекарствено индуцирано чернодробно ув-
реждане, билиарна обструкция, болест на Wilson 
при по-млади пациенти и остро чернодробно ув-
реждане на фона на метаболитно обусловено 
стеатозно чернодробно заболяване. ASАT концен-
трации значително над 400 U/L трябва да бъдат 
основание за преосмисляне на диагнозата [1, 3].

Алкохолният хепатит често съществува съв-
местно с чернодробна цироза. Затова трябва 
активно да се търсят асцит, варикозно кървене, 
хепатална енцефалопатия, саркопения, мал-
нутриция и хепаторенална дисфункция. Острата 
бъбречна увреда е особено важна, тъй като е ра-
нен и силен предиктор на смъртността [4, 5].

Прогностична оценка
Прогностичната оценка е ключова за управле-

нието, тъй като терапевтичните решения зависят 
основно от тежестта на заболяването, а не само 
от диагнозата на алкохолния хепатит. Разработе-
ни са няколко прогностични модела. Дискрими-
нантната функция на Maddrey (mDF) е първият 
широко възприет модел и включва протромби-
ново време и серумен билирубин [12]. Стойност 
на mDF от 32 или повече исторически определя 
тежък алкохолен хепатит и се използва широко в 
клиничните изпитвания на кортикостероиди [12, 
18-20]. Въпреки това скалата Model for End-Stage 
Liver Disease (MELD) все по-често замества mDF, 
тъй като включва билирубин, INR и креатинин 
и осигурява по-добра прогноза за краткосроч-
на смъртност [13, 14]. Настоящите указания на 
American College of Gastroenterology считат MELD 
над 20 за индикация за тежък алкохолен хепатит, 
при който трябва да се обмисли лечение с корти-
костероиди [1]. Съвременни международни данни 
също демонстрират, че MELD се справя по-добре 
от mDF при предсказване на краткосрочна смърт-
ност [13].

Glasgow Alcoholic Hepatitis Score включва въз-
раст, серумна урея, брой левкоцити, билирубин 
и протромбиново време и предоставя допълни-
телна прогностична информация [15]. Скалата 
Age-Bilirubin-INR-Creatinine (ABIC) е разработена 
за класифициране на пациентите в ниско-, меж-
динно- и високорискови групи по отношение на 
90-дневна смъртност [16].

Lille score е особено важен, тъй като оценя-
ва отговора на терапията с кортикостероиди след 

започване на лечението. Оригиналният модел 
включва базови и седмични (ден 7) показатели, 
включително промяна в билирубина [17]. Високи-
ят Lille score показва слаб отговор и идентифи-
цира пациенти, които вероятно няма да получат 
съществена полза от продължаване на корти-
костероидите. Вследствие на това моделът Lille 
позволява ранно преустановяване на лечението 
при неотговарящи пациенти, като се намалява 
излишното излагане на усложнения, свързани с 
кортикостероидите.

Поведение
Управлението на поведението при пациента 

започва с хоспитализация при пациенти с тежък 
алкохолен хепатит, прекратяване на експозиция-
та на алкохол, хранителна подкрепа, превенция 
и лечение на усложненията и активно справяне 
с алкохолната употреба като разстройство [1, 2]. 
Абстиненцията от алкохол е единственият най-
важен определящ фактор за дългосрочния изход. 
Продължаващата консумация на алкохол след 
преживян остър алкохолен хепатит е свързана с 
рецидивираща чернодробна увреда, прогресия 
на фиброзата, повторна хоспитализация и смърт-
ност [38].

При този вид пациенти трябва да се очаква 
алкохолна абстиненция и да се лекува адекватно, 
като се вземе предвид чернодробната дисфункция 
при избора на седативни медикаменти. Тиамин, 
фолат и корекция на електролитните нарушения 
са важни, особено при недохранени пациенти. 
Проследяването за инфекции е от съществено 
значение. Около една четвърт от пациентите с те-
жък алкохолен хепатит може да имат инфекция 
още при представянето си, като инфекция може 
да се развие и по време на лечението [25]. На-
личието на инфекция не изключва непременно 
терапия с кортикостероиди, но неконтролираната 
инфекция трябва да бъде адекватно лекувана, 
преди да се започне имуносупресия. Излагането 
на кортикостероиди е свързано с повишена по-
датливост към инфекции и инфекциозна смърт-
ност, което подчертава важността на внимателния 
подбор и мониториране на пациентите [26].

Хранителна терапия
Недохранването е изключително често при 

тежък алкохолен хепатит и е независимо свърза-

К. Данов, Д. Тодорова
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но с лоша прогноза. Поради това хранителната 
подкрепа трябва да се разглежда като основен 
компонент на лечението, а не като допълнителна 
интервенция [27, 28]. Исторически проучвания по-
казват, че протеин-калорийното суплементиране 
може да подобри азотния баланс и хранителния 
статус, въпреки че ранните изпитвания са били 
хетерогенни и често с недостатъчна статистичес-
ка значимост по отношение на смъртността [28].

Систематичен преглед на рандомизирани из-
питвания предполага възможна полза за смърт-
ността от хранителната терапия, въпреки че си-
гурността на доказателствата е ограничена от 
значителен риск от необективност [27]. Съвре-
менната практика обикновено цели приблизител-
но 35 kcal/kg/ден и 1,2 до 1,5 g/kg/ден протеин, 
индивидуализирано според хранителния статус и 
поносимост [1]. Когато е възможно, се предпочита 
перорално хранене; ентералното хранене трябва 
да се използва при недостатъчен перорален при-
ем. Парентералното хранене се запазва за паци-
енти, при които ентералното хранене е невъзмож-
но или противопоказано.

В противоречие с историческите опасения, 
протеиновото ограничение като цяло трябва да се 
избягва, включително при пациенти с чернодроб-
на енцефалопатия, тъй като недостатъчният при-
ем на протеин ускорява саркопенията и влошава 
азотния баланс.

Терапия с кортикостероиди
Кортикостероидите остават най-добре утвър-

дената фармакологична терапия за тежък алко-
холен хепатит. Ранни рандомизирани проучвания 
показват подобрена краткосрочна преживяемост 
при приложение на преднизолон при подбрани 
пациенти с тежко заболяване [12, 18]. Последващ 
метаанализ на индивидуални пациенти потвърж-
дава предимството по отношение на краткосроч-
ната преживяемост, особено сред пациентите, 
които отговарят на лечението [19].

Най-голямото съвременно рандомизирано 
проучване е Steroids or Pentoxifylline for Alcoholic 
Hepatitis (STOPAH), в което повече от 1000 паци-
енти с тежък алкохолен хепатит са рандомизира-
ни по отношение на терапия с преднизолон, пен-
токсифилин, двата медикамента или плацебо [22]. 
Преднизолонът е свързан с числено намаление 
на 28-дневната смъртност, което се доближава до 

конвенционалната статистическа значимост, дока-
то пентоксифилин не подобрява преживяемостта. 
Основната съвременна интерпретация е, че пред-
низолон осигурява умерена краткосрочна полза, 
но не подобрява ясно дългосрочната смъртност. 
Поради това тази полза трябва да се преценява 
спрямо риска от инфекции. Обичайният режим е 
преднизолон 40 mg дневно за 28 дни [1, 2]. Пред-
низон може да се използва, когато преднизолон 
не е наличен. Кортикостероидите обичайно тряб-
ва да се обмислят при пациенти с тежък алкохо-
лен хепатит, обикновено дефиниран с MELD над 
20, след внимателна оценка на противопоказани-
ята [1]. Активна неконтролирана инфекция, гас-
троинтестинално кървене, неконтролиран диабет 
и тежка бъбречна недостатъчност изискват инди-
видуализирана оценка и стабилизиране.

Терапевтичният прозорец може да не е една-
къв при всички стойности на MELD. Пациентите 
с много напреднало заболяване могат да имат 
толкова висока съпътстваща смъртност, че пол-
зата от кортикостероиди да е силно ограничена, 
докато при пациентите с междинно тежко заболя-
ване има по-голяма вероятност за постигане на 
ефективност [1]. Отговорът на лечението трябва 
да се оцени с Lille score около 7-ия ден. При па-
циенти с висок Lille score кортикостероидите оби-
чайно следва да бъдат прекратени, вместо да се 
продължават без доказателство за полза [17, 22].

Пентоксифилин и N-ацетилцистеин
Пентоксифилин, инхибитор на фосфодиесте-

разата с модулиращи ефекти върху тумор-некро-
тизиращ фактор, е използван като алтернатива 
на кортикостероидите. Въпреки това проучването 
STOPAH не показа съществена полза за прежи-
вяемостта [22]. Комбинираната терапия с пен-
токсифилин и преднизолон също не подобрява 
преживяемостта в сравнение с монотерапия с 
преднизолон в рандомизирано проучване, публи-
кувано в JAMA [23]. Поради това пентоксифилин 
вече не се препоръчва като рутинно лечение при 
тежък AH [1, 2].

N-ацетилцистеин (NAC) притежава антиок-
сидантни свойства и възстановява глутатиона. 
Рандомизирано проучване установява, че комби-
нацията от NAC и преднизолон подобрява прежи-
вяемостта в краткосрочен план в сравнение само 
с преднизолон, особено през първия месец, въ-

ОСТЪР АЛКОХОЛЕН ХЕПАТИТ: ДИАГНОЗА, ПРОГНОСТИЧНА ОЦЕНКА И СЪВРЕМЕННА ТЕРАПИЯ



52

преки че проучването е относително малко и пос-
ледващи данни не потвърждават ползата от NAC 
като стандартна монотерапия [21]. NAC може да 
се разглежда като допълнителна терапия при 
подбрани пациенти, особено в специализирани 
центрове, но кортикостероидите остават устано-
вен стандарт на фармакологична терапия.

Мрежов метаанализ подкрепя заключението, 
че кортикостероидите осигуряват най-последо-
вателна полза по отношение на краткосрочната 
смъртност сред установените фармакологични 
интервенции, докато за пентоксифилин липсват 
убедителни данни за ефикасност по отношение 
на преживяемостта [24].

