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Простите неща са най-трудни за откриване. Такова сложно 
нещо като рентгеновите лъчи, Рьонтген открива още през 
1885 г. Такова сложно нещо като радиото Маркони изобре-
тява още през 1897 г., осъществявайки първото радиопре-
даване. Такова сложно нещо, каквото е квантовата тео-
рия, Макс Планк разработва през 1900 г. А такова просто 
нещо, като чистачките на стъклата на колите е изобре-
тено едва през 1903 г., независимо, че моторните превоз-
ни средства са били въведени много десетилетия преди 
това. Изобретяването на автомобилните чистачки се е 
оказало по-трудно от откриването на рентгеновите лъчи, 
от изобретяването на радиото, от разработването на 
квантовата теория, от откриването на радиоактивнос-
тта, на алфа, бета и гама лъчите, от изобретяването на 
телевизионната антена!

Между другото, чистачките са открити от жена – от 
една американска домакиня, Мери Андерсон, майка на няколко 
деца, която през зимата на 1903 г. пътувала с влак от Ала-
бама за Ню Йорк. Машинистът спирал много често, за да 
чисти предното стъкло от снега. 

Простите неща са най-трудни 
за откриване
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Мери Андерсон се замислила дали няма начин да пристиг-
не по-рано и изобретила и патентовала автоматичните 
чистачки. Това е едно от големите изобретения, правени 
от жена.

Съществуват легенди за полски музикант, който изобре-
тил чистачките по аналогия с метронома, но Американско-
то патентно ведомство е категорично – патентът е на 
Мери Андерсон.

Същото е и в кардиологията. Ние знаем от много отдав-
на много сложни неща за структурата, биохимията, молеку-
лите и рецепторите в сърцето. Но други простички неща 
за сърдечната структура и функция научаваме едва сега. В 
следващите глави ще се спра на такива „прости“ неща за 
сърцето.
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Едно просто нещо, което разбираме едва днес, е, че сърце-
то не променя външния си обем през сърдечния цикъл. През 
систолата камерите намаляват обема си, изхвърляйки кръв, 
но предсърдията се пълнят. През камерната контракция ку-
хината на камерите намалява, но стените им задебеляват. 
Така външният обем на цялото сърце, камери и предсърдия, 
кухини и стени остава удивително постоянен (2). Систол-
ният обем на цялото сърце се различава с неповече от 10 - 
15% от диастолния. В това прозира мъдростта на природа-
та – така сърцето изразходва цялата си енергия само, за да 
движи кръвта, не и за да придвижва съседните на сърцето 
структури (бял дроб, гръдна стена, медиастинум). Затова 
ехографистът трябва да съди за кинетиката на сърдечни-
те стени по движенията на ендокарда (колкото и трудно 
той да се визуализира), а не по движенията на ясно видимия 
перикард, който може изобщо да не се придвижи през целия 
сърдечен цикъл.

Сърцето не променя външния 
си обем през сърдечния цикъл
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В този постоянен външен обем на цялото сърце основно-
то движение, което се наблюдава, е придвижването на рав-
нината на атриовентрикуларните клапи. Тази равнина сли-
за надолу към върха по време на систолата със затворени 
клапи, което води до изтласкване на кръвта от камерите. 
През диастолата тази равнина се връща нагоре с отворени 
клапи, при което кръвта, която е била в предсърдията, се 
оказва в камерите. Така равнината на атриовентрикулар-
ните клапи работи като буталото в помпата за детско 
колело (46).

Фиг. 1. Схема на помпената функция на сърцето, илюстрираща постоянния общ сърдечен 
обем, движението на базата към и от върха и реципрочните обеми на камерата и 
предсърдието.

