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Резюме. За да решим какъвто и да било проблем, на първо място ние трябва детайлно до го по-
знаваме. Същността на миокардната исхемия е дълбоко нарушение на метаболитните процеси 
и функцията на кардиомиоцитите поради недостатъчно кислородно снабдяване. Диагностични-
ят процес при болните с хроничен коронарен синдром включва провокиране на миокардната 
исхемия със стрес-тестове. Следващите стъпки са определянето на големината на исхемичния 
миокард, установяването на точната причина, водещо да исхемията: епикардните коронарни ар-
терии, микросъдовете или и двете. Последната стъпка е изборът на лечебната методика и нейното 
прилагане. Осъществяването на всички тези етапи изисква време и усилия, но е абсолютно задъл-
жително за правилната оценка на болния с исхемична болест на сърцето. Описанието и детайлите 
на всяка една от тези стъпки са обект на този обзор. 
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Abstract. To solve any problem, first of all we need to know it in details. The entity of myocardial 
ischemia is a deep deterioration in metabolic processes and function of cardiomyocytes, because of 
lack of oxygen supply. The diagnostic process of patients with chronic coronary syndrome includes 
myocardial ischemia provocation with stress tests. Next steps are the ischemic myocardium amount 
estimation, the exact cause оf ischemia revealing: the epicardial coronary arteries, micro vessels or 
both. The last step is the decision of method of treatment and its implementation. The realization 
of all that steps takes time and efforts, but is absolutely obligatory for exact assessment of patient 
with myocardial ischemia. The description and details of every one of those steps are the aims of 
this review. 
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Увод
Въпреки че исхемичната болест на сър-

цето (ИБС) е позната отдавна, изучаването на 
нейната многофакторна етиология, разноо-
бразни прояви, методи на изследване и лече-
ние, търпи постоянно развитие. От първото 
описание на стенокардия пристъп от Хебер-
ден през 1772 г. до наши дни познанията ни се 
обогатяват. Значимостта на проблема се опре-
деля от огромното количество болни по света. 
За България той е от първостепенно значение, 
доколкото кардиологичните проблеми и съдо-
вите заболявания изобщо са водеща причина 
за хоспитализации и смъртност, като по този 
показател сме, за съжаление, на едно от пър-
вите места в света. Това прави изучаването на 
ИБС от първостепенно значение за българска-
та медицинска наука и практика. 

За да можем правилно да решим всеки 
един проблем, в т.ч. медицински такъв, ние 
трябва да опитаме да отговорим на следните 
въпроси:

1. Каква е същността на проблема?
2. Какви са неговите обективни прояви?
3. Кои са причините за неговото възник-

ване?
4. Кои от тях можем да премахнем?
5. Кои са методите за тяхното отстраня-

ване?

I. Същност на ИБС
Миокардната исхемия представлява 

нарушен кардиомиоцитен метаболизъм 
вследствие на недостатъчно кръвоснабдя-
ване и нарушен баланс между кислородни 
нужди и кислородно снабдяване на ми-
окарда. При това е важно да отбележим, че 
миокардната исхемия не е просто намалено 
кръвоснабдяване в дадена зона спрямо нор-
мата или спрямо съседна миокардна зона, а 
е такова намаление на кръвоснабдяването, 
което нарушава нормалния метаболизъм 
на клетката и той преминава от аеробен 
в анаеробен метаболизъм. Само при такава 

ситуация (невъзможност за нормален аеро-
бен метаболизъм и преминаване към анаеро-
бен) имаме последствия, като биохимични и 
функционални нарушения, клинична симпто-
матика (стенокардна болка), а в тежките слу-
чаи – клетъчна некроза (миокарден инфаркт). 
Нарушеният метаболизъм води до нарушени 
инотропна, хронотропна, дромотропна, бад-
мотропна и лузитропна функции на миокар-
да. В крайния си етап исхемията на миокарда 
може да доведе до клетъчна смърт. В основата 
на тези нарушения стои недостатъчното снаб-
дяване с кислород на кардиомиоцитите. Това 
определение по същността си изключва други 
причини за увреждане на миокардната функ-
ция, като генетични, интоксикационни, възпа-
лителни, болести на натрупванията и т.н., въ-
преки в крайна сметка резултатът в една част 
от случаите клинично да е сходен [1]. 