Инфекции и безопасност на 
кортикостероидите

Връзката между инфекциите и лечението с 
кортикостероиди е комплексна. Инфекциите са 
чести преди започване на терапията, а корти-
костероидите могат да увеличат податливостта 
към инфекции [25, 26]. В популацията от проуч-
ването STOPAH сериозни инфекции се наблюда-
ват по-често сред пациентите, получаващи пред-
низолон [22]. Последващи анализи предполагат, 
че клиничното значение на инфекцията зависи 
от времето на настъпване, причинителя, тера-
певтичната реакция и подлежащата чернодробна 
дисфункция.

Рутинното прилагане на профилактични анти-
биотици при всички пациенти, получаващи корти-
костероиди, към момента не е установен стандарт 
на грижа. Вместо това клиницистите трябва да 
извършват систематичен скрининг за инфекции, 
да поддържат нисък праг за повторна оценка и да 
лекуват документираните инфекции своевремен-
но [1, 26].

Нововъзникващи терапии

Неуспехът на много фармакологични подходи 
стимулира изследвания върху регенеративни и 
имуномодулиращи терапии. Гранулоцитният ко-
лония стимулиращ фактор (G-CSF) предизвиква 
особен интерес, тъй като може да засили отго-
вора на чернодробните прогениторни клетки, да 
мобилизира стволови клетки и да подобри имун-
ната функция. Ранните проучвания и метаанали-
зи предполагат потенциални ползи за преживяе-

мостта, въпреки че резултатите са хетерогенни и 
географски непостоянни [32].

По-скорошни рандомизирани данни от проуч-
ването GPreAH съобщават за подобрен отговор 
към преднизолон и подобрена 90-дневна преживя-
емост при приложение на G-CSF при пациенти с 
повлияващ се от стероиди тежък алкохолен хепа-
тит [34]. Тези резултати са обещаващи, но изискват 
независима валидация, преди G-CSF да бъде раз-
глеждан като стандартна рутинна терапия.

Други експериментални подходи включват IL-
22 агонисти, манипулация на микробиома, транс-
плантация на фекална микробиота, противовъз-
палителни средства и регенеративни терапии [7, 
8]. Към момента тези стратегии остават изследо-
вателски.

Трансплантация на черен дроб

Чернодробната трансплантация представля-
ва окончателно лечение при необратима черно-
дробна недостатъчност, но ролята ѝ при тежък 
алкохолен хепатит традиционно е била предмет 
на спорове. Обичайните политики за трансплан-
тация често изискват 6 месеца въздържание пре-
ди включване в листа на чакащи, въпреки че този 
интервал се основава по-скоро на организацио-
нен консенсус, отколкото на солидни проспектив-
ни доказателства [20].

Едно емблематично проспективно проучване 
показа, че внимателно подбрани пациенти с те-
жък алкохолен хепатит, които не се повлияват от 
медикаментозно лечение, могат да постигнат от-
лична преживяемост при ранна трансплантация 
на черен дроб [20]. Последващи обсервационни 
изследвания потвърждават осъществимостта на 
трансплантация без строго изискване за 6-месеч-
но въздържание при внимателно селектирани па-
циенти.

Селекцията трябва да включва психосоциал-
на оценка, анамнеза за алкохолна зависимост, 
риск от рецидив, семейна и социална подкрепа, 
осъзнаване на зависимостта, готовност за включ-
ване в лечение и липса на алтернативни терапев-
тични опции [1, 20]. Важно е да се подчертае, че 
трансплантацията не трябва да се разглежда като 
заместител на лечението на зависимостта. След-
трансплантационният период изисква продължи-
телно мултидисциплинарно управление както на 
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чернодробното заболяване, така и на алкохолна-
та зависимост.

Лечение на алкохолната зависимост

Дългосрочното лечение на алкохолния хепа-
тит не може да се отдели от лечението на алко-
холната зависимост. Въздържанието значително 
намалява рецидивиращите чернодробни увреж-
дания и подобрява дългосрочната преживяемост 
[38]. Въпреки това пациенти с алкохолен хепатит 
често получават недостатъчно лечение на зави-
симостта.

Ранното свързване с програми за рехабили-
тация след изписване от болница е свързано с 
по-нисък процент на повторна хоспитализация, 
рецидив и смъртност [31, 39, 40]. Фармакологич-
ните опции за лечение на алкохолна зависимост 
трябва да се подбират според чернодробната и 
бъбречната функция. Психосоциални интервен-
ции, консултация по медицина на зависимостите, 
програми за взаимопомощ и структурирано про-
следяване трябва да бъдат интегрирани в хепато-
логичната грижа.

Лечението на зависимостта представлява ос-
новна концептуална промяна: алкохолният хепа-
тит не трябва да се третира единствено като ос-
тра хепатологична спешност. Той е едновременно 
проява на остро възпаление на черния дроб и 
последица от хронично рецидивиращо разстрой-
ство на зависимост.

Изводи и значимост

Острият алкохолен хепатит е животозастра-
шаващ възпалителен синдром на черния дроб, 
който изисква бърза диагностика, обективна про-
гностична оценка, оптимизация на храненето, 
агресивна идентификация и лечение на инфек-
циите, както и управление на абстиненцията и 
психичното разстройство, свързано с употребата 
на алкохол [1-3]. Диагнозата е предимно клинич-
на, а чернодробна биопсия трябва да се извърш-
ва само при диагностично неясни случаи.

MELD понастоящем е предпочитаният нача-
лен инструмент за оценка на тежестта, докато 
Lille score е от съществено значение за оценка на 
отговора към кортикостероиди [1, 13, 17]. При па-
циенти с тежък алкохолен хепатит и без сериозни 
противопоказания преднизолон 40 mg дневно за 

28 дни остава фармакологичното лечение с най-
силни доказателства за краткосрочна полза по от-
ношение на преживяемостта [1, 18-22]. Лечението 
трябва да се преоцени след приблизително 7 дни, 
с прекратяване при пациенти, които не показват 
биохимичен отговор.

Пентоксифилин вече не трябва да се използ-
ва рутинно, докато NAC може да намери място 
като допълнителна терапия при избрани паци-
енти. Хранителната терапия и въздържанието са 
основни, независимо от тежестта на заболяване-
то. Наблюдението за инфекции е от съществе-
но значение, тъй като инфекцията е както често 
усложнение, така и важен определящ фактор за 
безопасността на лечението.

За пациенти, при които медикаментозната те-
рапия е неуспешна, ранната чернодробна транс-
плантация все по-често се приема като подходя-
ща опция при внимателно подбрани индивиди, 
вместо автоматично изключване въз основа на 
фиксирана продължителност на въздържание [1, 
20]. Междувременно G-CSF и други регенератив-
ни, имунологични и насочени към микробиома 
подходи остават обещаващи, но експериментал-
ни.

Съвременното управление на поведението 
при алкохолен хепатит изисква мултидисципли-
нарен модел, който съчетава хепатология, интен-
зивни грижи, хранене, инфекциозни болести, ме-
дицина на зависимостите, психиатрия, социална 
работа и трансплантация. Най-голямата незадо-
волена нужда остава разработването на терапии, 
които подобряват преживяемостта отвъд умере-
ния краткосрочен ефект на кортикостероидите, 
като едновременно с това насочват основните би-
ологични и поведенчески двигатели на алкохол-
асоциираната увреда на черния дроб.
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Резюме
Нервно-скелетната система (НСС) е двупосочна регулаторна мрежа, която свързва централната 
нервна система и опорно-двигателния апарат/скелетната система. Установените зависимости между 
тях оспорват общоприетите познания за функционалната им независимост. През последните години 
сложните регулаторни механизми на НСС постепенно се разкриха след интеграция на изследвани-
ята в областта на невробиологията и костния метаболизъм. Централната нервна система регулира 
костното ремоделиране чрез симпатиковата и парасимпатиковата автономна система, невропептиди 
и хормонални сигнали. Скелетната система, от своя страна, модулира развитието и функцията на 
мозъка чрез секрецията на растежни фактори и хормони. Настоящият обзор представя в резюме 
основните регулаторни взаимодействия на НСС, както и междусистемните патофизиологични меха-
низми при някои костнометаболитни, неврологични и психиатрични заболявания. Обсъждат се те-
рапевтични стратегии и се предлагат насоки за бъдещи изследвания и клинични проучвания при 
междусистемните заболявания.

Ключови думи: междусистемни заболявания, нервно-скелетна система, регулаторни механизми

Abstract
The brain – bone axis (BBA) is a bidirectional regulatory network that connects the central nervous system 
and the musculoskeletal system. The established interaction between them challenges the generally ac-
cepted knowledge of their functional independence. In recent years, the complex regulatory mechanisms of 
the BBA have gradually been revealed through the integration of research works in neurobiology and bone 
metabolism. The central nervous system regulates bone remodeling through the sympathetic and parasym-
pathetic autonomic systems, neuropeptides, and hormonal signals. The skeletal system, in turn, modulates 
brain development and function through the secretion of growth factors and hormones. The current review 
summarizes several regulatory interactions of the BBA, as well as the cross-system pathophysiological 
mechanisms in some bone-metabolic, neurological, and mental disorders. Therapeutic strategies are dis-
cussed, and directions for future research and clinical trials in cross-system diseases are proposed.

Key words: cross-system diseases, brain-bone axis, regulatory mechanisms
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Въведение

Скелетната система се приема като „статичен 
орган“ с предимно опорна и хемопоетична функ-
ция, участващ и в калциево-фосфорната хоме-
остаза [1]. Централната нервна система се раз-
глежда като централен координатор, регулиращ 
системните физиологични функции и взаимо-
действие с околната среда [1, 2]. Изследванията 
през последните две десетилетия напълно опро-
вергават тези схващания. Предлага се нова кон-
цепция за функционалните взаимодействия меж-
ду нервната и скелетната системa под формата на 
двупосочна комуникационна мрежа, формирана 
чрез невронни, ендокринни и имунни сигнали [3]. 
Тези „комуникационни връзки“ позволяват коор-
динирана регулация на множество физиологични 
процеси, като костно ремоделиране и когнитивна 
функция [2]. Те регулират не само основни физи-
ологични процеси като скелетен метаболизъм и 
невронно развитие, но също така се оказва, че иг-
раят ключова роля и в редица патологични състо-
яния и заболявания както на скелетната, така и на 
нервната система [4]. Настоящият обзор обсъжда 
двупосочните механизми на взаимодействия в 
НСС, нейните асоциации с болести и терапевтич-
ните перспективи. Обобщават се основните от-
крития в специализираната литература и се дават 
насоки за бъдещи изследвания в тази област.