Всъщност, новото е добре забравеното старо. Още Ле-
онардо да Винчи е описал това движение напред – назад на 
равнината на атриовентрикуларните клапи в записките си, 
писани огледално (46).
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Фиг. 2. д-р Франциско Торент – Гуасп (1932 – 27.02.2005)

Двете сърдечни камери 
са изградени от един 
единствен мускулен сноп

Друго просто нещо, което разбираме напоследък, е откри-
то от испанския анатом д-р Франциско Торент Гуасп (40-44). 
Правейки дисекции на сърца, предварително обработени хи-
мично и термично, само с ръкавици, без да използва ножици, 
той установява, че двете сърдечни камери са изградени от 
усукването на една единствена мускулна лента.
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Фиг. 3. Разгъване на двете камери в една мускулна лента от белодробната артерия 
до аортата.

Първо, сравнително лесно се отделят предсърдията от 
камерите. А двете камери се оказват изградени от една лен-
та, която има първо една хоризонтална бримка, започваща 
от дясната камера и преминаваща в свободната стена на 
лявата камера. 

Така тази начална хоризонтална бримка обвива устията на 
двете атриовентрикуларни клапи – трикуспидалната и ми-
тралната. След което тази една единствена мускулна лента 
се спуска спирално към сърдечния връх, изграждайки лявата 
половина на междукамерния септум. На сърдечния връх този 
единствен мускулен сноп се усуква, потъва в дълбочина, обра-
зува vortex cordis (водовъртежа на сърцето) и тръгва нагоре 
по дясната половина на междукамерната преграда като въз-
ходящ сегмент. И низходящият сегмент, и възходящият сег-
мент имат спирален ход, като тези две спирали са обратни 
една на друга. Низходящият сегмент е по-външно разположен 
и има по-хоризонтален ход (особено когато камерата се съ-
крати), а възходящият сегмент е по-вътрешно разположен и 
има по-вертикален ход.



10

Фиг. 4. Сърдечната стена се състои от спирални мускулни пластове под ъгъл един спрямо 
друг, които на върха на сърцето чрез vortex cordis преминават един в друг.

И тук новото е добре забравеното старо. Още древните 
анатоми през 1669 г. описват, че сърцето се състои от 
мускулни влакна, които изграждат външен спирален слой. 
Тези влакна през vortex cordis преминават във вътрешен мус-
кулен слой и описват обратната спирала (1, 22, 23).

Тоест сърцето, аналогично на молекулата на ДНК, на акти-
на и миозина, също има спирална структура. 
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Фиг. 5. Спиралната структура на мускулния сноп, изграждащ двете камери, от белодробната 
артерия до аортата.

Междукамерният септум се състои от два слоя – низхо-
дящ сегмент откъм лявата камера и възходящ сегмент от-
към дясната камера. Границата между тези два сегмента се 
вижда ехокардиографски като надлъжна ехогенна ярка ивица, 
преминаваща надлъжно по септума, като го разделя на лява и 
дясна половина. При някои пациенти с хипертрофична карди-
омиопатия хипертрофията засяга само лявата половина на 
септума (вляво от ярката ехогенна ивица), при други – само 
дясната, а при трети – и двете половини. При някои септал-
ни инфаркти некротизира само едната половина на септу-
ма, което говори, че низходящият и възходящият сегмент 
се кръвоснабдяват от различни септални клонове на коро-
нарните артерии.
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Фиг. 6. През средата на септума преминава ехогенна ивица, която го разделя на лява и 
дясна страна.

Вероятно, добрият изход на сърдечните операции, напри-
мер парциална вентрикулоектомия, зависи и от максимално 
възможното съхраняване на миокардната структура и по-
следователност (1, 20).