Когато имаме пациент, при който подози-
раме ИБС, ние трябва да отговорим на някол-
ко въпроса:

1. Има ли миокардна исхемия?
2. Каква част (маса) на миокарда е с исхе-

мия?
3. Каква е тежестта на исхемията?
4. Коя е причината (причините) за нейна-

та поява?
5. Отстранима ли е тя (те)?
6. С какви методи можем да премахнем 

отстранимата причина (причини)?

II. Доказване на миокардната 
исхемия
Миокардната исхемия води до метабо-

литни и функционални промени, които могат 
да бъдат доказани с различни методи. 

А. Биохимични промени
Недостигът на кислород и преминаването 

към анаеробен метаболизъм води до биохи-
мични промени, а при продължително същест-
вуване на състоянието и до клетъчната смърт. 
Анаеробният метаболизъм води до повишени 
нива на млечна киселина в миокарда. При нор-
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мални обстоятелства и аеробен метаболизъм, 
млечната киселина се консумира от миокарда 
като енергиен източник. Нейното натрупване 
е доказателство за миокардна исхемия. Това 
натрупване е причината за намалено Рh, т.е. 
„подкиселяване” на исхемичния миокард. Дру-
го следствие е, че понижената кислородна дос-
тавка води до намалена енергийна продукция 
– аденозин трифосфат (АТФ), необходим за 
поддържане на нормалната йонна концентра-
ция от двете страни на клетъчната мембрана 
и по този начин – до повишена извънклетъчна 
концентрация на калий (K+), съответно – час-
тична деполяризация на клетката. Повишената 
концентрация на K+, както и на млечната ки-
селина, заедно с пониженото Рh могат да бъ-
дат установени с подходящи методи, описани 
по-долу. Преминаването от основно използва-
не на мастни киселини от кардиомиоцитите 
към утилизация на глюкоза и аминокиселини, 
може да се установи със съответните образ-
ни (позитрон емисионна томография – РЕТ) 
или катетеризационни методи. Наличието на 
миокардна некроза се доказва с изследване 
на серума на болния, или в експериментални 
условия с интракардиални датчици, установя-
ващи повишаване на определени маркери като 
ензима креатин фосфокиназа (КФК, CPK) и 
клетъчния белтък тропонин (Tn). 

Б. Функционални промени
На функционално ниво миокардната 

исхемия води до нарушена систолна функция 
– намален камерен контрактилитет, наруше-
на диастолна функция – камерна релаксация, 
нарушени електрическа проводимост и ста-
билност (блокове и аритмии). Доказването 
на тези нарушения, при изключване на други 
евентуални причини за тях – възпалителни, 
интоксикационни и др., поставя диагнозата 
миокардна исхемия.

В. Провокиране на миокардна исхемия
Докато при острия коронарен синдром 

(ОКС) най-често миокардната исхемия е на-

лична по време на изследването на пациента 
и може да бъде установена със съответните 
диагностични методи, то при хроничния ко-
ронарен синдром, каквато е стабилната стено-
кардия, миокардната исхемия трябва да бъде 
предизвиквана със съответните стрес-тесто-
ве. Тестовете за предизвикване на миокардна 
исхемия поставят сърцето в условия на пови-
шени кислородни нужди, които не могат да 
бъдат посрещнати поради ограниченото кръ-
воснабдяване. Те се делят на:

а) тестове с физическо натоварване – на 
велоергометър, на бягаща пътечка (тредмил) 
или стискане с ръка на динамометър (handgrip 
test), 

б) медикаментозни тестове – с венозно 
приложение на инотропен медикамент (добу-
тамин) и 

в) тестове с пейсиране, при които из-
куствено се повишава сърдечната честота, за 
да се повишат миокардните нужди. 

Тези тестове са придружени с електро-
кардиографски запис и образно изследване 
(най-често ехокардиография). По време на 
стрес-теста се проследяват редица показате-
ли, като сърдечна честота, артериално наляга-
не, електрокардиографски промени и оплак-
вания на болния при различните стъпала на 
натоварване. 

1. ЕКГ
На фиг. 1а е показана ЕКГ при покой, а на 

1б – при максимално натоварване на болен с 
вероятна исхемична болест на сърцето [2]. 