Двупосочни регулаторни  
механизми в НСС

Функционалните взаимодействия в НСС са 
подчертано двупосочни. Нервната система регу-
лира костния метаболизъм по начин „от горе на-
долу“ чрез невронни пътища и молекулни сигна-
ли. Скелетната система влияе върху мозъчната 
функция по начин „от долу нагоре“ чрез хормони и 
растежни фактори, образувайки сложна обратна 
връзка [1-3].

Регулация „от горе надолу“
Мозъкът регулира основно костното ремоде-

лиране чрез симпатиковата и парасимпатикова-
та нервна система и невропептидни/хормонални 
сигнални пътища. Тук акцентът е поддържането 
на баланса между образуването на кост от осте-
областите и остеокласт-медиираната костна ре-
зорбция [2].

Симпатикова нервна система. Нейната 
функция се осъществява посредством освобож-
даване на норадреналин. Той инхибира диферен-
циацията на остеобластите чрез активиране на 
β2-адренергичните рецептори (β2-AR) и насърча-
ва остеокластогенезата чрез повишаване на екс-
пресията на RANKL (Receptor Activator of Nuclear 
Factor kappa-B Ligand/рецепторен активатор на 
ядрен фактор капа-B лиганд) [5]. Клинични проуч-
вания потвърждават, че дългосрочната употреба 
на β2-AR агонисти увеличава риска от фрактури, 
докато β-AR антагонистите могат да стимулират 
образуването на костна тъкан [2–7].

Координирана регулация от невропептиди и 
хормони. Невропептид Y е основна регулаторна 
молекула на НСС, главно експресирана в хипота-
ламуса, която действа на рецепторно ниво (Y1, Y2 
и Y5). Той потиска активността на остеобластите 
чрез Y2 рецепторите; свързвайки се с Y1 рецеп-
торите върху остеобластите – инхибира остеоген-
ната диференциация [2, 3, 5, 8]. Лептинът регу-
лира костния метаболизъм както чрез централни, 
така и чрез периферни пътища. В централната 
нервна система, залавяйки се за своя рецептор 
(ObRb) отново в хипоталамуса, активира симпа-
тиковата нервна система, при което инхибира 
пролиферацията на остеобластите [9]. Лептинът 
си взаимодейства също директно и с ObRb вър-
ху остеобластите и остеокластите. По този начин 
стимулира остеобластната диференциация и ин-
хибира активността на остеокластите [2, 5, 9, 10]. 
Анормалните нива на лептин са свързани с раз-
лични костни метаболитни заболявания. Лепти-
новата резистентност при пациенти със затлъстя-
ване облекчава инхибирането на невропептид Y, 
което води до намалено образуване на костна тъ-
кан [2, 8]. Ниските нива на лептин при анорексия 
нервоза предизвикват увреждане на костната 
микроструктура и повишават риска за фрактури 
[2, 5]. Освен тези биологично активни вещества 
допаминът също регулира костния метаболи-
зъм чрез специфични подтипове рецептори (D1, 
D2). D1 рецепторът насърчава диференциацията 
на остеобластите и облекчава индуцираната от 
глюкокортикоиди костна загуба; D2 рецепторът 
инхибира остеокластогенезата, демонстрирайки 
костнопротективни ефекти [5, 9].

Парасимпатикова нервна система и сетив-
ните нерви. Парасимпатиковата нервна система 
подпомага натрупването на костна маса, като на-
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малява симпатиковия тонус [3]. Сетивните нерви 
също регулират костната маса чрез секреция на 
Sema3A (Semaphorin 3A). Мишки с неврон-специ-
фичен дефицит на Sema3A показват повишена 
костна резорбция и намалено костно образуване 
поради анормално развитие на сетивните нерви [3].

Регулация „от долу нагоре“
Скелетът, като ендокринен орган, регулира 

обратно мозъчната функция чрез секретиране 
на хормони и биологично активни вещества. Ос-
теокалцинът и FGF23 (Fibroblast Growth Factor 
23/фактор на растежа на фибробластите 23) са 
най-представителните регулаторни молекули [1, 
3]. Остеокалцинът е неколагенен протеин, секре-
тиран от остеобластите. Неговата карбоксилира-
на форма участва в минерализацията на кости-
те, докато недокарбоксилираната форма (ucOC) 
може да премине кръвно-мозъчната бариера, уп-
ражнявайки невромодулаторни ефекти [3, 5]. При 
възрастни ucOC се свързва с GPR158 рецептора 
(G protein-coupled receptor 158) в мозъчни области 
като хипокампуса и средния мозък, подобрявайки 
пространствената памет и справянето на индиви-
да в условията на психичен стрес [3, 5]. По време 
на ембрионалното развитие майчиният остеокал-
цин може да премине плацентарната бариера и 
попадайки в плода, да инхибира невронната апо-
птоза в хипокампусната област, като регулира 
развитието на страничните вентрикули. Дефици-
тът на майчиния остеокалцин води до нарушена 
способност за пространствено обучение при по-
томството [3]. FGF23 се секретира предимно от 
остеобластите и остеоцитите. Класическата му 
функция е регулация на калциево-фосфорната 
хомеостаза [5]. Скорошни проучвания установя-
ват, че може да преминава кръвно-мозъчната ба-
риера и да повлияе когнитивните функции. Мишки 
с блокиран синтез на FGF23 показват намалено 
съдържание на АТФ (aденозинтрифосфат) в хи-
покампуса и нарушена дългосрочна потенциация 
(LTP/long-term potentiation), което води до когни-
тивно увреждане. Високите нива на FGF23 при 
пациенти с хронично бъбречно заболяване са 
свързани с повишен риск от деменция [5].

Дисрегулация на НСС  
и асоциирани заболявания
Дисбалансът в регулаторната мрежа на НСС 

е често срещана патологична основа за различ-
ни заболявания. Ефектите обхващат множество 

функции, което се проявява като координирани 
нарушения в нервната и опорно-двигателната 
система [3].

Дисфункция на НСС вследствие на трав-
матично мозъчно увреждане. Травматичното 
мозъчно увреждане засяга скелетната система 
двойно. От една страна, се нарушава оста хипо-
физа – хипоталамус. Това води до прекомерно 
освобождаване на глюкокортикоиди и провъз-
палителни цитокини, инхибирайки функцията на 
оста GH/IGF-1 (growth hormone/insulin-like growth 
factor 1, като причинява дългосрочна костна загу-
ба и остеопороза [5]. От друга страна, може да се 
ускори заздравяването на фрактурите чрез осво-
бождаване на фактори като калцитонин ген-свър-
зан пептид (CGRP) и BMP-2 (bone morphogenetic 
protein 2), които активират остеогенните сигнални 
пътища [3, 11].

Невродегенеративни заболявания и анор-
мален костен метаболизъм. Пациентите с бо-
лестта на Алцхаймер често показват намалена 
костна плътност. Механизмът е свързан с инхи-
биране на церебралния Wnt/β-катенин път, при-
чинявайки невровъзпаление с отлагане на Aβ 
(amyloid-beta/амилоид-бета) [1, 5, 11]. Увреждане-
то на допаминергичните неврони при болестта на 
Паркинсон води до инхибиране на остеобластите 
и активиране на остеокластите, увеличавайки ри-
ска от остеопороза и патологични фрактури [1].

Аномалии на НСС при метаболитни и пси-
хиатрични заболявания. Затлъстяването пре-
дизвиква централна лептинова резистентност 
чрез прекомерна секреция на лептин, облекча-
вайки инхибирането на невропептид Y, което води 
до намалено костно образуване [2, 8]. Дългосроч-
ната употреба на лекарства като селективни ин-
хибитори на обратното захващане на серотонина 
(SSRIs) и антиепилептици също може да наруши 
хомеостазата на НСС чрез намеса в невротран-
смитерния баланс, усложнявайки костните мета-
болитни аномалии [5].

Терапевтични стратегии, базирани 
на НСС. Напредък в лекарствените 
терапии, насочени към НСС

Лечение на скелетни заболявания
Комбинирането на β2-AR антагонисти (напр. 

пропранолол) с паратиреоиден хормон може си-
нергично да стимулира образуването на кост и да 
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подобри състоянието на пациентите с остеопо-
роза [9]. Моноклонални антитела срещу RANKL 
(напр. денозумаб) могат едновременно да инхи-
бират костната резорбция и невровъзпалението, 
показвайки потенциал за приложение при болни 
едновременно с остеопороза и невродегенера-
тивни заболявания [7, 9].

Лечение на неврологични заболявания
Мезенхимните костномозъчни стволови клет-

ки и техните екзозоми са показали невровъзста-
новителен потенциал при животински модели с 
черепномозъчна травма, упражнявайки двойни 
защитни ефекти чрез освобождаване на противо-
възпалителни фактори и насърчаване на ангио-
генезата [1, 9, 7, 11]. Агонистични антитела, на-
сочени към TREM2 (triggering receptor expressed 
on myeloid cells 2), могат да подобрят микрогли-
алната функция, като същевременно модулират 
и костния метаболизъм [10]. Тези открития пре-
доставят нови идеи за лечение на пациенти със 
съпътстващи заболявания, като например болест 
на Алцхаймер и остеопороза.

Насоки за бъдещи изследвания

Бъдещите усилия трябва да се насочат към 
основни научни въпроси, свързани с регулацията 
на НСС. Необходими са задълбочени изследва-
ния в направления като молекулни механизми на 
сигнализация, технологични иновации и клинич-
ното им приложение с акцент [5]:

●	 идентифициране на ключови невронни ве-
риги и клетъчноспецифични цели чрез използване 
на технологии като оптогенетика и хемогенетика 
за точно локализиране на централните невронни 
вериги, които регулират костния метаболизъм, 
както и да се анализират функционалните разли-
чия на отделните невронни подтипове в НСС;

●	 идентифициране на специфични регио-
ни върху повърхността на остеобластите, осте-
окластите и невронните клетки, за да се изяснят 
молекулните механизми на директното междукле-
тъчно взаимодействие.

