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2hPG	 2 h plasma glucose 
Двучасова плазмена глюкоза (кръвна захар)

ABI	 Anklebrachial index 
Индекс глезен-мишница

ABPM	 Ambulatory blood pressure monitoring 
Амбулаторно мониториране на кръвното 
налягане

ACCORD	 Action to Control Cardiovascular Risk in 
Diabetes

ACE	 Acarbose Cardiovascular Evaluation (trial)
ACEI	 Angiotensin-converting enzyme inhibitor 

Ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор
ACS	 Acute coronary syndrome 

Остър коронарен синдром
ADA	 American Diabetes Association 

Американска диабетна асоциация
ADVANCE	 Action in Diabetes and Vascular Disease: 

Preterax and Diamicron MR Controlled 
Evaluation

ADDITION	 Anglo-Danish-Dutch Study of Intensive 
Treatment In People with Screen Detected 
Diabetes in Primary Care

ADOPT	 A Diabetes Outcome Progression Trial
AF	 Atrial fibrillation 

Предсърдно мъждене (ПМ)
ARB	 Angiotensin receptor blocker 

Ангиотензин рецепторен блокер
ART	 Arterial Revascularization Trial
ASCEND	 A Study of Cardiovascular Events iN Diabetes
ASCVD	 Atherosclerotic cardiovascular disease 

Атеросклеротични сърдечносъдови заболя-
вания

ATLAS-ACS TIMI 51	 Anti-Xa Therapy to Lower cardiovascular events 
in Addition to Standard therapy in subjects with 
Acute Coronary Syndromes – Thrombolysis In 
Myocardial Infarction 51

BARI 2D 	 Bypass Angioplasty Revascularization 
Investigation 2 Diabetes

BEST	 Randomized Comparison of Coronary Artery 
Bypass Surgery and Everolimus-Eluting Stent 
Implantation in the Treatment of Patients with 
Multivessel Coronary Artery Disease

b.i.d.	 Twice a day (bis in die) 
Два пъти дневно

BIMA	 Bilateral internal mammary artery 
Артерия мамария интерна двустранно

BMS	 Bare-metal stent 
Необлечен (гол) метален стент

BP	 Blood pressure 
Кръвно (артериално) налягане

b.p.m.	 Beats per minute 
Удара в минута

CABG	 Coronary artery bypass graft 
Коронарен артериален байпас графт

CAC	 Coronary artery calcium 
Коронарен артериален калций

CAD	 Coronary artery disease 
Коронарна артериална болест

CANVAS	 Canagliflozin Cardiovascular Assessment Study
CARDia 	 Coronary Artery Revascularization in Diabetes
CARMELINA	 Cardiovascular and Renal Microvascular 

Outcome Study With Linagliptin in Patients With 
Type 2 Diabetes Mellitus

CAROLINA	 Cardiovascular Outcome Study of Linagliptin 
Versus Glimepiride in Patients With Type 2 
Diabetes

CCS	 Chronic coronary syndrome 
Хроничен коронарен синдром

CE	 Cardiac event 
Сърдечно събитие (последствие, усложнение)

CHA2DS2-VASc	 Congestive heart failure, Hypertension, Age ≥75 
years (Doubled), Diabetes mellitus, Stroke or 
transient ischaemic attack (Doubled), Vascular 
disease, Age 65–74 years, Sex category 
Застойна сърдечна недостатъчност, Хипер-
тония, Възраст ≥75 години (по две), Захарен 
диабет, Инсулт или транзиторна исхемична 
атака (по две), съдова болест, Възраст 65–74 
години, Полова категория

CHARISMA	 Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk 
and Ischemic Stabilization, Management and 
Avoidance

CHARM	 Candesartan in Heart Failure Assessment of 
Reduction in Mortality and Morbidity

CHD	 Coronary heart disease 
Коронарна сърдечна болест

CI	 Confidence interval 
Доверителен интервал

CKD	 Chronic kidney disease 
Хронична бъбречна недостатъчност (болест)

CLTI	 Chronic limb-threatening ischaemia 
Хронична застрашаваща крайника исхемия

COMPASS	 Cardiovascular Outcomes for People Using 
Anticoagulation Strategies

CPG	 Committee for Practice Guidelines 
Комитет по практически препоръки

CREDENCE	 Canagliflozin and Renal Events in Diabetes with 
Established Nephropathy Clinical Evaluation
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CREST	 Carotid Revascularization Endarterectomy 
versus Stenting Trial

CRT	 Cardiac resynchronization therapy 
Сърдечна ресинхронизираща терапия

CRT-D	 Cardiac resynchronization therapy with an 
implantable defibrillator 
Сърдечна ресинхронизираща терапия с им-
плантируем кардиовертер дефибрилатор

CT	 Computed tomography 
Компютърна томография

CTCA	 Computed tomography coronary angiography 
Компютър-томографска коронарна ангиография

CV	 Cardiovascular 
Сърдечносъдов/а/о/и

CVD	 Cardiovascular disease 
Сърдечносъдови заболявания

CVOT	 Cardiovascular outcome trial
CVRF	 Cardiovascular risk factor 

Сърдечносъдов рисков фактор
DADDY-D	 Does coronary Atherosclerosis Deserve to be 

Diagnosed earlY in Diabetic patients?
DAPT	 Dual antiplatelet therapy 

Двойна антитромбоцитна терапия
DBP	 Diastolic blood pressure 

Диастолно кръвно (артериално) налягане
DCCT	 Diabetes Control and Complications Trial
DECLARE-TIMI 58	 Dapagliflozin Effect on CardiovascularEvents–

Thrombolysis In Myocardial Infarction 58 trial
DES	 Drug-eluting stent 

Медикамент-излъчващ стент
DEVOTE	 Trial Comparing Cardiovascular Safety of 

Insulin Degludec versus Insulin Glargine in 
Patients with Type 2 Diabetes at High Risk of 
cardiovascular Events

DIAD	 Detection of Ischaemia in Asymptomatic 
Diabetics

DIGAMI	 Diabetes Mellitus Insulin-Glucose Infusion in 
Acute Myocardial Infarction

DiRECT	 Diabetes Remission Clinical Trial
DM	 Diabetes mellitus 

Захарен диабет
DPP4	 Dipeptidyl peptidase-4 

Дипептидил пептидаза-4
DYNAMIT	 Do You Need to Assess Myocardial Ischemia in 

Type 2 Diabetes
EACTS	 European Association for Cardio-

ThoracicSurgery 
Европейска асоциация по кардиоторакална 
хирургия

EAS	 European Atherosclerosis Society 
Европейско дружество по атеросклероза

EASD	 European Association for the Study of Diabetes 
Европейско дружество за проучване на 
диабета

ECG	 Electrocardiogram 
Електрокардиограма 
(електрокардиографски/а/о/и)

EDIC	 Epidemiology of Diabetes Interventions and 
Complications

EET	 Exercise electrocardiogram test 
Работна електрокардиографска проба (рабо-
тен електрокардиографски тест)

eGFR	 Estimated glomerular filtration rate 
(Изчислена скорост на) гломерулна филтрация

ELIXA	 Evaluation of Lixisenatide in Acute Coronary 
Syndrome

EMPA-REG OUTCOME	 Empagliflozin Cardiovascular Outcome Event 
Trial in Type 2 Diabetes Mellitus Patients–
Removing Excess Glucose

ESC	 European Society of Cardiology 
Европейско кардиологично дружество

EXCEL	 Evaluation of XIENCE versus Coronary Artery 
Bypass Surgery for Effectiveness of Left Main 
Revascularization trial

EXAMINE	 Examination of Cardiovascular Outcomes with 
Alogliptin versus Standard of Care

EXSCEL	 Exenatide Study of Cardiovascular Event 
Lowering

FACTOR-64	 Screening For Asymptomatic Obstructive 
Coronary Artery Disease Among High-Risk 
Diabetic Patients Using CT Angiography, 
Following Core 64

FIELD	 Fenofibrate Intervention and Event Lowering in 
Diabetes

FOURIER	 Further Cardiovascular Outcomes Research with 
PCSK9 Inhibition in Subjects with Elevated Risk

FPG 	 Fasting plasma glucose 
Плазмена глюкоза (кръвна захар) на гладно

FREEDOM	 Future Revascularization Evaluation in Patients 
with Diabetes Mellitus

GAMI	 Glucose Abnormalities in Patients 
withMyocardial Infarction

GLP1-RA	 Glucagon-like peptide-1 receptor agonist 
Глюкагон-подобен пептид-1 рецепторен агонист

Harmony Outcomes	 Albiglutide and cardiovascular outcomes in 
patients with type 2 diabetes and cardiovascular 
disease

HAS-BLED	 Hypertension, Abnormal renal/liver function, 
Stroke, Bleeding history or predisposition, Labile 
international normalized ratio, Elderly (>65 
years), Drugs/alcohol concomitantly	  
Хипертония, Нарушена бъбречна/чернодробна 
функция, Инсулт, Хеморагична анамнеза или 
предразположение, Лабилно международно 
нормализирано отношение, По-възрастни (>65 
години), Придружаваща употреба на дрога/алкохол

HbA1c	 Haemoglobin A1c 
Хемоглобин А1с (гликиран хемоглобин)

HEART2D	 Hyperglycemia and Its Effect After Acute 
Myocardial Infarction on Cardiovascular 
Outcomes in Patients With Type 2 Diabetes 
Mellitus

HDL-C	 High-density lipoprotein cholesterol 
Холестерол в липопротеини(те) с висока 
плътност

HF	 Heart failure 
Сърдечна недостатъчност (СН)

HFmrEF	 Heart failure with mid-range ejection fraction 
Сърдечна недостатъчност с междинна из-
тласкваща фракция

HFpEF 	 Heart failure with preserved ejection fraction 
Сърдечна недостатъчност със запазена из-
тласкваща фракция

HFrEF	 Heart failure with reduced ejection fraction 
Сърдечна недостатъчност с намалена (пони-
жена) изтласкваща фракция

HR	 Hazard ratio 
Коефициент на риск (рисков коефициент)

hsTnT	 High-sensitivity cardiac troponin T 
Високочувствителен сърдечен тропонин Т 
(Сърдечен тропонин Т с висока чувствител-
ност)
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ICA	 Invasive coronary angiography 
Инвазивна коронарна ангиография

ICD	 Implantable cardioverter defibrillator 
Имплантируем кардиовертер дефибрилатор

IFG	 Impaired fasting glycaemia 
Нарушена гликемия на гладно

IGT 	 Impaired glucose tolerance 
Намален глюкозен толеранс

IMPROVE-IT	 Improved Reduction of Outcomes: Vytorin 
Efficacy International Trial

J-DOIT3	 Japan Diabetes Optimal Integrated Treatment 
Study for 3 Major Risk Factors of Cardiovascular 
Diseases

KDIGO	 Kidney Disease: Improving Global Outcomes
LAD	 Left anterior descending coronary artery 

Лява предна десцендентна коронарна арте-
рия

LDL-C	 Low-density lipoprotein cholesterol 
Холестерол в липопротеини(те) с ниска 
плътност

LEAD	 Lower extremity artery disease 
Артериална болест на долните крайници

LEADER	 Liraglutide Effect and Action in Diabetes: 
Evaluation of Cardiovascular Outcome Results

Look AHEAD	 Action for Health in Diabetes 
Действие за здраве при диабет

LV	 Left ventricular 
Левокамерна/ен/но/ни

LVEF	 Left ventricular ejection fraction 
Левокамерна изтласкваща фракция

MACE	 Major adverse cardiovascular events 
Големи нежелани сърдечносъдови събития 
(реакции)

MACCE 	 Major adverse cardiovascular and 
cerebrovascular events 
Големи нежелани сърдечносъдови и мозъч-
носъдови събития (реакции, усложнения, 
последствия)

MI	 Myocardial infarction 
Миокарден инфаркт

MPI	 Radionuclide myocardial perfusion imaging 
Радионуклидна образна диагностика на ми-
окардната перфузия

MRA	 Mineralcorticoid receptor antagonist 
Минералкортикоид рецепторен антагонист

NAVIGATOR	 Nateglinide And Valsartan in ImpairedGlucose 
Tolerance Outcomes Research

NOAC 	 Non-vitamin K antagonist oral anticoagulant 
Не-витамин К антагонистичен перорален 
антикоагулант

NT-proBNP 	 N-terminal pro-B-type natriuretic peptide 
N-терминален про-В-тип натриуретичен 
пептид

o.d.	 Once daily (omni die) 
Веднъж (един път) дневно

ODYSSEY DM-INSULIN	 Efficacy and Safety of Alirocumab in Insulin-
treated Individuals with Type 1 or Type 2 
Diabetes and High Cardiovascular Risk

ODYSSEY OUTCOMES	 Evaluation of Cardiovascular Outcomes After an 
Acute Coronary Syndrome During Treatment 
With Alirocumab

OGTT	 Oral glucose tolerance test 
Перорален глюкозотолерансен тест

ORIGIN	 Outcome Reduction With Initial Glargine 
Intervention

PAD	 Peripheral arterial disease 
Периферна/и артериална/и заболване/ия

PCI	 Percutaneous coronary intervention 
Перкутанна коронарна интервенция

PEGASUS-TIMI 54	 Prevention of Cardiovascular Events in 
Patients with Prior Heart Attack Using Ticagrelor 
Compared to Placebo on a Background of 
Aspirin-Thrombolysis In Myocardial Infarction 54

PCSK9	 Proprotein convertase subtilisin/kexin type 9 
Пропротеин конвертаза субтилизин/кексин 
тип 9

PIONEER 6	 A Trial Investigating the Cardiovascular Safety 
of Oral Semaglutide in Subjects With Type 2 
Diabetes

PREDIMED	 Prevencion con Dieta Mediterranea
PROactive	 PROspective pioglitAzone Clinical Trial In 

macroVascular Events
PVD 	 Peripheral vascular disease 

Периферна съдова болест
RAAS	 Renin–angiotensin–aldosterone system 

Ренин–ангиотензин–алдостеронова система
RCT	 Randomized controlled trial 

Рандомизирано контролирано проучване
REDUCE-IT	 Reduction of Cardiovascular Events with 

Icosapent Ethyl–Intervention Trial
REWIND	 Researching Cardiovascular Events With a 

Weekly Incretin in Diabetes
SAVOR-TIMI 53	 Saxagliptin Assessment of Vascular Outcomes 

Recorded in Patients with Diabetes Mellitus-
Thrombolysis In Myocardial Infarction 53

SBP	 Systolic blood pressure 
Систолно кръвно (артериално) налягане

SE	 Stress echocardiography 
Стрес-ехокардиография

SGLT2	 Sodium-glucose co-transporter 2 
Натрий-глюкоза котранспортер 2

SIMA 	 Single internal mammary artery 
Единична артерия мамария интерна

SUSTAIN-6 	 Trial to Evaluate Cardiovascular and Other Long-
term Outcomes with Semaglutide in Subjects 
with Type 2 Diabetes

SYNTAX	 Synergy between Percutaneous Coronary 
Intervention with TAXUS and Cardiac Surgery

T1DM	 Type 1 diabetes mellitus 
Захарен диабет тип 1

T2DM	 Type 2 diabetes mellitus 
Захарен диабет тип 2

TBI	 Toe–brachial index 
Индекс палец–мишница

TECOS	 Trial Evaluating Cardiovascular Outcomes with 
Sitagliptin

TOSCA.IT	 Thiazolidinediones Or Sulfonylureas and 
Cardiovascular Accidents Intervention Trial

TZD	 Thiazolidinedione 
Тиазолидиндион

UKPDS	 United Kingdom Prospective Diabetes Study
VADT	 Veterans Affairs Diabetes Trial
VKA	 Vitamin K antagonist 

Витамин К антагонист
VT	 Ventricular tachycardia 

Камерна тахикардия
WHO	 World Health Organization 

Световна здравна организация (СЗО)
WIfI	 Wound, Ischaemia, and foot Infection 

Рана, Исхемия и Инфекция на стъпалото
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1.	 Предисловие
Препоръките обобщават и оценяват наличните доказател-
ства с цел да се помогне на здравните специалисти да пред-
ложат най-добрите стратегии за поведение при конкретен 
пациент с дадено състояние. Препоръките и указанията в 
тях трябва да улеснят вземането на решения от здравните 
специалисти в ежедневната им практика. Окончателните 
решения по отношение на конкретния пациент обаче тряб-
ва да бъдат взети от лекуващия/те здравен/и специалист/и 
след обсъждане с пациента, а при нужда и с лицето полага-
що грижи за него.

В последните години бяха публикувани голям брой пре-
поръки от Европейското кардиологично дружество (ESC) и 
неговите партньори, като Европейското дружество за про-
учване на диабета (EASD), както и от други дружества и ор-
ганизации. Поради значението им за клиничната практика, 
бяха изработени качествени критерии за разработване на 
препоръки с цел да направят всички решения прозрачни 
за потребителя. Указанията за формулиране и публикува-
не на препоръки на ESC могат да бъдат намерени в уебсай-
та на ESC (http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/
Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-
ESCGuidelines). Препоръките на ESC представляват офици-
ална позиция на ESC по дадена тема и подлежат на редовна 
актуализация.

ESC води редица регистри, които имат решаващо значе-
ние за оценката, диагностичните/терапевтични процеси, из-
ползването на ресурсите и придържането към препоръките. 
Тези регистри целят да осигурят по-добро разбиране на ме-
дицинската практика в Европа и в целия свят, базиращо се на 
данни събрани по време на рутинната клинична практика.

Препоръките се разработват едновременно с производ-
ни образователни материали, насочени към културни и про-
фесионални нужди на кардиолозите и сътрудниците им. Съ-
бирането на висококачествени обсервационни данни през 
подходящи интервали след публикуването на препоръки на 
ESC ще помогне за оценка на нивото на възприемане на пре-

поръките, чрез приоритетна проверка на ключовите крайни 
резултати дефинирани от препоръките на ESC и участващите 
образователни комитети и членове на работни групи.

Членовете на тази работна група бяха подбрани от ESC 
и EASD, включително и представителство на съответната 
група подспециалности в ESC, с цел да представляват спе-
циалистите участващи в медицинските грижи при пациенти 
с тази патология. Избраните експерти в областта от двете 
дружества направиха изчерпателен преглед на публикува-
ните доказателства за поведението при дадено състояние 
в съответствие с политиката на комитета по практически 
препоръки (CPG) на ESC. Беше извършена критична оценка 
на диагностичните и терапевтични процедури, включваща 

Таблица 1:	 Класове на препоръките

Класове на 
препоръките Дефиниция Препоръки за употреба

Клас I Доказателства и/или общо съгласие, че дадено 
лечение или процедура е благоприятно(а), 
полезно(а), ефективно(а).

Препоръчва се/
показано(а) е

Клас II Противоречиви доказателства и/или разнопосочност на мненията относно 
полезността/ефикасността на дадено лечение или процедура.

   Клас IIa Преобладаващите данни/мнения са в полза 
на полезност/ефикасност

Трябва да се вземе 
предвид

   Клас IIb Ползата/ефикасността е по-слабо 
установена с данни/мнения

Може да се вземе 
предвид

Клас III Доказателства и/или общо съгласие, че дадено 
лечение или процедура не е благоприятно(а)/
полезно(а)/ефективно(а), а в някои случаи може 
да бъде увреждащо(а)

Не се препоръчва

Таблица 2:	 Нива на доказателственост

Ниво на  
доказателственост А 

Данни, получени от многобройни рандомизирани клинични изпитвания 
или мета-анализи.

Ниво на  
доказателственост В 

Данни, получени от единично рандомизирано клинично изпитване или 
големи нерандомизирани проучвания.

Ниво на  
доказателственост С 

Консенсус на експертни мнения и/или малки проучвания, ретроспектив-
ни проучвания, регистри.
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оценка на рентабилността. Нивото на доказателственост и 
силата на препоръките за дадени видове поведение бяха 
преценени и степенувани по предварително определени от 
ESC скали, които са посочени в таблиците по-долу.

Експертите от работната и ревизиращата групи предос-
тавиха стандартни декларации за интереси отнасящи се за 
всички връзки, които могат да бъдат възприемани като ре-
ални или потенциални източници на конфликт на интереси. 
Тези бланки бяха събрани в един файл и могат да бъдат наме-
рени в уебсайта на ESC (http://www.escardio.org/guidelines). 
Всички промени в декларираните интереси, които са се 
появили по време на написването на препоръките, бяха съ-
общени на председателите на ESC и EASD и актуализирани. 
Работната група получи цялата си финансова помощ от ESC и 
EASD, без никакво участие на здравната индустрия.

CPG на ESC надзирава и координира подготовката на 
нови препоръки. Комитетът отговаря и за процеса на одо-
брение на тези препоръки. Препоръките на ESC се подлагат 
на подробен преглед от CPG и външни експерти. След подхо-
дящи ревизии препоръките се одобряват от всички експер-
ти включени в работната група. Окончателният документ 
е одобрен от CPG за публикуване в European Heart Journal. 
Препоръките бяха разработени след старателно съобразя-
ване с научните и медицинските знания и доказателствата 
налични към датата на създаването им.

Задачата за разработване на препоръки на ESC включ-
ва и създаване на образователни инструменти и програми 
за внедряване на препоръките, включително сбити джобни 
версии на препоръките, обобщаващи слайдове, брошури 
с основни послания, обобщени карти за неспециалисти и 
електронна версия за дигитални приложения (смартфони и 
т.н.) Тези версии са съкратени и поради това, за по-подробна 
информация, потребителят трябва винаги да използва пъл-
ната текстуална версия на препоръките, която е свободно 
достъпна чрез уебсайта на ESC и се намира в уебсайта на EHJ. 
Националните дружества членуващи в ESC се насърчават да 
възприемат, превеждат и прилагат всички препоръки на ESC. 
Необходими са изпълнителни програми, тъй като е доказано, 
че изходът от заболяването може да бъде повлиян благопри-
ятно при цялостно приложение на клиничните препоръки.

Здравните специалисти се насърчават да вземат изцяло 
предвид препоръките, когато правят клиничната си пре-
ценка, както и при определяне и прилагане на превантив-
ни, диагностични или терапевтични медицински стратегии. 
Препоръките обаче не отменят по никакъв начин личната 
отговорност на здравните специалисти при вземане на пра-
вилни и точни решения, съобразени със здравословното 
състояние на всеки конкретен пациент и след обсъждане с 
пациента или, когато е подходящо и/или необходимо, с ли-
цето полагащо грижи за пациента. Здравният специалист 
носи отговорност и за спазване на правилата и наредбите 
приложими във всяка страна за лекарствата и медицинските 
устройствата към момента на предписването им.

2.	 Увод
Това е третият набор от препоръки създадени от ESC в ко-
лаборация с EASD, предназначени да предоставят насоки 
за лечение и превенция на сърдечносъдовите (CV) заболя-
вания (CVD) при лица със захарен диабет (DM) и с риск от 
развитие на DM. Предишните препоръки на тази тема бяха 
публикувани в European HeartJournal през 2013 г. Интервалът 

между съставянето на предишните препоръки и настоящия 
документ беше относително кратък, но период, в който на-
блюдавахме безпрецедентно нарастване на доказателства-
та, позволяващи на практикуващите здравни специалисти 
да се позовават на тях в ежедневните си консултации. Този 
период се характеризира с представяне и публикуване на 
редица изпитвания за CV безопасност при лечение на DM 
тип 2 (T2DM), резултатите от които би трябвало да изглеж-
дат за безпристрастния наблюдател едновременно насър-
чителни и объркващи. Насърчителни, защото всички нови 
проучвания докладват за CV безопасност, но няколко от тях 
съобщиха за първи път и ясни доказателства за CV полза. 
Объркващи, защото тези изпитвания продължават да са съ-
проводени от различни нежелани реакции, които намаляват 
яснотата на вземането на решение. Една от нашите цели е да 
преведем читателите през този важен набор от данни.

С други думи и в глобален план, промените не са значи-
телни. Повсеместната честота на DM продължава да нара-
ства и достига до 10% от населението в страни като Китай 
и Индия, които сега възприемат западния начин на живот. 
През 2017 г. се смяташе, че ~60 млн възрастни европейци – 
половината недиагностицирани – имат T2DM, а ефектите от 
това състояние върху CV здраве на отделните хора и поколе-
нието им представляват допълнително предизвикателство 
за общественото здравеопазване, към което институциите 
се опитват да приложат глобален подход.

Тези масивни числа доведоха до предвиждане, че към 
2045 г. >600 млн ще развият T2DM в целия свят, а приблизи-
телно еднакъв брой ще развият и пре-DM.1 Този брой поставя 
сериозни въпроси пред развиващите се икономики, в които 
хората, който поддържат икономическото развитие са тези, 
които с най-голяма вероятност ще развият T2DM и ще умрат 
от преждевременни CVD. Осъзнаването на специфичните 
моменти свързани с началната възраст, пол и раса – особено 
ефектите на T2DM при жените (включително епигенетични и 
вътреутробни влиянния на незаразни заболявания) – остава 
извънредно важно, макар че все още има много работа, коя-
то трябва да се свърши. И накрая, ефектите от напредналата 
възраст и коморбидностите показват нуждата от индивиду-
ализиран подход към риска, който отрежда главна роля на 
пациента при лечението на неговото или нейното състояние.

Акцентът на тези препоръки е предоставяне на инфор-
мация за сегашното състояние на науката как да предотвра-
тяваме и да лекуваме ефектите от DM върху сърцето и съ-
довете. Целта ни беше да се фокусираме предимно върху 
новата информация от последните 5–6 години и да разра-
ботим за тази цел.по-кратък сбит документ. Нуждата от по-
подробен анализ на специфични въпроси обсъдени в тези 
препоръки може да бъде удовлетворена чрез използване на 
множеството специализирани препоръки на организации, 
като ESC и Американската диабетна асоциация (ADA).

За нас е привилегия, че ни беше предоставена възмож-
ност да разработим тези препоръки и да работим заедно с 
признати специалисти в тази област. Искаме да благодарим 
и на всички членове на работната група, които предостави-
ха свободно времето и експертизата си, на рецензентите, 
които допринесоха много за окончателния документ, и на 
комитетите на ESC и EASD за контрола, който оказаха върху 
този проект. И накрая, изразяваме благодарност към екипа 
по препоръки на European Heart House, особено на Veronica 
Dean, Nathalie Cameron, Catherine Despres и Laetitia Flouret, 
които допринесоха за гладкото протичане на този процес.

Francesco Cosentino and Peter J. Grant
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3.	 Какво е новото в Препоръки 2019?
Таблица 3:	 Какво е новото в Препоръки 2019?

Промени в препоръките

2013 2019

Прицелни стойности на ВР

Прицелна стойност на BP за всички 
<140/85 mmHg

Препоръчват се индивидуализирани прицелни стойности на ВР
SBP до 130 mmHg и ако са добре поносими <130 mmHg, но не и <120 mmHg
При по-стари хора (>65 години) SBP в диапазон 130–139 mmHg
DBP до <80 mmHg, но не и <70 mmHg

Лекувано SBP <130 mmHg трябва да се вземе предвид при пациенти с висок риск от мозъчносъдови 
усложнения или с диабетна бъбречна болест

Липидни прицелни стойности

Препоръките са: 
При DM с висок CV риск, прицелна 
стойност на LDL-C  <2.5 mmol/L 
(<100 mg/dL)
При DM с много висок CV риск, при-
целна стойност на LDL-C <1.8 mmol/L 
(<70 mg/dL)

При пациенти с T2DM с умерен CV риск се препоръчва прицелна стойност на LDL-C <2.5 mmol/L (<100 mg/dL)

При пациенти с T2DM с висок CV риск се препоръчва прицелна стойност на LDL-C <1.8 mmol/L (<70 mg/dL)

При пациенти с T2DM с много висок CV риск се препоръчва прицелна стойност на LDL-C <1.4 mmol/L (<55 mg/dL)

Антитромбоцитна терапия

Аспирин не се препоръчва за първична 
превенция при DM и нисък риск от CVD

Аспирин (75–100 mg/ден) може да се вземе предвид за първична превенция при пациенти с DM и много 
висок/висок риск при липса на явни противопоказания

Аспирин не се препоръчва за първична превенция при пациенти с DM и умерен CV риск

Глюкозопонижаващо лечение

Метформин трябва да се вземе пред-
вид като терапия от първа линия при 
пациенти с DM

Метформин трябва да се вземе предвид при пациенти с наднормено тегло със T2DM без CVD и с умерен 
CV риск

Реваскуларизация

При DM се препоръчва по-скоро DES, 
отколкото BMS

При пациенти с или без DM се препоръчват едни и същи технологии (вижте Препоръки 2018 на ESC/
EACTS за миокардна реваскуларизация)

PCI може да се вземе предвид като ал-
тернатива на CABG при пациенти с DM 
и CAD с по-ниска сложност (SYNTAX 
скор ≤22)

Едно- или двуклонова CAD, без проксимална LAD

CABG PCI

Едно- или двуклонова CAD, проксимална LAD

CABG PCI

Триклонова CAD, ниска сложност

CABG PCI

Стволова CAD, ниска сложност

CABG PCI

CABG се препоръчва при сложна CAD 
(SYNTAX скор >22)

Едно- или двуклонова CAD, без проксимална LAD

CABG PCI

Стволова CAD, междинна сложност

CABG PCI

Висока сложност

CABG PCI

Поведение при аритмии

Перорална антикоагулация при AF (пароксизмално или персистиращо)

Препоръчват се VKAs или NOACs 
(напр. дабигатран, ривароксабан или 
апиксабан)

Препоръчва се да бъде даден приоритет на NOACs (напр. дабигатран, ривароксабан, апиксабан или 
едоксабан)

Ia IIa Ib III

AF = предсърдно мъждене; BMS = гол метален стент; BP = кръвно налягане; CABG = коронарен артериален байпас графт; CAD = коронарна артериална 
болест; CV = сърдечносъдов/а/о/и; CVD = сърдечносъдови болести; DBP = диастолно кръвно налягане; DES = медикамент-излъчващ стент; DM = захарен 
диабет; EACTS = Европейска асоциация по кардиоторакална хирургия; ESC = Европейско кардиологично дружество; LAD = лява предна десцендентна 
коронарна артерия; LDL-C = холестерол в липопротеини с ниска плътност; NOACs = не-витамин К антагонистични перорални антикоагуланти; PCI = пер-
кутанна коронарна интервенция; SBP = систолно кръвно налягане; SYNTAX = Synergy between Percutaneous Coronary Intervention with TAXUS and Cardiac 
Surgery; T2DM = захарен диабет тип 2; VKAs = витамин K антагонисти.
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Таблица 4:	 Нови указания в Препоръки 2019

Оценка на CV риск
При пациенти със DM с хипертония или суспектни CVD се препоръчва ECG в покой
Каротиден или феморален ултразвук трябва да се вземе предвид за откриване на плаки, тъй като те са модификатори на CV риск
Може да се вземе предвид скрининг за CAD с коронарна CT ангиография и с функционална образна диагностика
CAC скоринг може да се вземе предвид като рисков модификатор
ABI може да се вземе предвид като рисков модификатор
За определяне на CV риск не се препоръчва измерване на дебелината интима–медия с каротиден ултразвук

Превенция на CVD
Препоръчва се намеса върху начина на живот с цел забавяне/превенция на превръщането на предиабета (пре-DM) в T2DM

Гликемичен контрол
Трябва да се вземе предвид използване на себемониториране на кръвната захар с цел улесняване на оптималния гликемичен контрол при T2DM
Препоръчва се избягване на хипогликемия

Лечение на ВР
При хипертония се препоръчват промени в начина на живот
За контрол на ВР при пре-DM се препоръчват по-скоро RAAS блокери, отколкото бета блокери/диуретици
Препоръчва се иницииране на фармакологично лечение с комбинация от RAAS блокер с калциев антагонист или с тиазиден/тиазидоподобен диуретик
При пациенти с DM трябва да се вземе предвид домашно себемониториране на BP
Трябва да се вземе предвид 24 h ABPM за оценка на BP и приспособяване на антихипертензивното лечение

Дислипидемия
При пациенти с много висок риск, с персистиращи високи стойности на LDL-C, въпреки лечението с максимално толерирана статинова доза в 
комбинация с езетимиб, или при пациенти с непоносимост към статини, се препоръчва PCSK9 инхибитор
Статини могат да бъдат взети предвид при безсимптомни пациенти със T1DM на възраст >30 години
Статини не се препоръчват при жени с потенциал за забременяване.

Антитромбоцитни и антитромбозни лекарства
При пациенти с висок риск от гастроинтестинална хеморагия, получаващи аспиринова монотерапия, DAPT, или перорална антикоагулантна 
монотерапия, се препоръчва едновременна употреба на инхибитор на протонната помпа
При пациенти със DM с много висок риск, които са понесли DAPT без големи хеморагични усложнения, трябва да се вземе предвид продължава-
не на DAPT за повече от 12 месеца и ≤3 години

Глюкозопонижаващо лечение
Емпаглифлозин, канаглифлозин или дапаглифлозин се препоръчват при пациенти със T2DM и CVD или с много висок/висок CV риск с цел намаля-
ване на CV усложнения
Емпаглифлозин се препоръчва при пациенти със T2DM и CVD с цел намаляване на смъртността
Лираглутид, семаглутид или дулаглутид се препоръчват при пациенти със T2DM и CVD или много висок/висок CV риск с цел намаляване на CV усложнения
Лираглутид се препоръчва при пациенти със T2DM и CVD или с много висок/висок CV риск с цел намаляване на смъртността
Саксаглиптин не се препоръчва при пациенти със T2DM и висок риск от HF

Реваскуларизация
При пациенти с и без DM се препоръчват едни и същи реваскуларизационни технологии

Лечение на HF при DM
Препоръчва се терапия с устройства, като ICD, CRT или CRT-D
Сакубитрил/валсартан се препоръчва вместо ACEIs при пациенти със HFrEF и DM оставащи симптомни въпреки лечението с ACEIs, бета-блокери и MRA
CABG се препоръчва при HFrEF и DM, и дву- или триклонова CAD
Ивабрадин трябва да се вземе предвид при пациенти със HF и DM в синусов ритъм и със сърдечна честота в покой ≥70 b.p.m., ако са симптомни 
въпреки пълното лечение на HF
Алискирен (директен ренинов инхибитор) не се препоръчва при HFrEF и DM

Лечение на DM за редуциране на риска от HF 
SGLT2 инхибитори (емпаглифлозин, канаглифлозин или дапаглифлозин) се препоръчват с цел понижаване на риска от хоспитализация за HF
Метформин трябва да се взема предвид при пациенти със DM и HF при eGFR >30 mL/min/1.73 m2
GLP1-RAs и DPP4 инхибитори ситаглиптин и линаглиптин имат неутрален ефект върху риска от HF и могат да се вземат предвид
При HF може да се вземе предвид инсулиново лечение
DPP4 инхибиторът саксаглиптин не се препоръчва при HF
Тиазолидиндиони (пиоглитазон и розиглитазон) не се препоръчват при HF

Поведение при аритмии
При пациенти със DM с чести камерни екстрасистоли трябва да се вземат предвид изследвания за диагностициране на структурно сърдечно заболяване
Хипогликемията трябва да се избягва, тъй като може да предизвика артимии

Диагностика и лечение на PAD
При пациенти със DM и симптомна LEAD може да се вземе предвид ниска доза ривароксабан 2.5 mg b.i.d. плюс аспирин 100 mg o.d.