Освен ускорената сърдечна честота, се 
вижда сигнификантна ST-депресия до 3 mm в 
повечето отвеждания (с изключение на AVR, 
AVL и V1), говореща за обширна миокардна 
исхемия.

2. Ехокардиография
Ехокардиографското изследване по време 

на стрес-тест дава възможност за още по-точ-
на оценка на наличието, тежестта и обшир-
ността на миокардната исхемия при пациента, 



Цялостна оценка на болния с миокардна исхемия 39

като показателите при натоварване се сравня-
ват с тези при покой. При наличие на ИБС мо-
гат да се установят следните находки:

● Намалена кинетиката и намалено заде-
беляване на левокамерната стена.

● Увеличаване на обемите на камерите, 
преди всичко на лявата камера.

● Понижение на фракцията на изтласква-
не на лявата камера (ФИЛК)

● Понижение на систолното измества-
не на пръстена на трикуспидалната клапа 
(TAPSE).

● Нарастване на степента на митралната 
регургитация

● Увеличаване на систолното налягане в 
ДК

● Уголемяване на Е-вълната на кръвотока 
през митралната клапа

Съвременните методи на тъканен До-
плер и миокарден стрейн дават допълнителни 
чувствителни показатели за доказване на ми-
окардна исхемия:

Тъканен доплер (TDI):
● Намалване на тъканните систолни и 

диастолни скорости на ЛК (ДК) 
● Увеличаване на Е/е` 
Стрейн и стрейн рейт. Спекъл трекинг:
● Удължаване на времето до систолното 

скъсяване (тардокинеза) 
● Намалени систолен стрейн и стрейн 

рейт
● Постсистолно скъсяване

Фиг. 1а. ЕКГ на болния при покой (по [2])

Фиг. 1б. ЕКГ при максимално натоварване при същия болен (по [2])
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● Намален глобален върхов надлъ-
жен систолен стейн (global peak longitudinal 
systolic strain rate) 

Всички тези ехокардиографски показа-
тели способстват не само за доказване на ми-
окардната исхемия, но и за определянето на 
нейната тежест и големината на зоната на ми-
окарда, обхванат от исхемията [3].

3. Позитрон-емисионна томография 
(Po si tron Emission Tomography – PET) 

Позитрон-емисионната томография е об-
разен метод, базиращ се на физичния процес 
анихилация. Тя е резултат от сблъсъкът на от-
деляните от определени изотопи частици по-
зитрони с електроните на тъканта. При този 
сблъсък се отделят два фотона, излъчващи се 
в противоположни посоки. Фотоните биват 
улавяни от специален детектор. Използваните 
изотопи като радиоактивен рубидий, флуор, 
кислород или азот са включени в молекули, кои-
то имат специфично разпределение в човешки-
те тъкани. В кардиологията за определяне голе-
мината на миокардния кръвоток обичайно се из-
ползват 13N – амоняк, 15О – вода, и 82Rb [4-8]. За 
изследване на миокардния метаболизъм се из-
ползва радиоактивен флуор, включен в моле-
кулата на дезоксиглюкоза – 18F флуородезокси 
глюкоза (18F FDG). Като средство за временно 
съхранение на интегритета и функцията си 
исхемичният миокард „превключва” от ути-
лизиране предимно на мастни киселини към 
използване като енергиен субстрат на глюкоза 
и аминокиселини. Откриването на несъответ-
ствие между намаления до липсващ кръвоток 
с 13N – амоняк, 15О – вода, или 82Rb и запазе-
ния метаболизъм в дадена миокардна зона (за-
пазено или дори повишено натрупване на 18F 
флуородезокси глюкоза) говори за миокардна 
исхемия, която в хроничния си вариант се на-
рича миокардна хибернация [9]. При хиберна-
цията има „настройване” на кардиомиоцитите 
към намаления кислороден приток, забавяне 
на техните метаболитни процеси и влошаване 

на функцията им. Продължителната хиберна-
ция води до постепенно загиване на клетките.