●	 изследване на механизмите на коморбид-
ност, прецизна диагностика и терапия чрез про-
веждане на многоцентрови клинични проучвания, 
насочени към общите патофизиологични механиз- 
ми на неврологични, психиатрични и опорно-дви-
гателни заболявания с цел валидиране на синер-

гични терапевтични протоколи и ефектите на ле-
карствата за лечние на НСС;

●	 създаване на системи за оценка на риска, 
базирани на молекулярни биомаркери на НСС, за 
ранно откриване на заболяванията и стратифици-
раното им лечение.

●	 насърчаване на интердисциплинарната 
технологична интеграция и транслация чрез ин-
тегриране на технологии като секвениране на 
единични клетки, пространствена транскриптоми-
ка и изкуствен интелект, с цел изграждане на база 
данни за молекулярна интеракционна мрежа в 
НСС и прогнозиране на потенциални регулаторни 
мишени;

●	 разработване на нови биомаркери и мате-
риали, клетъчни терапии и вектори за генна те-
рапия с неврозащитни и костновъзстановителни 
функции и ускоряване транслацията на фунда-
менталните научни открития в клиничната прак-
тика.

Обобщение

Задълбоченият анализ на двупосочните ме-
ханизми на взаимодействие на НСС като основ-
на регулаторна мрежа, свързваща централната 
нервна система и костния метаболизъм, доведе 
до промени относно парадигмата в диагностиката 
и лечението на междусистемните заболявания. 
Настоящите изследвания изясняват ключовите 
роли на невронните вериги, неврохормоните и 
растежните фактори за поддържане на хомеос-
тазата. Все още не са проучени редица между-
системни функционални зависимости. Научните 
разработки трябва да се фокусират върху специ-
фичните взаимодействия на основните регула-
торни молекули, за да се осигури теоретична ос-
нова за прецизни интервенции и модулиране на 
техните ефекти. Освен това изследването на НСС 
не се ограничава само до нервната и скелетната 
система. Техните взаимодействия с чревната мик-
робиота и имунитета също заслужават внимание. 
Бъдещите експерименти и анализи биха могли да 
се разширят до по-комплексни междусистемни 
взаимодействия като: нервна система – опорно-
двигателен апарат/скелетна система – гастро-ин-
тестинален тракт и нервна система – скелетна 
система – имунна система [4, 9]. По този начин 
се очаква да се предостави цялостна преоценка 
и разбиране на междусистемната метаболитна 
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регулация на хомеостазата в човешкия органи-
зъм. С усъвършенстването на изследователските 
протоколи, използването на нови технологии и за-
дълбочаването на интердисциплинарните проуч-
вания се очаква установените взаимодействия в 
НСС да се превърнат в отправна точка за разкри-
ването и разбирането на механизмите на немалко 
хронични придружаващи заболявания. Това ще 
насърчи ефективното прилагане на резултатите 
от фундаменталните изследвания в клиничната 
практика, откривайки по този начин нови меха-
низми и подходи за подобряване на човешкото 
здраве.
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ИНДИВИДУАЛИЗИРАНE НА ПОДХОДА  
ПРИ ПЕРИКАРДЕН ИЗЛИВ – КОМПЛЕМЕНТАРНОСТ МЕЖДУ 

ФИЗИКАЛНАТА НАХОДКА И ЕХОГРАФСКИТЕ ДАННИ.  
ТРИ КЛИНИЧНИ СЛУЧАЯ С РАЗЛИЧНА ТЕРАПЕВТИЧНА СТРАТЕГИЯ
В. Веселинов, Н. Картулева, Д. Валериев, М. Миланова, И. Мартинов, С. Сопотенски

Клиника по кардиология, УМБАЛСМ „Н. И. Пирогов“– София

INDIVIDUALIZED MANAGEMENT OF PERICARDIAL EFFUSION: 
COMPLEMENTARITY BETWEEN PHYSICAL EXAMINATION  

AND ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS. THREE CLINICAL CASES  
WITH DIFFERENT THERAPEUTIC STRATEGIES

V. Veselinov, N. Kartuleva, D. Valeriev, M. Milanova, I. Martinov, S. Sopotenski
Cardiology Ward, UMHATEM “N. I. Pirogov” – Sofia

Резюме
Висцералният и париеталният лист на перикарда, обгръщащи сърцето и основите на големите съ-
дове, образуват торбичка, съдържаща около 10-50 ml серозна течност. Това спомага намаляването 
на механичното триене на двата перикардни листа по време на работата на сърцето. Най-честите 
причини за развитие на перикарден излив и тампонада са торакални оперативни процедури, карди-
отропни вируси, травматични увреди, автоимунни и онкологични заболявания. Една немалка част 
от изливите остават с неизяснен причинител и се обозначават като идиопатични. Натрупването на 
ексцесивни количества перикардна течност и скоростта, с която това се случва, са първостепенни 
за предизвикването на тампонадна физиология и задвижването на хемодинамичната ѝ каскада. При 
тампонадната физиология се нарушава балансът в наляганията между дясната (ДК) и лявата каме-
ра (ЛК). Крайният резултат са повишени налягания на пълнене в двете камери и венозната система 
заедно с понижен ударен обем и сърдечен дебит на ЛК. Изявата на тези патофизиологични и хемоди-
намични събития са типичните за тампонадната физиология белези – пулсус парадоксус, електричен 
алтеранс на ЕКГ запис и триадата на Бек. Понякога може да се срещне и по-типичният за констрик-
тивния перикардит признак на Кусмаул. Представяме три клинични случая на пациенти с перикарден 
излив, при които е предприет индивидуален подход, базиран на различната картина от физикалното 
изследване. 

Ключови думи: перикарден излив, тампонада, тампонадна физиология, хемодинамична значимост, 
перикардиоцентеза

Abstract
The visceral and parietal layers of the pericardium, which surround the heart and the roots of the great ves-
sels, form a sac containing approximately 10–50 mL of serous fluid. This fluid reduces mechanical friction 
between the two pericardial layers during cardiac motion. The most common causes of pericardial effusion 
and cardiac tamponade include thoracic surgical procedures, cardiotropic viral infections, traumatic injuries, 
autoimmune disorders, and malignancies. A substantial proportion of pericardial effusions remain without an 
identifiable cause and are therefore classified as idiopathic. Both the volume of accumulated pericardial fluid 
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and, more importantly, the rate at which it accumulates are the principal determinants of the development of 
cardiac tamponade physiology and the ensuing hemodynamic cascade. In cardiac tamponade, the pressure 
balance between the right ventricle (RV) and the left ventricle (LV) is disrupted. The resulting hemodynamic 
consequences include elevated filling pressures in both ventricles and the systemic venous circulation, 
accompanied by reduced left ventricular stroke volume and cardiac output. These pathophysiological and 
hemodynamic alterations manifest as the characteristic clinical features of cardiac tamponade, including 
pulsus paradoxus, electrical alternans on the electrocardiogram (ECG), and Beck's triad. In some cases, 
Kussmaul's sign, which is more commonly associated with constrictive pericarditis, may also be observed. 
We present three clinical cases of patients with pericardial effusion in whom an individualized diagnostic and 
therapeutic approach was adopted based on the findings of the physical examination.

Key words: pericardial effusion, cardiac tamponade, tamponade physiology, hemodynamic significance, 
pericardiocentesis

Клинични случаи

Клиничен случай 1 
Касае се за мъж на 30 г., претърпял пътно-

транспортно произшествие (ПТП) с воланна 
травма. Липсват съпътстващи заболявания и фа-
милна обремененост. Постъпва в увредено общо 
състояние с изразена диспнея.

Ехокардиографията (ЕхоКГ) визуализира уме- 
рен перикарден излив с колапс на дясното пред-
сърдие впоследствие потвърден от компютърно-
томографско изследване. Допълнително се от-
хвърлиха аортна дисекация, белодробна травма 
и комуникация между перикардния сак и сърдеч-
ните кухини.

Фиг. 1. Пиг-тейл катетър в перикардното  
пространство. Перкутанна перикардиоцентеза

При настаняване в интензивен сектор витал-
ните показатели (ВП) на пациента бяха следните: 
Артериално налягане (АН) 90/50 mmHg, сърдечна 
честота (СЧ) 125 уд./мин, кислородна сатурация 
96% на атмосферен въздух.  От физикалния ста-
тус се установиха застойните шийни вени.

Лабораторните изследвания бяха съпостави-
ми с лекостепенна полиорганна травма в резул-
тат от ПТП.

Поради изявата на тампонада, съчетана с хе-
модинамичните показатели, се взе решение за 
извършване на перикардиоцентеза. Такава бе 
осъществена чрез перкутанен подход под рентге-
нографски контрол с поставяне на пигтейл кате-
тър в перикардното пространство (фиг. 1). С ева-
куирането на общо 300 ml серозно-хеморагична 
течност се стабилизираха и ВП на пациента. 

Клиничен случай 2 
Пациент на 73 г. с известна исхемична болест 

на сърцето, преживян миокарден инфаркт 2008 г. 
и проведени неколократно интракоронарни интер-
венции със стентиране. Придружаващи заболява-
ния за пациента са хронична застойна сърдечна 
недостатъчност, артериална хипертония (AX), 
дислипидемия, захарен диабет II тип – неинсули-
но зависим. Последната коронарна интервенция 
на пациента (имплантация на два стента в дясна 
коронарна артерия) е 10 месеца преди настояща-
та хоспитализация. 

Поводът за постъпването са тежест в гърдите, 
ортопнея и редуциран физически капацитет, кои-
то са с голяма давност, но последните 5 дена се 
засилили. При постъпването ВП на пациента бяха 
следните: АН 118/70 mmHg, СЧ – 92 уд./мин, кис-
лородна сатурация 95%. Пациентът бе контактен, 
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адекватен. Наличен беше шиен венозен застой.  
Аускултаторно се доловиха единични влажни хри-
пове в двата бели дроба, а сърдечните тонове 
бяха глуховати. Останалият физикален статус бе 
без значими отклонения.

От проведените образни изследвания – рент-
геновата снимка показа сигнификантно разши-
рена сърдечна сянка (фиг. 2). Ехокардиографи-
ята бе с умерена левокамерна хипертрофия, 
лекостепенно потисната глобална левокамерна 
систолна функция (фракция на изтласкване 48%), 
лекостепенни АВ клапни регургитации. Устано-
вяви се умерен перикарден излив с максимално 
отслояване около 17 mm пред инферолатерална 
стена и около 14 mm пред десните кухини. Описа-
ха се и фибринови наслагвания върху епикарда 
на предна стена на ДК и свободни включвания в 
перикардната течност, както и колапс на дясно 
предсърдие, персистиращ за над 1/3 от камерна-
та систола. Долна празна вена бе плеторична с 
потиснат инспираторен колапс.