Възниква въпросът: защо сърцето е изградено от един 
единствен спиралноусукан мускулен сноп? Отговорът се крие 
в еволюцията. При най-просто устроените живи организми 
сърцето е един задебелен пулсиращ кръвоносен съд. В хода на 
еволюцията този пулсиращ кръвоносен съд се усуква спирал-
но и изгражда по-сложно устроеното сърце при по-висшите 
организми. Тъй като онтогенезата повтаря филогеназата, 
през ембрионалното ни развитие се повтаря този ход – един 
съд се усуква спирално и изгражда сърцето ни (7).
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Електрическото активиране 
на сърцето е по хода 
на този мускулен сноп
Природата не е толкова сложна, колкото са учените.
д-р Франциско Торент Гуасп

Следващото просто нещо, което разбираме напоследък, е, 
че електрическото активиране на сърцето върви по хода на 
този единствен, спирално усукан мускулен сноп. Във всички 
учебници по електрокардиография е описан реда на електри-
ческо активиране на миокарда (3). Почти никой от нас не 
помни този ред, защото до скоро не познавахме логиката в 
него. Сега вече разбираме, че електрическото активиране е 
от началото на този сноп и върви по него към края му.

Фиг. 7. Ред на активиране 
на миокарда – 
означен е с цифри: 
1 – свободна стена 
на дясна камера, 
2 – свободна стена 
на лява камера, 
3 – низходящ сноп, 
4 – зона над върха, 
5 – възходящ сноп.
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Механичното съкращение 
на сърцето е по хода 
на този мускулен сноп
Трябва да правим всичко максимално просто, 
но не повече.
Алберт Айнщайн

Следващото просто нещо, което разбираме сега, е, че 
механичното съкращение на сърцето също протича по хода 
на тази единствена усукана мускулна лента. И това е ес-
тествено, защото механичното съкращение се причинява 
от електрическото възбуждане (12). Първо се съкращава хо-
ризонталната бримка около атриовентрикуларните клапи 
и това подпомага тяхното затварянe. След това се съкра-
щава низходящият сегмент. Понеже той върви спирално от 
основата към върха, неговата контракция води до усукване 
на лявата камера – сърдечната база се ротира в едната по-
сока, а върхът – в обратната.

Ако трябва да изстискаме една мокра кърпа, ние можем 
да я стиснем напречно – ще изстискаме някакво количество 
вода от нея. Можем да я стиснем надлъжно – същия резул-
тат. Но най-добре ще я изстискаме, ако я усучем. 

Така е и със сърцето – то има надлъжна и напречна кон-
тракция, но също така при съкращение се усуква. Това усук-
ване е добре видимо в хода на сърдечните операции на от-
крито при биещо сърце.
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Фиг. 8. Удължаване на камерата чрез мускулна контракция. Възходящият сегмент (в синьо) 
съкращавайки се, удължава камерата.

Това съкращение на низходящия сегмент протича през фа-
зата на изоволуметрична контракция и през първата поло-
вина на систолата. То, усуквайки лявата камера, я скъсява и 
приближава равнината на атриовентрикуларните клапи към 
върха. Това води до повишение на налягането на кръвта в ля-
вата камера и до нейното изтласкване в аортата (25, 26).

През втората половина на систолата и през изоволуме-
тричната релаксация се съкращава възходящият сегмент 
на единствения мускулен сноп. Понеже той е със спирален 
ход от върха на сърцето към основата му, съкращавайки се, 
той разсуква лявата камера и така я удължава (равнината на 
атриовентрикуларните клапи се отдалечава от върха). Ще 
повторя – чрез съкращение се постига удължаване (така как-
то навитата на спирала змия може чрез съкращение на мус-
кулите си да се изправи и скочи към плячката си). Това води 
до понижение на налягането на кръвта в лявата камера от 
максимално в средата на систолата до леко отрицателно в 
края на изоволуметричната релаксация. Когато след това в 
началото на диастолата се отворят атриовентрикуларни-
те клапи, кръвта от предсърдията бързо навлиза през отво-
рените клапи в камерите, тъй като налягането в камерите 
е вече леко отрицателно. По този механизъм съкращението 
на възходящия сегмент подготвя камерите за последващо-
то диастолно пълнене (19). Ние с Вас винаги сме знаели, че 
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Фиг. 9. Ротация на сърдечния връх обратно на часовниковата стрелка и на базата по 
часовниковата стрелка (гледани откъм върха) в здрав човек по време на контракцията на 
лявата камера. Регистрацията е с ядрено – магнитен резонанс (MR tissue tagging) (8,29)

диастолата не е пасивен, а активен процес, изискващ кис-
лород и аденозинтрифосфат. Сега вече знаем и точно коя 
част от сърдечния мускул е отговорна за това.