4. Имплантируеми микрочипове
През последните години в експеримен-

тални условия, а в ограничен обем и в клинич-
ната практика, се използват имплантируеми 
микрочипове, които могат в реално време да 
анализират и предават информация за различ-
ни биопоказатели. Тези устройства могат да се 
имплантират в различни органи и да предават 
данни за тяхната функция – централна нервна 
система, кожа, бъбреци, били дробове, сърце, 
черва и др. В сърцето те могат да изследват 
следните показатели, свързани с доказването 
на миокарда исхемия:

● Миокарден импеданс
● Миокардна контракция (пиезокристал-

на деформация) 
● Екстрацелуларен лактат
● Есктрацелуларен потенциал
● Екстрацелуларно Рh
● Екстрацелулален К+ 
● Екстрацелуларна КФК концентрация
Така например миокардният импеданс 

нараства със задълбочаването на миокардната 
исхемия и е белег за нейната тежест [10]. 

III. Измерване на големината 
(масата) на исхемичния миокард
След като сме доказали наличието на 

миокардна исхемия при дадения болен, след-
ващата стъпка е да определим големината на 
сърдечния мускул, засегнат от исхемията. Кол-
кото по-голяма е исхемичната мускулна маса, 
толкова по-лоша е прогнозата при болния и 
толкова по-належащо лечението. Не случай-
но големината на засегнатия от исхемия ми-
окард е включена в ръководствата като важен 
критерий за вземане на решение за миокардна 
реваскуларизация [11]. Точното количествено 
измерване на исхемичния миокард на сегаш-
ния етап е трудна задача, затова в клиничната 
практика по-често се използват полуколичест-
вени методи за неговото определяне. 
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1. ЕКГ
Най-старият метод за ориентация в голе-

мината на засегнатия от исхемия миокард е 
електрокардиографският. Броят на отвежда-
нията, показващи исхемични промени, грубо 
ориентират за големината на засегнатия ми-
окард. Видът и продължителността на ST-де-
пресията по време на натоварване също го-
ворят за тежестта на миокардната исхемия и 
косвено имат отношение към големината на 
засегнатия миокард. На фиг. 1 очевидно става 
дума за много голяма зона на тежко засегнат 
от исхемията миокард.  

2. Ехокардиография 
Броят на сегментите, показващи нару-

шена кинетика по време на спонтанна или 
стрес-тест-предизвикана миокардна исхемия, 
оценени както с обичайната двуразмерна ехо-
кардиография, така и с методите на тъканния 
доплер, стрейн и стрен-рейт, показват обемът 
на засегнатия миокард. Той има пряка връзка с 
прогнозата при болния и наложителността от 
миокардна реваскуларизация. При това с една 
част от стрес-тестовете може да се определи 
както големината на хронично исхемичния, с 
нарушена функция, но „жизнен” (хиберниран) 
миокард, така и на този, който става „остро” 
исхемичен по време на теста. Всъщност ехо-
кардиографската оценка на миокардната ки-
нетика по време на стрес-тест е най-често из-
ползваният метод за полуколичествена оценка 
на масата на исхемичния миокард в клинична-
та практика. 

3. Комбинирани компютър-томограф-
ски (КТ) и SPECT образи 

Съчетаването на анатомичен, какъвто е 
компютър-томографският (КТ), с функциона-
лен образен метод, дава богата информация за 
отражението на атеросклеротичните промени 
по коронарните артерии върху коронарния 
кръвоток и коронарния резерв. По този начин 
ние не само установяваме зоната на наруше-
но кръвоснабдяване/исхемия при болния, но и 

виждаме коя стеноза на коя артерия е причи-
ната за това. Това ни прави по-прецизни в на-
шата намеса. Тези съчетани (fused) образи се 
получават след като образът от SPECT преди 
и по време на добутаминов стрес-тест се нас-
ложи върху КТ образ на сърцето и коронарни-
те артерии, като се направи и 3-D реконструк-
ция [12]. Това е стъпка към количественото 
определяне на масата на исхемичния миокард 
в бъдеще.

4. РЕТ
Откриването на несъответствие, разми-

наване (mismatch) между натрупването в ми-
окарда на молекули, разпределящи се про-
порционално на кръвотока (13N – амоняк, 15О 
– водаq, и 82Rb) и на такива, които показват 
запазен метаболизъм (18F флуородезокси глю-
коза – FDG), говори за хронична миокардна 
исхемия (хибернация). Визуално, това може 
да демонстрира големината на исхемичния 
миокард, без да дава точна количествена 
оценка [13]. Не бива да забравяме лъчевото 
натоварване при болния при това изследване.