От кръвните изследвания – завишени марке-
ри за възпаление (CRP 17.2 mg/dL при норма 0.50 
mg/dL), хемоглобин в норма.

Пациентът беше настанен в интензивен сек-
тор за провеждане на активно мониториране на 
ВП. През следващите дни, на фона на нараства-

не размера на перикардния излив, персистиращ  
шиен венозен застой и прогресиращи хипотония с 
тахикардия, подходът се преоцени.

На HEART екип се обсъди, че на фона на 
анамнестичните и клиничните белези за прогре-
сираща перикардна тампонада пациентът е пока-
зан за провеждане на дренаж. Взе се предвид на-
ходката за фиброзни включвания в перикардния 
излив, които биха имали потенциала да обструк-
тират порите на пиг-тейл катетъра. Осъществи 
се оперативна субксифоидна перикардиотомия с 
поставяне на мек силиконов дрен с евакуация на 
400 ml хеморагичен излив. В последващите дни 
се отчетоха прогресивно понижаващи се обеми 
на дренажния дебит с общо евакуиран обем 375 
ml. На фона на това се отчете клинично подобря-
ване, а при контролна рентгенография – и значи-
телно намаляване в сърдечната сянка (фиг. 2).

Клиничен случай 3
Касае се за млад мъж на 21 г., активен спор-

тист, презентирал се с епизоди на остра болка в 
гърдите с давност 4-5 дена, като последните 24-
48 ч с разпространение в коремната област. Съ-
общава за фебрилитет до 38,1°С. Пациентът е 
без съпътстващи заболявания и фамилна обре-
мененост.

Фиг. 2. Рентгенографска снимка (A) преди и (Б) след провеждане на дренаж

(A) (Б)
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Статусът установява гранична нормотония 
(RR 115/60 mmHg), тахикардия (115 уд./мин). 
Липсват шиен венозен застой, електричен алте-
ранс и признак на Кусмаул.

От първоначална рентгенова снимка се опис-
ва сърдечна сянка с леко увеличени размери и 
двустранни плеврални изливи.

Ехографската находка доказа голям дифузен 
перикарден излив с частичен продължителен ко-
лапс на дясно предсърдие и приблизителен обем 
700 ml (фиг. 3). 

От скенер на гръден кош и коремен отдел се 
визуализираха значимата перикардна колекция, 
малки двустранни плеврални изливи, описва се 
малко количество свободно подвижна течност 
около черния дроб. 

От клиничнолабораторните изследвания по-
вишени са единствено CRP,  СУЕ, фибриноген, 
както и левкоцитите за сметка на моноцитите.

Допълнителни изследвания отхвърлиха ак-
тивна инфекция с цитомегаловирус и Епщайн-
Бар вирус. Отрицателни бяха и ревмафакторът, 
както и антинуклеарните антитела. Негативен бе 
и рисковият пакет.

Предприе се първоначален консервативен 
подход с активно проследяване. В рамките на 
следващите няколко дена със сигнификантна ре-
дукция на перикардния излив, като на 4-тия ден 
от хоспитализацията контролна ехокардиография 
обективизира максимално отслояване около 9 mm 
без колапс на дясното предсърдие. Отчете се ре-
дукция в плевралните изливи. Пациентът беше 
насочен за ядрено-магнитно изследване на сърце. 

Обсъждане

Перикардният излив представлява натрупва-
не на течност в перикардния сак, резултат от дис- 
баланс в продукцията ѝ, който е наклонен или в 
посока на ексцесивна продукция, или в посока 
на затруднена резорбция. В зависимост от обема 
и скоростта на образуване може да предизвика 
хемодинамични последствия. Именно хемодина-
мичното отражение на натрупаната течност в пе-
рикардия сак разграничава перикардния излив от 
тампонадата. Повишаване на вътреперикардното 
налягане се предава на сърдечните кухини, като 
първо се засяга дясното предсърдие като кухина-
та с по-ниско налягане [1]. 

Перикардът е релативно ригиден с ограни-
чена разтегливост. Тези му свойства в известна 
степен ограничават диастолното преразтягане 
на камерите. Те определят патофизиологията 
на скоростта на натрупване на перикардна теч-
ност. Обясняват толерирането на големи обеми, 
натрупани бавно във времето, и в същото време 
и т.нар. „ефект на последната капка“, при който 
минимално нарастване на обема на натрупаната 
перикардна течност може да има значими хемо-
динамични последствия [2]. 

Съществува хемодинамична зависимост меж-
ду плевралното налягане, налягането в големите 
съдове на сърцето, сърдечните кухини, перикард-
ното пространство и перикарда. Тези хемодина-
мични зависимости са изразени в по-малка степен 
за горна и долна празнa венa (ГПВ и ДПВ), резул-
тат от тяхното екстраторакално разположение [3].

Поради тази причина при инспирум се наблю-
дават някои характерни физиологични процеси. 

Фиг. 3. Умерен към голям перикарден излив 
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Регистрира се спад на интраторакалното наляга-
не, съпътстван от спад на налягането в сърдеч-
ните кухини и пулмоналните вени. ГПВ и ДПВ, 
като венозни съдове с основно екстраторакален 
ход, не се повлияват в същата степен. Това съз-
дава градиент на налягане между тях и дясното 
предсърдие (ДП), който повишава десностранно-
то пълнене. Градиентът в системата пулмонални 
вени – ляво предсърдие е по-нисък в резултат от 
интраторакалното разположение на пулмонални-
те вени. По този начин крайният ефект е по-изра-
зено напълване на десните кухини в инспириум, 
сравнено с левите. Регистрира се леко движение 
на септума от дясно наляво, минимално пони-
жаване на преднатоварването на лява камера и 
физиологичен инспираторен спад на систолното 
артериално налягане с до 10 mmHg. Обратните 
промени настъпват при издишване с краен ефект 
намаляване на десностранното пълнене. Тези 
иначе физиологични процеси са още по-ясно из-
разени в условията на голям перикарден излив 
или тампонада до степен, в която се превръщат 
в патология [3]. 

Ограничаващите свойства на перикарда могат 
да се проявят веднага при бързо нарастващ из-
лив, или на по-късен етап при бавно нарастване. 
Крайният резултат е повишаване на диастолните 
налягания на сърдечните кухини с тенденция за 
изравняване на стойностите им.  В резултат на 
ограничаващите свойства на перикарда – при 
вдишване дори минимално увеличаване на на-
лягането в десните кухини води до по-изразено 
изместване на септума наляво. Спадът в систол-
ното налягане е над 10 mmHg – т.нар. парадокса-
лен пулс. От друга страна, изравняване на диас-
толните налягания в системата ГПВ-ДП води до 
наблюдавания изразен шиен венозен застой [1]. 

С тази спирала от хемодинамични последици 
се оформя триадата на Бек – хипотония (в резул-
тат на понижения ударен обем), застойни шийни 
вени (причинени от повишеното налягане във ве-
нозната система) и глуховати сърдечни тонове 
(породени от приглушаващите свойства на пери-
кардния излив) [1, 3]. 

 Клиниката на перикардния излив е неспе-
цифична – ограниченият дебит на сърцето най-
често се проявява с тежест и лесна уморяемост. 
Повишеното венозно налягане може да се отрази 
с болка в коремната област в резултат на застоен 
черен дроб с разтягане на капсулата му. В най-

крайните стадии се развива картина на обструк-
тивен шок [4]. 

Внимателно измерване на артериалното наля-
гане може да регистрира парадоксален пулс. Ма-
кар и рядко може да се обективизира признакът 
на Кусмаул, който е по-характерен за констриктив-
ния перикардит. Той представлява парадоксално 
повишаване на налягането в югуларните вени при 
вдишване, породено от ограниченото диастолно 
пълнене на дясната камера вследствие на ригид-
ния, констриктивен перикард [1, 3].

Образните изследвания са от изключителна 
важност за диагностика, прецизиране на пове-
дението и проследяване. Ехокардиогарфията 
като бърз, евтин и леснодостъпен метод се явя-
ва средство на първи избор за оценка. Чрез него 
могат да се визуализират не само размерите и да 
се направи полуколичествена оценка на обема на 
перикардния излив, но и да се оцени кръвотокът 
през митрална и трикуспиднална клапа. Вариа-
ции в кръвотока, измерени чрез пулсов доплер, 
съответно над >25% и >40%, се определят като 
белези за компрометирано камерно пълнене [1].

При пациентите с перикарден излив ехокарди-
ографските находки за динамичен колапс на пред-
сърдията и/или камерите отразяват по-високо 
интраперикардно налягане, надвишаващо наляга-
нето в сърдечните кухини. Този феномен е по-ха-
рактерен за десните сърдечни кухини поради по-
нискoтo теледиастолно и телесистолно налягане 
в тях. Докато ранният систолен колапс на дясното 
предсърдие е сравнително често срещан фено-
мен, колапсът на свободната деснокамерна стена 
е по-специфичен белег. Той корелира в по-голяма 
степен с по-високо интраперикардно налягане. 
Допълнително, дилатираната долна празна вена 
(ДПВ), с отслабена или липсваща респираторна 
вариабилност, служи като индиректен маркер за 
повишено централно венозно налягане. Описа-
ните находки, в комбинация с клиничната изява, 
подпомагат ранната диагностика и стратификация 
на тежестта на перикардния излив [5, 6].

Все по-лесният достъп до компютърната то-
мография позволява по-прецизна оценка на коли-
чеството течност в перикардния сак, както и из-
ключване на някои спешни животозастрашаващи 
заболявания, които могат да протичат с тампона-
да като аортна дисекация и руптура на свободна 
стена на сърдечните кухини [4]. 
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Интересен и сложен е въпросът за поведе-
нието при пациентите с големи перикардни из-
ливи и решението за провеждане на перикарди-
оцентеза [7]. 

При изразена тампонадна физиология и съот-
ветна клиника е уместно преминаване към дре-
наж. Той може да се извърши перкутанно или чрез 
оперативна процедура [7].