Поведение при CKD
Препоръчват се SGLT2 инхибитори с цел забавяне на прогресирането на диабетната бъречна болес

Ia IIa Ib III

ABI = индекс глезен–мишница; ABPM =амбулаторно мониториране на кръвното налягане; ACEI = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; b.i.d. = два 
пъти дневно; b.p.m. = удара в минута; CABG = коронарен артериален байпас графт; CAC = коронарен артериален калций; CAD = коронарна артериална 
болест; CKD = хронична бъбречна недостатъчност; CRT = сърдечна ресинхронизираща терапия; CRT-D = сърдечна ресинхронизираща терапия с имплан-
тируем дефибрилатор; CT = компютърна томография; CV = сърдечносъдов/а/о/и; CVD = сърдечносъдови заболявания; DAPT =двойна антитромбоцитна 
терапия; DM = захарен диабет; DPP4 = дипептидил пептидаза-4; ECG = електрокардиограма; eGFR = изчислена скорост на гломерулна филтрация; GLP1-RA 
= глюкагон-подобен пептид-1 рецепторен агонист; HF = сърдечна недостатъчност; HFrEF = сърдечна недостатъчност с намалена изтласкваща фракция; 
ICD = имплантируем кардиовертер-дефибрилатор; LEAD артериална болест на долните крайници; MRA = минералкортикоид рецепторен антагонист; o.d. 
= веднъж дневно; PAD = периферни артериални заболявания; PCSK9 = протеин конвертаза субтилизин/кексин тип 9; RAAS = ренин-ангиотензин-алдосте-
ронова система; SGLT2 = натрий-глюкоза котранспортер-2; T1DM = захарен диабет тип 1 T2DM = захарен диабет тип 2.
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4.	 Диагноза на диабета 
и предиабета

Основни послания
•	 DM трябва да се изследва чрез използване на кръвна 

захар (плазмена глюкоза) на гладно (FPG) или хемогло-
бин A1c (HbA1c).

•	 За диагностициране на нарушен глюкозен толеранс 
(IGT) е необходим перорален глюкозотолерансен тест 
(OGTT).

•	 Лица с установени CVD трябва да бъдат скринирани 
с помощта на HbA1c и/или глюкоза на гладно; OGTT 
може да бъде проведен, ако FPG и HbA1c са неубеди-
телни.

Класификацията на DM и пре-DM [нарушена гликемия на 
гладно (IFG) и IGT] се базира на препоръките на Световната 
здравна организация (WHO) и ADA.2–5 IFG и IGT, обозначени 

като пре-DM, отразяват естествената история на прогресия-
та от нормогликемия до T2DM. Тези лица често се колебаят 
между различни гликемични състояния и това трябва да се 
има предвид, когато се провеждат изследвания. Като диаг-
ностични тестове за DM и пре-DM могат да бъдат използва-
ни различни методи (Таблица 6).2–5

Макар че диагностичните критерии на WHO и ADA са ясни, 
при избора на метод за диагностика на DM има практически 
съображения. В съответствие с други препоръки на ESC при-
емащи в рисковия скоринг липиди не на гладно, при повече-
то пациенти оценката за DM може да се направи с HbA1c по 
всяко време. Има обаче ограничения с HbA1c, които трябва да 
се вземат предвид, като нарушения свързани с варианти на 
хемоглобина, анемия и достъпност в различни части на света.

Препоръчва се диагнозата DM да се базира на HbA1c или 
FPG, а при продължаващо съмнение – на OGTT. Желателно 
е повторно изследване с цел потвърждаване на диагнозата. 
При пациенти със CVD, методите използвани за диагности-

Таблица 5:	 Ревизирани концепции  
в Препоръки 2019

Оценка на риска при DM и пре-DM

Класификация на CV риск (умерен до много висок риск) адаптирана 
по Препоръки 2016 на ESC върху превенцията на CVD в клиничната 
практика към ситуацията при DM (вижте раздел 5.2)

Начин на живот

Умереният прием на алкохол не трябва да се поощрява като сред-
ство за предпазване от CVD

Контрол на BP

Сега има подробни препоръки за индивидуализирани прицелни 
стойности на ВР

Глюкозопонижаващо лечение (промяна на парадигмата след 
наскоро проведените CVOTs)

За първи път имаме доказателства от няколко CVOTs, които показ-
ват CV ползи от употребата на SGLT2 инхибитори и GLP1-RAs при 
пациенти със CVD или с много висок/висок CV риск

Реваскуларизация

Препоръките са разширени след включване на няколко RCTs, а 
изборът между CABG и PCI зависи от сложността на CAD

HF

Препоръките за лечение са актуализирани след положителни 
резултати от CVOTs

PAD

Нови данни за диагностични методи и лечение

CKD

Представена е класификация на CKD според eGFR и албуминурията 
с цел стратификация на тежестта на увреждането и насочване на 
лечението

BP = кръвно налягане; CABG = коронарен артериален байпас графт; 
CAD = коронарна артериална болест; CKD = хронична бъбречна 
недостатъчност; CV = сърдечносъдов/а/о/и; CVD = сърдечносъдо-
ви заболявания; CVOT = изпитване за сърдечносъдов изход; eGFR 
= изчислена скорост на гломерулна филтрация; ESC = Европейско 
кардиологично дружество; GLP1-RA = глюкагон-подобен пептид-1 ре-
цепторен агонист; HF = сърдечна недостатъчност; PAD = периферна 
артериална болест; PCI = перкутанна коронарна интервенция; RCT = 
рандомизирано контролирано изпитване.

Таблица 6:	 Диагностични критерии за захарен 
диабет и предиабет според указания-
та на Световната здравна организация 
от 2006/2011 и Американската диабет-
на асоциация от 2019 г.

Диагноза/
изследване WHO20063/20114 ADA 20195

DM

Може да се използват Препоръчват се

HbA1c При измерване, ≥6.5%  
(48 mmol/mol)

≥6.5%  
(48 mmol/mol)

Препоръчват се

FPG ≥7.0 mmol/L
(126 mg/dL)

≥7.0 mmol/L
(126 mg/dL)

или или

2hPG ≥11.1 mmol/L 
(≥200 mg/dL)

≥11.1 mmol/L 
(≥200 mg/dL)

RPG
Симптоми плюс  
≥11.1 mmol/L 
(≥200 mg/dL)

Симптоми плюс 
≥11.1 mmol/L 
(≥200 mg/dL)

IGT

FPG <7.0 mmol/L  
(<126 mg/dL)

<7.0 mmol/L 
(<126 mg/dL)

2hPG ≥7.8 до <11.1 mmol/L 
(≥140–200 mg/dL)

≥7.8 до <11.0 mmol/L  
(≥140–199 mg/dL)

IFG

2hPG FPG 6.16.9 mmol/L 
(110–125 mg/dL)

5.66.9 mmol/L 
(100–125 mg/dL)

<7.8 mmol/L 
(<140 mg/dL)

<7.8 mmol/L 
(<140 mg/dL)

2hPG = двучасова плазмена глюкоза; ADA = Американска диабетна 
асоциация; DM = захарен диабет; FPG =кръвна захар на гладно; IFG 
= нарушена гликемия на гладно; IGT = нарушен глюкозен толеранс; 
HbA1c = хемоглобин A1c; RPG = произволна кръвна захар; WHO = Све-
товна здравна организация.
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циране на DM и пре-DM са по същество еднакви: изследване 
на глюкозата първо с HbA1c и/или FPG и, ако са неубедител-
ни,  с OGTT,68 който е единственият начин за диганостици-
ране на IGT. Високата честота на глюкозни нарушения в тази 
ситуация е добре установена. В проучването GAMI (Glucose 
Abnormalities in Patients with Myocardial Infarction), OGTTs 
разкриват, че две трети от пациентите без DM са имали ново-
открит DM или пре-DM.9 Обследване върху диабет и сърце 
(Euro Heart Survey on Diabetes and the Heart)10 и EUROASPIRE 
IV11 демонстрираха, че провеждането на OGTT може да ди-
агностицира по-висок процент пациенти със CVD като има-
щи глюкозни нарушения, отколкото FPG или HbA1c. Подобни 
находки бяха съобщени при пациенти приети за коронарна 
ангиография.12 При остри коронарни синдроми (ACS) OGTT 
не трябва да се провежда по-рано от 4–5 дни с цел да бъдат 
сведени до минимум фалшиво положителните резултати.13,14

Пропуски в доказателствата
•	 Измерване на гликемията след 1 h вместо след 2 h по 

време на OGTT се нуждае от валидизиране при диаг-
ностиката на пре-DM и DM.

•	 Има нужда от повече усилия за установяване на ефектите 
от пола, етноса и възрастта върху диагностичните критери.

•	 Директно сравняване на предсказващите възможнос-
ти на извлечени от HbA1c vs. извлечени от OGTT изме-
рители за лош клиничен изход при лица със CVD.

5.	 Оценка на сърдечносъдовия 
риск при пациенти с диабет 
и предиабет

Основни послания
•	 Рутинно изследване на албуминурията трябва да се 

проведе с цел идентификация на пациенти с повишен 
риск за развитие на бъбречна дисфункция и/или CVD.

•	 Електрокардиограма (ECG) в покой е показана при па-
циенти със DM и хипертония или при съмнение за CVD.

•	 Други изследвания, като трансторакална ехокардио-
графия, скор за коронарен артериален калций (CAC) 
и индекс глезен-мишница (ABI), могат да се вземат 
предвид като проверка за структурни сърдечни забо-
лявания или като рискови модификатори при лица с 
умерен или висок риск от CVD.

•	 Рутинна оценка на новите биомаркери не се препо-
ръчва с цел CV рискова стратификация.

5.1.	 Диабет, предиабет и сърдечносъдов 
риск

Метаанализът Emerging Risk Factor Collaboration на 102 про-
спективни проучвания показа, че DM като цяло (данни за 
вида DM не са налични) създава двукратно по-голям риск от 
съдови усложнения (коронарна сърдечна болест, исхемичен 
инсулт и съдова смърт), независимо от други рискови факто-
ри (Фигура  1).23 Допълнителният релативен риск от съдови 
усложнения при DM е бил по-голям при жени и в по-млада 
възраст. Нивата на релативния, както и на абсолютния риск 
са по-високи при лица с дълготраен DM и микроваскулар-
ни усложнения, включително бъбречна недостатъчност или 
протеинурия. Шведският национален диабетен регистър 
(Swedish National Diabetes Register) предоставя важни данни 
за честотата на CVD и CV смърт при DM тип 1 (T1DM),24 както 
и при T2DM.25 По отношение наT1DM, 27 195 лица са страти-
фицирани по възраст и пол. Ранното начало на възраст 1–10 
години е било свързано с рисков коефициент (hazard ratio, 
HR) 7.38 за CV смъртност, 30.95 за остър миокарден инфаркт 
(MI) и 12.9 за сърдечна недостатъчност (HF). Съответните 
числа при начало на T1DM във възраст между 26 и 30 годи-
ни са били съответно 3.64, 5.77 и 5.07. Развитието на T1DM 
във възраст 1–10 години е довело до загуба на 17.7 години 
живот при жените и 14.2 години при мъжет.24 По отноше-
ние на T2DM, огромна кохорта от 435  369 пациенти е била 
съпоставена със съответни контроли и проследена 4.6 годи-
ни. Смъртността от CVD е била 17.15/1000 пациенто-години 
за T2DM и 12.86/1000 пациенто-години за контролите. В тази 
кохорта възрастта на диагностициране на DM, гликемични-
ят контрол и бъбречните усложнения са били главните де-
терминанти на клиничния изход,25,26 Макар че T2DM е много 
по-чест от T1DM, тези резултати потвърждават загубата на 
години живот и в двете популации, която е особено тежка по 
принцип при младите и най-вероятно при жени с ранно на-
чало на T1DM, което подчертава нуждата от интензивно ле-
чение на рисовите фактори в тези групи. В нашия документ 
ние ще ще се позоваваме най-вече на DM; това може да се 
подразбира като отнасящо се за двата вида DM, освен когато 
не е упоменато по друг начин.

Повишеният риск от коронарна артериална болест (CAD) 
започва при нива под границата за DM (<7 mmol/L) и нара-
ства с повишаване на глюкозните нива (Фигура 2).

5.2.	 Стратификация на сърдечно
съдовия риск при лица с диабет

Както беше очертано в Европейски препоръки 2016 за превен-
ция на сърдечносъдовите заболявания в клиничната практи-

Препоръки за диагностика на нарушения на глюкозния метаболизъм

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се скринингът за възможен T2DM при пациенти със CVD да бъде започнат с HbA1c и FPG, а OGTT се добавя, когато 
HbA1c и FPG са неубедителни.13–18 I A

Препоръчва се за диагностика на IGT да се използва OGTT.24,16–22 I A

Препоръчва се, ако все още е несигурна, диагнозата DM да се базира на HbA1c и/или FPG, или на OGTT.14,9,10,16–22 I B

CVD = сърдечносъдови заболявания; DM = захарен диабет; FPG = кръвна захар на гладно; HbA1c = хемоглобин A1c; IGT = нарушен глюкозен толеранс; 
OGTT = перорален глюкозо-толерансен тест; T2DM = захарен диабет тип 2.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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ка,27 лица със DM и CVD или DM с увреждане на таргетен орган, 
като протеинурия или бъбречна недостатъчност [изчислена 

скорост на гломерулна филтрация (eGFR) <30 mL/min/1.73 m2], 
са с много висок риск (10 годишен риск от CVD смърт >10%). 

Брой 
случаи

Коронарна сърдечна болест* )17–45(46)91.2–38.1(00.250562

Смърт по други съдови причини 3 826

1 2 4

1.73 (1.51–1.98)0 (0–26)

)45–42(14)06.2–50.2(13.265511Коронарна смърт

)15–91(73)30.2–46.1(28.114741Нефатален миокарден инфаркт

Подвидове инсулт*

)02–0(1)56.2–59.1(72.29973Исхемичен инсулт

)62–0(0)50.2–91.1(65.13811Хеморагичен инсулт

)84–21(33)31.2–95.1(48.13794Некласифициран инсулт

HR (95% CI) I 2 (95% CI)

Фигура 1:	 Рискови коефициенти за съдов изход при хора с входящ vs. хора без входящ захарен диабет въз основа на 
анализ на 530 083 пациенти.

Възпроизведена с разрешение.23 Рисковите коефициенти са коригирани за възраст, тютюнопушене, индекс на телес-
ната маса и систолно кръвно налягане , и – ако е подходящо – стратифицирани за пол и рамо на изпитването. Двеста и 
осемте случая на коронарен сърдечен изход, които са допринесли в големия общ брой, нямат принос в подразделите 
коронарна смърт или нефатален миокарден инфаркт, защото в някои проучвания е имало <11 случая на тези подвидове 
коронарна болест. 

CI = доверителен интервал; HR = рисков коефициент. 

*Включва фатални и нефатални усложнения.

Брой 
случаи

Брой участици 
(%)

Концентрации 
на кръвната захар на гладно

Входящи данни за диабет

0.8 1 2 4

≥7 mmol/L )67.2–20.2(63.2)%7.4(22131

)28.1–24.1(16.1)%1.2(7085L/lomm7<

Без входящи данни за диабет

≥7 mmol/L )30.2–65.1(87.1)%6.2(0427

)62.1–80.1(71.1)%0.7(70691L/lomm7<ot1.6

5.6 to <6.1 mmol/L32 008 (11.5%)

1 186

380

452

1 011

)81.1–40.1(11.11361

HR (95% CI)

3.9 to <5.6 mmol/La )60.1–59.0(00.1)%5.66(095581

)%7.5(61951L/lomm9.3<

9 508

)81.1–79.0(70.1646

Фигура 2:	 Рискови коефициенти за коронарна сърдечна болест по клинично определени категории входяща концен-
трация на глюкоза в кръвта.

Възпроизведена с разрешение.23 Анализите се базират на 279 290 участници (14 814 случая). Рисковите коефициенти са 
коригирани по начин описан във Фигура 1. Рисковите коефициенти при тези с кръвна захар на гладно 5.60–6.99 mmol/L е 
1.12 (95% CI 1.06–1.18). CI = доверителен интервал; HR = рисков коефициент. 
а Референтна група.
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Пациенти със DM с три или повече големи рискови фактора 
или с давност на DM >20 години са също с много висок риск. 
Освен това, както е посочено в раздел 5.1, T1DM на възраст 
40 години с ранно начало (т.е. на възраст 1–10 години) и осо-
бено при жени е свързан с много висок CV риск.24 Повечето 
други лица със DM са с висок риск (10-годишен риск за смърт 
от CVD 5–10%), с изключение на млади пациенти (на възраст 
<35 години) със T1DM с кратко времетраене (<10 години) и 
на пациенти със T2DM на възраст <50 години с времетраене 
на DM <10 години и без големи рискови фактори, които са с 
умерен риск. Класификацията на рисковото ниво приложе-
но в тези препоръки е представено в Таблица 7. Когато е на-
лице DM, женският пол не е протективен срещу преждевре-
менни CVD, както се наблюдава сред общото население.28,29

5.3.	 Стратификация на сърдечно
съдовия риск при лица с предиабет

Лица без CVD, които са с пре-DM не са непременно с пови-
шен CV риск,23,30 но налагат рисков скоринг за CVD по съ-
щия начин, както сред общото население.

5.4.	 Клинична оценка за сърдечно
съдово увреждане

5.4.1.	Биомаркери
Добавянето на циркулиращи биомаркери за оценка на CV 
риск има ограничена клинична стойност.27 При пациенти със 
DM без известни CVD изследването на C-реактивен протеин 
или фибриноген (възпалителни маркери) има малка кли-
нична стойност за текущата рискова оценка.31 Изчислената 
с високочувствителен сърдечен тропонин T (hsTnT) 10-го-
дишна CV смъртност при лица с недоловими (<3 ng/L), ниски 
(3–14 ng/L) и повишени (≥14 ng/L) нива е била съответно 4, 18 
и 39%.32 Добавянето на hsTnT към конвенционалните риско-
ви фактори обаче не е показало допълнителна разграничи-
телна сила в тази група.22 При лица със T1DM, повишеният 
hsTnT е бил независим предиктор за влошаване на бъбреч-
ната функция и CV събития.33 Прогностичната стойност на 
N-терминален про-B-тип натриуретичен пептид (NT-proBNP) 

при неселективна кохорта със DM (включително с данни 
за CVD) е показала, че пациенти с ниски нива на NT-proBNP 
(<125 pg/mL) са имали отлична краткосрочна прогноза.34 Ро-
лята на NT-proBNP за идентификация на пациенти със DM, 
които биха имали полза от интензифициран контрол на CV 
рискови фактори (CVRFs) е била демонстрирана в малко ран-
домизирано изпитване (RCT).21 Наличието на албуминурия 
(30–299 mg/ден) е свързано с повишен риск от CVD и хронич-
на бъбречна недостатъчност (CKD) при T1DM и T2DM.20,35–37 

Измерената албуминурия може да предскаже бъбречна дис-
функция и да наложи ренопротективни намеси.27

5.4.2.	Електрокардиография
ECG в покой може да открие тих MI при 4% от лицата със 
DM,38 а той е свързан с повишен риск от CVD и обща смърт-
ност при мъже, но не и при жени.39 Допълнително, удълже-
ният коригиран QT интервал е свързан с повишена CV смърт-
ност при T1DM, докато нарастването на сърдечната честота 
е свързано с риск от CVD при T1D и при T2DM.40,41 Ниската 
вариабилност на сърдечната честота (маркер за диабетна CV 
автономна невропатия) се свързва с повишен риск от фатал-
на и нефатална CAD.42,43 В проспективни кохорти 20–40% от 
пациентите със DM са изявили тиха депресия на ST-сегмента 
по време на работна ECG проба.44–48 Чувствителността и спе-
цифичността на работната ECG проба за диагностициране на 
сигнификантна CAD при безсимптомни диабетици са били 
съответно 47 и 81%.49 Комбинацията от работна ECG и обра-
зен метод има допълнителна диагностична и прогностична 
стойност при пациенти със DM.50–52

5.4.3.	 Образни методи
Ехокардиографията е първият избор за оценка на струк-
турни и функционални нарушения свързани със DM. При 
пациенти с безсимптомен DM се съобщава за увеличена 
левокамерна (LV) маса, диастолна дисфункция и нарушена 
LV деформация, които са свързани с по-лоша прогноза.53–56 
Съчетан анализ при две големи кохорти безсимптомни паци-
енти със DM е показал, че тези с най-ниска LV маса, най-мал-
ко ляво предсърдие и най-ниски налягания на LV пълнене 
(определени по E/e‘) са имали по-малко CV хоспитализации 
или смъртни случаи в сравнение с лицата с напреднала LV 
систолна и диастолна дисфункция или по-голяма LV маса.53,57 

CV магнитен резонанс и методите за тъканно характеризи-
ране са показали, че пациенти със DM без CAD имат дифузна 
миокардна фиброза, като механизъм на LV систолна и диас-
толна дисфункция.55,58,59 Ролята обаче на тези съвременни 
образни методи в рутинната практика все още не е демон-
стрирана.

Скринингът за безсимптомна CAD при пациенти със 
DM остава противоречив. С помощта на компютърна то-
мография (CT) може да се направи неинвазивна оценка за 
атеросклеротично обременяване (на базата на CAC скор) и 
идентификация на атеросклеротични плаки причиняващи 
сигнификантна коронарна стеноза [CT коронарна ангиогра-
фия (CTCA)]. Наличието на плаки при каротиден ултразвук се 
свързва с повишени CV последствия при лица със DM.60–62 В 
допълнение, пациенти със DM имат по-честа калцификация 
на коронарните артерии в сравнение със съответни по въз-
раст и пол лица без DM.63 Макар че при безсимптомни лица 
със DM CAC скор 0 е свързан с благоприятна прогноза, всяко 
покачване на CAC скор (от 1–99 до 100–399 и ≥400) е свърза-
но с 25–33% по-висок релативен риск от смърт.63 Важно е, че 
CAC не винаги е свързан с исхемия. Стрес тест с метод за из-

Таблица 7:	 Категории сърдечносъдов риск  
при пациенти с диабетa

Много виск риск

Пациенти със DM и установени CVD 
или друго увреждане на таргетен органb 
или три или повече рискови фактораc 

или ранен дълготраен T1DM (>20 години)

Висок риск
Пациенти ссъс DM с давност ≥10 години без ув-
реждане на таргетен орган плюс друг допъл-
нителен рисков фактор

Умерен риск
Млади пациенти (T1DM на възраст <35 години 
или T2DM на възраст <50 години) с давност на 
DM <10 години, без други рискови фактори

CV = сърдечносъдов/а/о/и; CVD = сърдечносъдови заболявания; 
DM = захарен диабет; T1DM = захарен диабет тип 1; T2DM = захарен 
диабет тип 2.
a Модифицирана по Европейски препоръки 2016 по превенция на 
сърдечносъдовите заболявания в клиничната практика.27
b Протеинурия, ренална недостатъчност дефинирана като eGFR 
≥30 mL/min/1.73 m2, левокамерна хипертрофия или ретинопатия.
с Възраст, хипертония, дислипидемия, тютюнопушене, затлъстяване.
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образяване на миокардната перфузия позволява откриване 
на тиха миокардна исхемия. Обсервационни проучвания и 
RCTs съобщават, че честотата на тихата миокардна исхемия 
при безсимптомен DM е ~22%.47,48,64 RCTs оценяващи ролята 
на рутинния скриниг за CAD при безсимптомен DM с липса на 
анамнеза за CAD показаха в сравнение със сега прилаганите 
препоръки липса на разлика в сърдечната смъртност и нес-
табилната ангина при проследяване на лица, които са били 
подложени на стрес тест или CTCA.47,64–68 Метаанализ на пет 
RCTs (Таблица 8) с 3299 безсимптомни лица със DM е показал, 
че неинвазивното образно изследване за CAD не е довело 
до сигнификантно намаление на честотата на усложненията, 
а именно нефатален MI (релативен риск 0.65; P=0.062) и хос-
питализация за HF (релативен риск 0.61; P=0.1).65

Проучването DIAD (Detection of Ischaemia in Asymptomatic 
Diabetics) не показва разлика в честотата на тихата исхемия 
между мъже и жени (съответно 24 vs. 17%) и сигнификант-
но по-ниска честота на нефаталния MI и сърдечната смърт 
при жени в сравнение с мъже (1.7 vs. 3.8%; P=0.047).71 Ниска-
та честота на събитията в RCTs и различията в поведението 
след получаване на скринингови резултати (не са извършва-
ни систематично инвазивна коронарна ангиография и рева-
скуларизация) може да обясни липсата на полза от скринин-
говата стратегия. Поради това, при безсимптомен DM не се 
препоръчва рутинен скрининг за CAD.71 Все пак, при много 
високорискови лица [с периферна артериална болест (PAD), 
висок CAC, протеинурия или бъбречна недостатъчност] 
може да е показан стрес тест или CTCA.72

Таблица 8:	 Преглед на рандомизираните контролирани изпитвания

Проучване/автор Faglia et al.69 DIAD68 DYNAMIT64 FACTOR-6467 DADDY-D70

Година на публикуване 2005 2009 2011 2014 2015

Пациенти (n) 141 (+1)a 1123 615 899 520

Включващи критерии T2DM T2DM T2DM T1DM или T2DM T2DM

45–76 години 50–75 години 50–75 години 

♂ на възраст ≥50 
години/
♀ на възраст ≥55 години,
DM за ≥3 години

50–75 години

≥2 други CVRFs ≥2 други CVRFs
♂ на възраст ≥40 години/
♀ на възраст ≥45 години,
DM за ≥5 години

CV риск ≥10%

Синусов ритъм

Способни да проведат 
EET

Средна възраст 
(години) 60.1 60.8 63.9 61.5 61.9

Мъжки пол (%) 55.6 53.5 54.5 52.2 80.0

Скринингов тест EET и SE MPI EETили MPI CTCA и CAC скор EET

Положителен скринин-
гов тест (%) 21.1 5.9 умерен или 

голям дефект
21.5 положителен 
или несигурен 11.9 умерен; 10.7 тежък 7.6

Лечебна стратегия

ICA и кардиологич-
но проследяване 
при положителен 
тест

По преценка на 
насочващия лекар

Според решението 
на кардиолога

Препоръка на базата на 
тежестта на стенозата и 
CAC скор

ICA при положителен 
EET

ICA извършена след 
положителен тест (%) 93.3 15.2 55.9 47.3 85.0

Среден срок на про-
слледяване (години) 4.5 4.8 3.5 4.0 3.6

Годишна честота на 
CEs (%) 1.9 0.6 1.0 0.8 1.4

Основни резултати от 
скрининга

Сигнификантно ↓ 
на големи и всички 
CEs

Несигнификантно 
↓ на големи CEs

Несигнификантно ↓ 
на MI; без ефект вър-
ху комбинирани CEs

Несигнификантно ↓ на 
комбинирани CEs

Несигнификантно ↓ на 
големи CEs, но сигни-
фикантно ↓ при лица 
на възраст >60 години

Възпроизведена/адаптирана с разрешение.
♂ = мъже; ♀ = жени; CAC = коронарен артериален калций; CE = сърдечно събитие (усложнение) (голямо CE = сърдечна смърт или MI); CTCA = 
компютърна томографска коронарна ангиография; CV = сърдечносъдов/а/о/и; CVRF = сърдечносъдов рисков фактор; DADDY-D = Does coronary 
Atherosclerosis Deserve to be Diagnosed earlY in Diabetic patients?; DIAD = Detection of Ischaemia in Asymptomatic Diabetics; DYNAMIT = Do You 
Need to Assess Myocardial Ischemia in Type 2 Diabetes; DM = захарен диабет; EET = работен електрокардиографски тест; FACTOR-64 = Screening 
For Asymptomatic Obstructive Coronary Artery Disease Among High-Risk Diabetic Patients Using CT Angiography, Following Core 64; ICA = инвазивна 
коронарна ангиография; MI = миокарден инфаркт; MPI = радионуклидна образна диагностика на миокардната перфузия; RCT = рандомизирано 
контролирано изпитване; SE = стрес ехокардиография; T1DM = захарен диабет тип 1; T2DM = захарен диабет тип 2.
a Един пациенти изключен поради ранна несърдечна смърт е бил включен отново.
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Дебелината на каротидната интима-медия се свързва 
с CAD.73 при пациенти със DM, дебелината на каротидната 
интима-медия не е показала допълнителна стойност, над-
хвърляща тази на CAC скор, за предсказване на CAD или CV 
усложнения.73 И обратно, откриването на каротидна плака 
показва допълнителна стойност за откриване на CAD при 
безсимптомен DM, надхвърляща тази на дебелината инти-
ма-медия.74 Допълнително, ехографски светещата плака и 
дебелината на плаката са независими предиктори за прояви 
на CVD (CAD, исхемичен инсулт и PAD).75 ABI е свързан с по-
вишен риск от обща и CV смъртност при пациенти със DM 
и при недиабетици76 (вижте допълнителни подробности в 
раздел 10).

Пропуски в доказателствата
•	 Прогностичната стойност на сложни образни методи, 

като изобразяване на стрейн или CV магнитен резо-
нанс с тъканно характеризиране, се нуждае от пот-
върждаване в проспективни кохорти.

•	 Безсимптомни лица със сигнификантно атеросклеро-
тично обременяване (т.е. CAC скор >400) могат да бъ-
дат насочени за функционална образна диагностика 
или CTCA; все пак, не е доказано, че идентификация-
та на сигнификантна коронарна артериална стеноза 
води до по-добри резултати от агресивното медика-
ментозно лечение на CVRFs.

•	 Полово специфичните разлики в диагностиката на 
CAD се нуждаят от допълнително изследване.

•	 Необходимо е да се направи преценка на методите 
използвани за оценка на CV риск в различни етниче-
ски групи.

6.	 Превенция на сърдечно
съдовите заболявания 
при пациенти с диабет 
и предиабет

6.1.	 Начин на живот

Основни послания
•	 Промените в начина на живот имат основно значение 

за превенция на DM и неговите CV усложнения.
•	 При пациенти със DM се препоръчва редуциран ка-

лориен прием с цел понижаване на наднорменото 
телесно тегло.

•	 Средиземноморска диета допълнена със зехтин и/
или ядки намалява честотата на големите CV услож-
нения.

•	 Умерена до енергична физическа активност ≥150 min/
седмица се препоръчва с цел превенция и контрол на 
DM.

Американските и европейските препоръки защитават про-
мените в начина на живот като първа мярка за превенция и ле-
чение на DM.27,79–81 Дори и малката загуба на телесно тегло заба-
вя прогресията от пре-DM до T2DM.82,83 Скорошен метаанализ 
на 63 проучвания (n=17 272, средна възраст 49.7 години) показ-
ва, че допълнителната загуба на телесно тегло е била свързана 
с 43% по-ниска честота на T2DM.84 Относително малкото фин-
ландско проучване за превенция на диабета (Finnish Diabetes 
Prevention Study) и проучване за превенция на диабета Da Qing 
(Da Qing Diabetes Prevention Study) са показали, че намесата в 

Препоръки за използване на лабораторни, електрокардиографски и образни изследвания за оценка на сърдечно-
съдовия риск при безсимптомни пациенти с диабет

Препоръки Класa Нивоb

Рутинно изследване на албуминурия е показано с цел идентификация на пациенти с повишен риск от развитие на бъбречна 
дисфункция или с висок риск от бъдещи CVD.27,38 I B

ECG в покой е показана при пациенти със DM с диагностицирана хипертония или със суспекция за CVD.38,39 I C

Може да се вземе предвид артериална ултрасонография с цел оценка за каротидно и/или феморално плаково обременяване, 
което е модификатор на риска при безсимптомни пациенти със DM.60–62 IIa B

CAC скор с CT може да се вземе предвид като модификатор на риска в оценката на CV риск при безсимптомни пациенти със 
DM с умерен риск.c 63 IIb B

CTCA или функционална образна диагностика (радионуклидно образно изследване на миокардната перфузия, сърдечен яд-
рено-магнитен резонанс със стрес или работна или фармакологична стрес ехокардиография) могат да се вземат предвид при 
безсимптомни пациенти със DM с цел скрининг за CAD.47,48,64,65,67–70

IIb B

ABI може да бъде взет предвид като рисков модификатор при оценка на CV риск.76 IIb B

Откриването на атеросклеротична плака на каротидни или феморални артерии с CT или ядрено-магнитен резонанс може да 
се вземе предвид като рисков модификатор при пациенти със DM с умерен или висок CV риск.c 75,77 IIb B

Не се препоръчва скрининг на дебелината интима–медия с каротиден ултразвук за оценка на CV риск.62,73,78 III A

Не се препоръчва рутинно изследване на циркулиращи биомаркери за CV рискова стратификация.27,31,35–37 III B

Рисковите скорове разработени за общото население не се препоръчват за оценка на CV риск при пациенти със DM. III C

ABI = индекс глезен–мишница; CAC = коронарен артериален калций; CAD = коронарна артериална болест; CT = компютърна томография; CTCA = компю-
търна томографска коронарна ангиография ; CV = сърдечносъдов/а/о/и; CVD =сърдечносъдови заболявания; DM = захарен диабет; ECG = електрокар-
диограма.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.
с Вижте Таблица 7.
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начина на живот при IGT намалява сигнификантно развитието 
на T2DM с редукция на съдовите усложнения в китайската ко-
хорта.85,86  Трийсет-годишните резултати от проучване Da Qing 
затвърждават допълнително този извод.87 Резултати от дълго-
срочното проследяване в програмата за превенция на диабета 
(Diabetes Prevention Program) подкрепя виждането, че намесата 
в начина на живот или метформин намаляват сигнификантно 
развитието на DM за 15 години.88

При установен DM, по-ниският калориен прием води до 
спадане на HbA1c и подобрява качеството на живота.83 Задър-
жането на редуцираното тегло за 5 години е свързано с трай-
но подобрение на HbA1c и на липидните нива.89 При много от 
обезните пациенти със DM е необходима >5% загуба на телес-
но тегло за подобряване на гликемичния контрол, липидните 
нива и кръвното налягане (BP).90 Едногодишните резултати от 
изпитване Look AHEAD (Action for Health in Diabetes) изследва-
що ефектите от намаляването на теглото върху гликемията и 
превенцията на проявите на CVD при пациенти със DM показ-
ват, че средното редуциране на телесното тегло с 8.6% е било 
свързано със сигнификантна редуцкция на HbA1c и CVRFs. Ма-
кар че тези ползи са се задържали за 4 години, между групите 
не е имало разлика в CV събития.91 Изпитване за диабетна ре-
мисия DiRECT (Diabetes Remission Clinical Trial) – открит прото-
кол, групова рандомизация – сравнява програма за овладяване 
на телесното тегло (интервенция) с най-добрите препоръчвани 
грижи (контрола). Резултатите са показали, че след 12 месеца 
почти половината от участниците са постигнали ремисия на не-
диабетно състояние и са били без глюкозопонижаващи лекар-
ства.92 Напоследък беше потвърдена 24-месечна ремисия при 
над една трета от лицата със T2DM.93 Бариатричната хирургия 
предизвиква дългосрочна загуба на телесно тегло и намалява 
DM и повишаването на рисковите фактори с ефекти, които са 
по-големи от тези свързани поотделно с начина на живот и ин-
тензивното медикаментозно лечение.94,95

6.1.1.	 Диета
Разпределението на хранителните вещества трябва да се 
базира на индивидуална оценка на настоящите хранителни 
модели, предпочитания и метболитни цели.81,83 В проучване 
PREDIMED (Prevencion con Dieta Mediterranea) сред лица с ви-
сок CV риск (49% са били със DM) средиземноморска диета с 
добавяне на захтин или ядки е намалила честотата на голе-
мите CV усложнения.96

6.1.1.1.	 Въглехидрати
Ролята на нисковъглехидратните диети при пациенти със 
DM остава неясна. Скорошен метаанализ на базата на 10 
RCTs обхващащи 1376 лица показва, че глюкозопонижаващи-
те ефекти на ниско- и високовъглехидратни диети са сходни 
след 1 година или по-късно и нямат сигнификантен ефект 
върху теглото или нивата на холестерола в липопротеините 
с ниска плътност (LDL-C).97

6.1.1.2.	 Мазнини
Идеалното количество мазнини в храната при лица със DM е 
противоречиво. Няколко RCTs включващи пациенти със DM 
съобщават, че средиземноморски модел на хранене,96,98,99 

богат на полиненаситени и мононенаситени масти, може да 
подобри гликемичния контрол, както и кръвните липиди. Не 
е доказано, че добавките с n-3 мастни киселини подобряват 
гликемичния контрол при лица със DM,100 а RCTs не подкре-
пят препоръки за n-3 добавки за първична или вторична 
превенция на CVD.101,102 Изпитването REDUCE-IT (Reduction of 

Cardiovascular Events with Icosapent EthylIntervention Trial) – из-
ползващо по-висока доза n-3 мастни киселини (4 g/ден) при 
пациенти с персистиращо повишени триглицериди и уста-
новено CVD или DM и най-малко едни друг рисков фактор за 
CVD – е показало сигнификантна редукция на първичния кра-
ен показател големи неблагоприятни CV събития (MACE).103 
Пациенти със DM трябва да спазват указанията отнасящи се 
до общото население за препоръчителния прием на наситени 
мазнини, хранителен холестерол и транс мазнини. По прин-
цип, транс мазнините трябва да се избягват.