5. РЕТ и ЯМР
Много по-точен е анализът, основаващ се 

на използване на два образни метода, какви-
то са РЕТ и ЯМР. Докато ЯМР с контраст по-
казва перфузията на миокарда, то РЕТ с FDG 
говори за наличие на метаболизъм, т.е. вита-
литет В този случай съчетанието на двата ме-
тода може да диференцира нормалните зони 
от тези с нарушена перфузия и липсващ ме-
таболизъм (цикатрикс) от такива с нарушена 
перфузия и наличен метаболизъм (хронична 
исхемия, хибернация). Съвременните апарати 
дават възможност да се получат „слети” об-
рази от двата метода с точна визуализация на 
проблемната зона и дори нейното количестве-
но измерване от ЯМР образ [19]. 

IV. Пониженият коронарен резерв 
като потенциал за миокардна исхемия
За пръв път коронарният резерв, т.е. въз-

можността на коронарните артерии да пови-



42 Пл. Гацов

шават няколко пъти кръвотока към сърцето 
в отговор на повишени нужди за миокардна 
работа, е предложен като мярка за големина-
та на стенозата от Lance-Gould и сътр. преди 
около половин век [14]. Техните експеримен-
ти ясно показват, че максималният кръвоток 
през коронарната артерия намалява експо-
ненциално след стесняване на диаметъра над 
50% от изходния. Идеята е понижаването на 
КР да служи като мярка за тежестта на сте-
нозата, доколкото анатомичната оценка при 
пациентите е затруднена от такива процеси, 
като коронарно ремоделиране и дифузност на 
атеросклеротичния процес. В крайна сметка 
за пациента е важен крайният резултат от сте-
снението на артерията, а именно – понижени-
те възможност за адаптация на кръвотока към 
изискванията на сърцето. 

Измерването на КР, съответно доказването 
на понижен такъв, може да стане с различни 
неинвазивни и инвазивни методи. Накратко, 
неинвазивните методи са ядрено-магнитен ре-
зонанс, SPECT, КТ, РЕТ с радомаркер за кръво-
ток/перфузия, както и навлезлите напоследък 
комбинирани „слети” (fusion) образи между 
тях. Принципът е количествено или полуколи-
чествено сравняване на миокардната перфузия 
преди и след приложението на хиперемизи-
ращ медикамент – най-често аденозин, или в 
по-старите проучвания – дипиридамол [15-19]. 

Инвазивните методи са описани под-
робно от нас в предишни публикации [20]. В 
общи линии те се делят на такива, използва-
щи интракоронарни водачи и катетри: CFR 
(coronary flow reserve), FFR (Fractional flow 
reserve), iFR (instantaneous wave-free ratio), 
RF R (resting full-cycle ratio), Pd/Pa, DPR 
(diastolic pressure ratio), cFFR (contrast FFR), 
PPG (hyperemic pullback pressure gradient), ко-
ефициент на регионална миокардна исхемия 
(КРМИ), и такива, без използване на катетри 
водачи: (quantitative flow ratio – QFR), FFR 
Angio, TFR (TIMI Frame Count Flow Ratio) и 
FFR CT [21-45]. 