Внимателно трябва да се балансират ползи-
те и рисковете. Част от възможните усложнения 
са нараняване на сърдечна стена или коронарна 
артерия, което може да доведе до хемоперикард, 
тригериране на аритмии, пнемоторакс или ин-
тродукция на патогени в перикарда и системното 
кръвообращение. Според едно ретроспективно 
проучване усложнения се регистрират в 5,8% [8] 
Подобни резултати са описани и в друго едноцен-
трово проучване, което сравнява две техники за 
перикардиоцентеза – провеждана под ехографски 
контрол в реално време и статична перикардио-
центеза. Авторите не описват сигнификантна раз-
лика в честотата на усложнения в двата подхода, 
а общият брой усложнения възлиза на 5,5% [9].

През 2025 г. бяха публикувани новите ръко-
водни правила на Европейското дружество по 
кардиология за поведение и диагностика на пе-
рикардити и миокардити. В него са ревизирани и 
обновени препоръките за поведение при перикар-
ден излив и тампонада.

Изводи

В представените клинични случаи сме пред-
приели различни подходи въпреки сходните обе-
ми на перикардния излив при последните двама 
пациенти. Това решение се базира най-вече на 
факта, че сърдечната тампонада е на първо мяс-
то клинична диагноза, а не изолирано ехокардио-
графска. 

Първият пациент се презентира с бързо нарас- 
тващ перикарден излив с травматична генеза. Ва-
жната диференциална диагноза с други имитира-
щи спешни състояния като руптура на аорта или 
свободна стена на сърдечните кухини е извър-
шена чрез компютърнотомографско изследване. 
Въпреки по-малките размери на излива, въз ос-
нова на данните за прогресиращ хемодинамично 
значим перикарден излив се извършва перикар-
диоцентеза с евакуация на излива. Това води до 
подобрение в състоянието на пациента. 

При втория клиничен случай ехографските 
находки показват давностен перикарден излив с 
образуване на фиброзни повлекла. При пациента 
се отчита тампонадна физиология, което води до 
решението за перикардиоцентеза. Наличието на 
фиброзни повлекла в перикардната течност крие 
риск от обструкция на порите на пиг-тейл кате-
търа. Предприета беше оперативна перикардио-
центеза с поставяне на мек силиконов катетър. 

Подобно на първия пациент и третият пациент 
е млад, без съпътстващи заболявания и фамилна 
обремененост. Констелацията от проведени из-
следвания говори по-скоро за т.нар. идиопатичен 
перикарден излив с полисерозит. Липсата на хе-
модинамична нестабилност, образни и физикал-
ни данни за тампонадна физиология позволяват 
изчаквателен период. Независимо от ехографска-
та находка, обективизираща голям перикарден 
излив с частичен колапс на дясно предсърдие, 
на третия ден от консервативния подход се отче-
те значителна резорбция в обемите му. На седми 
ден контролната ехокардиография на практика 
показва физиологични нива на перикардна теч-
ност без ДП колапс.

Пробите от перикардната течност и при три-
мата пациенти бяха изпратени за биохимично, 
микробиологично и цитологично изследване. В 
нито един от случаите не бяха установени метас-
татични или атипични клетки. От биохимичните 
изследвания най-честите отклонения бяха в на-
личието на еритроцити (най-вече при пациента 
след ПТП), лекостепенно завишаване на ЛДХ и 
лимфоцитите, нива на глюкоза при долна рефе-
рентна граница. Липсваше бактериален растеж.

С тези клинични случаи искаме да предста-
вим нагледно разбирането за комплементарност-
та между образната диагностика и физикалната 
находка. Както и принципа за базиране на пове-
дението върху симптомите за тампонадна физио-
логия, а не само върху размера и обема на пери-
кардния излив. 

Библиография

1.	 Bouchez S, Mark JB. Mastering Pericardial Pathology: 
Effusion or Tamponade? Acta Anaesthesiol Belg. 2025 
May 25;76(2):125. doi:10.56126/76.2.16

2.	 Jacob S, Sebastian JC, Cherian PK, et al. Pericardial 
effusion impending tamponade: a look beyond Beck’s triad. 
Am J Emerg Med. 2009 Feb;27(2):216–9. doi:10.1016/j.
ajem.2008.01.056

В. Веселинов, Н. Картулева, Д. Валериев...



67

3.	 Takata M, Beloucif S, Shimada M, Robotham JL. 
Superior and inferior vena caval flows during respiration: 
pathogenesis of Kussmaul’s sign. Am J Physiol-Heart 
Circ Physiol. 1992 Mar 1;262(3):H763–70. doi:10.1152/
ajpheart.1992.262.3.H763

4.	 Zotzmann V, Rottmann FA, Müller-Pelzer K, et al. 
Obstructive Shock, from Diagnosis to Treatment. Rev 
Cardiovasc Med. 2022 Jun 29;23(7):248. doi:10.31083/j.
rcm2307248

5.	 Kearns MJ, Walley KR. Tamponade. Chest. 2018 
May;153(5):1266–75. doi:10.1016/j.chest.2017.11.003

6.	 Dragoi L, Teijeiro-Paradis R, Douflé G. When is tamponade 
not an echocardiographic diagnosis… Or is it ever? 
Echocardiography. 2022 Jul;39(7):880–5. doi:10.1111/
echo.15361

7.	 Abdelghani MS, Altermanini M, Rahhal A, et al. 
Characteristics of Significant Pericardial Effusion and 
Outcomes of Pericardiocentesis: A 4-year Retrospective 

Data Review. Heart Views. 2024 Oct;25(4):212–8. 
doi:10.4103/heartviews.heartviews_120_24

8.	 Maung S, Sullivan AJ, Dennis AS, et al. 1-031 Re-
evaluating the risks of pericardiocentesis in a tertiary 
cardiac centre: a retrospective study. In: ACHD/Valve 
disease/Pericardial disease/Cardiomyopathy [Internet]. 
BMJ Publishing Group Ltd and British Cardiovascular 
Society; 2025 [cited 2026 Aug 5]. p. A27–8. Available 
from: https://heart.bmj.com/lookup/doi/10.1136/heartjnl-
2025-BCS.29 doi:10.1136/heartjnl-2025-BCS.29

9.	 Zarama V, Vesga CE, Balanta-Silva J, et al. Complication 
rates in real-time ultrasound-guided vs static echocardiog-
raphy-guided pericardiocentesis: a cohort study. Echo Res 
Pract. 2025 Apr 1;12(1):8. doi:10.1186/s44156-025-00071-6

	Адрес за коренспонденция: 
Валери Веселинов
e-mail: valerivd95@gmail.com

ИНДИВИДУАЛИЗИРАНE НА ПОДХОДА ПРИ ПЕРИКАРДЕН ИЗЛИВ – КОМПЛЕМЕНТАРНОСТ МЕЖДУ...



68

Спешна медицина 2026/29/2

ПРИЛОЖЕНИЕ НА ВИСКОЕЛАСТИЧНИТЕ ТЕСТОВЕ  
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APPLICATION OF VISCOELASTIC COAGULATION TESTS  
IN PATIENTS WITH LIVER DISEASE

K. Danov
Gastroenterology Department, UMHATEM “N. I. Pirogov”, Sofia, Bulgaria

Резюме
Протромбиновото време (PT) и международното нормализирано съотношение (INR) са широко из-
ползвани в системите за оценка на чернодробна цироза. Последните години са натрупани достатъчно 
доказателства, че тези тестове са неинформативни при чернодробно заболяване, но те продължават 
да влияят на клиничното поведение. Глобалните вискоеластични тестове от пълна кръв все по-често 
се използват за анализ на клиничното поведение при усложнените коагулопатии. Те се различават от 
конвенционалните тестове по това, че оценяват кинетиката на коагулацията от началното образуване 
на съсирек до крайната стабилност на съсирека. Тези динамични тестове осигуряват съставна карти-
на, отразяваща взаимодействието на плазма, кръвни клетки и тромбоцити, и по-точно отразяват ситу-
ацията in vivo. Вискоеластичните тестове предоставят ценна информация за наличието и тежестта на 
фибринолизата, както и за хиперкоагулационни състояния. Предимствата на тези тестове са причина 
все по-често да бъдат предлагани като рутинен метод за оценка на чернодробно болни и особено при 
пациенти с чернодробна цироза.

Ключови думи: чернодробна цироза, вискоеластични тестове, хиперкоагулация

Abstract
Prothrombin time (PT) and international normalized ratio (INR) are widely used in the assessment of liver 
cirrhosis. In recent years, there has been considerable evidence that these tests are uninformative in liver 
disease, but they continue to influence clinical behavior. Global viscoelastic tests of whole blood are increas-
ingly used to analyze the clinical behavior of complicated coagulopathies. They differ from conventional 
tests in that they assess the kinetics of coagulation from initial clot formation to final clot stability. These 
dynamic tests provide a composite picture reflecting the interaction of plasma, blood cells, and platelets, 
and more accurately reflect the in vivo situation. Viscoelastic tests provide valuable information about the 
presence and severity of fibrinolysis, as well as hypercoagulable states. The advantages of these tests are 
the reason why they are increasingly offered as a routine method for evaluating liver patients, especially in 
patients with liver cirrhosis.

Key words: liver cirrhosis, viscoelastic tests, hypercoagulation



69ПРИЛОЖЕНИЕ НА ВИСКОЕЛАСТИЧНИТЕ ТЕСТОВЕ НА КОАГУЛАЦИЯТА ПРИ ПАЦИЕНТИ...

История на навлизането на 
вискоеластичните тестове

Протромбиновото време (PT) и международ-
ното нормализирано съотношение (INR) се из-
ползват в системите за оценка на чернодробна 
цироза (Child-Pugh, MELD, UKELD), включително 
като прогностично средство и за динамичен мо-
ниторинг на чернодробната функция при остри 
чернодробни заболявания. Доказано е, че тези 
тестове са неинформативни при чернодробно за-
боляване, но те продължават да влияят на кли-
ничното поведение. Проучванията на коагулаци-
ята при чернодробни заболявания, по-специално 
генерирането на тромбин, променя разбирането и 
води до приемане на твърдението, че хемостазата 
е сравнително добре запазена при компенсирана 
чернодробна цироза. Глобалните вискоеластични 
тестове от пълна кръв (TEG®/ROTEM®) дават ди-
намична картина на целия процес на коагулация 
и имат потенциал да предоставят клинично зна-
чима информация при пациенти с чернодробно 
заболяване [1].