Възниква въпросът: щом през време на сърдечния цикъл ля-
вата камера се усуква и разсуква, защо не виждаме това по 
време на ехокардиография? Отговорите са два. Първо, както 
още Вирхов е казал, човек вижда това, което знае. Когато 
знаем за тази ротация на лявата камера, ние я виждаме по 
време на ехокардиографското изследване – визуализира се 
как върхът се ротира в едната посока, а базата – в обра-
тната. 

Втората причина да не се забелязва лесно тази ротация, 
е, че тя не е голяма – тя е около 8–10 градуса. При някои бо-
лести, например при аортна стеноза, ротацията нараства 
– например до 15 градуса (37). При други процеси – например 
при диастолна дисфункция тази ротация е отслабена (23).
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Фиг. 10. Съкращението на десцендентния сегмент (ds) води до скъсяване на камерата по 
дългата ос и до нейното усукване. Съкращението на асцендентния сегмент (as) води до 
удължаване на камерата по дългата ос и до нейното разсукване.

Фиг. 11. При левокамерна дилатация ъгълът между низходящия и възходящия сегмент 
се променя и това влошава камерната функция.

норма дилатация
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При терапията разменяме 
функционални възможности 
срещу години живот

Фиг. 12. В дивата природа няма изявена 
сърдечна недостатъчност.

В дивата природа няма изявена сърдечна недостатъчност. 
Ако едно диво тревопасно животно развие клиника на сърдеч-
на недостатъчност, то бива изядено от хищниците. А ако е 
хищник – остава без храна или бива изядено от по-големите 
от него хищници. Така в дивата природа животните са живи 
докато нямат сърдечна недостатъчност или маскират на-
пълно началните є прояви. Една от съществените функции 
на симпатико – адреналната система и на ренин – ангиотен-
зин – алдостероновата система (РААС) е да маскират начал-
ните прояви на сърдечната недостатъчност чрез компенса-
торни механизми. Например активирането на симпатикуса 
води до по-мощно сърдечно съкращение. Активирането на 
РААС води до задръжка на течности, което увеличава обема 
на циркулиращата кръв и сърдечното пълнене и по механизма 
на Франк – Старлинг увеличава ударния обем на сърцето.



19

Но тези компенсаторни механизми, които са задължител-
ни за оцеляването в дивата природа, имат и неблагоприятни 
странични ефекти. Например, симпатикусовото активира-
не повишава риска от внезапна сърдечна смърт, но в дивата 
природа рискът от внезапна смърт е нищожен спрямо риска 
животното да бъде изядено. Задръжката на течности от 
активирането на РААС в късните стадии на сърдечната не-
достатъчност води до белодробен и периферни отоци, но в 
дивата природа животните никога не достигат до късните 
стадии на сърдечната недостатъчност – те биват изядени 
още при първите изявени симптоми.

В условията на съвременното човешко общество фар-
макологичното блокиране на РААС блокира компенсаторни-
те механизми на началната сърдечна недостатъчност. По 
този начин подобрява крайните терминални стадии на сър-
дечната недостатъчност и удължава живота (36). Днес, в 
нашето съвремие фармакологичното блокиране на симпати-
коадреналната система намалява функционалните възмож-
ности на пациентите, но значимо намалява и риска от вне-
запна сърдечна смърт.

Защото бета–блокерите разменят функционални възмож-
ности срещу намален риск от внезапна смърт. Прилагат се 
само при пациенти, които имат какво да разменят – тоест 
се назначават само при стабилизирани болни. Ако болният е 
декомпенсиран с белодробен оток – не можем да лекуваме с 
бета–блокер.

Защото ние не целим подобряване на функционалния клас 
при започването на бета–блокера, затова не се ориентира-
ме за нужната доза по самочувствието на пациента. 