V. Разлика между понижен КР 
и миокардна исхемия
Възприемайки идеята за понижения КР 

като мярка за тежест на стенозата, съответно 
за възникване при определени обстоятелства 
на недостиг на кръвоснабдяване, т.е. миокард-
на исхемия, понастоящем голяма част от из-
следователите поставят знак за еквивалент-
ност между понижен КР и миокардна исхе-
мия. Това е неправилно поради ред причини. 
Миокардната исхемия е фактически дисба-
ланс между кислородни нужди и снабдяване 
при определени условия. Тези условия може 
никога да не възникнат, въпреки понижения 
КР при дадения пациент, доколкото той може 
да бъде ограничен в достигане на максимал-
но натоварване на сърцето поради причини 
от физическото му състояние (мускулно-ске-
летни заболявания, старост и т.н.), или пора-
ди прием на медикаменти, понижаващи ми-
окардните нужди като бета-блокери, нитрати, 
антихипертензивни и т.н. Всъщност използва-
нето на тези медикаменти при болните с ИБС 
цели точно това – да намали миокардните 
нужди и въпреки ограничените възможнос-
ти за кръвоснабдяване при пациента (пони-
жен КР), той да няма епизоди на миокардна 
исхемия. Тези пациенти имат понижен КР, но 
нямат исхемия. Така че пониженият КР е по-
тенциал за възникване на миокардна исхемия, 
но не е доказателство за нея. Въпреки това 
в научната литература продължава да се по-
ставя знак на равенство между двете. Нещо 
повече, при оценката на тези пациенти не се 
използват тестове за реално увеличаване на 
нуждите на миокарда, каквито са стрес-тесто-
вете с физическо натоварване или добутамин, 
а се прилагат директни вазодилататори на рез-
истентните съдове (аденозин, дипиридамол, 
А2а аденозинови агонисти, натриев нитро-
прусид, папаверин и др.), които не променят 
миокардните нужди, но водят до изкуствена 
медикаментозна хиперемия. Откриването с 
различни методи на разлики в максималната 
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хиперемия в отделните миокардни зони (от-
носителен КР, понижен КР), неправилно се 
представя за миокардна исхемия, въпреки че 
при пациента такава не е предизвикана и ми-
окардът не е преминал „исхемичния праг”, т.е. 
няма нарушен метаболизъм. Този подход води 
до „свръхдиагностика” на миокардна исхемия 
и вероятно до много ненужни процедури на 
сърдечна реваскуларизация. Въпреки и крачка 
напред, спрямо стандартния „визуално-ана-
томичен” подход при оценка нуждата от ре-
васкуларизация, подходът само с измерване 
на КР не е достатъчен или окончателен. Преди 
да се вземе решение за реваскуларизация при 
всеки един пациент, особено при тези с хро-
ничен коронарен синдром – стабилна стено-
кардия, е необходимо доказване наличието на 
миокардна исхемия със стрес-тест. Методите 
за доказване на понижен КР просто показват, 
коя артерия трябва да се интервенира, но при 
вече доказано наличие на миокардна исхемия.  

VI. Роля на микросъдовата 
дисфункция
Все по-голямо значение напоследък се 

отдава на промените в микросъдовете за въз-
никването на миокардна исхемия. Тези про-
мени могат да са остри – по време на остър 
коронарен синдром и на стрес-индуцирания 
такоцубо синдром, или да са хронични, като е 
при т.нар. коронарен Х синдром [46, 47]. 

При една част от болните с т.нар. MINOCA 
и INOCA синдроми, очевидно става дума за 
микросъдова патология, ограничаваща коро-
нарния резерв и предизвикваща миокардна 
исхемия и дори некроза. При това в известен 
процент от случаите се касае за ИБС, предиз-
викана от засягане както на големите артерии, 
така и на микроциркулацията. Независимо от 
липсата на стенози на големите епикардни 
артерии, наличието на микросъдова болест 
с редукция на КР води до влошена прогноза 
при болните. Наскоро публикуван метаанализ 
на 79 проучвания с почти 60 000 пациенти, 
показва, че патологичният коронарен резерв 

води до влошена прогноза при болните със 
съответно 3,78 пъти повишена смъртност и 
3,45 пъти повече нежелани събития спрямо 
контролите [48]. При това, при болните с изо-
лирана микроваскуларна дисфункция, без па-
тология на големите епикардни артерии, по-
ниженият КР е свързан с 5,44 пъти повишен 
риск от смърт и 3,56 пъти на всички нежела-
ни събития (MACE). Тези резултати по мое 
мнение, поставят точка на доскоро ширещия 
се спор, доколко изолираната микросъдова 
дисфункция влошава прогнозата на болните.