Конвенционалните коагулационни тестове са 
абнормни при остри и хронични чернодробни за-
болявания и се тълкуват като добра оценка за те-
жестта на чернодробното увреждане, включител-
но по отношение на опасността от кръвоизливи по 
типа на диатеза. Това е така, защото силно вло-
шените резултати предполагат „коагулопатия“, 
независимо от ниската специфичност. Въпре-
ки това стандартните тестове за коагулация не 
предричат възможно кървене, нито предоставят 
достатъчно информация за оптимизиране на хе-
мостазата и намаляване на риска от кървене при 
тежки усложнения като варици на хранопровода 
при пациенти с чернодробна цироза [2, 3]. Не-
достатъците на тази класическа интерпретация 
на коагулопатията на чернодробната болест все 
повече се признават през последните години [4]. 
Генерирането на тромбин при пациенти с черно-
дробно заболяване е добре запазено и се налага 
извод, че съществува риск от тромбоемболия при 
пациенти с чернодробна цироза [5].

Глобалните вискоеластични тестове от пъл-
на кръв все по-често се използват за анализ на 
клиничното поведение при усложнените коагу-
лопатии, които могат да възникнат по време на 
сърдечна хирургия и след голяма травма [6, 7]. 
Те се различават от конвенционалните тестове, 

тъй като оценяват кинетиката на коагулацията 
от началното образуване на съсирек до крайната 
стабилност на съсирека. Тези динамични тестове 
осигуряват съставна картина, отразяваща взаи-
модействието на плазма, кръвни клетки и тром-
боцити, и по-точно отразяват ситуацията in vivo. 
Вискоеластичните тестове предоставят ценна ин-
формация за наличието и тежестта на фибрино-
лизата, както и за хиперкоагулационни състояния 
[8]. От началото на 80-те години на миналия век 
вискоеластични тестове се използват за наблю-
дение на коагулацията по време на чернодроб-
на трансплантация [9]. Наличието на значително 
по-голяма клинична полза от използването на 
вискоеластични тестове вместо конвенционални 
тестове за оценка и предсказване на кървене или 
тромботичен риск при пациенти с чернодробно 
заболяване, е идея, която набира все по-голяма 
популярност [10]. Все повече са и публикациите, 
които сочат, че вискоеластичните тестове са зна-
чим предиктор на кървене от варикозен и невари-
козен произход при болни с чернодробна цироза 
[10, 11].

Вискоеластични тестове и 
чернодробна цироза

В група от 273 пациенти с компенсирана ци-
роза е установено, че средните стойности на 
TEG са в нормални граници, въпреки че макси-
малната амплитуда намалява пропорционално 
на тежестта на тромбоцитопенията и тежестта на 
чернодробната цироза [12]. При подгрупа от 48 
пациенти с декомпенсирана, но стабилна циро-
за (INR > 1,5), средната максимална амплитуда 
е под нормалните граници, вероятно поради по-
ниския брой на тромбоцитите при по-тежко болни 
пациенти. Tripodi et al. сравняват параметрите на 
ROTEM между 58 здрави доброволци и 51 въз-
растни пациенти с цироза [10]. Нормите на теста 
са определени като над 95-и персентил за CT и 
CFT или под 5-и персентил за MCF. ROC кривите 
са конструирани за идентифициране на пациенти 
с цироза (истински позитиви) и от здрави индиви-
ди (истински негативи). СТ не дава разлика между 
здрави и пациенти с цироза и няма връзка между 
РТ и СТ (r =-0,264), като само 27% от пациентите 
с цироза са имали някакво удължаване на СТ, въ-
преки факта, че протромбиновото време е било 
удължено. MCF е добър дискриминатор и 76% 
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от пациентите с цироза имат анормална (нис-
ка) стойност. MCF също корелира добре с MELD 
резултата. Има добра корелация между броя на 
тромбоцитите и MCF (r = 0.691), а също и CFT (r = 
0.741). Клаусовият фибриноген корелира добре с 
MCF (r= 0,590).

Пациенти с компенсирана цироза имат нор-
мални стойности на тромбеластометрия [13] и 
това подкрепя тезата, че общата хемостаза е 
сравнително добре запазена при тези пациен-
ти и компенсаторните механизми, които се поя-
вяват при чернодробно заболяване, поддържат 
състояние на балансирана хемостаза. Направена 
е оценка на процеса на генериране на плазмен 
тромбин и образуването на съсирек (ROTEM, ак-
тивиран с TF, със и без tPA) при 73 пациенти с ком-
пенсирана чернодробна цироза (Child Pugh A= 52, 
B= 15, C= 6). Резултатите са сравнени с 20 здра-
ви контроли. Активността на коагулационния път 
се измерва чрез анализ на комплекси на фактор 
VIIa и Xa-antithrombin. Генерирането на тромбин 
се увеличава с увеличаване тежестта на цироза-
та, но има прогресивно забавяне на скоростта на 
образуване на съсирек и намаляване на силата 
на съсирека, пропорционално на увеличаване те-
жестта на цирозата. Увеличено е генерирането на 
фактор VIIa, без видимо повишено активиране на 
фактор X. Резултатите показват, че пациентите с 
цироза имат обща прокоагулантна плазмена сре-
да, но намален капацитет за образуване на ефек-
тивен кръвен съсирек, с очевидно непроменена 
устойчивост към лиза на съсирека [14].

Промени в резултатите от ROTEM  
при цироза

Налице е прогресивно увеличаване на вре-
мето за образуване на съсирек и намаляване на 
максимума на плътността на съсирека с увели-
чаване на тежестта на чернодробните заболява-
ния. Няма промяна във фибринолизата при тези 
пациенти. Профилактично преливане на тромбо-
цити преди инвазивни процедури, като например 
чернодробна биопсия, обикновено се предприема 
при брой на тромбоцитите под 50 х 109 [15]. Този 
подход обаче не отчита множеството промени в 
хемостатичния профил на пациенти с чернодроб-
но заболяване, като например повишените нива 
на vWF или по-високите нива на фибриноген, 
които могат да доведат до сравнително нормален 

съсирек и твърдост на коагулума въпреки тром-
боцитопенията [16, 17]. Повишените нива на vWF, 
наблюдавани при пациенти с цироза, означават, 
че броят на тромбоцитите може да бъде подвеж-
дащ като диагностичен инструмент за прогно-
зиране на кървене при пациенти с чернодробна 
недостатъчност. Рандомизирано контролирано 
проучване при пациенти с цироза на лечение с 
Eltrombopag, агонист на тромбопоетиновия ре-
цептор, е прекратено преждевременно поради 
тромботични усложнения в лекуваната група [18]. 
Смята се, че повишените нива на vWF, заедно с 
нормализирания брой на тромбоцитите, са основ-
на причина за тромботични състояния при тези 
пациенти.

Ефектът от профилактична тромбоцитна 
трансфузия за предотвратяване на кървене в ре-
зултат на инвазивни процедури при пациенти с 
цироза, е до голяма степен приета за даденост, 
но без обективни доказателства. Наблюдавани са 
26 пациенти с цироза и тромбоцитопения, подло-
жени на процедура по лигиране на варици. Извър-
шена е еднократна трансфузия на тромбоцитна 
маса и са оценени ефектите върху генерирането 
на тромбин и ROTEM теста. Въпреки че има не-
значимо увеличение в броя на тромбоцитите, от 
средно 39 G/L (16-64) до средно 52 G/L (19-91), 
няма значителен ефект върху генерирането на 
тромбин, а само много малко подобрение в пара-
метрите на ROTEM, без достигане на нормални 
стойности на тестовете [19]. Наблюдаването на 
пациенти, подложени на чернодробна трансплан-
тация, поставя практиката на профилактични 
тромбоцитни трансфузии при малко инвазивни 
процедури под съмнение [20]. Рандомизирано 
контролирано проучване при 60 пациенти с циро-
за, публикувано през 2015 г., показва, че профи-
лактиката с прясно замразена плазма и/или тром-
боцитна маса преди инвазивни процедури е без 
значителен ефект при проследяване чрез тромбе-
ластография в сравнение със стандартните тес-
тове за коагулация (тромбоцитен брой ≤ 50 000/L 
и INR ≥1,8), без увеличаване на усложненията, 
свързани с кървене [21]. Само 16,7% от групата, 
изследвани с тромбеластография са получили 
трансфузия, докато всички пациенти от групата 
със стандартни тестове са получили трансфузия. 
Докладван е само един епизод на кървене (пара-
центеза с голям обем), който е в групата, използ-
ваща конвенционални коагулационни тестове.
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Хепариноподобен ефект и цироза
Тромбеластометрията е изключително чувст-

вителен метод към присъствието на хепарин и хе-
париноподобни вещества. Coppell et al. изследват 
ефектите на нефракциониран хепарин, хепарин с 
ниско молекулно тегло и данапароид върху нати-
вен и хепаринизиран тромбеластометричен тест. 
Разликата между разултатите от двата теста раз-
граничава диапазон от много ниски концентрации 
(0,005–0,05 U/ml) при използването на хепарин и 
хепариноподобни вещества [22]. Въпреки че стан-
дартният анализ за мониторинг на нискомолекул-
ни хепарини е чрез инхибиране на фактор Xa (ан-
ти-Xa активност), този тест не е широко достъпен 
и има висока променливост. Тромбеластометрия-
та е несъмнено най-чувствителният метод за от-
криване на ниски концентрации на хепарин [23].