6.1.1.3.	 Протеини
Не е показана корекция на дневния прием на протеини при 
пациенти със DM, освен при наличие на бъбречна недоста-
тъчност, когато се препоръчват по-малко протеини.

6.1.1.4.	 Зеленчуци, варива, плодове и пълнозърнести зърне-
ни култури

Зеленчуците, варивата, плодовете и пълнозърнестите зърне-
ни храни трябва да бъдат част от здравословното хранене.104

6.1.1.5.	 Консумация на алкохол
Скорошен метаанализ е показал, че докато малки количе-
ства алкохол (≤100 g/седмица) са свързани с по-нисък риск 
от MI, няма ясен праг, под който по-ниската алкохолна кон-
сумация престава да води до по-нисък риск от други CV по-
следствия, като хипертония, инсулт и HF. Умереният прием 
на алкохол не трябва да се поощрява като средство за пред-
пазване от CVD.27,105

6.1.1.6.	 Кафе и чай
При пациенти от Финландия със DM консумацията на повече 
от четири чаши кафе на ден е била свързана с по-нисък риск 
от CVD.106 Изключение представлява кафето приготвено 
чрез варене на смляно кафе, което повишава холестероло-
вите нива.107 В метаанализ на 18 обсервационни проучва-
ния повишената консумация на кафе и чай вероятно е реду-
цирала риска от DM.108

6.1.1.7.	 Витамини и микроелементи
При пациенти със DM не се препоръчва добавяне на витамини 
и микоелементи с цел редукция на риска от DM или CVD.96,97

6.1.2.	 Физическа активност
Физическата активност забавя конверсията на IGT в T2DM и 
подобрява гликемичния контрол и честотата на усложения-
та от CVD.109 Аеробните упражнения и такива срещу съпро-
тивление подобряват инсулиновото действие, гликемичния 
контрол, липидните нива и BP.110 RCTs потвърждават необхо-
димостта здравните работници да поощряват физическите 
упражнения111 и има данни, че структурираните аеробни 
упражнения или упражнения срещу съпротивление пони-
жават HbA1c с 0.6% при пациенти със DM.111 Клинични изпит-
вания при възрастни със DM са осигурили доказателства, 
че упражненията срещу съпротивление имат значение за 
понижаване на HbA1c, както и за допълващата се полза от 
комбинирани аеробни упражнения и такива срещу съпроти-
вление.112 Пациенти с пре-DM и DM трябва да провеждат две 
сесии седмично упражнения срещу съпротивление; бремен-
ни жени със DM трябва да се включат в редовна умерена фи-
зическа активност.113 Насърчението към повишаване на ак-
тивността на всяко ниво води до ползи; дори добавянето на 
1000 допълнителни крачки към дневната разходка ще бъдат 
полезни и могат да бъдат добро начало при много пациенти.

17Препоръки на ESC



6.1.3.	 Тютюнопушене
Пушенето повишава риска от DM,114 CVD и преждевремен-
на смърт,115 и трябва да се избягва, включително пасивното 
пушене.116 Ако съветите, насърчаването и мотивирането 
са недостатъчни, тогава трябва своевременно да се вземе 
предвид лекарствена, включително никотин-заместваща, 
терапия последвана от бупропион или варениклин.117 Елек-
тронните цигари (е-цигари) са ново средство за спиране на 
тютюнопушенето в целия свят; все още обаче не е постигнат 
консенсус относно ефикасността и безопасността им. Про-
грамите за отказ от тютюнопушене имат ниска ефикасност 
за срок от 12 месеца.118

Пропуски в доказателствата
•	 Придържане към промените в начина на живот.
•	 Етнос и хранене.
•	 Ефекти на мерките свързани с начина на живот върху 

клиничния изход.
•	 Съвети за начин на живот в различни етапи на живота, 

напр. при уязвими и по-възрастни пациенти.
•	 Физически упражнения приспособени към различни 

етнически групи и категории пациенти.

6.2.	 Глюкоза

Основни послания
•	 Глюкозният контрол с цел постигане на почти норма-

лен HbA1c (<7.0% или <53 mmol/mol) ще намали ми-
кроваскуларните усложнения при пациенти със DM.

•	 По-стриктният глюкозен контрол иницииран рано в 
хода на DM при по-млади лица води до намаляване на 
CV последствия в рамките на 20 години.

•	 При по-възрастни пациенти и такива с тежки комор-
бидности или напреднали CVD трябва да се вземат 
предвид не толкова строги прицелни стойности на 
индивидуална основа.

6.2.1.	 Гликемични цели
Метаанализ на три големи проучвания  – ACCORD (Action 
to Control Cardiovascular Risk in Diabetes), ADVANCE (Action 
in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron 
Modified Release Controlled Evaluation) и VADT (Veterans 
Affairs Diabetes Trial) – е показал, че при T2DM редукцията 
на HbA1c ~1% е свързана с релативна рискова редукция 15% 
на нефаталния MI, без благоприятни ефекти върху инсулта, 
CV или общата смъртност,121 или хоспитализацията за HF.122 
Интензивният глюкозен контрол е бил благоприятен по от-
ношение на CV последствия при пациенти с кратка продъл-
жителност на DM, по-ниски базални стойности на HbA1c и 
без CVD.122 Допълнително, DCCT/EDIC (Diabetic Control and 
Complications Trial/Epidemiology of Diabetes Interventions 
and Complications study) (T1DM), UKPDS (UK Prospective 
Diabetes Study) и VADT (T2DM) са показали, че е необходимо 
дългосрочно проследяване (≤20 години) за демонстриране 
на благоприятен ефект върху микроваскуларните усложне-
ния и че ранният глюкозен контрол е свързан с продължи-
телни CV ползи (продължаващ ефект).123 Прицелната стой-
ност на HbA1c <7% (<53 mmol/mol) води до намаляване на 
микроваскуларните усложнения, докато доказателствата 
за прицелна стойност на HbA1c за понижаване на макро-
васкуларния риск не са толкова убедителни. Всъщност, 
индивидуалните прицелни стойности на HbA1c трябва да 
бъдат по-строги [6.0–6.5% (42–48 mmol/mol)] при по-млади 
пациенти с кратка давност на DM и без данни за CVD, кога-
то се постигат без сигнификантна хипогликемия. Не толко-
ва стриктни прицелни стойности на HbA1c [напр. <8% (64 
mmol/mol) или ≤9% (75 mmol/mol)] може да са подходящи 
при по-възрастни пациенти с дълготраен DM, ограничена 
очаквана продължителност на живота, и уязвимост свърза-
на с множество коморбидности, включително епизоди на 
хипогликемия.

6.2.1.1.	 Допълнителни глюкозни цели
Постпрандиално изследване на кръвната захар трябва 
да се препоръча при пациенти, при които кръвната захар 
на гладно е в прицелни стойности, но HbA1c енад целта. 
Няколко епидемиологични проучвания показаха, че по-
вишените стойности на кръвната захар след провокация 
(2  h  OGTT) или след нахранване са свързани с по-голям 
CV риск, независимо от FPG.124–126 Интервенционни изпит-
вания не са успели да потвърдят ролята на постпрандиал-
ната глюкоза като CVRF независим от HbA1c. Изпитването 
HEART2D (Hyperglycemia and Its Effect After Acute Myocardial 

Препоръки за промени в начина на живот при паци-
енти със захарен диабет и предиабет

Препоръки Класa Нивоb

Спиране на тютюнопушенето водено от струк-
турирани съвети се препоръчва при всички 
лица със DM и пре-DM.27,117

I A

Препоръчва се намеса в начина на живот с цел 
забавяне или предотвратяване на конверсията 
от състояния на пре-DM към T2DM.85,86

I A

Препоръчва се редукция на калорийния прием 
с цел понижаване на прекомерното телесно те-
гло при лица с пре-DM и DM.c 82,83,89,90

I A

Умерена до енергична физическа активност, а 
именно комбинация от аеробни упражнения 
и упражнения за съпротивление за ≥150 min/
седмица се препоръчват с цел превенция и 
контрол на DM, освен при противопоказания, 
като наличие на тежки коморбидности или 
ограничена очаквана продължителност на 
живота.d 110,111–113,119

I A

Трябва да се вземе предвид средиземноморска 
диета, богата на полиненаситени и мононенаси-
тени мазнини, с цел намаляване на CV усложне-
ния.96,97

IIa B

Не се препоръчват добавки с витамини или ми-
кроелементи с цел намаляване на риска от DM 
или CVD при пациенти с DM.79,120

III B

CV = сърдечносъдов/а/о/и; CVD = сърдечносъдови заболявания; 
DM = захарен диабет; IGT = нарушен глюкозен толеранс; T2DM = за-
харен диабет тип 2.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Често формулирана цел при пациенти със затлъстяване със DM 
е загуба на 5% от базалното тегло.
d Препоръчва се всички лица да намалят количеството заседнал на-
чин на живот чрез прекъсване на периодите на обездвижване с епи-
зоди на умерена до енергична физическа активност за ≥10 min 
(най-общо еквивалентни на 1000 крачки).
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Infarction on Cardiovascular Outcomes in Patients With Type 2 
Diabetes Mellitus), което е RCT поставящо пациенти със DM 
на инсулинови режими в зависимост от постпрандиалната 
или препрандиалната кръвна захар в рамките на 21 дни 
след остър MI, докладва за разлики в FPG, разлики в пост-
прандиалната PG по-малки от очакванията, сходни нива на 
HbA1c и липса на разлика в риска от бъдещи CV събития.127 
Все пак, в post hoc анализ този риск е бил сигнификантно 
по-нисък при по-стари пациенти лекувани с инсулинов 
режим имащ за прицел постпрандиалната гликемия.128 Из-
питването ACE (Acarbose Cardiovascular Evaluation) при ки-
тайски пациенти с CAD и IGT е показало, че акарбозата не е 
намалила риска от MACE, но наистина е намалила честотата 
на DM с 18%.129

Има съобщения, че вариабилността на FPG е силен 
предиктор на общата и свързаната със CVD смъртност 
при пациенти със DM, което подсказва, че овладяването 
на глюкозната вариабилност може да стане допълнителна 
цел.130 В интензивното рамо на проучване ADVANCE по-
вишаването на HbA1c и на вариабилността на глюкозата 
на гладно са били свързани с риска от макроваскуларни 
усложнения.131 При лекуван с инсулин DM, в сборната по-
пулация на DEVOTE (Trial Comparing Cardiovascular Safety 
of Insulin Degludec versus Insulin Glargine in Patients with 
Type 2 Diabetes at High Risk of cardiovascular Events) се съ-
общава също за връзка между вариабилността на глюко-
зата на гладно и общата смъртност.132 Глюкозната вариа-
билност нараства при наличие на пре-DM.133 Ролята на 
глюкозната вариабилност обаче е трудна за анализиране. 
При пациенти със DM средните стойности на кръвната за-
хар и на HbA1c са по-силно свързани с рискови фактори 
за CVD от FPG , постпрандиалните глюкозни нива или мер-
ките за глюкозна вариабилност използващи непрекъсна-
то глюкозно мониториране.134 Лекарства, които намаляват 
постпрандиалните колебанията на глюкозата, включи-
телно глюкагон-подобни пептид-1 рецепторни агонисти 
(GLP1-RAs), дипептидил пептидаза-4 (DPP4) инхибитори 
и натрий-глюкоза котранспортер 2 (SGLT2) инхибитори, 
най-вероятно дават възможности за намаляване на глю-
козната вариабилност.135

6.2.2.	 Глюкозопонижаващи средства
Терапевтични средства, които лекуват хипергликемията, 
могат да бъдат най-широко характеризирани като принад-
лежащи към една от общо пет групи: (i) инсулинови сенси-
билизатори (метформин и пиоглитазон); (ii) доставчици на 
инсулин (инсулин, сулфонилуреи и меглитиниди); (iii) ин-
кретин-базирани терапии (GLP1-RAs и DPP4 инхибитори); 
(iv) инхибитор на гастроинтестиналната глюкозна абсорб-
ция (акарбоза); и (v) инхибитори на обратното бъбречно за-
хващане (SGLT2 инхибитори). За допълнителни подробнос-
ти вижте раздели 7.1.1 и 7.1.2.

6.2.3.	 Специални съображения
6.2.3.1.	 Хипогликемия
Макар че проучвания подсказват за връзка между хи-
погликемията и CV събития, няма ясни доказателства за 
каузалност. Превенцията на хипогликемията има реша-
ващо значение, особено при напреднала болест или CVD 
(включително HF), за намаляване на риска от аритмии и 
миокардна исхемия.136 Няколко проучвания, включи-
телно DIGAMI  2 (Diabetes Mellitus Insulin-Glucose Infusion 

in Acute Myocardial Infarction  2),137 ADVANCE138 и ORIGIN 
(Outcome Reduction With Initial Glargine Intervention), по-
казаха, че тежката хипогликемия е свързана с повишен 
риск от смърт и влошена CV прогноза,139 докато DEVOTE 
съобщава за намалена хипогликемия, но не успява да по-
каже разлика в MACE.140

6.2.3.2.	 Мониториране на глюкозата
Организираното себемониториране на кръвната захар и 
системите за непрекъснатото мониториране на глюкозата 
са ценни средства за подобряване на гликемичния кон-
трол.141 Има данни, които показват, че използването на 
електронен глюкомер142 намалява времето прекарано в 
хипогликемия и удължава времето, през което глюкозата 
е в рамките на препоръчания диапазон.142–144

Празнини в доказателствата
•	 Необходими са повече изследвания за дефиниране на 

„индивидуализирана“ цел при пациенти със DM.
•	 Ролята на новите технологии за мониториране на 

глюкозата (системи за непрекъснато глюкозно мо-
ниториране и електронен глюкомер) в контрола на 
постпрандиалната гликемия и глюкозната вариабил-
ност се нужда от дефиниране.

•	 Ролята на тези нови технологии в превенцията на диа-
бетните усложнения трябва да бъде тестувана.

Препоръки за гликемичен контрол при лица с диабет

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се прилагане на стриктен глюкозен 
контрол целящ почти нормален HbA1c (<7.0% 
или <53 mmol/mol) за намаляване на микрова-
скуларните усложнения при лица със DM.145–149

I A

Препоръчват се индивидуализирани прицелни 
стойности на HbA1c в зависимост от продължител-
ността на DM, коморбидностите и възрастта.122,150

I A

Препоръчва се избягване на хипоглике-
мия.136,139,140,151 I C

Трябва да се вземе предвид структурирано себе-
мониториране на кръвната захар и/или продъл-
жително проследяване на глкозата с цел улесня-
ване на оптималния гликемичен контрол.141–144

IIa A

При лица със DM трябва да се вземе пред-
вид прицелна стойност на HbA1c <7.0% (или 
<53 mmol/mol) с цел превенция на микроваску-
ларни усложнения.

IIa C

DM = захарен диабет; HbA1c = хемоглобин A1c.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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6.3.	 Кръвно налягане

Основни послания
•	 Целта при BP е достигане на BP (SBP) до 130 mmHg при 

пациенти със DM и, ако е поносимо, <130 mmHg, но 
не и <120 mmHg. При по-стари хора (на възраст >65 
години) прицелната стойност на SBP е в диапазона 
130–139 mmHg.

•	 Прицелната стойност на BP (DBP) е <80 mmHg, но не 
и <70 mmHg.

•	 Оптималният контрол на BP намалява риска от мик-
ро- и макроваскуларни усложнения.

•	 При пациенти със DM и хипертония трябва да бъдат 
предоставени насоки за промените в начина на жи-
вот.

•	 Доказателствата подкрепят категорично включване 
на ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор (ACEI) 
или ангиотензин рецепторен блокер (ARB) при паци-
енти, които не понасят ACEI.

•	 Контролирането на BP често изисква лекарствена 
политерапия с с блокер на ренин-ангиотензин-алдос-
тероновата система (RAAS) и калциев антагонист или 
диуретик. Двойната терапия се препоръчва като ле-
чение от първа линия.

•	 Комбинацията от ACEI и ARB не се препоръчва.
•	 При пре-DM рискът от нововъзникващ DM е по-нисък 

с RAAS блокери, отколкото с бета-блокери или диуре-
тици.

•	 При пациенти с DM на комбинирано антихипертен-
зивно лечение трябва да се поощрява себемонитори-
ране на BP.

Честотата на хипертонията е висока при пациенти със 
DM, достигайки ≤67% след 30 години с T1DM152 и >60% при 
T2DM. Медиаторите на повишеното BP при пациенти със DM 
включват фактори свързани със затлъстяване, включително 
хиперинсулинемията.153

6.3.1.	 Цели на лечението
RCTs са показали ползата (редукция на инсулта, коронарни-
те събития и бъбречната болест) от понижаването на SBP до 
<140 mmHg и на DBP до <90 mmHg при пациенти със DM. В 
метаанализ на 13 RCTs включващи пациенти със DM или пре-
DM, редукцията на SBP до 131–135 mmHg е намалила риска 
от обща смъртност с 13%, докато по-интензивният контрол 
на ВР (≤130 mmHg) е бил свързан с по-голяма редукция на 
инсулта, но не е намалил други събития.154 В един метаана-
лиз антихипертензивното лечение е намалило сигнификант-
но смъртността, CAD, HF и инсулта при постигнато средно 
SBP 138 mmHg, докато със средно SBP 122 mmHg е настъпила 
редукция единствено на инсулта.155 Понижаването на SBP до 
<130 mmHg може да облагодетелства пациенти с особено 
висок риск от цереброваскуларни усложнения, като тези с 
прекаран инсулт.154–157 Проучването за 10-годишно просле-
дяване след изпитване UKPDS не съобщава за персистиране 
на ползите от ранния период на стриктен контрол на BP по 
отношение на макроваскуларни събития, смърт и микрова-
скуларни усложнения, а началните междугрупови разлики в 
ВР не са се задържали.149 В изпитването ADVANCE комбина-
цията от периндоприл и индапамид е намалила смъртност-
та и ползата е била все още налице, но в по-слаба степен, в 

края на 6-годишното проследяване след приключване на 
изпитването, без данни за междуполова разлика.159 И така, 
оптималният контрол на BP е важен за редуцирането на ри-
ска от микро- и макроваскуларни усложнения, и трябва да се 
поддържа, ако искаме тези ползи да бъдат запазени.

При пациенти със DM получаващи антихипертензивни 
лекарства се препоръчва прицелна стойност на офисното 
BP 130 mmHg за SBP и по-ниска, ако е поносима. При по-
стари пациенти (на възраст ≥65 години) таргетният диапа-
зон на SBP трябва да бъде, ако се понася, 130–140 mmHg. 
При всички пациенти със DM SBP не трябва да бъде пони-
жавано <120  mmHg, а DBP не трябва да бъде понижавано 
<80 mmHg.160

6.3.2.	 Подход към понижаването на кръвното 
налягане

6.3.2.1.	 Ефекти от намесата в начина на живот и загубата 
на тегло

Редуцираният прием на натрий (до <100 mmol/ден); дие-
ти богати на зеленчуци, плодове и нискомаслени млечни 
продукти; както и средиземноморските диети, са показали 
всички, че подобряват контрола на ВР.161–163 В резултат на 
дълготрайно участие във физически упражнения се наблю-
дава умерена, но сигнификантна редукция на систолното (с 
-7 mmHg) и диастолното (с -5 mmHg) BP. Идеалните препоръ-
ки за физическо натоварване целящо понижаване на BP при 
лица с нормално ВР или хипертония би трябвало да включ-
ват смес от преобладаващо аеробни физически тренировки 
допълнени от динамични упражнения за съпротивление.164

След бариатрична хирургия е наблюдавано рязко подо-
брение на CVRFs (хипертония, дислипидемия, възпаление и 
DM) свързано с изразена загуба на тегло.165 В изпитването 
Look AHEAD, тези които са загубили 5 до <10% от телесното 
си тегло са имали повишен шанс за постигане на спад на SBP 
и DBP с 5 mmHg.166

6.3.2.2.	 Pharmacological treatments
Ако офисното SBP е ≥140 mmHg и/или DBP е ≥90 mmHg е 
необходимо лекарствено лечение в комбинация с нефар-
макологична терапия. Могат да бъдат използвани всички 
налични антихипертензивни лекарства (с изключение на 
бета-блокерите), но данните подкрепят силно употребата 
на RAAS блокер, особено при пациенти с данни за увреден 
таргетен орган (албуминурия и LV хипертрофия).167–170 Кон-
тролът на BP често налага лекарствена политерапия с RAAS 
блокер и калциев антагонист или диуретик, но не се препо-
ръчва комбиниране на ACEI с ARB.171 С цел подобряване на 
придържането трябва да се вземат предвид комбинации от 
две или повече лекарства в една таблетка с фиксирани дози . 
Комбинацията бета-блокер/диуретик благоприятства разви-
тието на DM и трябва да се избягва при пре-DM, освен кога-
то е необходима по други причини. Сред бета-блокерите е 
доказано, че небиволол не засяга инсулиновата чувствител-
ност при пациенти с метаболитен синдром.172

Метаанализ, в който се прави сравнение между ACEIs или 
ARBs и плацебо съобщава за намалена честота на нововъз-
никнал DM [odds ratio 0.8, 95% доверителен интервал (CI) 
0.80.9; P < 0.01] и намалена CV смъртност (odds ratio 0.9, 95% 
CI 0.81.0; P < 0.01) при активното лечение.173 При пациенти с 
пре-DM рамиприл не е намалил сигнификантно появата на 
DM, но е увеличил сигнификантно регресията към нормо-
гликемия.174 При пациенти с IGT валсартан е редуцирал сиг-
нификантно честотата на нововъзникнал DM.175
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6.3.2.3.	 Промени в кръвното налягане при глюкозопонижа-
ващо лечение

Изпитвания тестуващи GLP1-RAs показаха данни за леко, но 
сигнификантно понижение на ВР, отчасти поради загуба на 
тегло. В изпитването LEADER (Liraglutide Effect and Action in 
Diabetes: Evaluation of Cardiovascular Outcome Results) е на-
блюдавано трайно понижение на ВР (SBP/DBP 1.2/0.6 mmHg) 
с леко покачване на сърдечната честота (3 b.p.m.).176 SGLT2 
инхибитори са индуцирали по-изразено понижение на ВР 
(SBP/DBP 2.46/1.46 mmHg) без промени в сърдечната често-
та.177 Антихипертензивните ефекти на тези лекарства трябва 
да бъдат взети предвид при овладяване на ВР.

Празнини в доказателствата
•	 Оптималните прицелни стойности на BP са неизвест-

ни, особено при млади пациенти със T1DM, наскоро 
настъпил T2DM и DM с CAD.

•	 Ролята на стабилизирането или обратното развитие 
на увреждането на таргетни органи (включително ал-
буминурия, LV хипертрофия и артериално втвърдява-
не), освен контролът на ВР, е слабо проучена.

•	 Дали лечението с GLP-RAs и SGLT2 инхибитори би 
променило сегашния алгоритъм на лечение за пони-
жаване на BP?

•	 Взаимодействието на GLP1-RAs и SGLT2 инхибитори с 
различни видове антихипертензивно лечение по от-
ношение на CV прогноза е неизвестно.

6.4.	 Липиди

Основни послания
•	 Статините предотвратяват ефективно CV събития и нама-

ляват CV смъртност, а употребата им е свързана с огра-
ничен брой нежелани реакции. Поради високорисковия 
профил на пациенти със DM, трябва да се прилага интен-
зивно статиново лечение на индивидуална основа.

•	 Понастоящем, статините остават най-съвършенната тера-
пия за липидопонижаващо лечение при пациенти със DM.

•	 Езетимиб или пропротеин конвертаза субтилизин/
кексин тип 9 инхибитор добавени към статин –или 
приложени самостоятелно при документирана непо-
носимост към статини – допринасят за още по-голяма 
редукция на LDL-C при пациенти със DM, като по този 
начин подобряват CV изход и намаляват CV смъртност.

DM е придружен от съвкупност от липидни и аполи-
попротеинни нарушения. Двете основни компоненти са уме-
рено покачване на триглицеридите на гладно и не на гладно 
и нисък холестерол в липопротеините с висока плътност 
(HDL-C). Другите особености обхващат елевация на богати-
те на триглицериди липопротеини, включително хиломи-
кронни остатъци и остатъци от липопротеини с много ниска 
плътност, като и нормални до леко повишени нива на LDL-C 
в малки частици липопротеини с ниска плътност. При добре 
контролиран T1DM нивата на HDL-C показват тенденция да 

Препоръки за подход към кръвното налягане при пациенти с диабет и предиабет

Препоръки Класa Нивоb

Цели на лечението

Антихипертензивно лекарствено лечение се препоръчва при лица със DM, когато офисното BP е >140/90 mmHg.155,178–180 I A

Препоръчва се пациентите с хипертония и DM да се лекуват по индивидуализиран начин: Прицелните стойности на BP включват 
понижаване на SBP до 130 mmHg и <130 mmHg, ако се понася, но не и <120 mmHg. При по-стари хора (на възраст >65 години) 
прицелното SBP е в диапазона 130–139 mmHg.155,159,160,181–183

I A

Препоръчва се постигане на прицелно DBP <80 mmHg, но не и <70 mmHg.160 I C

При пациенти с особено висок риск от мозъчносъдово усложнение, като тези с анамнеза за инсулт, може да се вземе предвид 
постигане с лечение на SBP <130 mmHg.154–157,173 IIb C

Лечение и оценка

Промени в начина на живот [загуба на тегло при наднормено тегло, физическа активност, ограничаване на алкохола, огранича-
ване на солта и повишена консумация на плодове (напр. 2–3 порции), зеленчуци (напр. 2–3 порции) и млечни продукти с ниско 
съдържание на мазнини] се препоръчват при пациенти със DM и пре-DM с хипертония.161–163,166

I A

RAAS блокер (ACEI или ARB) се препоръчва в лечението на хипертония при пациенти със DM, особено при наличие на микроал-
буминурия, протеинурия или LV хипертрофия.167–170 I A

Препоръчва се лечението да започва с комбинация от RAAS блокер и калциев антагонист или тиазиден/тиазидоподобен диу-
ретик.167–171 I A

При пациенти с IFG или IGT трябва да се предпочитат RAAS блокери пред бета-блокери или диуретици с цел намаляване на 
риска от нововъзникващ DM.173–175 IIa A

Трябва да се вземат предвид ефектите на GLP1-RAs и SGLT2 инхибитори върху BP. IIa C

Домашно BP себемониториране трябва да се вземе предвид при пациенти със DM на антихипертензивно лечение с цел провер-
ка дали тяхното ВР е достатъчно контролирано.184 IIa C

24-часово ABPM трябва да се вземе предвид с цел оценка за патологични 24-часови модели на BP и пригодяване на антихипер-
тензивното лечение.185 IIa C

ABPM = амбулаторно мониториране на кръвното налягане; ACEI = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; ARB = ангиотензин рецепторен блокер; 
BP = кръвно налягане; DBP = диастолно кръвно налягане; DM = захарен диабет; GLP1-RA = глюкагон-подобен пептид-1 рецепторен агонист; IFG = нару-
шена гликемия на гладно; IGT = нарушен глюкозен толеранс; LV = левокамерен/а/о/и; RAAS = ренин-ангиотензин-алдостеронова система; SBP = систолно 
кръвно налягане; SGLT2 = натрий-глюкоза котранспортер 2..
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.
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са нормални (или даже леко повишени), като същото се отна-
ся и за серумните триглицеридни нива.186

6.4.1.	 Липидопонижаващи средства
6.4.1.1.	 Статини
Данните показват непрекъснато ефикасност на статините 
за превенция на CV събития и намаляване на CV смъртност 
при пациенти със DM, без данни за междуполови разлики. 
Метаанализ включващ 18  686 пациенти с DM е показал, че 
статин-индуцираната редукция на LDL-C с 1.0 mmol/L (40 mg/
dL) е свързана с 9% редукция на честотата на големите CV 
събития.187 Подобни ползи са наблюдавани едновременно 
при T1DM и при T2DM. При пациенти с ACS интензивното 
статиново лечение е довело до редукция на общата и CV 
смъртност и е допринесло за намаляване на прогресията 
на атерома.188 И при T1DM, и при ранен T2DM разполага-
ме с оскъдни данни, които да ни покажат на каква възраст 
трябва да бъде започната статинова терапия. Трябва да се 
подчертае, че статините не са показани по време на бремен-
ност189,190 и трябва да се избягват при жени със T1DM или 
T2DM, които планират забременяване. В отсъствието на съ-
дово увреждане и особено на микроалбуминурия изглежда 
разумно при безсимптомни пациенти със DM статиновата 
терапия да бъде отложена до навършване на 30 години. Под 
тази възраст статиновата терапия трябва да се използва на 
индивидуална основа, като се вземат предвид наличие на 
микроалбуминурия, увреждане на краен орган и придружа-
ващи нива на LDL-C.

Статините са безопасни и по принцип с добра поноси-
мост. Нежеланите реакции, с изключение на мускулните 
симптоми, са редки. Мнозинството от случаите на миопа-
тия или рабдомиолиза са свързани с лекарствени взаимо-
действия при по-висока от стандартната доза статин или 
комбинация с гемфиброзил.191,192 Данните сочат, че повечето 
пациенти (70–90%), които съобщават за статинова непоно-
симост могат да вземат статин при повторен опит.193–196 При 
пациентите може да бъде включен същият статин, освен ко-
гато имат повишени дози креатин киназа. Получените данни 
потвърждават по-ниска честота на нежеланите реакции при 
ниска доза розувастатин или правастатин.193–196

Статиновата терапия се свързва с новопоявил се DM: 
при всяка редукция със статини на LDL-C с 40 mmol/L (mg/
dL) конверсията към DM нараства с 10%.197,198 Рискът от но-
вопоявил се DM нараства с възрастта и засяга лица с вече 
съществуващ риск за развитие на DM.199 Въпреки това, пол-
зите, изразяващи се в редукция на CV събития, надхвърля в 
много голяма степен риска от статиновата терапия, а това се 
установава и при пациенти с нисък CV риск.187

6.4.1.2.	 Езетимиб
Допълнителна интензификация на терапията за понижаване на 
LDL-C се осъществява чрез добавяне на езетимиб към статин. 
В IMPROVE-IT (Improved Reduction of Outcomes: Vytorin Efficacy 
International Trial) се съобщава за сигнификантна редукция на 
честотата на първичния краен изход (HR 0.85, 95% CI 0.780.94) 
при пациенти със DM прекарали ACS получаващи симвастатин 
плюс езетимиб с по-силен благоприятен ефект върху изхода, 
отколкото при недиабетици. Резултатите в тази подгрупа се 
дължат най-вече на по-ниска честота на MI и на исхемичния ин-
султ.200,201 Комбинацията от езетимиб и статин трябва да бъде 
препоръчана при диабетици със скорошен ACS, особено кога-
то монотерапията със статин не е достатъчна за редуциране на 
нивата на LDL-C до <1.4 mmol/L (55 mg/dL).