VII. Измерване на масата на миокарда 
с понижен КР
Както вече казахме, пониженият корона-

рен резерв не е еквивалент на миокардната 
исхемия, а определя потенциала тя да се раз-
вие. Откриването на понижен коронарен ре-
зерв при даден болен не премахва необходи-
мостта да бъде доказана миокардна исхемия, 
както нейната тежест и обема на засегнатата 
сърдечна тъкан. В определена част от случа-
ите, болните не могат да развият миокардна 
исхемия, въпреки понижения КР. В друга част 
обаче зоната с понижен КР при натоварване 
става реално исхемична, с всичките послед-
ствия от това. В литературата има предложе-
ни няколко метода за определяне на масата на 
миокарда, който не достига максималното те-
оретично кръвоснабдяване, т.е. показва пони-
жен КР (частична миокардна маса – fractional 
myocardial mass, partial myocardial mass). 
Hyung и сътр. използват метод, основаващ се 
на концепцията „ствол-корона” [49]. При него 
се отчитат закономерните взаимоотношения 
между диаметъра на коронарната артерия, 
дължината и броя на нейните разклонения с 
обема миокард, кръвоснабдяван от нея. Те из-
ползват метода, за да обяснят някои устано-
вени зависимости между КР и масата на кръ-
воснабдявания миокард от дадена артерия. 
Друг метод, предложен от холандски колек-
тив, комбинира теоретичното определяне на 
големината на миокардния кръвоток в минута 
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за грам миокард, въз основа на артериалното 
налягане и пулсовата честота (т.нар. двойно 
произведение) и измерването на актуалния 
кръвоток в дадена артерия, посредством ско-
ростта му, чрез доплеров водач. Така, когато 
изчислим кръвотока на сърцето в милилитри 
за минута за грам мускулна тъкан и знаем кон-
кретния кръвоток в дадена артерия в милили-
три за минута (скоростта на кръвотока по пло-
щта на артерията), лесно можем да изчислим 
масата на миокарда, кръвоснабдяван от нея. 
По такъв начин можем да определем и масата 
на застрашения от исхемия миокард [50].

Формулите са следните:
● КК посредством скоростта на КК в КА:

● КК посредством двойното произведение:

● Частична миокардна маса:

Авторите откриват отлична корелация 
с миокардната маса, измерена посредством 
компютърна томография.

VIII. Определяне причината/
мястото на възникване на понижения 
КР/миокардната исхемия
Следващата стъпка след доказване ва ми-

окардната исхемия и измерване големината/
масата на исхемичния миокард е определяне 
на причината/мястото на нарушенията, водe-
щи до това. Както вече беше казано, причините 
могат да са нарушения (атеросклероза, спазъм, 
тромбоза) на големите (епикардни) артерии на 
сърцето или на микросъдовете. Възможно е 
съчетание на двете. Методите за изследване и 
откриване на понижен КР в епикардните арте-
рии са вече представените FFR, iFR, DPR, RFR, 
QFR, FFR angio, PPG, а за откриване на микро-

съдова дисфункция – индексът на микросъдово 
съпротивление (Index of Myocardial Resistance 
– IMR) и прякото измерване на микросъдово-
то съпротивление в абсолютната му стойност. 
Методите, които измерват КР като отношение 
на кръвоток/скорост на кръвотока при хипере-
мия към този при покой – coronary flow reserve 
(CFR), coronary flow velocity reserve (CFVR) и 
TIMI Frame Count Coronary Reserve (TFR), да-
ват представа за общия исхемичен потенциал 
на миокарда, без да могат да посочат мястото 
на нарушението – големите артерии или ми-
кросъдовете.

Получавайки ориентация за причината за 
миокардната исхемия при пациента, ние мо-
жем да подберем терапевтичния метод/методи 
за нейното повлияване.

IX. Методи за лечение на различните 
причини за миокардна исхемия

A. Големи (епикардни) съдове
Без да се спираме в подробности на всеки 

един от тях, основните методи за преодолява-
не на стесненията на големите коронарни ар-
терии са два:

1. Катетърен интервенционален – с из-
ползване на различни техники и материали, 
най-често коронарни балони и стентове и

2. Оперативен – аортокоронарен байпас.

Б. Микросъдове 
Тук нарушенията са по-трудни за тера-

певтично повлияване. Въпреки че различни 
медикаменти могат да повлияят благоприятно 
за намаляване на миокардна исхемия, основ-
ният терапевтичен подход е превенцията. Той 
включва превенция на рисковите фактори за 
микросъдова дисфункция като хипертония, 
захарен диабет и др. 

X. Заключение
● Изследването на болния с ИБС е сло-

жен и многоетапен процес. Той включва:
● Предизвикване на миокардната исхе-

мия и нейното доказване, посредством 
стрес-тестове.
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● Определяне на нейната тежест и голе-
мината на засегнатия миокард.

● Определяне на причината/мястото на 
възникването на исхемията – епикардни съдо-
ве, микроциркулация или и двете.

● Избор на терапевтична стратегия, т.е. 
на начините за нейното премахване.

Всеки един етап е важен за правилното 
лечение на нашите болни.
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