Целта ни е да постигнем дозите, които в големите проуч-
вания ефикасно са намалявали смъртността. Например за не-
биволол оптималната доза е 10 мг (две таблетки дневно).

Има данни, че първоначалното влошаване на пациента при 
употреба на небиволол е по-малко отколкото при употреба 
на други бета-блокери.
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Бета – блокер Стартова доза 
(mg)

Стъпала 
(mg/дневно)

Таргетна доза 
(mg/дневно)

Бизопролол 1,25 2,5; 3,75; 5; 7,5; 10 10

Метопролол 
сукцинат

12,5 / 25 25; 50; 100; 200 200

Карведилол 3,125 6,25; 12,5; 25; 50 50

Небиволол 1,25 2,5; 5; 10 10

Таблица 1. Титриране на бета–блокерите при сърдечна недостатъчност според 
актуалните европейски препоръки (28). Небиволол е с най-малко стъпала до достигане на 
таргетната доза.

Защо в миналото са смятали, че бета–блокерите са про-
тивопоказани при сърдечна недостатъчност? Защото не са 
знаели рецептата, как да бъдат понесени от пациентите 
със сърдечна недостатъчност. А тя е „започни с ниска доза 
и я увеличавай бавно“. По такъв начин се достига до дози на 
бета – блокера при сърдечна недостатъчност, които не биха 
могли да бъдат понесени от пациента, ако се започне ведна-
га с тях. При небиволол стартовата доза е 1,25 мг (тоест 
четвърт таблетка) и тя се увеличава през 1-2 седмици.

Ако при поредното покачване на дозата на бета–блокера, 
пациентът се влоши, връщаме на предната доза, която се е 
понасяла и оставаме там. Тоест оптималната доза бета– 
блокер е непосредствено под дозата, която причинява вло-
шаване. Защото ние разменяме функционалният клас на бо-
лния срещу намалена смъртност.

Симпатикомиметиците (допамин, адреналин и др.) имат 
обратния ефект – те водят до временно подобрение на паци-
ента, но това води до скъсяване на продължителността на 
живота (39). Затова ги прилагаме, само когато през времен-
ното подобрение, причинено от тях, смятаме да направим 
нещо, което принципно ще промени ситуацията – например 
реваскуларизация, деинтоксикация и др.
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Фиг. 13.  Започването на бета-блокер при сърдечна недостатъчност води до начално 
влошаване, но удължава скъсената продължителност на живота. Включването на 
симпатикомиметик има обратен ефект (36).
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С какво да започнем – 
бета-блокер 
или АСЕ-инхибитор?

Всички настоящи официални препоръки съветват лечение-
то на сърдечната недостатъчност да се започне с АСЕ–ин-
хибитор, дори при безсимптомна левокамерна дисфункция. 
Проучването CIBIS III (47) обаче, постави това под въпрос. В 
това проучване започването на лечението на сърдечната не-
достатъчност с бета–блокер се оказа толкова ефикасно, кол-
кото и стартирането с АСЕ-инхибитор. Логиката зад този 
емпиричен факт е, че бета–блокерите намаляват основно 
внезапната сърдечна смърт, докато АСЕ-инхибиторите на-
маляват главно помпената слабост. В началото на сърдечна-
та недостатъчност рискът от внезапна смърт е релатив-
но по-голям, а в по-късните стадии на болестта нараства 
вероятността за помпена слабост. Затова започването на 
терапията на сърдечната недостатъчност с бета–блокер 
има своите основания.

С кое ще се започне първо, има значение за крайното дози-
ране. Медикаментът, който първо се назначи, е възможно да 
достигне до оптималната си доза, докато дозата на вто-
рия е вероятно да бъде ограничена от вече постигнатото 
понижение на артериалното налягане.
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Започването с бета–блокер е уместно при пациенти с 
висока сърдечна честота, чести тахиаритмии, тежко вло-
шена бъбречна функция и при слабо активиране на ренин–ан-
гиотензиновата система (тоест при нужда от ниски дози 
диуретици). Стартирането с АСЕ-инхибитор е уместно при 
болни със значимо активиране на ренин–ангиотензиновата 
система (тоест при нужда от големи дози диуретици), нор-
мална или леко увредена бъбречна функция, бавен пулс и липса 
на тежки аритмии.
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Кой бета-блокер?