6.4.1.3.	 Пропротеин конвертаза субтилизин/кексин тип 9
Новото при липидопонижаващите терапии са PCSK9 ин-
хибиторите, които редуцират LDL-C до безпрецедентна 
степен. В изпитването ODYSSEY DM-INSULIN (Efficacy and 
Safety of Alirocumab in Insulin-treated Individuals with Type 1 
or Type 2 Diabetes and High Cardiovascular Risk) алирокумаб 
след 24-седмично лечение при пациенти със DM е реду-
цирал LDL-C с 50% в сравнение с плацебо.202 В изпитване-
то FOURIER (Further Cardiovascular Outcomes Research with 
PCSK9 Inhibition in Subjects with Elevated Risk) пациенти с 
атеросклеротични CVD получаващи статинова терапия са 
били рандомизирани да получат фиксирана доза евало-
кумаб или плацебо. Резултатите показват, че съчетаният 
първичен клиничен изход (CV смърт, MI, инсулт, хоспитали-
зация за нестабилна ангина или коронарна реваскулариза-
ция) е намален сигнификантно.203,204 Подобни резултати са 
получени в проучване ODYSSEY OUTCOMES (Evaluation of 
Cardiovascular Outcomes After an Acute Coronary Syndrome 
During Treatment With Alirocumab), където пациенти със CVD 
и LDL-C >1.8 mmol/L (70 mg/dL) са били рандомизирани, въ-
преки приеманите високо интензивни статини, да получат 
алирокумаб или плацебо при постепенно повишаване на 
дозата на активното лекарство до прицелни стойности на 
LDL-C 0.6–1.3 mmol/L (25–50 mg/dL). Алирокумаб е намалил 
сигнификантно риска от съчетания първичен краен показа-
тел (CV смърт, MI, инсулт или хоспитализация за нестабил-
на ангина) в сравнение с плацебо, а най-голяма абсолютна 
полза от алирокумаб е наблюдавана при пациенти с базални 
нива на LDL-C >2.6 mmol/L (100 mg/dL).205 В подгрупов анализ 
на изпитването ODYSSEY OUTCOMES при пациенти със DM 
(n=5444) е получена двойно по-голяма редукция на абсолют-
ния риск в сравнение с предиабетици (n=8246) и недиабети-
ци (n=5234) (съответно 2.3 vs. 1.2%).206 Понастоящем обаче, 
тези резултати трябва да се разглеждат като проучвателни.

6.4.1.4.	 Фибрати
При пациенти с високи триглицеридни нива [≥2.3 mmol/L 
(200 mg/dL)] основните мерки са даване на съвети за начин 
на живот (с акцент върху редукцията на теглото и на алко-
холната консумация, ако има основания) и подобряване на 
глюкозния контрол. И двете проучвания, FIELD (Fenofibrate 
Intervention and Event Lowering in Diabetes) и ACCORD са по-
казали, че приложението на фенофибрат на фона на статини 
е намалило сигнификантно CV събития, но само при паци-
енти, които са са имали едновременно повишени триглице-
риди и намалени нива на HDL-C.191,207 Гемфиброзил трябва 
да се избягва, поради риск от миопатия. Метаанализ на из-
питвания с фибрати съобщава за сигнификантна редукция 
на нефаталния MI при липса на ефект върху смъртността.208 

Фибрати могат да бъдат приложени при пациенти със DM, 
които не понасят статини и имат високи триглицеридни 
нива. Ако триглицеридите не се контролират от статини или 
фибрати, може да се използва високата доза омега-3 мастни 
киселини (4 g/ден) на икозапент етил.209,103

Празнини в доказателствата
•	 Има нужда от установяване на оптималното ниво на 

LDL-C.
•	 Ефектите на фибратите върху CV последствия при па-

циенти с триглицериди >2.3 mmol/L са неясни.
•	 Ролята на PCSK9 инхибиторите при пациенти със DM 

се нуждаят от по-голямо изясняване.
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6.5.	 Тромбоцити

Основни послания
•	 Пациенти със DM и симптомни CVD трябва да бъдат 

лекувани не по-различно от пациенти без DM.
•	 При пациенти със DM и умерен CV риск не се препо-

ръчва аспирин за първична превенция.
•	 При пациенти със DM и висок/много висок CV риск 

аспирин може да се вземе предвид с цел първична 
превенция.

Описани са няколко нарушения свързани с in vivo и/
или ex vivo тромбоцитната функция и повишената тромбо-
цитна активност при пациенти със DM. Хипергликемия,216 

лекостепенно възпаление,217 и повишено окисление може 
би допринасят за in vivo тромбоцитна активация и нару-
шен отговор към тромбозни лекарства при пациенти със 
DM. Тромбоцитни нарушения и нарушен отговор към анти-
тромбоцитни лекарства се описват обаче и при пациенти 
със DM с добър метаболитен контрол.218–220 DM може би се 
характеризира с дисмегакариопоеза, която води до пови-
шена тромбоцитна маса,221 нарушено съотношение между 
тромбоцитен брой и обем,221,222 мегакариоцитна анеупло-
идия,223 и повишен брой мрежовидни тромбоцити в пе-
риферната кръв.219 В допълнение, вероятно има засилено 

производство на тромбин от тромбоцитите, видът на съ-
сирека е променен, а изглежда фибринолизата е намалена 
при пациенти със DM.224

6.5.1.	 Аспирин
Аспиринът инхибира трайно активността на циклооксигена-
за 1 и тромбоксан А2-зависимата тромбоцитна агрегация.225 
Всички малки рандомизирани фармакодинамични проуч-
вания за доказване на теза показват неизменно, че при па-
циенти със DM малката еднодневна доза аспирин може да 
бъде недостатъчна за пълна инхибиция на активността на 
тромбоцитната циклооксигеназа 1218–220,226 и при ускорения 
кръговрат на тромбоцитите.219 Това потвърждава нуждата 
при пациенти със DM да бъде направено тестуване в RCTs на 
различни режими [напр. b.i.d. (два пъти дневно)] нискодозов 
аспирин.

6.5.1.1.	 Първична превенция
Макар че от аспирин има неоспорима полза за вторична 
превенция на CVD (вижте раздел 6.5.1.2), ситуацията не е 
толкова ясна за първичната превенция. През 2009 г. кола-
борацията на антитромбозните изпитатели (Antithrombotic 
Trialists’ Collaboration) публикува метаанализ на изпитвания 
за първична превенция включващ 95 000 нискорискови 
лица.227 В него се съобщава за постигната с аспирин 12% 
редукция на клиничния изход при CVD, но сигнификантно 
нарастване на големите хеморагии, което поставя под съм-

Препоръки за подход към дислипидемията с липидопонижаващи лекарства

Препоръки Класa Нивоb

Цели

При пациенти със T2DM с умерен CV рискc се препоръчват прицелни стойности на LDL-C <2.5 mmol/L (<100 mg/dL).210–212 I A

При пациенти със T2DM с висок CV рискc се препоръчват прицелни стойности на LDL-C <1.8 mmol/L (<70 mg/dL) или редукция 
на LDL-C с минимум 50%.d 210–212 I A

При пациенти със T2DM с много висок CV рискc се препоръчват прицелни стойности на LDL-C <1.4 mmol/L (<55 mg/dL) или 
редукция на LDL-C с минимум 50%.d 200,201,210 I B

При пациенти със T2DM се препоръчват като вторична цел прицелни стойности на не-HDL-C <2.2 mmol/L (<85 mg/dL) при 
пациенти с много висок CV риск и <2.6 mmol/L (<100 mg/dL) при пациенти с висок CV риск.d 213,214 I B

Лечение

Статините се препоръчват като липидопонижаващо лечение на първи избор при пациенти със DM и повишени нива на LDL-C: 
приложението на статините се определя въз основа на CV рисков профил на пациентаc и препоръчваните прицелни нива на 
LDL-C (или не-HDL-C).187

I A

Ако не е постигнато прицелно ниво на LDL-C се препоръчва комбинирана терапия с езетимиб.200,201 I B

При пациенти с много висок CV риск с персистиращи повишени нива на LDL-C, въпреки лечението с максимално поносима ста-
тинова доза в комбинация с езетимиб, или при пациенти със статинова непоносимост, се препоръчва PCSK9 инхибитор.203–206 I A

Намеси върху начина на живот (с фокус върху редукцията на телесното тегло и намалената консумация на бързо резорбиращи 
се въглехидрати и алкохол) и фибрати трябва да се вземат предвид при пациенти с ниски нива на HDL-C и високи триглицерид-
ни нива.191,207

IIa B

Трябва да се вземе предвид интензификация на статиновата терапия преди въвеждането на комбинирана терапия. IIa C

Статините трябва да се вземат предвид при пациенти със T1DM с висок CV риск, независимо от базалното ниво на LDL-C.187,215 IIa A

Статините може да се имат предвид при безсимптомни пациенти със T1DM на възраст над 30 години. IIb C

Статини не се препоръчват при жени с потенциал за забременяване.189,190 III A

CV = сърдечносъдов/а/о/и; DM = захарен диабет; EAS = Европейско дружество по атеросклероза; ESC = Европейско кардиологично дружество; HDL-C = 
холестерол в липопротеини с висока плътност; LDL-C = холестерол в липопротеини с ниска плътност; PCSK9 = пропротеин конвертаза субтилизин/кексин 
тип 9; T1DM = захарен диабет тип 1; T2DM = захарен диабет тип 2.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.
с Вижте Таблица 7.
d Вижте в Препоръки 2019 на ESC/EAS за подход към дислипидемиите за прицелни стойности на не-HDL-C и аполипопротеин B.
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нение стойността на аспирина при тези условия. След това, 
други изпитвания съобщиха за подобни резултати или за 
липса на намаление на CV последствия, но рискът от голе-
ми хеморагии е постоянен в проучванията.228,229 Междуп-
олови проучвания върху употребата на аспирин разкриха 
еднакъв хеморагичен риск при мъже и жени и сходна 12% 
редукция на CV събития и в двата пола, дължаща се на на-
маляване на исхемичния инсулт при жените и на MI при 
мъжете.229 Скорошни големи изпитвания при пациенти с 
умерен риск, които (i) изключват DM230 и (ii) специфично 
рекрутират пациенти със DM,231 не са могли да потвърдят 
аргумента, че аспиринът трябва да се използва за първична 
превенция. Изпитването ASCEND (A Study of Cardiovascular 
Events iN Diabetes) е рандомизирало 15 480 пациенти със 
DM без данни за CVD да получават aspirin 100 mg веднъж 
дневно [o.d.] или плацебо.231 Първичният краен показател 
за безопасност (MI, инсулт, транзиторна исхемична атака 
или смърт по всяка причина) е настъпил при 658 пациенти 
(8.5%) на аспирин vs. 743 (9.6%) на плацебо (HR 0.88, 95% CI 
0.79–0.97; P=0.01). Голям кръвоизлив са получили 314 (4.1%) 
пациенти на аспирин vs. 245 (3.2%) на плацебо (HR 1.29, 95% 
CI 1.09–1.52; P=0.003). Не е имало разлики във фаталните 
или интракраниалните хеморагии и значителен дял (25%) 
от големите кръвоизливи, дефинирани според ASCEND, 
са били в горната част на гастроинтестиналния тракт. От-
ношението необходим брой за лечение/необходим брой 
за вреда е било 0.8. Скорошен метаанализ показва, че ин-
хибиторите на протонната помпа осигуряват значителна 
протекция на хеморагиите от горния гастроинтестинален 
тракт с odds ratio ~0.20.232 Трябва да се подчертае, че само 
един от четири пациенти в изпитване ASCEND е бил лекуван 
с инхибитор на протонната помпа в края на проучването, а 
по-широката употреба в изпитвания би могла потенциално 
да увеличи ползата от аспирин за първична превенция.

Напоследък беше изказано предположение, че телес-
ното тегло233 или телесните размери могат да понижат 
отговора към аспирин, както и към клопидогрел, което 
предполага необходимост от по-високи дневни дози.234 

Фармакокинетични данни подсказват по-ниска степен на 
тромбоцитна инхибиция, особено при пациенти с умере-
но до тежко затлъстяване.234 Все още обаче е необходимо 
доказване на полза от интензифицирани антитромбоцитни 
режими при обезни пациенти със DM.

6.5.1.2.	 Вторична превенция
Най-добрите налични доказателства за аспирин като вто-
рична превенция остават тези обсъждани в Препоръките 
2013 на ESC върху DM, предиабет и CVDs, разработени в ко-
лаборация с EASD72 (вижте раздел 7.1).

Празнини в доказателствата
•	 Необходими са повече данни за CV превенция при 

T1DM, където се съобщава за in vivo тромбоцитна ак-
тивация.236

•	 Има нужда да се направи оценка на ефекта от телес-
ната маса, особено при умерена до тежка обезност, 
върху отговора и ефективността на антитромбоцит-
ните лекарства при пациенти със DM и от изследване 
на по-високодозови стратегии.

•	 Трябва да се проучи дали ефектите от антитромбозна 
превантивна стратегия са еднакви при пре-DM и DM.

6.6.	 Многофакторни подходи

Основни послания
•	 Комбинираната редукция на HbA1c, SBP и липидите 

намалява CV събития със 75%.
•	 Многофакторното лечение е все още недостатъчно 

използвано.

6.6.1.	 Принципи на многофакторния подход
Пациенти с глюкозни нарушения могат да имат полза 
от ранна идентификация и лечение на коморбидности 
и фактори, които повишават CV риск.237 Много пациен-
ти обаче не постигат по отношение на рисковите фак-
тори целите свързани с превенцията на CVD (Таблица 
9). В EUROASPIRE IV прицелната стойност на BP <140/90 
mmHg е била постигната при 68% от пациентите със 
CAD без DM, при 61% от пациентите с новоустановен 
DM и при 54% от пациентите с предварително известен 
DM. Прицелна стойност на LDL-C <1.8 mmol/L е била по-
стигната съответно при 16, 18 и 28% от тези групи. Нещо 
повече, комбинираната употреба на четири кардиопро-
тективни лекарства (антитромбоцити, бета-блокери, 
RAAS блокери и статини) в тези групи е била съответно 
53, 55 и 60%.238

В Шведски национален регистър на DM допълнител-
ният риск от клинични последствия е бил по-нисък при 
всеки рисков фактор в прицелен диапазон (HbA1c, LDL-
C, албуминурия, тютюнопушене и SBP). При T2DM с по-
казатели в прицелни стойности рисковият коефициент 
(hazard ratio, HR) за смърт по всякакви причини е бил 1.06 
(95% CI 1.00–1.12), за остър MI 0.84 (95% CI 0.75–0.93) и за 
инсулт 0.95 (95% CI 0.84–1.07). Рискът от хоспитализация 
за HF е бил значително по-висок сред пациенти със DM 
спрямо недиабетиците (HR 1.45, 95% CI 1.34–1.57).239

Препоръки за употреба на антитромбоцитна терапия 
с цел първична превенция при пациенти с диабет

Препоръки Класa Нивоb

При пациенти със DM с висок/много висок рискc 
при липса на ясни противопоказания може с 
цел първична превенция да се вземе предвид 
аспирин (75–100 mg/ден).d 231

IIb A

При пациенти със DM с умерен CV рискc не се 
препоръчва аспирин с цел първична превенция. III B

Стомашна протекция

При използване на ниска доза аспирин, трябва 
да се вземат предвид инхибитори на протонна-
та помпа с цел превенция на гастроинтестинал-
ната хеморагия.232,235

IIa A

CV = сърдечносъдов/а/о/и; CVD = сърдечносъдови заболявания; 
DM  = захарен диабет; IGT = нарушен глюкозен толеранс; T2DM = 
захарен диабет тип 2.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Вижте Таблица 7.
d Гастроинтестинална хеморагия, пептична улцерация през послед-
ните 6 месеца, активно чернодробно заболяване или анамнеза за 
аспиринова алергия.
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Интензифицираното многофакторно лечение за DM 
в първичната практика и в ранната част на болестната 
траектория е оценено в ADDITION (Anglo-Danish-Dutch 
Study of Intensive Treatment In People with Screen Detected 
Diabetes in Primary Care).240 Проследяването (1 и 5 години) 
не е показало сигнификантна редукция в честотата на ми-
кроваскуларните241 или макроваскуларните събития.242 
Интересен факт е, че моделираният 10-годишен CVD риск 
изчислен автоматично с калкулатора на UKPDS е бил по-
нисък в интензивно лекуваната група след отчитане на 
базалния CV риск (–2.0, 95% CI –3.1 до 0.9).243

Благоприятният ефект на многофакторната интервен-
ция при пациенти със DM и доказана микроалбуминурия 
е демонстриран в проучване Steno-2, в което 160 много 
високорискови пациенти със DM са рандомизирани да 
получат  съобразена с прицелните стойности интензивна, 
многофакторна терапия или конвенционално лечение. 
Прицелните стойности за интензивно лекуваната група 
са били HbA1c <6.5% (48 mmol/mol), общ холестерол <4.5 
mmol/L (175 mg/dL) и BP <130/80 mmHg. Всички пациенти 
в тази група са получавали RAAS блокери и нискодозов 
аспирин. Този подход е довел до редукция на микровас-
куларните и макроваскуларните последствия с ~50% след 
7.8-годишно проследяване. Дългосрочното проследява-
не (21 години след началото) е показало, че интензивното 
лечение е намалило сигнификантно крайния стадий на 
бъбречна недостатъчност в комбинация със смърт до HR 
0.53 (95% CI 0.35–0.8) и е произвело 7.9-годишно удължа-
ване на живота в съчетание с време свободно от епизод 
на CVD.37,244 Проучването е показало и че рискът от хоспи-
тализация за HF е намалял със 70%.245

В J-DOIT3 (Japan Diabetes Optimal Integrated Treatment 
Study for 3 Major Risk Factors of Cardiovascular Diseases) е 
проучен ефектът от интензивна многофакторна интер-
венция със стриктни цели при японски пациенти със DM 
на възраст 45–69 години с рискови фактори. Резултатите 

са показали сигнификантно подобрение на HbA1c, SBP, 
DBP и LDL-C в сравнение с конвенционалната терапия. 
Отчетена е несигнификантна тенденция към редукция 
на комбинирания първичен клиничен изход, включващ 
нефатален MI, инсулт, реваскуларизация или обща смърт-
ност (HR 0.81, 95% CI 0.63–1.04; P=0.094). Post hoc анализ 
е показал намаление на цереброваскуларните събития  
в групата с интензивна терапия (HR 0.42, 95% CI 0.240.74; 
P=0.002), докато по отношение на общата смъртност и ко-
ронарните събития не е наблюдавана разлика.246

Сред 1425 пациенти с известни DM и CAD участвали в 
Euro Heart Survey, 44% са получавали комбинация от ас-
пирин, бета-блокер, RAAS блокер и статин. Пациентите на 
тази комбинация са имали сигнификантно по-ниска обща 
смъртност (3.5 vs. 7.7%; P=0.001)и по-малко комбинира-
ни CV усложнения (11.6 vs. 14.7%; P=0.05) след 1-годишно 
проследяване.247

Празнини в доказателствата
•	 Ортималната стратегия за многофакторно лечение при 

първична и вторична интервенция не е установена.
•	 Междуполовите разлики не са оценени в условията 

на многофакторна интервенция.

Препоръки за многофакторен подход при пациенти 
с диабет

Препоръки Класa Нивоb

При пациенти със DM и CVD трябва да се вземе 
предвид многофакторен подход към  DM с цели 
на лечението дадени в Таблица 9.238,239,245–248

IIa B

CVD = сърдечносъдови заболявания; DM = захарен диабет.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Таблица 9:	 Резюме на лечебните цели при подхода към пациенти с диабет

Рисков фактор Цел

BP •	 Прицелно SBP 130 mmHg за повечето възрастни, <130 mmHg ако се понася, но не <120 mmHg
•	 По-малко стриктни прицелни стойности на SBP 130–139 при по-стари пациенти (на възраст >65 години)

Гликемичен контрол: HbA1c

•	 Прицелната стойност на HbA1c за повечето възрастни е <7.0% (<53 mmol/mol)
•	 По-стриктни прицелни стойности на HbA1c от <6.5% (48 mmol/mol) могат да се вземат предвид на индивидуал-

на основа, ако те могат да бъдат постигнати без сигнификантна хипогликемия или други нежелани реакции от 
лечението

•	 По-малко стриктни прицелни стойности на HbA1c от <8% (64 mmol/mol) или ≤9% (75 mmol/mol) могат да бъдат 
достатъчни при по-възрастни пациенти (вижте раздел 6.2.1)

Липиден профил: LDL-C
•	 При пациенти със DM с много висок CV риска прицелната стойност на LDL-C е <1.4 mmol/L (<55 mg/dL)
•	 При пациенти със DM с висок риска прицелната стойност на LDL-C е <1.8 mmol/L (<70 mg/dL)
•	 При пациенти със DM с умерен CV риска цел са стойности на LDL-C <2.5 mmol/L (<100 mg/dL)

Тромбоцитна инхибиция При пациенти със DM с висок/много висок CV риск

Тютюнопушене Задължителен отказ

Физическа активност Умерена до енергична, ≥150 min/седмица, комбинирани аеробни упражнения и упражнения за съпротивление

Тегло Стремеж към стабилизиране на теглото при пациенти с наднормено тегло или затлъстяване със DM, въз основа на 
калориен баланс и редукция на теглото при лица с IGT с цел предотвратяване на развитието на DM.

Хранителни навици Редукция на калорийния прием се препоръчва при пациенти със затлъстяване със T2DM с цел намаляване на те-
лесното тегло; няма идеален процент на калориите от въглехидрати, протеини и мазнини за всички хора със DM.

BP = кръвно налягане; CV =сърдечносъдов/а/о/и; DM = захарен диабет; HbA1c = хемоглобин A1c; IGT = нарушен глюкозен толеранс; LDL-C = холес-
терол в липопротеини с ниска плътност; SBP = систолно кръвно налягане; T2DM = захарен диабет тип 2.
a Вижте Таблица 7.
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7.	 Поведение при коронарна 
артериална болест

Основни послания
•	 T2DM и пре-DM са чести при лица с ACS и хронични 

коронарни синдроми (CCS) и са свързани с влошена 
прогноза.

•	 При всички пациенти с CAD трява да се прави систе-
матична оценка на гликемичния статус.

•	 Интензивният гликемичен контрол може да има по-
благоприятни CV ефекти, когато бъде иницииран 
рано в хода на DM.

•	 Емпаглифлозин, канаглифлозин и дапаглифлозин на-
маляват CV усложнения при пациенти със DM и със 
CVD или много висок/висок CV риск.

•	 Лираглутид, семаглутид и дулаглутид намаляват CV 
усложнения при пациенти със DM и CVD или много 
висок/висок CV риск.

•	 При пациенти със DM и CAD е показана интензивна 
вторична превенция.

•	 Антитромбоцитните лекарства са основата за вторич-
на CV превенция.

•	 При високорискови пациенти комбинацията от нис-
кодозов ривароксабан и аспирин може да бъде по-
лезна за CAD.

•	 Aспирин плюс нискодозов тикагрелор могат да бъдат 
взети предвид за ≤3 години след прекаран MI.

•	 Антитромбозното лечение при реваскуларизация не 
се различава в зависимост от диабетичния статус.

•	 При пациенти със DM и многоклонова CAD, подходя-
ща анатомия за реваскуларизация и ниска предска-
зана хирургична смъртност, коронарния артериален 
байпас графт (CABG) превъзхожда перкутанната ко-
ронарна интервенция (PCI).

7.1.	 Медикаментозно лечение
Глюкозните нарушения се срещат често при пациенти с ос-
тра и стабилна CAD и са свързани с лоша прогноза.16,18,249 

Приблизително 20–30% от пациентите с CAD имат установен 
DM, а до 70% от останалите имат новодоказан DM или IGT, 
ако бъдат изследвани с OGTT.9,250,251 Пациенти с CAD, без ус-
тановени глюкозни нарушения, трябва да бъдат изследвани 
за гликемичен статус, както се подчертава в раздели 4 и 5.

Трябва да се признае обаче, че препоръките за вторич-
на превенция на CAD при пациенти със DM се базират пре-
димно на данни от подгрупови анализи в изпитвания, които 
са набирали пациенти с и без DM.72 Поради по-честите CV 
събития наблюдавани постоянно при пациенти със DM, аб-
солютната полза често изглежда увеличена, докато релатив-
ната полза остава сходна.238,247 Общите препоръки при паци-
енти с CCS и ACS са очертани в други указания на ESC.252–255

Има доказателства, че подобреният гликемичен кон-
трол противодейства на появата, забавя прогресията и 
(при определени обстоятелства) може частично да предиз-
вика обратно развитие на маркерите за микроваскуларни 
усложнения при пациенти със DM. Съответно на това, във 
всички препоръки за DM се защитава ранен, ефективен и 
траен гликемичен контрол с цел намаляване на рисковете 

от хипергликемията. Постигането му без вреда и с полза за 
CV система е важно предизвикателство, особено при избор 
на глюкозопонижаваща терапия подходяща за конкретното 
лице. По-долу са разгледани основни клинични изпитвания, 
които очертават ефектите от глюкозопонижаващата терапия 
върху CV изход.

7.1.1.	 Ефекти от интензифицирания глюкозен 
контрол

7.1.1.1.	 UKPDS
В UKPDS 5102 пациенти с новодиагностициран нелекуван с 
лекарства DM са били рандомизирани да получат интензи-
вен глюкозен контрол със сулфонилурея или инсулин, или 
само диета за среден срок от 10.7 години. Макар че е има-
ло очевидна редукция на микроваскуларните усложнения, 
редукцията на MI е била гранични 16% (P=0.052).145 Във фа-
зата на удължено проучване рисковата редукция на MI се е 
задържала на 15%, които са станали сигнификантни с нара-
стване на броя на случаите.149 Освен това, благоприятните 
ефекти са персистирали за всеки свързан с DM изход, вклю-
чително смъртност по всякаква причина, която е намаляла с 
13%. Забележете, че това проучване е проведено, когато все 
още не са били прилагани съвременните аспекти на много-
факторно поведение (липидопонижение и ВР).

7.1.1.2.	 ACCORD, ADVANCE и VADT
Три изпитвания съобщават за CV ефекти на по-интензивния 
vs. стандартния глюкозен контрол при пациенти със DM с ви-
сок CV риск.138,256–258 Те включват >23 000 пациенти лекувани 
3–5 години и показват полза от интензифициран глюкозен 
контрол по отношение на CVD. ACCORD е прекратен след 
среден срок на проследяване 3.5 години, поради по-висока 
смъртност в интензивното рамо (14/1000 vs. 11/1000 смърт-
ни случаи/година), която е изразена при тези с множество 
CVRFs и се дължи предимно на CV смъртност. Допълнителен 
анализ е установил, че по-високата CV смъртност се е дъл-
жала преди всичко на лицата с лош гликемичен контрол в 
рамките на интензивното рамо.259

7.1.1.3.	 DIGAMI 1 и 2
В DIGAMI 1260 се съобщава, че основаващият се на инсулин 
интензифициран гликемичен контрол е намалил смъртност-
та при пациенти със DM и остър MI (смъртността след 3.4 го-
дини е била 33% в инсулиновата група vs. 44% в контролната 
група; P=0.011).261 Ефектът на интензифицирания гликемичен 
контрол е персистирал 8 години след рандомизацията, като 
преживяемостта е нараснала с 2.3 години.262 Тези резултати 
не са били възпроизведени в DIGAMI 2, което е спряно преж-
девременно поради бавно набиране на пациенти.263 В обе-
динените данни инфузията инсулин–глюкоза не е редуци-
рала смъртността при остър MI и DM.264 Ако при пациенти с 
ACS се усеща необходимост от подобряване на гликемичния 
контрол, той трябва да се провежда при отчитане на риска 
от хипогликемия, който е свързан с неблагоприятен изход 
при пациенти с CAD.265,266 Стратегията за метаболитна моду-
лация чрез глюкоза-инсулин-калий с цел стабилизиране на 
кардиомиоцитите и подобряване на енергийното производ-
ство, независимо от наличието на DM, е тестувана в няколко 
RCTs без последователен ефект върху смъртността.267,268

При пациенти подложени на сърдечна хирургия трябва 
да се вземе предвид глюкозния контрол.269 Обсервационни 
данни при пациенти подложени на CABG подсказват, че упо-
требата на непрекъсната инсулинова инфузия постигаща 
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умерено стриктен гликемичен контрол е свързана с по-ни-
ска смъртност и по-малък брой големи усложнения, откол-
кото по-строгият или по-слабият гликемичен контрол.270 

На ниво CABG в изпитването BARI 2D (Bypass Angioplasty 
Revascularization Investigation 2 Diabetes) дългосрочното 
инсулиново лечение е било свързано с повече CV усложне-
ния от лекарствата повишаващи инсулиновата чувствител-
ност.271

Гликемичните цели при лица с CAD, както и предпочита-
ните лекарствени класове при DM, са описани в раздел 6.2 
и по-долу.

7.1.2.	 Глюкозопонижаващи средства:  
нови доказателства от изпитвания 
за сърдечносъдов изход

7.1.2.1.	 Установени перорални глюкозопонижаващи лекар-
ства

CV ефекти на отдавна установени перорални глюкозопони-
жаващи лекарства не са оценявани в големи RCTs, както по-
вечето съвременни лекарства.

7.1.2.1.1.	 Метформин.
В проучване на 753 пациенти взети от UKPDS, сравняващо 
конвенционалната терапия с метформин, метформин е ре-
дуцирал MI с 39%, коронарната смърт с 50% и инсулта с 41% 
за среден период от 10.7 години при новодиагностицирани 
пациенти с T2DM с наднормено тегло без предшестваща 
CVD.146 След удължаване на проучването с още 8–10 годи-
ни на интензифицирана терапия, включваща употреба и на 
други лекарства, метформин е редуцирал MI и е увеличил 
преживяемостта.149 Обсервационни проучвания и проуч-
вания на база данни осигуряват потвърдителни данни, че 
дългосрочната употреба на метформин подобрява CV прог-
ноза.272,273 Все още обаче, не са проведени големи широко-
мащабни рандомизирани изпитвания за CV изход (CVOTs) 
предназначени за оценка на ефекта върху CV последствия 
при използване на метформин.

7.1.2.1.2.	 Сулфонилуреи и меглиниди.
CV рискова редукция със сулфонилурея е по-ефективна от 
изолирани умерени намеси върху начина на живот, но е по-
малко ефективна от метформин.145,146,274–276 Сулфонилуреите 
са придружени от риск за хипогликемия и още от 1960-те 
години се води спор за CV безопасност на сулфонилуреите. 
Проучването CAROLINA (CARdiovascular Outcome Study of 
LINAgliptin Versus Glimepiride in Type 2 Diabetes) обаче, срав-
няващо DPP4 инхибитора линаглиптин vs. сулфонилуреята 
глимиперид показва сравнима CV безопасност на двете ле-
карства за период от 6.2 години при пациенти със T2DM.277 
Натеглинид не е намалил големите CV събития в изпитване-
то NAVIGATOR (Nateglinide And Valsartan in Impaired Glucose 
Tolerance Outcomes Research), 5-годишно проспективно про-
учване на IGT със CVD или висок CV риск.278

7.1.2.1.3.	 Алфа-глюкозидазен инхибитор.
Акарбоза не е променила MACE при пациенти с IGT и CVD по 
време на голямото 5-годишно проспективно изпитване ACE.129

7.1.2.1.4.	 Тиазолидиндиони.
В изпитването PROactive (PROspective pioglitAzone Clinical 
Trial In macroVascular Events) пиоглитазон се е оказал неутра-
лен по отношение на съчетания си първичен краен изход (HR 
0.90, 95% CI 0.80–1.02; P=0.095).279 Поради това, на вторични-

те крайни показатели трябва да се гледа само като на гене-
ратори на хипотеза. Те включват номинална сигнификантна 
редукция на вторичния съчетан краен показател с 16% (HR 
0.84, 95% CI 0.72–0.98; P=0.027),279 а на риска от последващ MI 
и рекурентен инсулт със съответно 16 и 47%.280,281 с редуци-
ране на риска от рекурентен инсулт при липса на DM.282 В из-
питване PROactive настъпването на HF е било сигнификантно 
по-често с пиоглитазон, отколкото с плацебо, но без повише-
на смъртност.283 TOSCA.IT (Thiazolidinediones Or Sulfonylureas 
and Cardiovascular Accidents Intervention Trial) – голямо ран-
домизирано, но разслепено сравнение на пиоглитазон vs. 
сулфонилурея като добавка към метформин – е било спряно 
преждевременно, поради безполезност. Съчетаните край-
ни показатели и отделните им компоненти са били сходни 
в двете групи.284 В изпитването IRIS на инсулин-резистент-
ни лица без DM, пиоглитазон е редуцирал комбинирания 
краен показател рекурентен инсулт и MI с 24% vs. плацебо 
за среден срок на проследяване 4.8 години.282 След метаа-
нализ на CV събития с тиазолидиндиона розиглитазон,285 
регулаторните изисквания към лекарствата за DM претър-
пяха голяма промяна през 2008 г.,286 след което при всички 
бъдещи лекарства за DM има изисквания за демонстриране 
на определени граници на CV безопасност, за да получат или 
запазят регулаторно одобрение. Това доведе до нарастване 
на изпитванията за оценка на CV изход с тези терапии,287,288 
повечето от които са планирани да потвърдят неотстъпваща 
стойност на експерименталната терапия vs. плацебо, доба-
вени към фоново антихипергликемично лечение.