През последните години се увеличават про-
учванията върху значението на ендогенните хе-
парини. При условия на ендотелен стрес, като 
хирургични интервенции или сепсис, се устано-
вява ендогенно освобождаване на много малки 
количества гликозоаминогликани [24]. Незначи-
телните нарушения на ендотелния гликокаликс 
могат да доведат до селективно отцепване на 
разклонения на молекулите на хепаран и хондро-
итин сулфат от луминалния слой на гликокаликса. 
Когато има по-значително увреждане на съдовия 
ендотел от исхемия или сепсис, се наблюдава 
системно активиране на коагулацията и се смя-
та, че освобождаването на глюкозаминогликани в 
циркулацията е адаптивен отговор за запазване 
на микросъдовете, отворени чрез ендогенна хе-
паринизация [25]. Пет процента от пациентите с 
тежко травматично увреждане имат данни за ос-
тра ендогенна хепаринизация при извършване на 
тромбеластометрия. Отчитането на значително 
повишени нива на синдекан 1 може да бъде ме-
ханично свързано с разграждането на ендотелния 
гликокаликс [26]. Ендогенните глюкозаминоглика-
ни могат да представляват повишен риск от кър-
вене за някои пациенти [27, 28]. Хепариноподоб-
ният ефект е свързан с отчитане на активност на 
анти-Xa фактор [29, 30] и диференцира пациен-
тите с повишен риск от повторно кървене от ва-
рици на хранопровода [31]. За разлика от виско-
еластичните тестове, нито един от стандартните 
лабораторни изследвания на хемостазата (INR, 
аPTT и брой тромбоцити) не се явява предиктор 

на кървене от варици. Установен е преходен хе-
париноподобен ефект в системна венозна кръв 
след трансюгуларен интрахепатален портосисте-
мен шънт (TIPS), което предполага висока кон-
центрация на хепариноиди в порталната венозна 
система преди поставянето на TIPS [32].

Хиперкоагулация и чернодробна 
цироза
Хиперкоагулация се наблюдава при черно-

дробна цироза, а интрахепаталните микрокоагу-
луми са част от механизма на прогресирането на 
фиброзата на черния дроб [33]. Тромбозата на пор-
талните вени е често усложнение на чернодробна-
та цироза с честота 10-25%, като склонността към 
тромбоза се увеличава при увеличение на тежест-
та на чернодробното заболяване [34]. Намаленият 
портален кръвоток и увреждането на кръвоносните 
съдове може да играе важна роля за повишения 
риск от тромбоза на порталната вена [35]. При ци-
роза съотношението на двата най-мощни про- и 
антикоагуланти в плазмата, фактор VIII и протеин 
С съответно, показват баланс в полза на фактор 
VIII, т.е. склонност към хиперкоагулация [36]. Рис-
кът от дълбока венозна тромбоза също е по-голям 
при пациенти с цироза, сравнено с пациенти без 
чернодробно заболяване [37].

Ben-Ari et al. оценяват чрез тромбеластомет-
рия наличието на хиперкоагулация при пациенти 
с първична билиарна цироза и първичен скле-
розиращ холангит. Установено е, че 28% от па-
циентите с първична билиарна цироза и 43% от 
пациентите с първичен склерозиращ холангит са 
в състояние на хиперкоагулация, в сравнение с 
5% при пациенти с цироза без холестаза и пълна 
липса на хиперкоагулация при здрави контроли 
[38]. Не се отчита разлика при INR между групи-
те пациенти с билиарна цироза и нехолестатична 
цироза. Тези наблюдения могат да обяснят защо 
пациентите с първична билиарна цироза и първи-
чен склерозиращ холангит имат по-рядко услож-
нения от кървене и от интраоперативна трансфу-
зия по време на чернодробна трансплантация. 
Относителната хиперкоагулируемост се дължи на 
повишена тромбоцитна реактивност и по-високи 
концентрации на фибриноген при пациенти с хо-
лестатично чернодробно заболяване [39].

Клиничното значение на тези новоописани 
факти все още не е оценено. Съществуващите 
доказателства сочат, че установимата с виское-

ПРИЛОЖЕНИЕ НА ВИСКОЕЛАСТИЧНИТЕ ТЕСТОВЕ НА КОАГУЛАЦИЯТА ПРИ ПАЦИЕНТИ...
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ластични тестове хиперкоагулация може да пос-
тави пациентите в рискова група както за венозни, 
така и за артериални тромбози [8, 40, 41]. Съ-
ществуват значителни различия по отношение на 
това кои параметри са използвани за определяне 
на повишената коагулация при различните проуч-
вания. Въпреки това по-голямата част от пациен-
тите, които са имали тромботично усложнение, са 
с установена хиперкоагулация по един или пове-
че тромбеластометрични параметри [42]. Проуч-
ване, оценяващо пациенти с цироза и инфекция, 
открива наличието на ендогенни хепариноиди при 
пациенти с цироза и инфекция за разлика от кон-
троли без инфекция. Предполага се потенциален 
механизъм на смутена коагулация при пациенти 
с цироза и инфекция [43]. Пациенти с цироза и 
тромбоза на порталната вена, сравнени с паци-
енти без тромбоза нямат откриваема разлика в 
ROTEM параметрите [44].

Тромбоцитна агрегация при 
чернодробна цироза
Няколко лабораторни метода се използват за 

оценка на тромбоцитната функция при пациенти 
с цироза.

Светлинна агрегометрия
Светлинната агрегометрия остава златният 

стандартен метод за измерване на тромбоцитна-
та агрегация. Техниката оценява промените в оп-
тичната плътност на богата на тромбоцити плаз-
ма след стимулация с агонисти като ADP, колаген 
или арахидонова киселина [45].

Импедансна агрегометрия
Импедансната агрегометрия на пълна кръв 

измерва тромбоцитната агрегация чрез открива-
не на промени в електрическия импеданс между 
електродите в пълна кръв. Тази техника предос-
тавя по-физиологично релевантни резултати в 
сравнение с плазмените анализи [46].

Флоуцитометрия
Флоуцитометрията позволява измерването 

на маркери за активиране на тромбоцитите, като 
P-селектин и активирани гликопротеинови IIb/IIIa 
рецептори [45].

На таблица 1 са представени лабораторните 
методи за оценка на агрегацията на тромбоцити-
те с техните предимства и ограничения.

Таблица 1. Лабораторни методи за оценка на агрегацията на тромбоцитите

Методика Принцип Предимства Ограничения

Светлинно трансмисионна 
агрегометрия (LTA)

Измерва промяната в 
оптичната плътност на 
богата на тромбоцити 
плазма след стимулация 
с агонист

Златен стандарт за 
тестване на агрегацията на 
тромбоцитите

Изисква богата на 
тромбоцити плазма 
и специализирана 
лаборатория

Импедансна агрегoметрия  
на пълна кръв

Измерва промяната в 
електрическия импеданс, 
когато тромбоцитите 
се агрегират върху 
електродите

Отразява повече 
физиологични състояния

Повлияна от 
хематокрита и броя на 
тромбоцитите

Флоуцитометрия

Открива маркери 
за активиране 
на тромбоцитите 
(P-селектин, активиран 
GPIIb/IIIa)

Високочувствителна; 
позволява молекулярен 
анализ

Скъп и изисква 
специализирана 
експертиза

Тромбеластография (TEG)/ 
ROTEM

Измерва динамиката на 
образуване на съсиреци 
в пълна кръв

Осигурява глобална оценка на 
коагулацията

Ограничена 
специфичност 
за функцията на 
тромбоцитите

Анализатор на функцията 
на тромбоцитите (PFA-
100/200)

Измерва образуването 
на тромбоцитни 
запушалки при условия 
на голяма сила на 
единица площ

Бърз инструмент за скрининг

По-малко специфичен 
за дефекти в 
агрегацията на 
тромбоцитите

К. Данов
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Заключение

Неконвенционалните методи за оценка на 
коагулацията и тромбоцитната агрегация могат 
да дадат широкообхватна и прецизна картина на 
хемостазата при чернодробна цироза и портал-
на хипертония. Получените данни имат значение 
при прилагането на индивидуален подход при 
проследяването и терапията на пациентите в за-
висимост от превалиращия компонент на коагула-
ционното нарушение. Вискоеластичните тестове, 
които навлизат постепенно в хепатологията през 
последните години, започват да имат все по-ши-
роко приложение, като за сравнително кратък пе-
риод от време са натрупани значително количес- 
тво данни. Тестовете за тромбоцитна агрегация 
осигуряват допълнителна информация, която е 
насочена към тромбоцитната функция. Към мо-
мента предстои натрупването на данни за тяхното 
значение, чувствителност и специфичност при па-
циенти с чернодробна цироза, което ще определи 
възможностите им за широко навлизане в рутин-
ната клинична практика.
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Уважаеми колеги и приятели,

От името на Българската асоциация за изучаване на черния 
дроб ви каня да се присъедините към XII Национална конференция 
по хепатология с международно участие, която ще се проведе на  
27-28 ноември 2026 г. в Националния дворец на културата, гр. София.

Ще бъдат разгледани нови медицински достижения при 
чернодробните заболявания през настоящата година, ще се 
представят становища на експерти, ще се демонстрират интересни 
клинични случаи и ще се изявят млади лекари. По традиция, пленарни 
доклади ще изнесат и водещи специалисти от Европа.

Събитието има за цел да продължи да вдъхновява медицинската 
общност за непрекъснато разширяване на професионалните ни 
знания и опит. Вашето участие и принос са основополагащи за 
въвеждане на иновативните диагностични и лечебни стратегии, за 
интердисциплинарна квалификация и ежегодно актуализиране на 
медицинската практика.

Очакваме с нетърпение срещата с Вас по време на  
XII Национална конференция по хепатология с международно 
участие.

С уважение,

Проф. Йордан Генов
Председател на Българската асоциация
за изучаване на черния дроб
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ТЕМАТИКА НА 
КОНФЕРЕНЦИЯТА

► Рекомпенсация при цироза
► Малнутриция при декомпенсирана цироза
► Физическа активност при чернодробни заболявания
► Портална хипертония – отзвук от Baveno VIII
► Значение на „малките“ усложнения при цироза
► Ген-редактиращи технологии и приложение в практиката
► „Вазомика“ и черен дроб
► Терапевтично манипулиране на микробиома при чернодробни 

болести
► IgG4 – от патофизиология към терапевтично приложение
► Мултидисциплинарен подход при затлъстяване и метаболитен 

синдром
► Нови средства за лечение на метаболитно-асоциирана 

стеатозна болест
► Алкохолна чернодробна болест
► Прогрес в лечението на холестатичните заболявания
► Вирус-асоциирани чернодробни болести
► Постижения в лечението на хепатоцелуларния карцином
► Холангиоцелуларен карцином
► Доброкачествени тумори
► Педиатрия и хепатология
► Редки болести
► Интересни клинични случаи