Понятието „бета-блокер“ е обобщаващо, подобно на по-
нятието „превозно средство“. И колелото, и влакът са пре-
возни средства, но за това, за което използваме колело-
то, не можем да използваме влака и обратно. Аналогично, 
различните бета-блокери се използват за различни цели и се 
различават в повлияването на сърдечната недостатъчност 
(например буциндолол (6) не намалява смъртността).

За лечение на сърдечна недостатъчност се използват 4 
бета–блокера: карведилол (5, 9-11,16), бизопролол (38, 45), 
метопролол сукцинат (13, 14, 17) и небиволол (15, 28). Ко-
гато пред нас имаме конкретен пациент, ние не можем да 
му дадем и четирите бета-блокера едновременно, а тряб-
ва да изберем един от тях. 

Няма данни някой от тези четири бета-блокера да нама-
лява смъртността при сърдечна недостатъчност повече 
от останалите. Всеки бета-блокер е желателно да се из-
писва при тази група пациенти, сред която е бил изпитан в 
проучванията, на базата на които е разрешен за употреба 
при сърдечна недостатъчност.

И четирите бета-блокера са изпитани при пациенти с 
тежка сърдечна недостатъчност, но най-голям опит при 
болни в IVти функционален клас има с карведилол. Затова 
при тях предпочитаме него. Карведилол е ефикасен и при 
болни със сърдечна недостатъчност с изявени ритъмни 
нарушения.
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В другата крайност е бизопролол. В проучването CIBIS III (47) 
той е започван като първи медикамент още преди АСЕ-инхи-
битора и затова е подходящ при пациенти с начална сърдеч-
на недостатъчност.

Съвременната кардиология има голям опит с метопролол 
след миокарден инфаркт и при останалите форми на ИБС. За-
това метопролол се предпочита при болни със сърдечна не-
достатъчност и активна ИБС, например при персистиращи 
стенокардни болки. 

Небиволол в проучването SENIORS (15) e проследен при па-
циенти в напреднала възраст (≥70 год.) и при тях той се пред-
почита. Поради това, че небиволол стимулира отделянето на 
азотен окис в съдовата стена (4) и има вазодилататорни свой-
ства, е подходящ при болни със сърдечна недостатъчност и пе-
риферни съдови проблеми. Небиволол е предпочитаният бета-
блокер при пациенти със съпътстваща еректилна дисфункция 
(пак поради повишаване нивото на азотния окис), както и при 
пациенти с придружаващ захарен диабет.

При пациенти с диастолна дисфункция и запазена систолна 
функция предполагаме, че повечето бета-блокери ще са от кли-
нична полза, но единствено небиволол е проучен и разрешен за 
употреба при болни със сърдечна недостатъчност и запазена 
фракция на изтласкване. Останалите три бета-блокера (би-
зопролол, карведилол и метопролол) са проучвани при сърдеч-
на недостатъчност с понижена фракция на изтласкване.

Небиволол е подходящ при пациенти със сърдечна недос-
татъчност, развила се на базата на неоптимално лекувана 
артериална хипертония. Поради вазодилататорните си свой-
ства, при артериална хипертония той намалява повече цен-
тралното аортно налягане (налягането в проксималната аор-
та) отколкото бета-блокерите без вазодилататорен ефект. 
Небивовол дилатира бъбречните артерии и повишава бъ-
бречния кръвоток. 

В проучването SENIORS ползата от добавянето на неби-
волол за лечение на сърдечната недостатъчност е толкова 
по-голяма, колкото изходната бъбречна функция е по-лоша. 

Затова днес, при комбинация от бъбречна и сърдечна недос-
татъчност се предпочита небиволол.
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