7.1.2.1.5.	 Инсулин.
В изпитването ORIGIN 12 537 души (средна възраст 63.5 го-
дини) с висок риск от CVD – с IFG, IGT или DM – са били ра-
нодомизирани да получат инсулина с удължено действие 
гларжин [при прицелна стойност на FPG 5.3 mmol/L (≤95 mg/
dL)] или стандартни грижи. След проследяване със средна 
продължителност 6.2 години честотата на CV последствия 
са били сходни и в двете групи.289 В DEVOTE, двойно-сляпо 
сравнение на деглудек със свръх-удължено действие o.d. 
(n=3818) с инсулин гларжин U100 (n=3819) за 1.8 години при 
пациенти със DM и висок CV риск, не са намерени сигнифи-
кантни разлики в MACE (съчетание от CV смърт, нефатален MI 
или нефатален инсулт).290 В рамото с деглудек е наблюдавана 
сигнификантна редукция на честотата на хипогликемията.290

7.1.2.2.	 По-нови перорални глюкозопонижаващи лекарства

7.1.2.2.1.	  Дипептидил пептидаза-4 инхибитори.
До този момент има съобщения от пет големи проспективни 
изпитвания в популации със T2DM и различна степен на CV 
риск (Таблица 10) оценяващи CV ефекти на DPP4 инхибитори: 
със саксаглиптин [Saxagliptin Assessment of Vascular Outcomes 
Recorded in Patients with Diabetes Mellitus–thrombolysis 
in myocardial infarction 53 (SAVOR-TIMI 53)],291 алоглиптин 
[Examination of Cardiovascular Outcomes with Alogliptin versus 
Standard of Care (EXAMINE)],292 ситаглиптин [Trial Evaluating 
Cardiovascular Outcomes with Sitagliptin (TECOS)]293 и ли-
наглиптин [Cardiovascular and Renal Microvascular Outcome 
Study With Linagliptin in Patients With Type 2 Diabetes Mellitus 
(CARMELINA294 и CAROLINA277). Четири от тези изпитвания 
са потвърдили статистически неотстъпваща стойност vs. 
плацебо (което е включвало глюкозопонижаващи медика-
менти с цел постигане на гликемично равновесие) на зада-
дения първичен съчетан CV клиничен изход. Нито един от 
DPP4 инхибиторите обаче не е бил свързан със сигнифи-
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кантна CV полза в съответната изпитвана популация, която 
обхваща пациенти с продължителна анамнеза за DM и CVD 
или съчетани рискови фактори за CVD. В изпитването SAVOR-
TIMI 53 саксаглиптин е бил свързан с повишаване на риска от 
хоспитализация за HF,291 в сравнение с нумеричното несиг-
нификантно повишение с алоглиптин в EXAMINE292 и липса 
на сигнал за HF при ситаглиптин в TECOS293 и с линаглиптин в 
CARMELINA.294,295 Подгрупов анализ на SAVOR-TIMI 53 е под-
сказал, че високият базален NT-proBNP, предшестващата HF 
или CKD са били причини за по-висок риск от хоспитализа-
ция за HF при лица лекувани със саксаглиптин.296 Единстве-
но проучването CAROLINA сравнява линаглиптин с активен 
сравнителен продукт, глимиперид, и показва равностойна 
CV безопасност на двете лекарства.277

7.1.2.2.2.	 Глюкагон-подобни пептид-1 рецепторни агонисти.
Седем CVOTs са проучили ефектите на GLP1-RAs върху CV съ-
бития при пациенти със DM и висок CV риск. В изпитването 
ELIXA (Evaluation of Lixisenatide in Acute Coronary Syndrome) 
ликсисенатид 10 или 20 μg o.d. е имал неотстъпващ ефект 
спрямо плацебо, но не е повлиял сигнификантно на четири-
компонентен показател MACE (трикомпонентен MACE плюс 
хоспитализация за нестабилна ангина) при пациенти със DM 
след ACS.297 В EXSCEL (Exenatide Study of Cardiovascular Event 
Lowering) сред популация със DM, 73% от които са имали 
предшестващо CV събитие, ексенатид 2 mg веднъж седмично 
е показал равностойност vs. плацебо и нумерична, но несини-
фикантна 14% редукция на първичния трикомпонентен пока-
зател MACE.158 Направеният intention-to-treat анализ разкрива 
сигнификантна редукция на общата смъртност при ексенатид 
с 14% (P=0.016), но този резултат трябва да бъде считан за екс-
периментален предвид използваната йерархична статисти-
ческа проверка. В подгрупата с диагностицирано CVD обаче, 
лекуваните с ексенатид са показали 10% редукция на рела-
тивния риск от MACE (HR 0.90, 95% CI, 0.816–0.999; номинално 
P=0.047). В изпитване LEADER 9340 пациенти със DM и висок 
CV риск (81% с предшестващи CVD) са били рандомизирани да 
получат лираглутид 0.6–1.8 mg o.d. vs. плацебо, под формата 
на добавка към глюкозопонижаващи лекарства. Всички паци-
енти  са били с дълга анамнеза за DM и CVRFs с добър контрол. 
След проследяване за 3.1 години лираглутид е редуцирал сиг-
нификантно съчетания трикомпонентен първичен краен по-
казател (CV смърт, нефатален MI или нефатален инсулт) с 13%. 
В допълнение лираглутид е редуцирал сигнификантно CV 
смъртност и общата смъртност с 22% и съответно 15% и е до-
вел до несигнификантна нумерична редукция на нефаталния 
MI и нефаталния инсулт.176 Предварително зададените вто-
рични анализи са показали по-бавно развитие и прогресия 
на CKD с лираглутид в сравнение с плацебо.298 SUSTAIN-6 (Trial 
to Evaluate Cardiovascular and Other Long-term Outcomes with 
Semaglutide in Subjects with Type 2 Diabetes) е фаза III проуч-
ване преди одобряване, в което по-малка популация от 3297 
пациенти със DM и висок CV риск (73% със CVD) е била рандо-
мизирана да получи семаглутид 0.5–1.0 mg веднъж седмично 
vs. плацебо. След 2.1 години семаглутид е редуцирал сигни-
фикантно трикомпонентния MACE с 26%, ефект дължащ се 
предимно на  сигнификантна редукция на нефаталния инсулт 
с 39%. Нещо повече, семаглутид е довел до несигнификантна 
нумерична редукция на нефаталния MI. Семаглутид е довел 
и до намаление на вторичния краен изход нова или влоше-
на нефропатия.299 Изпитването PIONEER (Peptide Innovation 
for Early Diabetes Treatment-6), също фаза III пред-одобрител-
но CVOT, е изследвало ефектът от перорален семаглутид o.d. 

(таргетна доза 14 mg) vs. плацебо върху CV клиничен изход 
при пациенти със T2DM и висок CV риск. Неотстъпващото 
ниво на CV безопасност на пероралния семаглутид е потвър-
дено от HR 0.79 (P < 0.001) в полза на пероралния семаглутид 
vs. плацебо при среден срок на проследяване 16 месеца. 
Нещо повече, семаглутид е редуцирал сигнификантно риска 
от CV смърт [15 (0.9%) събития с перорален семаглутид vs. 30 
(1.9%) събития с плацебо, HR 0.49, P=0.03] и от смъртност по 
всяка причина [23 (1.4%) събития със семаглутид vs. 45 (2.8%) 
събития в плацебо-групата, HR 0.51, P=0.008].300 Макар и мал-
ки като абсолютни числа обаче, ретинопатичните усложне-
ния, включително хеморагия, слепота или необходимост от 
интравитреални средства или фотокоагулация, са нараснали 
сигнификантно, значението на което се нуждае от допълни-
телно проучване. В изпитване Harmony Outcomes (Albiglutide 
and CV outcomes in patients with type 2 DM and CVD) албиглу-
тид (GLP1-RA, който е вече извън продажба) веднъж седмич-
но е довел до сигнификантна 22% редукция на трикомпо-
нентен MACE в сравнение с плацебо при пациенти със DM и 
манифестни CVD. Допълнително, албиглутид е редуцирал 
сигнификантно MI с 25%.301 Скорошен метаанализ на пет от 
тези изпитвания подсказва, че GLP-RAs намаляват триком-
понентния MACE с 12% (HR 0.88, 95% CI 0.84–0.94; P<0.001).302 
Изпитването REWIND (Researching Cardiovascular Events With a 
Weekly Incretin in Diabetes) е направило оценка на ефекта от 
подкожен дулаглутид веднъж седмично (1.5 mg) vs. плацебо 
върху трикомпонентен MACE при 9901 лица със T2DM, които 
са имали предшестващо CV усложнение или CVRFs. При сре-
ден срок на проследяване 5.4 години съчетаният първичен 
краен резултат е настъпил при 594 (12.0%) участници в група-
та с дулаглутид и при 663 (13.4%) участници в плацебо групата 
(HR 0.88, 95% CI 0.79–099; P=0.026).303 Макар че механизмът, по 
който някои от тези GLP-RAs са редуцирали CV последствия 
не е установен, дългият им полуживот вероятно допринася за 
CV ползи от тях. В допълнение, GLP1-RAs подобряват няколко 
CV параметри, включително малка редукция на SBP и загуба 
на тегло, и имат директни съдови и сърдечни ефекти, които 
вероятно имат принос за резултатите.304 Постепенното отда-
лечаване на кривите на събитията в изпитванията подсказват, 
че CV полза е опосредствена от редукция на свързаните с ате-
росклероза усложнения.

7.1.2.2.3.	 Натрий-глюкоза котранспортер 2 инхибитори.
Публикувани са четири CVOTs с SGLT2 инхибитори EMPA-
REG OUTCOME [Empagliflozin Cardiovascular Outcome Event 
Trial in Type 2 Diabetes Mellitus Patients–Removing Excess 
Glucose), програмата CANVAS (Canagliflozin Cardiovascular 
Assessment Study), DECLARE-TIMI 58 (Dapagliflozin Effect on 
Cardiovascular Events-Thrombolysis In Myocardial Infarction) 
и CREDENCE (Canagliflozin and Renal Events in Diabetes with 
Established Nephropathy Clinical Evaluation trial]. In EMPA-REG 
OUTCOME 7020 пациенти със DM с голяма давност (57% >10 
години) и CVD са рандомизирани да получат емпаглифлозин 
10 или 25 mg o.d., или плацебо; пациентите са проследени 
за среден срок от 3.1 години.305 Пациентската популация е 
била лекувана провилно с добро овладяване на рисковите 
фактори (средно BP 135/77 mmHg и средна стойност на LDL-
C 2.2 mmol/L). Емпаглифлозин е намалил сигнификантно 
риска от трикомпонентния съчетан първичен краен резул-
тат (CV смърт, нефатален MI или нефатален инсулт) с 14% в 
сравнение с плацебо. Водещо място в тази редукция е има-
ла високо сигнификантната 38% редукция на CV смърт (P < 
0.0001), с видимо разделяне на рамената с емпаглилозин и 

28 Препоръки на ESC



Та
бл

иц
а 

10
:	

П
ац

ие
нт

ск
и 

ха
ра

кт
ер

ис
ти

ки
 в

 п
ро

уч
ва

ни
я 

за
 с

ъ
рд

еч
но

съ
до

ва
 б

ез
оп

ас
но

ст
 с

 гл
ю

ко
зо

по
ни

ж
ав

ащ
и 

ср
ед

ст
ва

a

SG
LT

2 
ин

хи
би

то
ри

G
LP

1-
R

A
s

D
PP

4 
ин

хи
би

то
ри

И
зп

ит
-

ва
не

EM
PA

-R
EG

 
O

U
T-

CO
M

E30
6

CA
N

VA
S30

9
D

EC
LA

RE
–

TI
M

I 5
831

1
CR

E-
D

EN
CE

31
3

EL
IX

A
29

7
LE

AD
-

ER
17

6
SU

S-
TA

IN
-6

29
9

EX
SC

EL
15

8
H

ar
m

on
y 

O
ut

-
co

m
es

30
1

RE
W

IN
D

30
3

PI
O

N
EE

R 
630

0
SA

VO
R–

 
TI

M
I 5

329
1

EX
AM

-
IN

E29
2

TE
CO

S29
3

CA
RM

EL
I-

N
A

29
4

CA
RO

LI
N

A
27

7

Ба
за

лн
а 

ли
ни

я

Ем
па

гл
иф

-
ло

зи
н 

vs
. 

пл
ац

еб
о

Ка
на

гл
иф

-
ло

зи
н 

vs
. 

пл
ац

еб
о

Да
па

гл
иф

-
ло

зи
н 

vs
. 

пл
ац

еб
о

Ка
на

гл
иф

-
ло

зи
н 

vs
. 

пл
ац

еб
о

Ли
кс

ис
е-

на
ти

д 
vs

. 
пл

ац
еб

о

Ли
-

ра
гл

у-
ти

д 
vs

. 
пл

ац
еб

о

Се
м

аг
лу

ти
д 

vs
. п

ла
це

о
Ек

се
на

ти
д 

vs
. п

ла
це

бо
Ал

би
гл

ут
ид

 
vs

. п
ла

це
бо

Ду
ла

гл
ут

ид
 

vs
. п

ла
це

бо

Пе
ро

ра
ле

н 
се

м
аг

лу
ти

д 
vs

. п
ла

це
о

Са
кс

аг
ли

пт
ин

 
vs

. п
ла

це
бо

Ал
ог

ли
п-

ти
н 

vs
. 

пл
ац

еб
о

Си
та

гл
ип

-
ти

н 
vs

. 
pl

ac
eb

o

Ли
на

г-
ли

пт
ин

 vs
. 

пл
ац

еб
о

Ли
на

гл
ип

ти
н 

vs
. 

гл
им

ип
ер

ид

n
70

20
10

 1
42

17
 1

60
44

01
60

68
93

40
32

97
14

 7
52

94
63

99
01

31
82

16
 4

92
54

00
14

 6
71

69
79

60
33

Въ
зр

ас
т 

(г
од

ин
и)

63
63

63
63

60
64

64
62

64
66

66
65

61
66

65
64

D
M

 (г
од

и-
ни

)
57

%
 >

10
13

.5
11

.8
15

.8
9.

3
12

.8
13

.9
12

.0
14

.1
10

.5
14

.9
10

7.
2

9.
4

14
.7

6.
2

И
нд

ек
с 

на
 

те
ле

сн
а 

м
ас

а 
(k

g/
m

2 )

30
.6

32
.0

32
.1

31
.3

30
.1

32
.5

32
.8

31
.8

32
32

.3
32

.3
31

29
30

31
.3

30
.1

И
нс

ул
ин

 
(%

)
48

 
50

~
40

65
39

44
58

46
60

24
61

41
30

23
58

0

H
bA

1c
 (%

)
8.

1
8.

2
8.

3
8.

3
7.

7
8.

7
8.

7
8.

0
8.

7
7.

2
8.

2 
8.

0
8.

0
7.

3
7.

9
7.

2

П
ре

дш
е-

ст
ва

щ
и 

C
V

D
 (%

)
99

65
40

50
.4

10
0

~
81

~
83

73
10

0
31

35
78

10
0

10
0

57
42

Вк
лю

че
ни

 
кр

ит
ер

ии
 

за
 C

V
 

р
ис

к

M
I, 

CH
D,

 
CV

D,
 и

ли
 

PV
D

M
I, 

CH
D,

 
CV

D,
 и

ли
 

PV
D

CV
D 

ил
и 

на
й-

м
ал

ко
 

ед
ин

 C
VR

F

CK
D

AC
S <

18
0 

дн
и

Въ
зр

ас
т ≥

50
 го

ди
ни

 
и 

CV
Db

 и
ли

 CK
D,

 и
ли

 
въ

зр
ас

т ≥
60

 го
ди

ни
 и

  
на

й-
м

ал
ко

 е
ди

н 
CV

RF

CH
D,

 C
VD

 
ил

и 
PV

D 
27

%
, б

ез
 

пр
ед

ш
е-

ст
ва

щ
о 

CV
 

съ
би

ти
е

M
I, 

CH
D,

 
CV

D,
 и

ли
 

PV
D

Въ
зр

ас
т 

≥
50

 го
ди

ни
 

и 
CV

D 
ил

и 
CV

RF
s

Въ
зр

ас
т 

≥
50

 го
ди

ни
 

и 
CV

D 
ил

и 
CK

D,
 и

ли
 

въ
зр

ас
т 

≥
60

 го
ди

ни
 

и 
CV

RF
s

Въ
зр

ас
т ≥

40
 

го
ди

ни
 и

 CV
D 

(C
HD

, C
VD

 
ил

и 
PV

D)
, и

ли
 

въ
зр

ас
т ≥

55
 

го
ди

ни
 и

 н
ай

-
м

ал
ко

 ед
ин

 
CV

RF

AC
S <

90
 

дн
и

CH
D,

 C
VD

 
ил

и 
PV

D
CV

D 
и/

ил
и 

CK
D

CV
D 

ил
и 

да
нн

и 
за

 
съ

до
во

 о
рг

ан
но

 
ув

ре
ж

да
не

 н
а 

та
рг

ет
ен

 о
рг

ан
, 

ил
и 

въ
зр

ас
т ≥

70
 

го
ди

ни
, и

ли
 н

ай
-

м
ал

ко
 д

ва
 C

VR
Fs

Хи
пе

рт
о-

ни
я 

(%
)

94
89

89
96

.8
76

92
92

90
86

93
94

81
83

86
95

90

Ср
ок

 н
а 

пр
ос

ле
-

дя
ва

не
 

(г
од

ин
и)

3.
1

2.
4

4.
5

2.
6

2.
1

3.
8

2.
1

3.
2

1.
6

5.
4

1.
3

2.
1

1.
5

2.
8

2.
2

6.
3

AC
S 

= 
ос

тъ
р 

ко
ро

на
ре

н 
си

нд
ро

м
; C

A
N

VA
S 

= 
Ca

na
gl

ifl
oz

in
 C

ar
di

ov
as

cu
la

r 
A

ss
es

sm
en

t 
St

ud
y;

 C
A

RM
EL

IN
A

 =
 C

ar
di

ov
as

cu
la

r 
an

d 
Re

na
l M

ic
ro

va
sc

ul
ar

 O
ut

co
m

e 
St

ud
y 

W
ith

 L
in

ag
lip

tin
 in

 P
at

ie
nt

s 
W

ith
 T

yp
e 

2 
D

ia
be

te
s M

el
lit

us
; C

A
RO

LI
N

A
 =

 C
ar

di
ov

as
cu

la
r O

ut
co

m
e 

St
ud

y 
of

 L
in

ag
lip

tin
 V

er
su

s G
lim

ep
iri

de
 in

 P
at

ie
nt

s W
ith

 T
yp

e 
2 

D
ia

be
te

s;
 C

H
D

 =
 к

ор
он

ар
на

 с
ър

де
чн

а 
бо

ле
ст

; C
KD

 =
 х

ро
ни

чн
а 

бъ
бр

еч
на

 н
ед

ос
та

тъ
чн

ос
т 

>с
те

пе
н 

3;
 C

RE
D

EN
CE

 =
 C

an
ag

lifl
oz

in
 a

nd
 R

en
al

 E
ve

nt
s 

in
 D

ia
be

te
s 

w
ith

 E
st

ab
lis

he
d 

N
ep

hr
op

at
hy

 C
lin

ic
al

 E
va

lu
at

io
n 

tr
ia

l; 
C

V 
= 

съ
рд

еч
но

съ
до

в/
а/

о/
и;

 C
VD

 =
 с

ър
де

чн
ос

ъд
ов

и 
за

бо
ля

ва
ни

я;
 C

VR
F 

= 
съ

рд
еч

но
-

съ
до

в 
ри

ск
ов

 ф
ак

то
р;

 D
EC

LA
RE

TI
M

I 5
8 

= 
D

ap
ag

lifl
oz

in
 E

ffe
ct

 o
n 

Ca
rd

io
va

sc
ul

ar
 E

ve
nt

s-
Th

ro
m

bo
ly

si
s I

n 
M

yo
ca

rd
ia

l I
nf

ar
ct

io
n 

58
 tr

ia
l; 

D
M

 =
 з

ах
ар

ен
 д

иа
бе

т;
 D

PP
4 

= 
ди

пе
пт

ид
ил

 п
еп

ти
да

за
-4

; E
LI

XA
 =

 E
va

lu
at

io
n 

of
 L

ix
is

en
at

id
e 

in
 A

cu
te

 C
or

on
ar

y 
Sy

nd
ro

m
e;

 E
M

PA
-R

EG
 O

U
TC

O
M

E 
= 

Em
pa

gl
ifl

oz
in

 C
ar

di
ov

as
cu

la
r O

ut
co

m
e 

Ev
en

t T
ria

l i
n 

Ty
pe

 2
 D

ia
be

te
s 

M
el

lit
us

 P
at

ie
nt

s–
Re

m
ov

in
g 

Ex
ce

ss
 G

lu
co

se
; E

XA
M

IN
E 

= 
Ex

am
in

at
io

n 
of

 
Ca

rd
io

va
sc

ul
ar

 O
ut

co
m

es
 w

ith
 A

lo
gl

ip
tin

 v
er

su
s S

ta
nd

ar
d 

of
 C

ar
e;

 E
XS

CE
L 

= 
Ex

en
at

id
e 

St
ud

y 
of

 C
ar

di
ov

as
cu

la
r E

ve
nt

 L
ow

er
in

g;
 G

LP
1-

RA
 =

 гл
ю

ка
го

н-
по

до
бе

н 
пе

пт
ид

-1
 р

ец
еп

то
ре

н 
аг

он
ис

т;
 H

ar
m

on
y 

O
ut

co
m

es
 

= 
A

lb
ig

lu
tid

e 
an

d 
ca

rd
io

va
sc

ul
ar

 o
ut

co
m

es
 in

 p
at

ie
nt

s 
w

ith
 t

yp
e 

2 
di

ab
et

es
 a

nd
 c

ar
di

ov
as

cu
la

r d
is

ea
se

; H
bA

1c
 =

 х
ем

ог
ло

би
н 

A1
c;

 H
F 

= 
съ

рд
еч

на
 н

ед
ос

та
тъ

чн
ос

т 
(N

ew
 Y

or
k 

H
ea

rt
 A

ss
oc

ia
tio

n 
кл

ас
 II

 и
ли

 II
I);

 
LE

A
D

ER
 =

 L
ira

gl
ut

id
e 

Eff
ec

t a
nd

 A
ct

io
n 

in
 D

ia
be

te
s:

 E
va

lu
at

io
n 

of
 C

ar
di

ov
as

cu
la

r O
ut

co
m

e 
Re

su
lts

; M
I =

 м
ио

ка
рд

ен
 и

нф
ар

кт
; P

IO
N

EE
R 

6 
= 

A
 T

ria
l I

nv
es

tig
at

in
g 

th
e 

Ca
rd

io
va

sc
ul

ar
 S

af
et

y 
of

 O
ra

l S
em

ag
lu

tid
e 

in
 

Su
bj

ec
ts

 W
ith

 T
yp

e 
2 

D
ia

be
te

s;
 P

VD
 =

 п
ер

иф
ер

но
-с

ъд
ов

а 
бо

ле
ст

; R
EW

IN
D

 =
 R

es
ea

rc
hi

ng
 C

ar
di

ov
as

cu
la

r E
ve

nt
s W

ith
 a

 W
ee

kl
y 

In
cr

et
in

 in
 D

ia
be

te
s;

 S
AV

O
R-

TI
M

I 5
3 

= 
Sa

xa
gl

ip
tin

 A
ss

es
sm

en
t o

f V
as

cu
la

r O
ut

co
m

es
 

Re
co

rd
ed

 in
 P

at
ie

nt
s 

w
ith

 D
ia

be
te

s 
M

el
lit

us
-T

hr
om

bo
ly

si
s 

In
 M

yo
ca

rd
ia

l I
nf

ar
ct

io
n 

53
; S

G
LT

2 
= 

на
тр

ий
-г

лю
ко

за
 к

от
ра

нс
по

рт
ер

 2
; S

U
ST

A
IN

-6
 =

 T
ria

l t
o 

Ev
al

ua
te

 C
ar

di
ov

as
cu

la
r a

nd
 O

th
er

 L
on

g-
te

rm
 O

ut
co

m
es

 
w

ith
 S

em
ag

lu
tid

e 
in

 S
ub

je
ct

s 
w

ith
 T

yp
e 

2 
D

ia
be

te
s;

 T
EC

O
S 

= 
Tr

ia
l E

va
lu

at
in

g 
Ca

rd
io

va
sc

ul
ar

 O
ut

co
m

es
 w

ith
 S

ita
gl

ip
tin

.
а  М

од
иф

иц
ир

ан
и 

вп
ос

ле
дс

тв
ие

.31
8

b  C
VD

 в
 L

EA
D

ER
 и

 S
U

ST
A

IN
-6

 в
кл

ю
чв

ат
 C

H
D

, C
VD

, P
VD

 и
 H

F.

29Препоръки на ESC



плацебо още 2 месеца след началото на изпитването. Има и 
несигнификантна 13% редукция на нефаталния MI (P=0.30) 
и несигнификантно увеличение с 24% на нефаталния ин-
султ.306 Във вторичен анализ емпаглифлозин е бил свързан с 
35% редукция на хоспитализацията за HF (P < 0.002), с види-
мо разделяне на групата с емпаглифлозин от тази с плаце-
бо веднага след иницииране на лечението, което подсказ-
ва много ранен ефект върху риска от HF. Емпаглифлозин е 

редуцирал и общата смъртност с 32% (P < 0.0001), високо 
сигнификантне ефект, изразяващ се в необходим брой ле-
кувани 39 пациенти за 3 години с цел предотвратяване на 1 
смъртен случай. Тези резултати са били постоянни във всич-
ки подгрупи. Допълнителни анализи в EMPA-REG OUTCOME 
са разкрили, че CV полза е спечелена от лица с и лица без HF 
към момента на включване, като вторите съставляват 10% 
от проучваната кохорта.307

DPP-4 GLP-1 RA

A DM тип 2 – медикамент-наивни пациенти

-+
ASCVD или висок/много висок

CV риск (увреждане на таргетен орган
или множество рискови факториа

Монотерапия с SGLT2
инхибитор или GLP-1 RAb

При HbA1c над целта

При HbA1c над целта При HbA1c над целта

При HbA1c над целта При HbA1c над целта При HbA1c над целта

При HbA1c над целта

При HbA1c над целта При HbA1c над целта

При HbA1c над целта При HbA1c над целта

Добавете SGLT2
инхибитор или GLP-1 RAb

Продължете монотерапията 
с метформинМонотерапия с метформин

Добавете метформин

• Предвидете добавяне 
  на друг клас
  (GLP-1 RA или SGLT2i)
  с доказана CV полза
• DPP-4i,  ако пациентът
  не приема GLP-1 RA
• Базален инсулин
• TZD (но не при HF)
• SU

• Предвидете добавяне 
  на друг клас
  (GLP-1 RA или SGLT2i)
  с доказана CV полза
• DPP-4i,  ако пациентът
  не приема GLP-1 RA
• Базален инсулин
• TZD (но не при HF)
• SU

TZDSGLT2i при
подходяща

eGFR

DPP-4 GLP-1 RA TZDSGLT2i при
подходяща

eGFR

GLP-1 RA
или DPP-4i

or TZD

SGLT2i или
DPP-4i или
GLP-1 RA

SGLT2i
или
TZD

SGLT2i
или
TZD

GLP-1 RA
или DPP-4i

or TZD

SGLT2i или
DPP-4i или
GLP-1 RA

SGLT2i
или
TZD

SGLT2i
или
TZD

Продължете с добавяне на други средства, 
както е подчертано по-горе

Продължете с добавяне на други средства, 
както е подчертано по-горе

Обмислете добавяне на SU ИЛИ 
базален инсулин:
• Изберете по-ново поколение SU
  с по-нисък риск от хипогликемия
• Обмислете базален инсулин
  с по-нисък риск от хипогликемия

Обмислете добавяне на SU ИЛИ 
базален инсулин:
• Изберете по-ново поколение SU
  с по-нисък риск от хипогликемия
• Обмислете базален инсулин
  с по-нисък риск от хипогликемия

В DM тип 2 – лекувани с метформин

-+
ASCVD или висок/много висок

CV риск (увреждане на таргетен орган
или множество рискови фактори)а

Фигура 3:	 Алгоритъм на лечение при пациенти със захарен диабет тип 2 и атеросклеротични сърдечносъдови забо-
лявания или висок/много висок CV риск.

Алгоритъм на лечение при (A) медикамент-наивни пациенти и (B) пациенти със захарен диабет лекувани с метформин. 
ASCVD = атеросклеротични сърдечносъдови заболявания: CV = сърдечносъдов/а/о/и; CVD = сърдечносъдови заболя-
вания; DM = захарен диабет; DPP4i = дипептидил пептидаза-4 инхибитор; eGFR = изчислена скорост на гломерулна фил-
трация; GLP1-RA = глюкагон-подобен пептид-1 рецепторен агонист; HbA1c = хемоглобинn A1c; HF = сърдечна недоста-
тъчност; SGLT2i = натрий-глюкоза котранспортер 2 инхибитор; SU= сулфонилуреи; T2DM = захарен диабет тип 2 TZD = 
тиазолидиндион.
а Вижте Таблица 7.
b Използвайте лекарства с доказана полза по отношение на CVD.
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Програмата CANVAS е интегрирала данни от две RCTs 
(CANVAS и CANVAS-R), в които 10 142 пациенти със DM с висок 
CV риск са били рандомизирани да получат канаглифлозин 
100–300 mg o.d. vs. плацебо.308 След 3.1 години канаглифло-
зин е редуцирал сигнификантно съчетания трикомпонентен 
показател MACE с 14% (P=0.02), но не е променил сигнифи-
кантно CV смъртност или общата смъртност.309 Подобно на 
резултатите в EMPAREG OUTCOME, канаглифлозин е редуци-
рал сигнификантно хоспитализациите за HF. Канаглифлозин 
обаче е довел до необяснимо повишена честота на фрактура 
и ампутация на долните крайници (макар че числата са мал-
ки), явление което не се е повторило в скорошно проучване 
на голяма кохорта.310

В DECLARE–TIMI 58 е изследван ефектът от 10 mg дапаг-
лифлозин o.d. vs. плацебо при 17 160 пациенти със DM и CVD 
или множество CVRFs, 10 186 от които без атеросклеротични 
CVD.311 След среден срок на проследяване 4.2 години дапаг-
лифлозин е покрил предварително зададените критерии за 
равностойност по отношение на обединения трикомпонен-
тен показател MACEв сравнение с плацебо. В двата анализа 
за първична ефикасност дапаглифлозин не е понижил сиг-
нификантно MACE, но е довел до по-ниска стойност на ком-
бинирания краен показател CV смърт или хоспитализация 
за HF (4.9 vs. 5.8%; HR 0.83, 95% CI 0.73–0.95; P=0.005). Водеща 
роля за този резултат има по-ниската честота на хоспитали-
зациите за HF (HR 0.73, 95% CI 0.61–0.88), но не и междугрупо-
вата разлика в CV смърт (HR 0.98, 95% CI 0.82–1.17). Ползата 
от дапаглифлозин по отношение на CV смърт или хоспита-
лизацията за HF е била сходна в подгрупата със CVD на тази 
при лицата с множество рискови фактори. Метаанализ на 
трите изпитвания подсказва постоянна полза, изразяваща 
се в намаляване на съчетания показател хоспитализация за 

HF или CV смърт, както и по отношение на прогресията на 
бъбречната недостатъчност, независимо от наличието на 
атеросклеротични CVD или анамнеза за HF, докато редук-
цията на MACE е била видима само при пациенти с устано-
вени CVD.312 В изпитване CREDENCE313 са рандомизирани 
4401 пациенти със T2DM и албуминурична CKD (eGFR 30 до 
<90  mL/min/1.73  m2) да получат канаглифлозин или плаце-
бо, и показва релативна редукция на първичния бъбречен 
краен резултат с 30% при канаглифлозин за среден срок от 
2.6 години. Допълнително, канаглифлозин е редуцирал сиг-
нификантно предварително зададените вторични CV край-
ни показатели в трикомпонентния показател MACE (HR 0.80, 
95% CI 0.67–0.95; P=0.01) и хоспитализацията за HF (HR 0.61, 
95% CI 0.47–0.80; P < 0.001) в сравнение с плацебо в тази група 
пациенти с много висок CV риск (вижте раздел 11).313

CV ползи от SGLT2 инхибиторите почти не са свързани 
със степента на глюкозопонижаване и настъпват твърде 
рано, за да са резултат от редукция на теглото. Бързото раз-
деляне на кривите между плацебо и активните рамене в че-
тирите проучвания отразяващи редукцията на хоспитализа-
циите за HF показва, че благоприятните ефекти постигнати 
в тези изпитвания са по-вероятно в резултат на намаляване 
на свързаните със HF явления. Те е възможно да включват 
ефекти върху хемодинамичните параметри, като намален 
плазмен обем, директни ефекти върху сърдечния метаболи-
зъм и функция или други CV ефекти.314–317

7.1.2.3.	 Изводи от скорошни изпитвания за сърдечносъдов 
изход

За първи път в историята на DM ние разполагаме с дан-
ни от няколко CVOTs, които сочат CV ползи от употребата 
на глюкозопонижаващи лекарства при пациенти със CVD 

Препоръки за глюкозопонижаващо лечение при пациенти с диабет

Препоръки Класa Нивоb

SGLT2 инхибитори

Емпаглифлозин, канаглифлозин или дапаглифлозин се препоръчват при пациенти със T2DM и CVD или с много висок/висок CV 
рискс с цел редукция на CV усложнения.306,308,309,311 I A

Емпаглифлозин се препоръчва при пациенти със T2DM и CVD с цел редукция на смъртността.306 I B

GLP1-RAs

Лираглутид, семаглутид или дулаглутид се препоръчват при пациенти със T2DM и CVD или с много висок/висок CV рискc с цел 
редукция на CV усложнения.176,299–300,302–303 I A

Лираглутид се препоръчва при пациенти със T2DM и CVD или с много висок/висок CV рискc с цел редукция на смъртността.176 I В

Бигваниди

Метформин трябва да се вземе предвид при пациенти с наднормено тегло със T2DM без CVD и с умерен CV риск.146,149 IIa C

Инсулин

Инсулин-базиран гликемичен контрол трябва да се вземе предвид при пациенти с ACS със сигнификантна хипергликемия (>10 
mmol/L или >180 mg/dL), като целта се определя в зависимост от коморбидностите.260–262 IIa C

Тиазолидиндиони

Тиазолидиндиони не се препоръчват при пациенти със HF. III A

DPP4 инхибитори

Саксаглиптин не се препоръчва при пациенти със T2DM и висок риск от HF.291 III B

ACS = остри коронарни синдроми; CV = сърдечносъдов/а/о/и; CVD = сърдечносъдови заболявания; DM = захарен диабет; DPP4 = дипептидил пепти-
даза-4; GLP1-RA = глюкагон-подобен пептид-1 рецепторен агонист; HF = сърдечна недостатъчност; SGLT2 = натрий-глюкоза котранспортер 2; T2DM = 
захарен диабет тип 2.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.
с Вижте Таблица 7.
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или с много висок/висок CV риск. Резултатите получени в 
тези изпитвания използващи GLP1-RAs (LEADER, SUSTAIN-6, 
Harmony Outcomes, REWIND и PIONEER 6), както и SGLT2 ин-
хибитори (EMPA-REG OUTCOME, CANVAS, DECLARE-TIMI 58 и 
CREDENCE) показват убедително, че тези лекарства трябва 
да бъдат препоръчани при пациенти със T2DM с преобла-
даващи CVD или много висок/висок CV риск, като тези с ув-
реждане на таргетен орган или няколко CVRFs (вижте Таб-
лица 7), независимо дали те не са лекувани дотогава или са 
вече на метформин. Освен това, въз основа на ползите по 
отношение на смъртността наблюдавани в LEADER и EMPA-
REG OUTCOME, лираглутид се препоръчва при пациенти 
с преобладаващи CVD или много висок/висок CV риск, а 
емпаглифлозин се препоръчва при пациенти с преоблада-
ващи CVD с цел редукция на риска от смърт. Препоръките 
за емпаглифлозин се подкрепят от скорошен метаанализ, 
който е установил висока хетерогенност между CVOTs в 
редукцията на смъртността.312 Ползите наблюдавани при 
GLP1-RAs най-вероятно се дължат на намаляване на свърза-
ните с атеросклероза събития, докато SGLT2 инхибиторите 
най-вероятно намаляват последствията свързани със HF. И 
така, SGLT2 инхибитори крият възможни ползи именно при 
пациенти, които показват висок риск от HF. При лица с но-
водиагностициран T2DM без CVD и с умерен риск резулта-
тите от UKPDS подсказват благоприятен ефект на метфор-
мин за първична превенция. Макар че базиращите се на 
изпитване доказателства за монотерапията с метформин в 
UKPDS не са толкова силни, колкото при новите лекарства 
проверени в скорошни CVOTs, те са подкрепени от обшир-
ни наблюдения в ежедневната клинична практика. В ско-
рошните CVOTs мнозинството от пациентите са получавали 
метформин преди и едновременно с по-новото лекарство 
подложено на тестуване. Все пак, тъй като метформин е 
бил еднакво представен в активните и в плацебо-групите, 
малко вероятно е той да обяснява благоприятните ефекти 
на по-новите подложени на проверка лекарства. И така, 
изборът на лекарство за редуциране на CV събития при 
пациенти със T2DM трябва да се базира преди всичко на 
наличието на CVD и CV риск (Фигура 3).

7.1.3.	 Специфична сърдечносъдова терапия
7.1.3.1.	 Бета-блокери
При CCS бета-блокерите редуцират ефективно провоки-
раната от усилие ангина, както и безсимптомните исхе-
мични епизоди, поради което подобряват физическия 
капацитет.254 Благоприятният им ефект върху прогнозата 
е спорен и не беше потвърден в уеднаквен за тенденции 
анализ при пациенти включени в голямо обсервационно 
проучване.320 Дългосрочното приложение на бета-блоке-
ри при пациенти със DM напоследък беше поставено под 
въпрос в проспективно обсервационно проучване, както 
и в post hoc анализ от проучване ACCORD, подсказващи 
повишена обща смъртност при пациенти със DM лекувани 
с бета-блокери.321,322 Има нужда от допълнителна бъдеща 
оценка.

От друга страна, полза от дългосрочно приложение на 
перорални бета-блокери след преживян MI е установена 
при пациенти със HF и LV изтласкваща фракция (LVEF) <40%, 
както е описано в раздел 8.4.2.252,323 Карведилол и небиво-
лол могат да бъдат предпочитани, поради способността им 
да подобряват инсулиновата чувствителност без негативни 
ефекти върху гликемичния контрол.324,325

7.1.3.2.	 Блокери на ренин-ангиотензин-алдостероновата 
система

Лечение с ACEIs се препоръчва с цел превенция на големи 
CV усложнения и на HF при всички пациенти с CCS или ACS и 
систолна LV дисфункция, въз основа на систематичен обзор 
на RCTs.326 ARB трябва дасе приложи при пациенти с непоно-
симост към ACEIs. И накрая, при пациенти с LV систолна дис-
функция или HF след MI се препоръчват минералкортикоид 
рецепторни антагонисти (MRA).252,327

7.1.3.3.	 Липидопонижаващи лекарства
Подробности за липидопонижаващите лекарства са дадени 
в раздел 6.4.1.

7.1.3.4.	 Нитрати и калциеви антагонисти
Нитрати (за предпочитане бързодействащи) и калцие-
ви антагонисти са показани за облекчаване на ангинозни 
симптоми255 и често се използват, когато бета-блокерите са 
противопоказани или не се понасят, или в допълнение към 
бета-блокери, ако пациентите останат симптомни, но не 
предлагат прогностична полза.255

7.1.3.5.	 Други антиисхемични лекарства
Ранолазин е селективен инхибитор на късния натиев поток, 
ефективен при лечение на хронична ангина.255 Ако бъде до-
бавен към едно или повече антиангинозни лекарства при 
пациенти със DM, ранолазин намалява допълнително броя 
на исхемичните епизоди и употребата на нитрати в срав-
нение с плацебо.328 Ранолазин има и метаболитни ефекти и 
може да понижи нивата на HbA1c при пациенти със DM.329 
Триметазидин е антиисхемичен метаболитен модулатор, 
който подобрява глюкозния контрол и сърдечната функция 
при пациенти със DM,330,331 както и миокардна исхемия про-
вокирана при усилие при пациенти с CCS.332,333 Лекарството 
беше ревизирано от European Medicines Agency през 2012 г. 
и е противопоказано при паркинсонова болест и нарушения 
на движението.334 Ивабрадин инхибира If потока – основен 
модулатор на спонтанната диастолна деполяризация в сину-
совия възел – което води до забавяне на сърдечната често-
та и антиангинозни ефекти. Тези лекарства трябва да бъдат 
взети предвид като лечение от втора линия.255,335

7.1.3.6.	 Антитромбоцитни и антитромбозни лекарства
До този момент няма доказателства подкрепящи различни 
антитромбоцитни стратегии при пациенти с ACS или CCS с 
или без DM (вижте и раздел 6.5).72,252,253,336

7.1.3.6.1.	 Аспирин.
Във вторичната превенция нискодозовият (75–160 mg) аспи-
рин, самостоятелно или в комбинация (вижте раздел 7.1.3.6.2 
по-долу), остава препоръчваното лекарство при пациенти 
със DM.72

7.1.3.6.2.	 P2Y12 рецепторни блокери.
Клопидогрел осигурява алтернатива при пациенти с непо-
носимост към аспирин и се комбинира с ниска доза аспирин 
като двойна антитромбоцитна терапия (DAPT) (клопидо-
грел 75 mg o.d. И аспирин 75–160 mg o.d.) при пациенти с 
ACS и тези подложени на PCI, с непроменени доказателства 
след Препоръки 2013 г.72 Post hoc анализ на проучването 
CHARISMA (Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and 
Ischemic Stabilization, Management and Avoidance) е подска-
зало, че клопидогрел добавен на фона на аспирин може 
да повиши общата и CV смъртност при пациенти със DM с 
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микроалбуминурия (≥30 μg/mL).337 При пациенти с ACS 
DAPT с прасугрел338 или тикагрелор339 на фона на нискодо-
зов аспирин е превъзхождала DAPT с клопидогрел в подгру-
пата със DM при полза подобна на тази сред популацията 
без DM. При пациенти със DM има тенденция за по-голяма 
редукция на исхемичните прояви с прасугрел, отколкото 
с клопидогрел,338 без нарастване на големите хеморагии. 
Изпитването PEGASUS-TIMI 54 (Prevention of Cardiovascular 
Events in Patients with Prior Heart Attack Using Ticagrelor 
Compared to Placebo on a Background of Aspirin-Thrombolysis 
In Myocardial Infarction 54) сравнява добавянето на тикагре-
лор 60 или 90 mg b.i.d. vs. плацебо на фона на нискодозов 
аспирин при пациенти, които са преживяли MI 1–3 години 
преди рекрутиране в проучването.340 Релативната рискова 
редукция на MACE с тикагрелор е била сходна в кохортите 
със DM и без DM (съответно HR 0.84, 95% CI 0.72–0.99 и HR 
0.84, 95% CI 0.74–0.96). Тикагрелор е бил свързан с нараства-
не на големите хеморагии, което е било подобно в двете гру-
пи (съответно HR 2.56, 95% CI 1.52–4.33 при наличие на DM и 
HR 2.47, 95% CI 1.73–3.53 при липса на DM).340

7.1.3.6.3.	 Нови перорални антикоагулантни лекарства.
В изпитването ATLAS-ACS-TIMI 51 (Anti-Xa Therapy to Lower 
cardiovascular events in Addition to Standard therapy in 
subjects with Acute Coronary Syndrome-TIMI 51) при паци-
енти със скорошен ACS (32% DM), ниска доза активиран 
фактор Xa блокер ривароксабан (2.5 mg b.i.d.) добавен към 
DAPT е редуцирал сигнификантно CV смърт, MI или инсулт в 
сравнение с плацебо (9.1 vs. 10.7%; HR 0.84, 95% CI 0.72–0.97; 
P=0.02).341 Тази полза е била свързана със сигнификантно на-
растване на показателите голяма несвързана с CABG хемо-
рагия (1.8 vs. 0.6%) и интракраниална хеморагия (0.4 vs. 0.2%) 
в рамото с ривароксабан, без разлика във фаталната хемо-
рагия.341 В изпитването COMPASS (Cardiovascular Outcomes 
for People Using Anticoagulation Strategies) са рекрутирани 
27  395 пациенти със стабилна атеросклеротична болест и 
то е показало, че ниска доза аспирин (100 mg o.d.) комбини-
рана с ниска доза ривароксабан (2.5 mg b.i.d.) превъзхожда 
монотерапията с аспирин в превенцията на MI, инсулт или 
CV смърт (съответно 4.1 vs.5.4%; HR 0.76, 95% CI 0.66–0.86; 
P <0.001).342 Показателят голяма нефатална хеморагия, но не 
и интракраниална хеморагия, е нараснал (HR 1.7, 95% CI 1.7–
2.05; P<0.001). Нетната клинична полза подкрепя комбинаци-
ята (HR 0.80, 95% CI 0.70–0.91; P<0.001 vs. монотерапия с аспи-
рин). Приблизително 38% от цялата популация на COMPASS 
са били със DM, а пропорционалния профил полза–риск при 
комбинацията аспирин/ривароксабан спрямо аспириновата 
монотерапия е бил сходен за двете популации.343

Голямо потенциално значение има находката, че при 
пациенти с артериална болест на долните крайници (LEAD) 
неблагоприятните последствия за крайника плюс големите 
ампутации са намалели с 46% (вижте раздел 10.2.3). Сред 
пациентите набрани в изпитване COMPASS, 24 824 са били с 
основна диагноза стабилна CAD (CCS).

7.1.3.6.4.	 Други антикоагулантни стратегии.
При пациенти с ACS подложени на PCI са използвани най-
различни антитромбоцитни и антитромбозни стратегии. Те 
включват гликопротеин IIb/IIIa инхибитори, нефракциони-
ран хепарин и бивалирудин. Показанията за тяхното при-
ложение са обсъдени в Препоръки 2018 на ESC/Европейска 
асоциация по кардио-торакална хирургия (EACTS) за ми-
окардна реваскуларизация.344

7.2.	 Реваскуларизация
Анатомичният модел на CAD при пациенти със DM повлиява 
прогнозата и отговора към реваскуларизация. Ангиографски 
проучвания са показали, че пациенти със DM са по-склонни 
да имат стволова CAD и многоклонова CAD и че коронарната 
патология е по-често дифузна и обхваща малките съдове.357 
Освен това, при DM има често придружаващи заболявания, 
като CKD, цереброваскуларна болест и LEAD, които повлия-
ват неблагоприятно клиничния изход след коронарна ревас-

Препоръки за поведение при пациенти с диабет и ос-
три или хронични коронарни синдроми

Препоръки Класa Нивоb

ACEIs или ARBs са показани при пациенти със 
DM и CAD с цел редукция на риска от CV услож-
нения.326,345–347

I A

Статинова терапия се препоръчва при пациенти 
със DM и CAD с цел редукция на риска от CV ус-
ложнения.211,348

I A

Аспирин в доза 75–160 mg/ден се препоръчва като 
вторична превенция при пациенти със DM.349 I A

Лечение с P2Y12 рецепторните блокери тика-
грелор или прасугрел се препоръчва при паци-
енти със DM и ACS за 1 година с аспирин, както и 
при подложените на PCI или CABG.350,351

I A

Едновременна употреба на инхибитор на про-
тонната помпа се препоръчва при пациенти по-
лучаващи DAPT или перорална антикоагулантна 
монотерапия, които са с висок риск от гастрои-
нтестинална хеморагия.253,336,352

I A

Клопидогрел се препоръчва като алтернативна 
антитромбоцитна терапия в случай на аспири-
нова непоносимост.353

I B

Удължаване на DAPT след 12-те месецаc трябва 
да се вземе предвид за до 3 години при пациен-
ти със DM, които са понесли DAPT без големи 
хеморагични усложнения.341,342,354–356

IIa A

Добавянето на второ антитромбозно лекарство 
на фона на аспирин с цел дългосрочна вторична 
превенция трябва да се вземе предвид при паци-
енти без голям хеморагичен риск.d 341,342,354–356

IIa A

Бета-блокери могат да се вземат предвид при 
пациенти със DM и CAD.320–322 IIb B

Препоръки за прицелни стойности на глюкоза са очертани в раздел 6.2.1.
Препоръки за глюкозопонижаващи лекарства при DM са очертани в 
раздел 7.1.2.
ACEI = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; ACS = остри ко-
ронарни синдроми; ARB = ангиотензин рецепторен блокер; b.i.d. = 
два пъти дневно; CABG = коронарен артериален байпас графт; 
CAD = коронарна артериална болест; CCS = хронични коронарни 
синдроми; CV = сърдечносъдов/а/о/и; DAPT = двойна антитромбо-
цитна терапия; DM = захарен диабет; eGFR = изчислена скорост на 
гломерулна филтрация; PCI = перкутанна коронарна интервенция.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Пълна доза клопидогрел или редуцирана доза тикагрелор (60 mg b.i.d.).
d Предшестваща анамнеза за интрацеребрална хеморагия или ис
хемичен инсулт, анамнеза за друга интракраниална патология, 
скорошна гастроинтестинална хеморагия или анемия поради въз-
можна гастроинтестинална кръвозагуба, друга гастроинтестинал-
на патология свързана с повишен хеморагичен риск, чернодробна 
недостатъчност, хеморагична диатеза или коагулопатия, извън-
редно напреднала възраст или уязвимост, бъбречна недостатъч-
ност изискваща диализа или с eGFR <15 mL/min/1.73 m2.
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куларизация. Показанията за миокардна реваскуларизация, 
по симптомни, както и по прогностични причини, са еднакви 
при пациенти със DM и без DM и са изложени в Препоръ-
ки 2018 на ESC/EACTS за миокардна реваскуларизация.344 
В изпитването BARI 2D пациенти със DM и стабилна CAD са 
рандомизирани да получат само оптимално медикаментоз-
но лечение или реваскуларизация (PCI или CABG) плюс оп-
тимална медикаментозно лечение.358 След 5 години не са ус-
тановени разлики в комбинирания краен показател смърт, 
MI или инсулт между групите. Подобно на наблюденията при 
недиабетици, негативното отражение на непълната ревас-
куларизация е документирано и при пациенти със DM.359 В 
условията на хронична HF с исхемичен произход, само едно 
RCT (включващо 1212 пациенти) сравнява реваскуларизация 
(с CABG) плюс оптимална медикаментозна терапия vs. само 
оптимална медикаментозна терапия при пациенти с LVEF 
≤35% и установява сигнификантна полза в преживяемостта 
при пациенти рандомизирани да получат реваскуларизация 
при среден срок на проследяване  9.8 години.360 Ползата на-
блюдвана сред пациенти със DM е била от същия порядък, 
но не е достигнала статистическа значимост. При ACS без 
елевация на ST-сегмента, метаанализ на девет RCTs включва-
щи 9904 пациенти подсказва подобна полза след 12 месеца 
от ранна инвазивна стратегия в сравнение с консервативна 
стратегия при пациенти с и без DM по отношение на смърт, 
нефатален MI или хоспитализация за ACS.361 Все пак, поради 
по-високия базален риск, абсолютната рискова редукция е 
била по-изразена при тези със DM. Скорошен метаанализ на 
индивидуални пациентски данни (n=5324) подсказва, че при 
среден срок на проследяване 6 месеца ранната инвазивна 
стратегия в сравнение с отложена стратегия е била свързана 
с намалена смъртност при пациенти със DM (HR 0.67, 95% CI 
0.45–0.99), но при липса на редукция на рекурентния MI.362

7.2.1.	 Перкутанна коронарна интервенция 
vs. коронарна артериална байпас графт 
хирургия

DM трябва да бъде считан за специфична болестна единица, 
която има решаващо значение за избора на стратегия за ми-
окардна реваскуларизация при многоклонова болест.

Три RCTs сравняват двата метода на реваскуларизация 
при пациенти със DM, предимно в условията на стабилна 
многоклонова CAD, чрез използване на първо поколение 
медикамент-излъчващи стентове (DES), но едно от тях е 
било прекратено преждевременно и е с недостатъчна ста-
тистическа сила.363 В изпитването CARDia (Coronary Artery 
Revascularization in Diabetes) 510 пациенти с многоклонова 
или сложна едноклонова CAD са били рандомизирани да 
получат CABG или PCI с гол метален стент (BMS) или първо 
поколение DES.364 Между двете групи след 1 година не е 
имало разлики по отношение на първичния краен показател 
смърт, MI или инсулт, но и това проучване е с недостатъчна 
статистическа сила. Повторна реваскуларизация е била осъ-
ществена по-често след PCI (P < 0.001). В изпитване FREEDOM 
(Future Revascularization Evaluation in Patients with Diabetes 
Mellitus) са рандомизирани 1900 пациенти с многоклонова 
CAD, но без стволова стеноза, да получат планова CABG или 
PCI с първо поколение DES.365 Първичният краен показател 
включващ обща смърт, нефатален MI или инсулт за 5 години 
е настъпил при 26.6% от пациентите в групата на PCI и при 
18.7% от пациентите в групата на CABG (P=0.005). Честота-
та на смъртта (16.3 vs. 10.9%; P=0.049) и на MI (13.9 vs. 6.0%; 

P <0.001) е била по-висока в групата с PCI, а честотата на ин-
султа е била по-ниска (2.4 vs. 5.2%; P=0.03). Макар че пациен-
тите на инсулин са имали по-чести събития, по отношение 
на първичния краен показател не е наблюдавано сигнифи-
кантно взаимодействие между инсулиновия статус и лечеб-
ния ефект.366 Освен това, не са наблюдавани взаимодействия 
между лечебния ефект и степента на коронарна сложност 
определена със SYNTAX (Synergy between Percutaneous 
Coronary Intervention with TAXUS and Cardiac Surgery) скор.

В подгрупата със DM (n=452) набрана в изпитване SYNTAX 
не е имало разлики между PCI с първо поколение DES и CABG 
в съчетания краен показател смърт, инсулт или MI след 5 го-
дини. Все пак, 5-годишната честота на големи неблагоприят-
ни CV и цереброваскуларни събития (MACCE) (PCI 46.5% vs. 
CABG 29.0%; P < 0.001) и нуждата от повторна реваскулариза-
ция (HR 2.75; P < 0.001) са били по-големи при PCI.367

Като цяло, метаанализите на 3052 пациенти със DM ран-
домизирани да получат PCI с предимно първо поколение 
DES vs. CABG съобщават за по-голям риск от смърт или MI 
при PCI (релативен риск 1.51; P=0.01), докато рискът от ин-
султ е бил по-нисък (релативен риск 0.59; P=0.01).368 Анали-
зът за чувствителност показва, че предимството на CABG над 
PCI по отношение на MACCE е било по-отчетливо при сложна 
CAD (висок SYNTAX скор). Най-новият метаанализ на 11 RCTs, 
включващи 11 518 пациенти рандомизирани да получат PCI 
със стентове (BMS или DES) или CABG, показва, че 5-годишна-
та смъртност е била 11.2% след PCI и 9.2% след CABG (HR 1.20, 
95% CI 1.06–1.37; P=0.0038).369 Сред пациенти със DM (38% от 
кохортата) съответната смъртност е била респективно 15.7 и 
10.1% (HR 1.44, 95% CI 1.20–1.74; P=0.0001), докато при пациен-
тите без DM не са наблюдавани разлики (Pвзаимодействие=0.0077). 
При пациенти със DM тези данни подкрепят ползата от хи-
рургия в сравнение с PCI.

По отношение на новото поколение DES, метаанализ на 
RCTs включващ 8095 пациенти със DM показват сигнифи-
кантна редукция на MI, стент-тромбоза и MACE при пациенти 
рандомизирани да получат ново поколение еверолимус-из-
лъчващ стент в сравнение с тези получаващи първо поколе-
ние DES.370 Въпреки това, сред пациентите със DM (n=363) 
набрани в проучването BEST (Randomized Comparison of 
Coronary Artery Bypass Surgery and Everolimus-Eluting Stent 
Implantation in the Treatment of Patients with Multivessel 
Coronary Artery Disease), честотата на първичния краен по-
казател смърт, MI или реваскуларизация на таргетния съд 
(TVR) след 2 години е била сигнификантно по-висока в рамо-
то с PCI отколкото в рамото с CABG (19.2 vs. 9.1%; P=0.007).371 
И накрая, сред 505-те пациенти със DM в изпитване EXCEL 
(Evaluation of XIENCE versus Coronary Artery Bypass Surgery 
for Effectiveness of Left Main Revascularization), първичният 
краен показател смърт, MI или инсулт след 3 години е настъ-
пил при 21.2% от пациентите в рамото с PCI и 19.4% в рамото 
с CABG (HR 1.04, 95% CI 0.70–1.55).372 Остава да се определи 
дали употребата на по-ново поколение DES ще намали, поне 
отчасти, разликата в клиничния изход в полза на CABG при 
пациенти със DM и многоклонова CAD и дали удълженият 
срок на проследяване в изпитване EXCEL отново ще покаже 
сигнификантни разлики между PCI и CABG за стволовата бо-
лест. При ACS без елевация на ST-сегмента има ограничени 
данни сравняващи PCI и CABG. В регистър на 2947 пациенти 
със DM и стабилизиран ACS е направено сравнение между 
CABG и PCI с DES.373 Първичният краен резултат в проучва-
нето е съчетание от смърт, MI и нефатален инсулт. Ползата 
от CABG над PCI е била сигнификантна след 30 дни (HR 0.49, 
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95% CI 0.34–0.71) и след среден период на проследяване 3.3 
години (HR 0.67, 95% CI 0.55–0.81). Скорошно обсервационно 
проучване изследва клиничния изход с PCI или CABG при 
многоклонова CAD и LV дисфункция на 1738 пациенти със 
DM и съответстващи характеристики. След среден срок на 
проследяване 5.5 години CABG спрямо PCI е бил свързан със 
сигнификантно по-нисък риск от MACE и смърт.374 Предим-
ство в преживяемостта след CABG е наблюдавано при паци-
енти с LVEF 35–49%, както и при тези с LVEF <35%.360,374,375

Най-добрата стратегия за коронарна реваскуларизация 
и избор на графтове при пациенти със DM е все още обект 
на спорове. Превъзхождащата проходимост на графта с ар-
терия мамария интерна и отражението ѝ върху преживяе-
мостта при байпасиране на лявата предна десцендентна ко-
ронарна артерия (LAD) би трябвало да направи употребата 
на двете артерия мамария интерна най-логичната и полез-
на стратегия.376 Превъзходството на двустранния графтинг 
с артерия мамария интерна (BIMA) спрямо използването 
на една артерия мамария интерна (SIMA) по отношение на 
смъртността е потвърдено само в обсервационни проучва-
ния и съответните им метаанализи.377 Фактори, които нямат 
връзка с проходимостта на графта, като общо състояние на 
пациента и други неизмерени смущаващи фактори, вероят-
но са допринесли за по-добрата преживяемост след BIMA 
графтинг в обсервационната серия.378 В изпитването ART 
(Arterial Revascularization Trial) е направено сравнение на 
BIMA срещу SIMA и допълнителни вени при 1554 пациенти и 
след 10 години не е показало сигнификантна разлика в чес-
тотата на смъртните случаи или комбинирания краен пока-
зател смърт, MI или инсулт.379,380 Радиалната артерия може 
да бъде предпочитан втори графт предвид по-добрата дъл-
госрочна проходимост на радиалната артерия в сравнение с 
вена сафена, но са необходими още изследвания381 (вижте за 
допълнителна информация Препоръки 2018 на ESC/EACTS за 
миокардна реваскуларизация344).

Подходящият реваскуларизационен метод при пациенти 
със DM и многоклонова болест трябва да бъде обсъден от 
сърдечен тим, вземайки предвид индивидуалните сърдечни 
и екстракардиални характеристики, както и предпочитани-
ята на добре информирания пациент. Като цяло, сегашните 
данни показват, че при стабилни пациенти с коронарна ана-
томия подходяща и за двете процедури и ниска предсказана 
хирургична смъртност CABG превъзхожда PCI, което се из-
разява в по-нисък съчетан риск от смърт, MI или инсулт, как-
то и от смърт. Все пак, при пациенти със DM с ниска сложност 
на коронарната анатомия (SYNTAX скор ≤22), PCI е постигна-
ла сходни на CABG резултати по отношение на смъртността 
и комбинацията от смърт, MI или инсулт. Следователно, PCI 
може да бъде алтернатива на CABG при ниска сложност на 
коронарната анатомия, докато при умерена до висока анато-
мична сложност (SYNTAX скор >22)се препоръчва CABG.

7.2.2.	 Допълваща фармакотерапия
Като общо правило, допълващата фармакотерапия в ус-
ловията на миокардна реваскуларизация не се различава 
между пациенти с DM и без DM (вижте раздел 7.1.3.6 за ан-
титромбозна терапия и раздел 7.1.2 за глюкозопонижаване). 
Данните в подкрепа на спирането на метформин 24–48 часа 
преди ангиография или PCI са недостатъчно, тъй като риска 
от лактацидоза е пренебрежимо малък. При пациенти с CKD 
метформин трябва да бъде спрян преди процедурата. Бъ-
бречната функция трябва да се проследи внимателно сред 
PCI при всички пациенти с базално бъбречно нарушение или 

на метформин. Ако бъбречната функция се влоши при паци-
енти на метформин подложени на коронарна ангиография/
PCI, метформин трябва да се спре за 48 h или до връщане на 
бъбречната функция към началните ѝ стойности.

Празнини в доказателствата
•	 Патофизиологичните механизми стоящи в основата 

на развитието на CAD и на най-лошата прогноза при 
пациенти със DM трябва да бъдат допълнително из-
яснени.

•	 Ефектите от вторични превантивни марки при паци-
енти с CAD и DM се базират най-вече на подгрупов 
анализ на изпитвания набиращи пациенти с и без DM.

•	 Липсват проучвания сравняващи различни антитром-
бозни стратегии при пациенти със DM и CAD.

•	 Оптималният гликемичен контрол за клиничния из-
ход от ACS и стабилна CAD, както и след коронарна 
реваскуларизация все още остава неустановен.

•	 Механизмите на редукция на CV събития от по-нови-
те терапии се нуждаят от изясняване.

•	 Ролята на хипогликемията за настъпване на CV услож-
нения/смърт се нуждаят от изясняване.

•	 След реваскуларизация честотата на нежеланите ре-
акции остава по-висока при пациенти с DM спрямо 
тези без DM; трябва да бъдат проучени превантивни 
терапии.

•	 Макар че по-новите поколения DES водят до подо-
брен клиничен изход при пациенти със DM, има нуж-
да от RCTs с цел определяне дали те могат да заличат 
разликата в клиничния изход между CABG и PCI.

Препоръки за коронарна реваскуларизация при па-
циенти с диабет

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се да се прилагат едни и същи тех-
ники за реваскуларизация (напр. употреба на 
DES и радиален достъп за PCI, както и използва-
не на лява артерия мамария интерна като графт 
при CABG) при пациенти с или без DM.344

I A

Препоръчва се проверка на бъбречната функ-
ция, ако пациентите са взели метформин непо-
средствено преди ангиография и метформин 
да бъде спрян при влошаване на бъбречната 
функция.

I C

Оптималната медикаментозна терапия трябва 
да бъде взета предвид като предпочитано лече-
ние при пациенти с CCS и DM, освен когато има 
неовладяни исхемични симптоми, големи зони 
на исхемия или сигнификантни лезии на ствола 
или на проксимална LAD.358

IIa B

За подробности вижте Препоръки 2018 на ESC/EACTS за миокардна 
реваскуларизация.344

CABG = коронарен артериален байпас графт; CCS = хронични коро-
нарни синдроми; DES = медикамент-излъчващ стент; DM = захарен 
диабет; EACTS = Европейска асоциация по кардиоторакална хирур-
гия; ESC = Европейско кардиологично дружество; LAD = лява пред-
на десцендентна коронарна артерия; PCI = перкутанна коронарна 
интервенция.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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8.	 Сърдечна недостатъчност и 
диабет

Основни послания
•	 Пациенти с пре-DM и DM са с повишен риск от разви-

тие на HF.
•	 Пациенти със DM са с по-голям риск от HF с намалена 

изтласкваща фракция (HFrEF) или HF със запазена из-
тласкваща фракция (HFpEF); от друга страна, HF пови-
шава риска от DM.

•	 Едновременното наличие на DM и HF създава по-ви-
сок риск от хоспитализация за HF, смърт по всяка при-
чина и CV смърт.

•	 Основаната на препоръки терапия с медикаменти и 
с устройства е еднакво ефективна при пациенти със 
DM и без DM; тъй като бъбречната дисфункция и хи-
перкалиемията са по-чести при пациенти със DM, има 
нужда от приспособяване на дозата на някои лекар-
ства за HF (напр. RAAS блокерите).

•	 Лечението от първа линия при DM със HF трябва да 
включва метформин и SGLT2 инхибитори; напротив, 
саксаглиптин, пиоглитазон и розиглитазон не се пре-
поръчват при пациенти със DM и HF.

DM е важен рисков фактор за HF.405–407 В изпитвания 
на глюкозопонижаващи медикаменти, HF е наблюдавана 
при 4–30% от участниците.292,299,306,408 При пациенти със 
DM може често да има и неразпозната HF: обсервацион-
ни данни показват, че HF е налице при 28% от пациентите 
(~25% HFrEF и ~75% HFpEF).409 При пациенти със DM без 
базална HF вероятността за развитие на HF е ~2–5 пъти 

Препоръки за вида реваскуларизация при пациенти с диабет със стабилна коронарна артериална болест, подходя-
ща и за двете процедури коронарна анатомия и ниска предсказана хирургична смъртност

Препоръки
CABG PCI

Класa Нивоb Класa Нивоb

Едноклонова CAD

Без стеноза на проксимална LAD IIb C I C

Със стеноза на проксимална LAD382–389 I A I A

Двуклонова CAD

Без стеноза на проксимална LAD IIb C I C

Със стеноза на проксимална LAD389–391 I B I C

Триклонова CAD

С ниска сложност на болестта (SYNTAX скорc 0–22)363–365,367–369,371,392–398 I A IIb A

С умерена или висока сложност на болестта (SYNTAX скорc >22)363–365,367–369,371,392–398 I A III A

Стволова CAD

С ниска сложност на болестта (SYNTAX скорc 0–22)369,397,399–404 I A I A

С умерена сложност на болестта (SYNTAX скорc 23–32)369,397,399–404 I A IIa A

С висока сложност на болестта (SYNTAX скорc ≥33)369,397,399–404 I A III B

CABG = коронарен артериален байпас графт; CAD = коронарна артериална болест; DM = захарен диабет; LAD = лява предна десцендентна коронарна 
артерия; PCI = перкутанна коронарна интервенция; SYNTAX = Synergy between Percutaneous Coronary Intervention with TAXUS and Cardiac Surgery.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.
с Калкулация на SYNTAX скор: http://www.syntaxscore.com.

CABG PCI

1-клонова или 2-клонова CAD, проксимална LAD

3-клонова CAD

Стволова CAD

Ниска сложност

Клас I Клас IIa

Клас IIb Клас III

Фигура 4:	 Препоръки за коронарна реваскуларизация.

Изчисляване на SYNTAX скор: http://www.syntaxscore.
com. CABG = коронарен артериален байпас графтинг; 
CAD = коронарна артериална болест; Висока сложност 
= SYNTAX скор ≥33; Умерена сложност = SYNTAX скор 
23–32; LAD = лява предна десцендентна коронарна ар-
терия; Ниска сложност = SYNTAX скор 0–22; PCI = пер-
кутанна коронарна интервенция; SYNTAX = Synergy 
between Percutaneous Coronary Intervention with TAXUS 
and Cardiac Surgery.

1-клонова или 2-клонова CAD, без проксимална LAD

Ниска сложност

Умерена или висока сложност

Умерена сложност

Висока сложност
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по-голяма.410,411 Рискът от HF е повишен и при тези с нива 
на HbA1c в предиабетен диапазон (≥5.5–6.4%), които имат 
20–40% по-висок риск от HF.412 Самата HF е свързана с 
по-голяма честота на DM и други дисгликемични състо-
яния и се счита за рисков фактор за развитие на DM, най-
вероятно свързан с инсулино-резистентен статус.413–416 
Наличните данни показват, че честотата на DM при HF 
е сходна, независимо от категорията LVEF [HFpEF, HF с 
междинна изтласкваща фракция (HFmrEF) и HFrEF (вижте 
Таблица 11 по-долу)].417–419 Всъщност, в проучвания при 
HFrEF345,420,421 и HFpEF422–425 се съобщава, че ~30–40% 
от пациентите със HF са били с пре-DM или DM. Данни 
от голям паневропейски регистър са показали, че ~36% 
от извънболничните пациенти със стабилна HF са имали 
DM,426 докато сред хоспитализираните за остра HF паци-
енти, DM е бил налице в ≤50%.427 Важно е да се отбележи, 
че пациенти със HF без DM са с повишен риск от DM,413,428 
а рискът се увеличава с тежестта на HF и употребата на 
бримкови диуретици.428

8.1.	 Прогностични последици 
от захарния диабет при сърдечна 
недостатъчност

Съществува сигнификантна връзка между DM и небла-
гоприятния изход от HF, като най-силната предсказва-
ща стойност на DM за изход се наблюдава при пациен-
ти със HFrEF.421,423,426,429–432 CV смъртност, включително 
смърт причинена от влошена HF, е и по-висока с ~50–90% 
при пациенти със HF и DM, независимо от фенотипа на 
HF.421,432–434 Две изпитвания са показали, че pre-DM и не-
диагностициран DM при пациенти със HF са свързани с 
по-висок риск от смърт и неблагоприятни клинични по-
следствия.421,431,435 В допълнение, при пациенти с влоша-
ваща се HFrEF, новодиагностицираният pre-DM е бил не-
зависимо свързан с по-висок дългосрочен риск от смърт 
по всякакви причини и CV смърт, което подчертава необ-
ходимостта от скрининг за пре-DM в тази популация.436 
При остра HF, DM повишава рисковете от вътреболнична 
смърт,427 1-годишна смърт по всякакви причини437 и 1-го-
дишна рехоспитализация за HF.427

8.2.	 Механизми на левокамерна 
дисфункция при захарен диабет

Основни причини за HF при пациенти със DM са CAD, CKD 
(вижте раздел 11), хипертония и директните ефекти на ин-
сулиновата резистентност/хипергликемията върху миокар-
да.438 CAD е често ускорена, тежка, дифузна и тиха, и повиша-
ва риска от MI и ихемична миокардна дисфункция.411,439–441 
Хипертоничният контрол е свързан с по-малък риск от раз-
витие на HF.439 Обсервационните данни са идентифицирали 
и LEAD, по-голямата продължителност на DM, нарастването 
на възрастта, повишения индекс на телесната маса и CKD 
като предиктори за HF при пациенти със DM.411,439–441 За раз-
витието на миокардна дисфункция могат да бъдат отговорни 
сложни патофизиологични механизми, дори и при липса на 
CAD или хипертония.442 Не е потвърдено съществуването на 
диабетна кардиомиопатия.438,443 Доказателства за диабетна 
кардиомиопатия идват предимно от експериментални и по-
малки обсервационни проучвания.438,444–448

8.3.	 Фентотипове левокамерна 
дисфункция при захарен диабет

LV дисфункция при пациенти със DM може да се представи 
като HFpEF, HFmrEF или HFrEF (Таблица 11). LV диастолна дис-
функция е честа при пре-DM и манифестен DM, а тежестта 
е в корелация с инсулиновата резистентност и степента на 
глюкозна дисрегулация.449–453 DM и HFpEF се съчетават често 
при по-стари пациенти, хипертоници и жени със DM.454

8.4.	 Лечение на сърдечна 
недостатъчност при захарен 
диабет

Лечението на HF обхваща фармакологична терапия и терапия 
с устройства с доказателства за полза в RCTs, в които ~30–40% 
от пациентите са били със DM. Лечебните ефекти се проявя-
ват независимо дали пациентът има или няма DM, с изключе-
ние на алискирен, който не се препоръчва при пациенти със 
DM, поради риск от сериозни нежелани реакции.455,456

Таблица 11:	 Фенотипове сърдечна недостатъчност323

HFpEF HFmrEF HFrEF

Критерий 1 Симптоми и/или признациa Симптоми и/или признациa Симптоми и/или признациa

Критерий 2 LVEF ≥50% LVEF 40–49% LVEF <40%

Критерий 3 1.	 Повишени натриуретични пептидиb 1.	 Повишени натриуретични пептидиb Няма

2.	 Най-малко един допълнителен критерий: 3.	 Най-малко един допълнителен критерий:

a)	 структурно сърдечно заболяване  
(напр. LVH и/или LAE)

a)	 структурно сърдечно заболяване  
(напр. LVH и/или LAE)

b)	диастолна дисфункцияc a)	 диастолна дисфункцияc

HF = сърдечна недостатъчност; HFmrEF = сърдечна недостатъчност с междинна изтласкваща фракция; HFpEF = сърдечна недостатъчност със запа-
зена изтласкваща фракция; HFrEF = сърдечна недостатъчност с намалена изтласкваща фракция; LAE = увеличено ляво предсърдие; LVEF = левока-
мерна изтласкваща фракция; LVH = левокамерна хипертрофия; NT-proBNP = N-терминален про-B-тип натриуретичен пептид.
a Признаци може да не са налице в ранен стадий или при пациенти получаващи диуретици.
b Повишение на B-тип натриуретичен пептид ≥35 pg/mL и/или NT-proBNP ≥125 pg/mL.
с Например, E/e‘ ≥13, и средна стойност на e’ за септалната и латералната стена <9 cm/s при ехокардиография.
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8.4.1.	 Ренин-ангиотензин-алдостеронова 
система и инхибитори на неприлизин

ACEIs и ARBs има сходни лечебни ефекти при пациенти със 
HFrEF, със и без DM.457–462 RAAS блокерите трябва да бъдат 
стартирани в ниска доза, която да бъде увеличена посте-
пенно до максималната поносима доза.459,463 Има данни за 
позитивни ефекти от ACEIs и ARBs върху превенцията на 
DM.464 MRAs намаляват смъртността и хоспитализацията 
за HF при HFrEF.465,466 Препоръчва се рутинно проследя-
ване на серумния креатинин и нивата на калия, тъй като 
при пациенти с диабет RAAS блокерите повишават риска 
от влошена бъбречна функция и хиперкалиемия.467–470 
Ангиотензин рецепторния неприлизинов инхибитор са-
кубитрил/валсартан е показал по-висока ефикасност от 
еналаприл в редукцията на CV смъртност и хоситализа-
цията за HF при пациенти със HFrEF. Ефектът от лечението 
обаче е по-слабо изразен при пациенти със съществуващ 
DM.421 Благоприятният ефект от сакубитрил/валсартан 
спрямо еналаприл е постоянен в целия спектър на база-
лен HbA1c.421,471 Терапията със сакубитрил/валсартан при 
пациенти със DM е довела до по-голяма редукция на ни-
вата на HbA1c и по-ниска честота на иницииране на ин-
сулин за 3-годишен срок на проследяване в сравнение с 
еналаприл.472

8.4.2.	 Бета-блокери
Бета-блокерите са ефективно средство за редукция на об-
щата смъртност и хоспитализацията за HFrEF при пациенти 
със DM.473–476 Ползите от лечението подкрепят силно упо-
требата на бета-блокери при пациенти със HFrEF и DM.

8.4.3.	 Ивабрадин
Ивабрадин подобрява лечението при HFrEF в синусов ри-
тъм, особено по отношение на показателите хоспитализа-
ция за HF и подобряване на LV функция.335

8.4.4.	 Дигоксин
Дигоксин би могъл да редуцира риска от хоспитализация 
за HF при HFrEF лекувана с ACEIs.477

8.4.5.	 Диуретици
Въпреки липсата на данни за ефикасността на тиазидните, 
както и на бримковите диуретици, изразяваща се в редук-
ция на CV последствия при пациенти със HF, диуретиците 
предотвратяват и лекуват симптоми и признаци на за-
дръжка на течности при пациенти със HF.478

8.4.6.	 Терапия с устройства и хирургия
Терапиите с устройства [имплантируем кардиовертер 
дефибрилатор (ICD), сърдечна ресинхронизираща тера-
пия (CRT) и CRT с имплантируем дефибрилатор (CRT-D)] 
показват сходна ефикасност и рискове при пациенти с и 
без DM.479–481 Тези терапии трябва да се вземат предвид 
в зависимост от насоките за лечение сред общата попу-
лация. В клинично изпитване на CABG и HFrEF, и дву- или 
триклонова CAD не е имало разлика в ефикасността на 
хирургичната реваскуларизация при наличие или липса 
на DM.482 Сърдечна трансплантация трябва да се вземе 
предвид в крайния стадий на HF, но едно голямо проспек-
тивно проучване на трансплантирани пациенти показва 
намалена вероятност за 1–годишна преживяемост при 
пациенти със DM.483

8.5.	 Ефекти на пероралните 
глюкозопонижаващи средства 
върху сърдечната недостатъчност

8.5.1.	 Метформин
Метформин е безопасен във всички стадии на HF със запа-
зена или стабилна умерено редуцирана бъбречна функция, 

Препоръки за лечение на сърдечна недостатъчност 
при пациенти с диабет

Препоръки Класa Нивоb

ACEIs и бета-блокери са показани при симп-
томни пациенти със HFrEF и DM с цел ре-
дукция на риска от хоспитализация за HF и 
смърт.458,461,473–476,497

I A

MRAs са показани при пациенти със HFrEF и DM, 
които остават симптомни, въпреки лечението с 
ACEIs и бета-блокери, с цел редукция на риска 
от хоспитализация за HF и смърт.465,466

I A

Терапия с устройства като ICD, CRT или CRT-D се 
препоръчва при пациенти със DM, както при ця-
лата популацията със HF.479–481

I A

ARBs са показани при симптомни пациенти 
със HFrEF и DM, които не понасят ACEIs, с цел 
редукция на риска от хоспитализация за HF и 
смърт.457,459,460

I B

Сакубитрил/валсартан е показан вместо ACEIs 
с цел редукция на риска от хоспитализация за 
HF и смърт при пациенти със HFrEF и DM, които 
остават симптомни, въпреки лечението с ACEIs, 
бета-блокери и MRAs.421,471

I B

Диуретици се препоръчват при пациенти със 
HFpEF, HfmrEF или HFrEF с признаци и/или симп-
томи на задръжка на течности с цел подобрява-
не на симптоматиката.478

I B

Сърдечната реваскуларизация с CABG хирур-
гия е показала подобни ползи за редукцията на 
дългосрочния риск от смърт при пациенти със 
HFrEF с и без DM и се препоръчва при пациенти 
с дву- или триклонова CAD, включваща сигни-
фикантна стеноза на LAD.482

I B

Ивабрадин трябва да се вземе предвид с цел ре-
дукция на хоспитализация за HF и смърт при паци-
енти със HFrEF и DM в синусов ритъм със сърдечна 
честота в покой ≥70 b.p.m., които остават симп-
томни, въпреки лечението с бета-блокери (макси-
мална поносима доза), ACEIs/ARBs и MRAs.335

IIa B

Алискирен (директен ренинов инхибитор) не се 
препоръчва при пациенти със HFrEF и DM, пора-
ди по-висок риск от хипотония, влошаване на бъ-
бречната функция, хиперкалиемия и инсулт.455

III B

ACEIs = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитори; ARBs = ан-
гиотензин рецепторни блокери; b.p.m. = удара в минута; CABG = 
коронарен артериален байпас графт; CAD = коронарна артериална 
болест; CRT = сърдечна ресинхронизираща терапия; CRT-D = сър-
дечна ресинхронизираща терапия с имплантируем дефибрила-
тор; DM = захарен диабет; HF = сърдечна недостатъчност; HFmrEF 
= сърдечна недостатъчност с междинна изтласкваща фракция; 
HFpEF = сърдечна недостатъчност със запазена изтласкваща фрак-
ция; HFrEF = сърдечна недостатъчност с намалена изтласкваща 
фракция; ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; LAD = 
лява предна десцендентна коронарна артерия; MRAs = минералко-
ртикоидни рецепторни антагонисти.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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т.е. eGFR >30 mL/min) и води до по-нисък риск от смърт и 
хоспитализация за HF в сравнение с инсулин и сулфонилу-
реи.484,485 Опасенията свързани с лактацидоза не са се ока-
зали основателни.486

8.5.2.	 Сулфонилуреи
Данните за ефектите на сулфониулеите върху HF са про-
тиворечиви. Сигналът за неблагоприятен профил на безо-
пасност показва ~20–60% по-висока смъртност и ~20–30% 
по-висок риск от HF в сравнение с метформин.487,488 Доба-
вянето на сулфонилурея към метформин е било свързано 
с по-висок риск от нежелани реакции и смърт, в сравнение 
с комбинацията от метформин и един DPP4 инхибитор.489 В 
проучванията UKPDS, NAVIGATOR и ADOPT обаче няма сиг-
нал за повишена HF.45,278,490

8.5.3.	 Тиазолидиндиони
Тиазолидиндиони не се препоръчват при пациенти със DM и 
симптомна HF.279,491–494

8.5.4.	 Дипептидил пептидаза-4 инхибитори
Саксаглиптин е увеличил сигнификантно риска от хоспита-
лизация за HF291 и не се препоръчва при пациенти със DM 
и HF. Алоглиптин е бил свързан с несигнификантна тенден-

ция към хоспитализация за HF.292 Ситаглиптин и линаглип-
тин имат неутрален ефект.293,294 Вилдаглиптин не е имал 
сигнификантен ефект върху LVEF, но е довел до повишаване 
на LV обеми.495

8.5.5.	 Глюкагон-подобни пептид-1 рецепторни 
агонисти

Всички GLP1-RAs са имали неутрален ефект върху риска 
от хоспитализация за HF в техните плацебо-контролирани 
RCTs, което подсказва, че те трябва да бъдат взети предвид 
при пациенти със DM и HF.272–274

8.5.6.	 Натрий-глюкоза котранспортер 2 
инхибитори

Емпаглифлозин е редуцирал риска от хоспитализация 
за HF с 35% при пациенти с или без предшестваща HF, а 
пациентите хоспитализирани за HF са били с по-нисък 
риск от смърт.306 Канаглифлозин също намалява сигни-
фикантно риска от хоспитализация за HF с 32%.496 Дапаг-
лифлозин е редуцирал сигнификантно комбинирания 
краен показател CV смърт и хоспитализация за HF, като 
резултатът е повлиян предимно от по-ниската честота на 
хоспитализацията за HF.311 SGLT2 инхибитори се препо-
ръчват при пациенти със DM във висок риск от HF. Вижте 
и раздел 7.1.2.2.3.

Празнини в доказателствата
•	 Необходими са проучвания за по-добро разбиране на 

двупосочната връзка между DM и HF, включително па-
тофизиологията на диабетната кардиомиопатия.

•	 Предвид разнопосочните данни за връзката между 
DPP4 инхибитори и риска от HF, има нужда от изслед-
вания за пълно изясняване на тази връзка.

•	 Как SGLT2 инхибитори подобряват изхода за HF?
•	 Необходими са проучвания за да се потвърди дали 

SGLT2инхибитори намаляват риска от HF при не-DM 
(HF и пре-DM).

•	 Дали комбинацията от SGLT2 инхибитор и сакуби-
трил/валсартан води до прекомерна диуреза/хипо-
тония?

•	 Допълнителни проучвания трябва да обхванат ри-
ска от полифармация по отношение на придържане, 
нежелани реакции и взаимодействия, особено сред 
уязвими пациенти със HF и DM, като тези, които са по-
възрастни и/или немощни поради множество комор-
бидности.

Препоръки за лечение на пациенти с диабет с цел на-
маляване на риска от сърдечна недостатъчност

Препоръки Класa Нивоb

SGLT2 инхибиторите (емпаглифлозин, канаглиф-
лозин и дапаглифлозин) са свързани с по-нисък 
риск от хоспитализация за HF при пациенти със 
DM и се препоръчват.306,311,496

I A

Метформин трябва да се вземе предвид за лече-
ние на DM при пациенти със HF, ако eGFRе ста-
билна и >30 mL/min/1.73 m2.484,485

IIa C

GLP1-RAs (ликсисенатид, лираглутид, семаглу-
тид, ексенатид и дулаглутид) имат неутрален 
ефект върху риска от хоспитализация за HF и 
могат да се вземат предвид за лечение на DM 
при пациенти със HF.158,176,297,299,300,303,498,499

IIb A

DPP4 инхибиторите ситаглиптин и линаглиптин 
имат неутрален ефект върху риска от хоспита-
лизация за HF и могат да се вземат предвид за 
лечение на DM при пациенти със HF.293,294

IIb B

Инсулин може да се вземе предвид при пациен-
ти с напреднала систолна HFrEF.500 IIb C

Тиазолидиндионите (пиоглитазон и розиглита-
зон) са свързани с повишен риск от епизод на 
HF при пациенти със DM и не се препоръчват за 
лечение на DM при пациенти с риск за HF (или с 
предшестваща HF).279,491–493

III A

DPP4 инхибиторът саксаглиптин е свързан с 
повишен риск от хоспитализация за HF и не се 
препоръчва за лечение на DM при пациенти с 
повишен риск за HF (или с предшестваща HF).291

III B

DM = захарен диабет; DPP4 = дипептидил пептидаза-4; eGFR = из-
числена скорост на гломерулна филтрация; GLP1-RA = глюкагон-
подобен пептид-1 рецепторен агонист; HF = сърдечна недостатъч-
ност; HFrEF = сърдечна недостатъчност с намалена изтласкваща 
фракция; SGLT2 = натрий-глюкоза котранспортет тип 2; T2DM = 
захарен диабет тип 2.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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9.	 Аритмии: предсърдно 
мъждене, камерни аритмии 
и внезапна сърдечна смърт

Основни послания
•	 Предсърдното мъждене (AF) се среща често при па-

циенти със DM и повишава смъртността и морбид-
ността.

•	 При всички пациенти със DM на възраст >65 години 
се препоръчва скрининг чрез палпация на пулса или 
преносими устройства. AF трябва винаги да се по-
твърждава с ECG.

•	 Антикоагулация се препоръчва при всички пациенти 
със DM и AF.

•	 Внезапната сърдечна смърт е по-честа при пациенти 
със DM, особено при жени.

•	 При диабетици със HF, трябва редовно да се прави из-
мерване на продължителността на QRS и на LVEF с цел 
определяне на показания за CRT ± ICD.

9.1.	 Предсърдно мъждене
Скорошно проучване съобщи, че DM е независим рисков 
фактор за AF,особено при млади пациенти.501 Няколко 
фактора, като автономно, електромеханично и струк-
турно ремоделиране и гликемични колебания, изглежда 
участват в патофизиологията на AF в условията на DM.502 
Предсърдните екстрасистоли също са чести при пациенти 
със DM и могат да предразположат към развитие на AF. 
Пациенти със DM имат повишен риск от остра HF по време 
на нов пристъп на AF, поради загуба на предсърден тласък 
и нарушено LV пълнене.427

При едновременно наличие на DM и AF има значител-
но по-висок риск от обща смърт, CV смърт, инсулт и HF.502 
Тези факти подсказват, че AF идентифицира лица със DM, 
при които има по-голяма вероятност за по-големи ползи 
от агресивно лечение на CVRFs. Тъй като AF е безсимп-
томно или с лека симптоматика при значителна част от 
пациентите, при пациенти със DM може да се препоръча 
скрининг за AF, а то трябва да бъде потвърдено с ECG в 
12 отвеждания, записи на Holter или записи на пристъпи с 
продължителност >30 s.

9.1.1.	 Диабет и риск от инсулт при предсърдно 
мъждене

DM повишава риска от инсулт при пароксизмално или 
перманентно AF.503 Настоящите указания препоръчват, 
че трябва да се вземе предвид перорална антикоагу-
лантна терапия с не-витамин К антагонистични (VKA) пе-
рорални антикоагуланти (NOACs; дабигатран, апиксабан, 
ривароксабан или едоксабан) или VKAs.503 Трябва да се 
направи старателна преценка на бъбречната функция, 
когато при пациенти със DM се предписва NOAC, с цел 
избягване на предозиране поради намалена лекарствена 
елиминация.503

9.2.	 Камерни аритмии и внезапна 
сърдечна смърт

9.2.1.	 Камерни екстрасистоли и пароксизмална 
камерна тахикардия

Палпитации, камерни екстрасистоли и непродължителна ка-
мерна тахикардия (VT) се срещат често при пациенти със DM. 
Диагностичният процес и лечението на камерните аритмии 
не се различават между пациенти с и пациенти без DM.504 При 
пациенти със DM с чести симптомни камерни екстрасистоли 
или епизоди на непродължителна VT, трябва да се направят 
изследвания за наличие на подлежащо структурно сърдечно 
заболяване с работна ECG, ехокардиография, коронарна ан-
гиография или ядрено-магнитен резонанс. Рискът от сърдеч-
ни прояви обикновено се диктува по-скоро от подлежащо за-
боляване, отколкото от екстрасистоли. При силно симптомни 
пациенти с камерни екстрасистоли или непродължителна VT 
с цел потискане на аритмиите могат да се използват бета-бло-
кери, калциеви антагонисти, клас Ic лекарства (флекаинид или 
пропафенон) или катетърна аблация (в случаите на липса на 
структурно сърдечно заболяване).505

9.2.2.	 Продължителни камерни аритмии
Диагностицирането и лечението на продължителна VT или 
на ресусцитирано камерно мъждене е сходно при пациенти с 
или без DM.504 Обикновено има нужда от диагностика за под-
лежащо структурно сърдечно заболяване с образни методи 
и коронарна ангиография, ако не могат да се идентифицират 
очевидни провокиращи фактори, като електрически дисба-
ланс или остър инфаркт. Повечето пациенти с подължителна 
VT или прекратен сърдечен арест без диагностициран тригер 
се нуждаят от ICD за превенция на внезапна смърт.504,506

9.2.3.	 Внезапна сърдечна смърт при дибет
Епидемиологични проучвания са показали, че пациенти със 
DM или пре-DM са с повишен риск от внезапна сърдечна 
смърт.507–509 Жените от всички възрасти са с по-нисък риск от 
внезапна сърдечна смърт от мъжете, но при наличие на DM 
рискът от внезапна сърдечна смърт при мъжета, както и при 
жените е четворно по-висок.510 В проучвателна програма 
CHARM (Candesartan in Heart Failure Assessment of Reduction 
in Mortality and Morbidity) DM е бил независим предиктор на 
смъртност, включително внезапна сърдечна смърт, при на-
личие на HF независимо от LVEF.432 При пациенти прекарали 
MI честотата на внезапната сърдечна смърт е била по-висока 
при тези със DM.511 Честотата на внезапната сърдечна смърт 
е била значително по-висока при пациенти със DM с LVEF 
<35%.511 След остър MI, LVEF трябва да бъде измервана при 
пациентите, независимо от наличието на DM, с цел иденти-
фикация на кандидати за имплантация на ICD. При пациенти 
със HF и DM, ширината на QRS и LVEF трябва да бъде опреде-
лена с цел идентифициране на кандидатите за CRT ± ICD.505 
При пациенти със HFrEF се препоръчват бета-блокери, RAAS 
блокери (включително сакубитрил/валсартан) и MRAs с цел 
редукция на риска от внезапна сърдечна смърт.

Причините свързани с повишената податливост на елек-
трическа нестабилност при пациенти със DM са неясни и 
вероятно включват няколко фактора. Едновременното про-
следяване на глюкозата и амбулаторната ECG е показало, че 
брадикардията и предсърдните и камерните екстрасистоли 
са по-чести при пациенти със DM по време на нощна хипогли-
кемия.512 Тази констатация подсказва възможни механизми за 
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повишена смъртност (синдром на умиране в леглото) по време 
на интензивен гликемичен контрол. Смята се, че нефропатията, 
автономната невропатия, удълженият QTc интервал, хипогли-
кемията и коморбидностите свързани със DM повишават риска 
от внезапна сърдечна смърт. Въз основа на получените дока-

зателства, изглежда че нарушеният глюкозен толеранс, даже и 
при пре-DM, е свързан с прогресивно развитие на различни на-
рушения, които повлияват неблагоприятно преживяемостта и 
предразполагат към внезапна ритъмна смърт. Освен изследва-
нето на LVEF, идентификацията на независими предиктори при 
пациенти със DM не е напреднала до степен, при която е въз-
можно да се направи рискова стратификация с цел превенция.

Празнини в доказателствата
•	 Ролята на новите преносими устройства не е добре 

установена за домашна диагностика на AF и трябва 
да бъде проверена в добре структурирани клинични 
изпитвания.

•	 Ролята на няколко неинвазивни рискови маркери 
за внезапна сърдечна смърт – като вариабилност на 
сърдечната честота, QTc интервал, албуминурия, хи-
погликемия и т.н. – не е достатъчно добре изяснена, 
че да бъде използвана при вземане на клинично ре-
шение за превенция на внезапна сърдечна смърт.

•	 Ролята на новите противодиабетни средства при вне-
запна сърдечна смърт не е известна.

•	 Профилактичната ICD терапия при пациенти със DM 
не е добре установена.

10.	 Аортни и периферни 
артериални заболявания

Основни послания
•	 LEAD е често усложнение на DM, с нарастваща честота 

при дълготрайни и/или придружаващи други рискови 
фактори за CVD.

•	 На всеки стадий на LEAD, едновременното наличие на 
DM е свързано с по-лоша прогноза.

•	 Пациенти със DM са с висок риск от хронична застра-
шаваща крайника исхемия (CLTI) като първа клинична 
проява на LEAD, което подкрепя редовния скрининг 
чрез измерване на ABI с цел ранна диагноза.

•	 Лечението с различни лечебни стратегии и показанията 
за тях са сходни при пациенти с LEAD с или без DM, ма-
кар че възможностите за реваскуларизация могат да бъ-
дат по-огранични, поради дифузните и дистални лезии.

•	 Лечението при каротидна артериална болест е еднак-
во при пациенти със DM и недиабетици.

10.1.	 Аортни заболявания
Няколко проучвания показаха намален риск от абдоминална 
аортна аневризма при пациенти със DM, причините за което 
са неизяснени.519 От друга страна, краткосрочните и дълго-
срочните резултати след корекция на абдоминална аортна 
аневризма са по-лоши при пациенти със DM.520 Все пак, тъй 
като липсват специфични проучвания върху скрининга за 
абдоминална аортна аневризма и поведението при пациен-
ти със DM, препоръките за популационен скриниг за абдо-
минална аортна аневризма, предложени в Препоръки 2014 
за диагностика и лечение на аортни заболявания,521 остават 
валидни при пациенти със DM.

Препоръки за подход към аритмии при пациенти с 
диабет

Препоръки Класa Нивоb

Перорална антикоагулация с NOAC, която се пред-
почита пред VKA, се препоръчва при пациенти 
със DM на възраст >65 години с AF и CHA2DS2-VASc 
скор ≥2, ако не е противопоказана.503

I A

i.	 Терапия с ICD се препоръчва при пациенти 
със DM със симптомна HF (New York Heart 
Association клас II или III) и LVEF ≤35% след 
3-месечна оптимална медикаментозна те-
рапия с очаквана преживяемост най-малко 
1 година при добър функционален статус.

ii.	 Терапия с ICD се препоръчва при пациенти 
със DM с документирано камерно мъжде-
не или хемодинамично нестабилна VT, за 
която липсват обратими причини и не е 
настъпила през първите 48 часа на MI.506

I A

Бета-блокери се препоръчват при пациенти със 
DM със HF и след остър MI с LVEF<40% с цел пре-
венция на внезапна сърдечна смърт.512

I A

Скрининг за AF чрез палпация на пулса трябва 
да се вземе предвид при пациенти на възраст 
>65 години със DM и да бъде потвърдена с ECG, 
при всяко съмнение за AF,  тъй като AF при паци-
енти със DM повишава морбидността и смърт-
ността.501,513–517

IIa C

Перорална антикоагулация трябва да се вземе 
предвид на индивидуална основа при пациенти 
на възраст <65 години със DM и AF, без никак-
ви други тромбоемболични рискови фактори 
(CHA2DS2-VASc скор <2).503

IIa C

При предписване на антитромбозна терапия на 
пациенти с AF и DM трябва да се вземе предвид 
оценка на хеморагичния риск (т.е. HAS-BLED 
скор).503

IIa C

При пациенти със DM и предшестващ MI или HF 
трябва да се вземе предвид скрининг за риско-
ви фактори за внезапна сърдечна смърт, особе-
но измерване на LVEF.

IIa C

При пациенти със DM и чести камерни екстрасис-
толи трябва да се вземе предвид изключване на 
структурно сърдечно заболяване.504

IIa C

Трябва да се избягва хипогликемия, тъй като тя 
може да причини аритмии.512,518 IIa C

AF = предсърдно мъждене; CHA2DS2-VASc = Застойна сърдечна не-
достатъчност, Хипертония, Възраст ≥75 години (по 2), Захарен диа-
бет, Инсулт или транзиторна исхемична атака(по 2), Съдова болест, 
Възраст 65–74 години, Полова категория; DM = захарен диабет; 
ECG = електрокардиограма; HAS-BLED = Хипертония, Нарушена 
бъбречна/чернодробна функция, Инсулт, Хеморагична анамнеза 
или предразположение, Лабилно международно нормализирано 
отношение, По-възрастни (>65 години), Едновременна употреба 
на лекарства/алкохол; HF = сърдечна недостатъчност; ICD = им-
плантируем кардиовертер дефибрилатор; LVEF = левокамерна из-
тласкваща фракция; MI = миокарден инфаркт; NOAC = не-витамин 
K антагонистичен перорален антикоагулант; VKA = витамин K анта-
гонист; VT = камерна тахикардия.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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10.2.	 Артериални заболявания 
на долните крайници

Съгласно Препоръки 2017 на ESC за диагностика и лечение 
на PADs,522 това понятие включва състояния засягащи всич-
ки артерии, с изключение на аортата, коронарните и интра-
краниалните артерии.

10.2.1.	 Епидемиология и естествена еволюция
LEAD е често съдово усложнение на DM, като една трета 
от пациентите хоспитализирани за LEAD имат DM.523 Удъл-
женото времетраене на DM, субоптималният гликемичен 
контрол, придружаващото съществуване на други CVRFs и/
или увреждане на друг таргетен орган (напр. протеинурия) 
повишават честотата на LEAD.523 LEAD не са чести при пре-
DM при липса на други рискови фактори.524 При пациенти 
със DM, LEAD по-често засяга артериите под коляното; в 
резултат на това, възможностите за реваскуларизация, как-
то и шансовете за успех, са намалени.523 При пациенти със 
DM, LEAD се диагностицира често в по-късен стадий (напр. 
незаздравяваща язва), поради едновременна невропатия с 

намалена чувствителност към болка. Всички тези фактори 
повишават риска от инфекция на крайника.525

Пациенти със DM, имат често клинично нетипични видо-
ве болка при усилие, която не покрива типичните критерии 
за интермитентна клаудикация.526 CLTI е клинична карти-
на на напреднала болест, характеризираща се с исхемична 
болка в покой, но тя може и да липсва при пациенти със DM. 
Около 50–70% от всички пациенти с CLTI имат DM. Препоръ-
ки 2017 на ESC за диагностика и лечение на PADs предложи-
ха класификация с обозначение WIfI (Wound, Ischemia, and 
foot Infection, Рана, Исхемия и Инфекция на стъпалото) с цел 
стратификация на риска от ампутация и на потенциалните 
ползи от реваскуларизация (Таблица 12).522

10.2.2.	 Скрининг и диагностика
Скринингът и диагностиката играят основна роля при паци-
ент DM. Клиничната оценка включва медицинска анамне-
за, оценка на симптоматиката и изследване за невропатия 
на ежегодна основа. ABI е сегашният метод на скрининг за 
LEAD. ABI <0.90 е диагностичен за LEAD, с 80% чувствител-
ност и 95% специфичност сред всички популации.523 Точ-

Клинична суспекция (симптоми или физикален статус) при пациенти с диабет

ABIb

>1.30 1.01–1.30

Сигнификантна LEAD
малко вероятна

Повторна оценка
на всеки 2–3 години

0.91–1.00 <0.90

Нормален TBI или
Дуплекс

Нарушение

Наличие на LEAD
Да се вземат предвид

вторични превантивни мерки
Насочване към

специалист при ABI <0.70

НЕ
Вземете предвид скрининг за PAD на базата на ABIa

ДА
Справка в Препоръки на ESC при PAD

за диагностично уточняване

Фигура 5:	 Скрининг за артериално заболяване на долните крайници при пациенти със захарен диабет

ABI = индекс глезен-мишница; DM = захарен диабет; ESC = Европейско кардиологично дружество; LEAD = артериално 
заболяване на долните крайници; PAD = периферна артериална болест; TBI = индекс палец-мишница. 
a Скрининг с ABI трябва да се извърши еднократно след поставена диагноза DM, а по-нататък след 10 години със DM, ако 
резултатите от началното изследване са били нормални (може са се вземе предвид 5 години след поставяне на диагноза-
та, ако има други рискови фактори, като тютюнопушене). Всяка година при пациентите се прави преценка за симптома-
тика с проверка на пулсациите. Скрининг на базата на ABI се предлага при липса на клинична суспекция за PAD. 
b В случай на гранични резултати (напр. 0.89), направете повторно измерване и усреднете резултатите с цел повишаване 
на точността. Ако има възможности за измерване наTBI, той може да бъде измерен заедно с ABI.
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ността на ABI при пациенти със DM е обаче по-ниска (вижте 
по-долу).527 Освен с LEAD, ABI <0.90 (или >1.40) е свързан с 
повишен риск от смърт и CV усложнения (Фигура 5).528 Ако 
симптомите насочват към LEAD, но резулатът от ABI е нор-
мален, чувствителността може да бъде повишена чрез ABI 
след натоварване или индекса палец-мишница (TBI) в по-
кой.522,529 при интермитентна клаудикация тредмил тестът 
помага за оценка на изминато разстояние. ABI >1.40 е най-
често свързан с калциноза на медията, но е свързан с LEAD в 
50% от случаите.530 В присъствие на медиална калциноза са 
полезни други тестове за диагностика на LEAD, включително 
доплеров анализ на формата на вълната на глезенните ар-
терии или TBI, който може да бъде полезен, защото медиал-
ната некроза засяга едва артериите на пръстите. TBI <0.70 е 
диагностичен за LEAD.529

Ролята на дуплекса като образна диагностика от първа 
линия за потвърждаване на LEAD,522 CT ангиографията и/или 
ядрено-магнитният резонанс при планирана реваскулари-
зация, както и други по-подробни образни изследвания са 
напълно описани в Препоръки 2017 на ESC за диагностика и 
лечение на PADs.522

10.2.3.	 Поведение при артериални заболявания 
на долните крайници при диабет

Медикаментозното лечение на LEAD при пациенти със DM 
не е непременно различно от препоръчваното по принцип 
при пациенти със CVD (вижте раздели 5 и 6). Основните ре-
зултати от изпитване COMPASS съобщават за ползата от: (i) 
ривароксабан 2.5 mg b.i.d. плюс аспирин 100 mg o.d. срещу 
(ii) ривароксабан 5 mg b.i.d. или (iii) aspirin 100 mg o.d. при 

27 395 пациенти със стабилно атеросклеротично съдово за-
боляване, посочвайки сигнификантна редукция на първич-
ния изход CV смърт, инсулт или MI, което е довело до ранно 
прекратяване на изпитването.342 В подпроучване на 7240 
пациенти с CAD или LEAD със среден срок на проследяване 
23 месеца (44% със DM), големите нежелани последствия от 
крайника включващи ампутация са намалели сигнификант-
но с комбинираната терапия (HR 0.54; P=0.0037).531 Тези пол-
зи са получени за сметка на риска от големи хеморагии (HR 
1.61; P=0.0089). Сигификантната редукция на големите не-
благоприятни последствия от крайника в това подпроучва-
не на COMPASS повдига въпроса за нов терапевтичен режим 
при високорискови съдови пациенти с цел подобряване на 
усложненията на LEAD.532,533

Пациенти с интермитентна клаудикация трябва да участ-
ват в програми за физически тренировки (>30–45 min, най-
малко три пъти седмично), тъй като редовните интензивни 
физически упражнения подобряват изминаваното разстоя-
ние, макар и при не толкова изразена полза при пациенти 
със DM.534

При пациенти с CLTI, стриктният гликемичен контрол е 
свързан с подобрен изход за крайника.535,536 Все пак, когато 
е възможно, трябва да се направи опит за реваскуларизация, 
а ампутацията трябва да се вземе предвид само при неуспех 
на варианта реваскуларизация.522 Реваскуларизация трябва 
да се вземе предвид и при тежка/инвалидизираща клауди-
кация. По отношение на реваскуларизационните методи 
на избор, ние насочваме читателя към специализираните 
препоръки.522 Не е проведено специфично изпитване на 
реваскуларизационни стратегии при пациенти със DM; все 

Таблица 12:	 Преценка на риска от ампутация: класификация Рана (Wound), Исхемия (Ischaemia) и Инфекция на 
стъпалото (foot Infection)522

Рана Исхемия Инфекция на стъпалото

Score ABI Глезенно наля-
гане (mmHg)

Налягане в па-
леца или TcPO2

0 Без улкус (исхемична болка в покой)) ≥0.80 >100 ≥60 Без симптоми/признаци на инфекция

1 Малък, плитък улкус (дистален долен 
крайник или стъпало), няма гангрена 0.60–0.79 70–100 40–59 Локална инфекция засягаща само кожата 

и подкожната тъкан

2
Дълбока язва (експонирана кост, ста-
ва или сухожилие) ± гангренозни про-
мени ограничени до пръстите

0.40–0.59 50–70 30–39 Локална инфекция засягаща по-дълбоко 
от кожата и подкожната тъкан

3
Обширна дълбока язва, стъпален ул-
кус засягащ цялата дебелина на петата 
± обширна гангрена

<0.40 <50 <30 Синдром на системен възпалителен от-
говор

Едногодишен ампутационен риск

Оценка на едногодишния риск от ампутация за всяка комбинация

Исхемия – 0 Исхемия – 1 Исхемия – 2 Исхемия – 3

W-0 VL VL L M VL L M H L L M H L M M H

W-1 VL VL L H VL L M H L M H H M M H H

W-2 L L M H M M H H M H H H H H H H

W-3 M M H H H H H H H H H H H H H H

fI-0 fI-1 fI-2 fI-3 fI-0 fI-1 fI-2 fI-3 fI-0 fI-1 fI-2 fI-3 fI-0 fI-1 fI-2 fI-3

ABI = индекс глезен-мишница; DM = захарен диабет; fI = Инфекция на стъпалото, H = висок риск, L = нисък риск, M = умерен риск; PAD = периферна 
артериална болест; TcPO2 = транскутанно кислородно налягане; VL = много нисък риск,W= Рана; WIfI = Рана, Исхемия и Инфекция на стъпалото.
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пак, обзор на 56 проучвания включващи пациенти със DM 
показва по-висока честота на спасяване на крайника след 
реваскуларизация (78–85% за 1 година) в сравнение с кон-
сервативното лечение.537

10.3.	 Каротидна артериална болест
Тромбоемболизъм от каротидна артериална стеноза е ме-
ханизмът стоящ в основата на 10–15% от всички инсулти. 
Накратко, при пациенти представящи се с транзиторна исхе-
мична атака или инсулт трябва бързо да бъде изключена 
каротидна артериална стеноза. При пациенти със DM без 
анамнеза за цереброваскуларна болест няма доказателства, 
че каротидният скрининг подобрява изхода и не се препо-
ръчва систематичен скрининг.

Безсимптомната каротидна болест често се лекува кон-
сервативно, а пациентът се проследява с дуплекс ултразвук. 
При безсимптомни пациенти каротидна реваскуларизация 
трябва да се вземе предвид при наличие на един или пове-
че индикатори за повишен риск от инсулт (предшестваща 
транзиторна исхемична атака/инсулт, тих ипсилатерален ин-
фаркт, прогресия на стенозата или високорискови плаки) и 
когато изчислената честота на периоперативен инсулт или 
смърт е <3%, а очакваната продължителност на живота на 
пациента е >5 години.522

При симптомни пациенти каротидна реваскулариза-
ция е показана, когато стенозата е >70%, а трябва да се 
вземе предвид, когато стенозата е >50%, при условие 
че изчислената периоперативна честота на инсулта или 
смъртността е <6%.522

Препоръки за диагностика и лечение на периферни артериални заболявания при пациенти с диабет

Препоръки Класa Нивоb

Каротидна артериална болест

При паценти със DM и каротидна артериална болест се препоръчва използване на същия диагностичен процес и терапевтич-
ни варианти (консервативни, хирургични или ендоваскуларни), както при пациенти без DM. I C

Диагностика на LEAD

Показан е ежегоден скрининг за LEAD с клинична оценка и/или измерване на ABI. I C

При пациенти със DM се препоръчва обучение на пациента как да се грижи за долните си крайници и особено при тези с LEAD, 
дори и да са безсимптомни. Ранното разпознаване на тъканна загуба и/или инфекция и насочване към мултидисциплинарен 
тимс и задължително, с цел по-голяма вероятност за спасяване на крайника.522

I C

Стойност на ABI <0.90 е диагностична за LEAD, независимо от симптомите. В случай на симптоматика има показания за допълни-
телна оценка, включително дуплекс ултразвук. I C

В случай на повишен ABI (>1.40) са показани други неинвазивни изследвания, включително TBI или дуплекс ултразвук. I C

Дуплекс ултразвук е показан като образен метод от първа линия за оценка на анатомията и хемодинамичния статус на артери-
ите на долните крайници. I C

В случай на LEAD, когато се обмисля реваскуларизация, има показания за CT ангиография или магнотно-резонансна ангиография. I C

В случай на симптоми предполагащи интерминетна клаудикация с нормален ABI трябва да се вземе предвид тредмил тест и ABI 
след натоварване.522 IIa C

При пациенти със DM и CLTI с лезии под коляното преди реваскуларизация трябва да се вземе предвид ангиография включваща 
дренажа (run-off ) на крака. IIa C

Поведение при LEAD

При пациенти със DM и симптомна LEAD се препоръчва антитромбоцитна терапия.541 I A

Тъй като пациентите със DM и LEAD с с много висок CV риск,d препоръчваната цел за LDL-C е <1.4 mmol/L (<55 mg/dL) или редук-
ция на LDL-C с най-малко 50%.200,201,210 I B

При пациенти със DM и CLTI се препоръчва оценка на риска от ампутация; за тази цел е полезен WIfI скор.e 494,522 I B

В случай на CLTI има показания за реваскуларизация, когато е възможна, с цел спасяване на крайника.542 I C

При пациенти със DM и CLTI трябва да се вземе предвид оптимален гликемичен контрол с цел подобряване на изхода за крайника. IIa C

При пациенти със DM и хронична симптомна LEAD без висок хеморагичен риск трябва да се вземе предвид комбинация от ниска 
доза ривароксабан (2.5 mg b.i.d.) и аспирин (100 mg o.d.).f 531 IIa B

ABI = индекс глезен-мишница; b.i.d. = два пъти дневно; CLTI = хронична застрашаваща крайника исхемия; CT = компютърна томографска; CV = 
сърдечносъдов/а/о/и; DM = захарен диабет; eGFR = изчислена скорост на гломерулна филтрация; LDL-C = холестерол в липопротеини с ниска плътност; 
LEAD = артериална болест на долните крайници; o.d. = веднъж дневно; PAD = периферни артериални заболявания; TBI = индекс палец-мишница; WIfI = 
Рана, Исхемия и Инфекция на стъпалото.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.
с Включващо диабетолог и съдов специалист.
d Вижте Таблица 7.
e Вижте Таблица 12.
f Като висок хеморагичен риск се дефинира анамнеза за интрацеребрална хеморагия или исхемичен инсулт, анамнеза за друга интракраниална пато-
логия, скорошна гастроинтестинална хеморагия или анемия поради вероятна гастроинтестинална кръвозагуба, друга гастроинтестинална патология 
свързана с повишен хеморагичен риск, чернодробна недостатъчност, хеморагична диатеза или коагулопатия, прекалено напреднала възраст или уяз-
вимост или бъбречна недостатъчност изискваща диализа или с eGFR <15 mL/min/1.73 m2.
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RCTs сравняващи каротидна ендартеректомия с каро-
тидно артериално стентиране в перипроцедурния период 
са показали повече малки инсулти при каротидно артери-
ално стентиране и повече епизоди на миокардна исхемия и 
парализи на черепен нерв с ендартеректомия. Следопера-
тивно, и двата вида лечение предлагат сходна протекция от 
рекурентен инсулт и честота на повторните интервенции.538 
Каротидната ендартеректомия остава стандартен метод, до-
като стентирането може да се вземе предвид като алтерна-
тива при пациенти с висок риск от ендартеректомия.522

Що се отнася до отражението на DM върху каротид-
ната реваскуларизация, метаанализ на 14 обсервационни 
проучвания включващи 16 264 пациенти е показал, че тези 
със DM са имали по-висок риск от периоперативен инсулт 
и смърт.539 CREST (Carotid Revascularization Endarterectomy 
versus Stenting Trial) е единственото изпитване сравняващо 
каротидната ендартеректомия с каротидното артериално 
стентиране, което е набрало достатъчно пациенти със DM 
(n=759) за подгрупов анализ. Въпреки че честотата на рес-
тенозите е била ниска 2 години след каротидно стентиране 
(6.0%) и каротидна ендартеректомия (6.3%), DM е бил преди-
ктор на рестенози и при двата метода.540

Празнини в доказателствата
•	 Редовността и методът на съдовия скрининг при па-

циенти със DM не са достатъчно оценени.
•	 Употребата на антитромбозни терапии в различни 

клинични етапи не е достатъчно проучена.
•	 Необходими са специфични изпитвания, които да по-

могат на клинициста при избора на различни фарма-
кологични стратегии според наличието на PAD.

11.	 Хронична бъбречна 
недостатъчност при диабет

Основни послания
•	 CKD е свързана с висока честота на CVD и трябва да се 

вземе предвид при най-високорисковата група с цел 
лечение на рисковите фактори.

•	 Скринингът за бъбречна недостатъчност при пациен-
ти със DM изисква измерване на серумния креатинин, 
даващ възможност за изчисляване на eGFR, и изслед-
вания на урината за албуминова екскреция.

•	 Оптимизацията на гликемичния контрол и контрола 
на хипертонията може да забави намаляването на бъ-
бречната функция.

•	 ACEIs и ARBs са предпочитаните антихипертензивни 
лекарства при пациенти с албуминурия.

•	 Терапевтичните редукции на албуминурията са свър-
зани с „ренопротекция“.

•	 Данни от скорошни CVOTs подсказват, че SGLT2 инхи-
биторите и GLP1-RAs могат да породят ренопротекция.

•	 В изпитване CREDENCE канаглифлозин е редуцирал 
релативния риск от първичен бъбречен изход с 30% 
в сравнение с плацебо.

CKD развиваща се в контекста на DM е сериозен здраво-
словен проблем, който е свързан с най-висок риск от CVD23 

и по тази причина трябва да бъде лекуван по съответен 
начин. CKD се дефинира като редукция на eGFR до <60 mL/
min/1.73m2 и/или персистираща протеинурия (т.е. отноше-
ние албумин в урината:креатинин >3 mg/mmol) в продъл-
жение на ≥90 дни. Най-широката класификационна система, 
разработена в Kidney Disease: Improving Global Outcomes, 
стратифицира пациентите в зависимост от тяхната eGFR 
(етап „G“) и тяхната албуминова екскреция в урината (етап 
„А“) по двуизмерен модел (Таблица 13).543 Проследяването на 
DM трябва да включва оценка на бъбречната функция чрез 
едновеменно изследване на кръвта и урината за определя-
не на eGFR и съответно на отношението албумин:креатинин. 
Приблизително 30% от пациентите със T1DM и 40% със T2DM 
развиват CKD.544 Понижението на eGFR прави гликемичния 
контрол по-труден и повишава риска от лекарствено-инду-
цирани нежелани реакции, като хипогликемия.545

11.1.	 Поведение
11.1.1.	 Гликемичен контрол
Подобряването на гликемията може да намали риска от про-
гресия на нефропатията,546 но е по-сложно при диабетна бъ-
бречна болест, защото спадът на eGFR ограничава употреба-
та на няколко перорални глюкозопонижаващи лекарства.545 
Например, въпреки че метформин е полезен и възможно 
благоприятен при CKD в стадий 1–3, обсервационно проуч-
ване от Тайван съобщава за 35% повишена смъртност при 
употребяващи метформин в стадий 5 CKD, резултат, който не 
е бил потвърден с други глюкозопонижаващи средства. Сле-
дователно, метформин трябва да се използва с повишено 
внимание при спадане на eGFR в посока 30 mL/min/1.73m2. 
Акумулирането на бъбречно екскретирани сулфонилуреи 
може да повиши вероятността за хипогликемия.547 С вло-
шаване на бъбречната функция, употребата на инсулин на 
мястото на пероралните режими вероятно ще помогне за 
постигане на по-добър глиемичен контрол, особено с при-
ближаването на пациентите до бъбречно-заместваща тера-
пия. GLP1-RAs лираглутид, дулаглутид и семаглутид могат да 
бъдат прилагани даже при eGFR >15 mL/min/1.73 m2.

11.1.2.	 Нови подходи за ренопротекция
Данни за комбинирани бъбречни крайни показатели от ско-
рошно CVOTs подсказват, че някои от по-новите перорални 
антихипергликемични лекарства имат благоприятни ре-
нални ефекти. Нефропротекция се наблюдава в CVOTs при 
два GLP1-RAs (лираглутид176 и семаглутид299) и три SGLT2 
инхибитора (емпаглифлозин,548 канаглифлозин309 и дапа
глифлозин311). Тези изпитвания не са включвали пациенти с 
напреднала CKD, а нефропротекцията не е била зададеният 
първичен изход. В отговор на тези предварителни резулта-
ти са започнати няколко проучвания за изследване на бъ-
бречния изход [DAPA-CKD (clinicaltrialts.gov ID: NCT03036150), 
EMPA-Kidney,549 и CREDENCE550]. Изпитването CREDENCE 
(Canagliflozin and Renal Events in Diabetes with Established 
Nephropathy Clinical Evaluation)313 е рандомизирало паци-
енти със T2DM и eGFR 30 до <90 mL/min/1.73m2 (отношение 
албумин в урината:креатинин 33.9–565 mg/mmol) да получат 
канаглифлозин 100 mg/ден или плацебо. Проучването е било 
спряно преждевременно от комитета по безопасност след 
междинен анализ демостриращ превъзходство. Общо 4401 
пациенти са били проследени за срок от 2.6 години и ре-
лативният риск от първичен изход (съчетание на бъбречна 
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недостатъчност в краен стадий, удвояване на нивата на се-
румния креатинин или смърт по бъбречни или CV причини) 
е намалял с 30% (43.2 vs. 61.2/100пациент-години, P=0.00001). 
Вторичните крайни показатели, включващи съчетание от CV 
смърт или хоспитализация за HF, съчетание от CV смърт, MI 

или инсулт, анализ само на хоспитализацията за HF, са де-
монстрирали всички сигнификантна полза от канаглифло-
зин. Тези данни във високорискова популация пациенти със 
T2DM и бъбречно увреждане потвърждават наблюденията 
за вторичен изход в CVOTs и потвърждават значението на 
SGLT2 инхибитори за лечение при DM, CKD и придружаващи 
CVD. Изпитването CREDENCE демонстрира също, че SGLT2 
инхибиторът канаглифлозин може да се използва с изгода 
чак до eGFR 30 mL/min/1.73m2.

Празнини в доказателствата
•	 Липсват изпитвания с GLP1-RAs за бъбречен първичен 

изход при пациенти със DM.
•	 Остава да бъде определено, дали нефропротекция-

та показана в изпитване CREDENCE е класов ефект на 
SGLT2 инхибиция или специфичен за канаглифлозин 
ефект.

12.	 Грижи съсредоточени върху 
пациента

Основни послания
•	 • Организираните групови образователни програми 

подобряват знанията за болестта, гликемичния кон-
трол, поведението към заболяването и възможност-
ите на пациенти със DM.

12.1.	 Общи аспекти
Подкрепата на пациентите за постигане и поддържане на 
промените в начина на живот на индивидуална основа чрез 
използване на дефинирани терапевтични цели продължава 
да бъде предизвикателство.551 Например, 33−49% от паци-
ентите със DM не успяват да постигнат целите за гликемия, 
холестерол или контрол на BP, а даже още по-малко покри-
ват целите при всичките три мерки.552 Макар че широк кръг 
проучвания са документирали ефектите от обучението към 
самостоятелен подход и от помощни програми при пациенти 

Таблица 13:	 Класификация на хроничната бъбречна недостатъчност по изчислената скорост на гломерулна фил-
трация и албуминурията543

eGFR (mL/min/1.73 m2) Категории албуминурия (отношение албумин креатинин в порции урина)

A1 (<3 mg/mmol) A2 (3–30 mg/mmol) A3 (>30 mg/mmol)

G1 (≥0) No CKD G1 A2 G1 A3

Нарастващ риск ↓

G2 (60–89) No CKD G2 A2 G2 A3

G3a (45–59) G3a A1 G3a A2 G3a A3

G3b (30–44) G3b A1 G3b A2 G3b A3

G4 (15–29) G4 A1 G4 A2 G4 A3

G5 (<15) G5 A1 G5 A2 G5 A3

Нарастващ риск →

n Зелено = нисък риск; n Жълто = среден риск; n Оранжево = висок риск; n Червено = много висок риск.
CKD = хронична бъбречна недостатъчност; eGFR = изчислена скорост на гломерулна филтрация.

Препоръки за превенция и лечение на хронична бъ-
бречна недостатъчност при пациенти с диабет

Препоръки Класa Нивоb

При пациенти със DM се провежда ежегоден 
скриниг за бъбречна недостатъчност чрез 
оценка на eGFR и на отношението албумин в 
урината:креатинин.543

I A

При пациенти със DM се препоръчва стрик-
тен глюкозен контрол с прицелна стойност на 
HbA1c (<7.0% или <53 mmol/mol) с цел намаля-
ване на микроваскуларните усложнения.145–149

I A

Препоръчва се индивидуализирано лечение при 
пациенти с хипертония и DM, с прицелна стой-
ност на SBP 130 mmHg и при поносимост <130 
mmHg, но не и <120 mmHg. При по-стари хора 
(на възраст >65 години) прицелната стойност на 
SBP е в диапазона 130–139 mmHg.155,159,181–183

I A

За лечение на хипертония при пациенти със DM 
се препоръчва RAAS блокер (ACEI или ARB), осо-
бено при наличие на протеинурия, микроалбу-
минурия или LVH.167–170

I A

Лечението с SGLT2 инхибитор емпаглифлозин, 
канаглифлозин или дапаглифлозин е свър-
зано с по-нисък риск от бъбречни послед-
ствия и се препоръчва, ако eGFR е от 30 до  
<90 mL/min/1.73 m2).306,311,313,496

I B

Лечението с GLP1-RAs лираглутид и семаглутид 
е свързано с по-нисък риск от бъбречни послед-
ствия и трябва да се вземе предвид за лечение 
на DM, при eGFR >30 mL/min/1.73m2.176,299

IIa B

ACEI = ангиотензин-конвертиращ инхибитор; ARB = ангиотензин 
рецепторен блокер; BP = кръвно налягане; CKD = хронична бъ-
бречна недостатъчност; DM = захарен диабет; eGFR = изчислена 
скорост на гломерулна филтрация; GLP1-RA = глюкагон-подобен 
пептид-, рецепторен агонист; HbA1c = хемоглобин A1c; LVH = лево-
камерна хипертрофия; RAAS = ренин-ангиотензин-алдостеронова 
система SBP-= систолно кръвно налягане; SGLT2 = натрий-глюкоза 
котранспортер 2.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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със DM върху изхода от DM, както и отделни програми при 
пациенти със CVD, доказателствата в подкрепа на най-добрия 
начин за обучение и самостоятелно справяне едновременно 
с DM и CVD са ограничени. Съсредоточеният върху пациен-
та подход се счита за важен начин засилващ способностите 
на пациентите за самостоятелно справяне със състоянията 
им,553 кото трябва да бъде основа и на взаимодействието 
здравен специалист−пациент при пациенти със DM и CVD.

Грижите съсредоточени върху пациента е подход, който 
улеснява споделения контрол и вземането на решение от 
пациент и доставчик. Той поставя общият акцент върху ли-
чността и преживяванията ѝ свързани с болестта по-скоро 
в социален контекст, отколкото върху единично заболяване 
или органна система, като развива терапевтично сътруд-
ничество между пациент и доставчик.554 Те са и стратегия 
за грижи, която зачита и се съобразява с индивидуалните 
предпочитания, нужди и ценности на пациента,555 и опреде-
ля централно място на грижите за пациента, като „активно 
лекарство” работещо в сътрудничество със здравните спе-
циалисти. Съществуват различни подходи за интеграция 
на съсредоточените върху пациента грижи с клиничната 
практика. Един от тези подходи обхваща шест интерактивни 
компоненти, включително съобразяване с преживяванията 
на пациента, вземане предвид на по-широкия контекст на 
съществуване на заболяването, насочена работа към взаим-
но разбиране между здравните специалисти и пациентите, 
ангажиране в здравна популяризация, възприемане на под-
ход на партньорство във взаимоотношенията здравен спе-
циалист−пациент и реализъм на целите.556 В допълнение, 
при пациентите с нисък социално-икономически статус има 
по-голяма вероятност за съчетаване на DM557 със CVD.558 
Ограничената здравна грамотност е основна бариера пред 
превенцията на заболяването, поведението към заболява-
нето и положителния изход. Следователно, вниманието към 
възможностите за здравна грамостност в общуването дос-
тавчик на здравни грижи−пациент са важни при пациенти 
със DM и CVD.559

Ефектите от стратегиите на обучение и самостоятелни 
грижи за себе си се оценяват както по изхода от DM, така и 
по рисковите фактори за CVD. Систематичен обзор включ-
ващ пациенти със DM е установил, че за срок от 12−14 ме-
сеца структурираните групови образователни програми са 
довели до клинично значимо подобрение на гликемичния 
контрол, познанията за DM, триглицеридните нива, BP, нама-
ляване на броя на лекарствата и на самостоятелните грижи 
за себе си. Ползата за 2−4 години, включително намалена 
диабетна ретинопатия, е била очевидна при осигуряване на 
ежегодно включване в групови занимания.560 Систематичен 
обзор с метаанализ е показал, че структурираните групови 
програми за обучение на пациента на самостоятелни грижи 
за DM е редуцирал HbA1c, FPG и телесното тегло и е подо-
брил познанията за DM, уменията за самостоятелни грижи 
за себе си и самочувствието.561 Друго проучване е сравни-
ло ефективността на структурираните групови интервен-
ции със структурираните индивидуални интервенции или 
обичайните грижи при пациенти със DM. Резултатите изра-
зяващи се в редукция на HbA1c са били в полза на структу-
рираните групови образователни програми в сравнение с 
контролите.562 Проучвания върху образователни програми 
за полагане на грижи за себе си са показали, че те са рента-
билни в дългосрочен аспект.563

Стратегиите за подобряване на самочувствието включ-
ващи индивидуални консултации, обаждания по телефона, 

уеб-сесии и употреба на брошури са оценени в рамките на 11 
проучвания. Клиничният изход е включвал нива на HbA1c, себе-
ефикасност, ниво на познания върху DM и качество на живота. 
Част от проучванията са оценили допълнително вторични ре-
зултати под формата на риск от CVD. Тези проучвания са били 
проведени при пациенти със T1DM и със T2DM в системите за 
първични и за вторични грижи. Подобрението, постигнато със 
стратегии за подобряване на индивидуалните възможности, 
е включило себе-ефикасността, нивата на познаване на DM и 
качеството на живота. За нивата на HbA1c обаче не е била уста-
новено статистически значимо подобрение.564

Пациенти с пре-DM имат полза от стуктурирани интер-
венции за подобряване на себеувереността и обучение 
върху начина на живот с цел забавяне на прогресията към 
DM,565−567 а има и съобщения за благоприятни ефекти въру 
рисковите фактори за CVD, като BP и общ холестерол.82,568 
Програмата за превенция на диабета (Diabetes Prevention 
Program) осигурява най-убедителните доказателства за пре-
венция на DM при лица с пре-DM.569

При пациенти със DM след ACS, четири включени в сис-
тематичен обзор RCTs са оценили ефективността на структу-
рираните интервенции за самообгрижване плюс интензифи-
цирана комплексна програма за сърдечна рехабилитация. 
Обзорът прави извод, че понастоящем няма доказателства 
подкрепящи ефективността на комбинираните интервенции 
за насърчаването на поведението за самостоятелни грижи 
по отношение на клинични, психологични или поведенчески 
резултати.570 При пациенти подложени на PCI, едно ретрос-
пективно проучване е установило, че пациенти със DM са 
имали полза от сърдечната рехабилитация по отношение на 
общата смъртност до степен подобна на тази при пациенти 
без DM.571 Въпреки това, няколко проучвания са показали 
същевременно, че степента на използване на сърдечна ре-
хабилитация е ниска при пациенти със DM.571,572

Празнини в доказателствата
•	 Необходими са допълнителни изследвания за оп-

ределяне на ефектите от структурирани групови и 
индивидуални програми за обучение на пациентите 
върху рисковите фактори за CVD.

•	 Ефектите върху микро- и макроваскуларните услож-
нения от съсредоточени върху пациента интервен-
ции са неизвестни.

•	 Необходими са повече изследвания за разработване 
на силни комбинирани интервенции за самостоя-
телни грижи за себе си, включително оценка за рен-
табилността на обединени интервенции върху DM и 
CVD; бъдещи проучвания трябва да сравнят различни 
начини на осигуряване на статегии за засилване на 
индивидуалното самочувствие.

•	 При пациенти със CVD и придружаващ DM трябва да 
бъдат изследвани препятствията пред сърдечната 
рехабилитация, а бъдещи проспективни проучвания 
трябва да изследват ползата от програми за сърдечна 
рехабилитация.

•	 Има нужда от оценка на програми за повишаване на 
себеувереността в различни етнически групи.

•	 Трябва да бъдат изследвани възможните разлики 
между мъжете и жените по отношение на оптимално-
то осигуряване на грижи съсредоточени върху паци-
ента, структурирано обучение и програми за самооб-
грижване.
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13.	 Послания „какво да правим“ и „какво да не правим“ от препоръките

Препоръки за съобразени с пациента грижи при лица с диабет

Препоръки Класa Нивоb

При пациенти със DM се препоръчват групови структурирани образователни програми с цел подобряване на знанията за DM, 
гликемичния контрол, лечението на заболяването и даване на увереност на пациента.560–562 I A

Препоръчват се съобразени с пациента грижи с цел улесняване на взаимния контрол и вземане на решения свързани с приори-
тетите и целите при пациента.553,554,573 I C

Трябва да се взема предвид предоставяне на стратегии даващи увереност на пациента с цел засилване на себе-ефикасността, 
грижите за себе си и мотивацията при пациенти със DM.564,574–579 IIa B

DM = захарен диабет..
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Диагностика на нарушенията на глюкозния метаболизъм

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се скринингът за възможен T2DM при пациенти със CVD да бъде започнат с HbA1c и FPG, а OGTT се добавя, когато 
HbA1c и FPG са неубедителни.13–18 I A

Препоръчва се за диагностика на IGT да се използва OGTT.24,16–22 I A

Препоръчва се, ако все още е несигурна, диагнозата DM да се базира на HbA1c и/или FPG, или на OGTT.14,9,10,16–22 I B

Използване на лабораторни, електрокардиографски и образни изследвания за оценка на сърдечносъдовия риск при безсимптомни 
пациенти със DM

Рутинно изследване на албуминурия е показано с цел идентификация на пациенти с повишен риск от развитие на бъбречна 
дисфункция или с висок риск от бъдещи CVD.27,38 I B

ECG в покой е показана при пациенти със DM с диагностицирана хипертония или със суспекция за CVD.38,39 I C

Не се препоръчва скрининг на дебелината интима–медия с каротиден ултразвук за оценка на CV риск.62,73,78 III A

Не се препоръчва рутинно изследване на циркулиращи биомаркери за CV рискова стратификация.27,31,35–37 III B

Рисковите скорове разработени за общото население не се препоръчват за оценка на CV риск при пациенти със DM. III C

Промени в начина на живот при DM и пре-DM

Спиране на тютюнопушенето водено от структурирани съвети се препоръчва при всички лица със DM и пре-DM.27,117 I A

Препоръчва се намеса в начина на живот с цел забавяне или предотвратяване на конверсията от състояния на пре-DM към T2DM.85,86 I A

Препоръчва се редукция на калорийния прием с цел понижаване на прекомерното телесно тегло при лица с пре-DM и DM.c 82,83,89,90 I A

Умерена до енергична физическа активност, а именно комбинация от аеробни упражнения и упражнения за съпротивление 
за ≥150 min/седмица се препоръчват с цел превенция и контрол на DM, освен при противопоказания, като наличие на тежки 
коморбидности или ограничена очаквана продължителност на живота.d 110,111–113,119

I A

Не се препоръчват добавки с витамини или микроелементи с цел намаляване на риска от DM или CVD при пациенти с DM.79,120 III B

Гликемичен контрол при DM

Препоръчва се прилагане на стриктен глюкозен контрол целящ почти нормален HbA1c (<7.0% или <53 mmol/mol) за намаляване 
на микроваскуларните усложнения при лица със DM.145–149 I A

Препоръчват се индивидуализирани прицелни стойности на HbA1c в зависимост от продължителността на DM, коморбидно-
стите и възрастта.122,150 I A

Препоръчва се избягване на хипогликемия.136,139,140,151 I C

Подход към кръвното налягане при пациенти със DM и пре-DM

Цели на лечението

Антихипертензивно лекарствено лечение се препоръчва при лица със DM, когато офисното BP е >140/90 mmHg.155,178–180 I A

Препоръчва се пациентите с хипертония и DM да се лекуват по индивидуализиран начин: Прицелните стойности на BP включват 
понижаване на SBP до 130 mmHg и <130 mmHg, ако се понася, но не и <120 mmHg. При по-стари хора (на възраст >65 години) 
прицелното SBP е в диапазона 130–139 mmHg.155,159,160,181–183

I A

Препоръчва се постигане на прицелно DBP <80 mmHg, но не и <70 mmHg.160 I C

Продължава
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Продължение

Лечение и оценка

Промени в начина на живот [загуба на тегло при наднормено тегло, физическа активност, ограничаване на алкохола, огранича-
ване на солта и повишена консумация на плодове (напр. 2–3 порции), зеленчуци (напр. 2–3 порции) и млечни продукти с ниско 
съдържание на мазнини] се препоръчват при пациенти със DM и пре-DM с хипертония.161–163,166

I A

RAAS блокер (ACEI или ARB) се препоръчва в лечението на хипертония при пациенти със DM, особено при наличие на микроал-
буминурия, протеинурия или LV хипертрофия.167–170 I A

Препоръчва се лечението да започва с комбинация от RAAS блокер и калциев антагонист или тиазиден/тиазидоподобен диуретик.167–171 I A

Подход към дислипидемията с липидопонижаващи средства

Цели

При пациенти със T2DM с умерен CV риске се препоръчват прицелни стойности на LDL-C <2.5 mmol/L (<100 mg/dL).210–212 I A

При пациенти със T2DM с висок CV риске се препоръчват прицелни стойности на LDL-C <1.8 mmol/L (<70 mg/dL) или редукция 
на LDL-C с минимум 50%.f 210–212 I A

При пациенти със T2DM с много висок CV риске се препоръчват прицелни стойности на LDL-C <1.4 mmol/L (<55 mg/dL) или ре-
дукция на LDL-C с минимум 50%.200,201,210 I B

При пациенти със T2DM се препоръчват като вторична цел прицелни стойности на не-HDL-C <2.2 mmol/L (<85 mg/dL) при паци-
енти с много висок CV риск и <2.6 mmol/L (<100 mg/dL) при пациенти с висок CV риск.213,214 I B

Лечение

Статините се препоръчват като липидопонижаващо лечение на първи избор при пациенти със DM и повишени нива на LDL-C: 
приложението на статините се определя въз основа на CV рисков профил на пациента и препоръчваните прицелни нива на 
LDL-C (или не-HDL-C).187

I A

Ако не е постигнато прицелно ниво на LDL-C се препоръчва комбинирана терапия с езетимиб.200,201 I B

При пациенти с много висок CV риск с персистиращи повишени нива на LDL-C, въпреки лечението с максимално поносима ста-
тинова доза в комбинация с езетимиб, или при пациенти със статинова непоносимост, се препоръчва PCSK9 инхибитор.203–206 I A

Статини не се препоръчват при жени с потенциал за забременяване.189,190 III A

Антитромбоцитна терапия за първична превенция при DM

При пациенти със DM с умерен CV риске не се препоръчва аспирин с цел първична превенция. III B

Глюкозопонижаващо лечение при DM

SGLT2 инхибитори

Емпаглифлозин, канаглифлозин или дапаглифлозин се препоръчват при пациенти със T2DM и CVD или с много висок/висок CV 
рискс с цел редукция на CV усложнения.306,308,309,311 I A

Емпаглифлозин се препоръчва при пациенти със T2DM и CVD с цел редукция на смъртността.306 I B

GLP-1 RAs

Лираглутид, семаглутид или дулаглутид се препоръчват при пациенти със T2DM и CVD или с много висок/висок CV риске с цел 
редукция на CV усложнения.176,299–300,302–303 I A

Лираглутид се препоръчва при пациенти със T2DM и CVD или с много висок/висок CV риске с цел редукция на смъртността.176 I В

Тиазолидиндиони

Тиазолидиндиони не се препоръчват при пациенти със HF III A

DPP4 инхибитори

Саксаглиптин не се препоръчва при пациенти със T2DM и висок риск от HF.291 III B

Поведение при пациенти с DM и ACS или CCS

ACEIs или ARBs са показани при пациенти със DM и CAD с цел редукция на риска от CV усложнения.326,345–347 I A

Статинова терапия се препоръчва при пациенти със DM и CAD с цел редукция на риска от CV усложнения.211,348 I A

Аспирин в доза 75–160 mg/ден се препоръчва като вторична превенция при пациенти със DM.349 I A

Лечение с P2Y12 рецепторните блокери тикагрелор или прасугрел се препоръчва при пациенти със DM и ACS за 1 година с аспи-
рин, както и при подложените на PCI или CABG.350,351 I A

Едновременна употреба на инхибитор на протонната помпа се препоръчва при пациенти получаващи DAPT или перорална 
антикоагулантна монотерапия, които са с висок риск от гастроинтестинална хеморагия.253,336,352 I A

Клопидогрел се препоръчва като алтернативна антитромбоцитна терапия в случай на аспиринова непоносимост.353 I B

Продължава
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Продължение

Коронарна реваскуларизация при пациенти със DM

Препоръчва се да се прилагат едни и същи техники за реваскуларизация (напр. употреба на DES и радиален достъп за PCI, както 
и използване на лява артерия мамария интерна като графт при CABG) при пациенти с или без DM.344 I A

Препоръчва се проверка на бъбречната функция, ако пациентите са взели метформин неосредствено преди ангиография и 
метформин да бъде спрян при влошаване на бъбречната функция. I C

Лечение на HF при пациенти със DM

ACEIs и бета-блокери са показани при симптомни пациенти със HFrEF и DM с цел редукция на риска от хоспитализация за HF и 
смърт.458,461,473–476,497 I A

MRAs са показани при пациенти със HFrEF и DM, които остават симптомни, въпреки лечението с ACEIs и бета-блокери, с цел 
редукция на риска от хоспитализация за HF и смърт.465,466 I A

Терапия с устройства като ICD, CRT или CRT-D се препоръчва при пациенти със DM, както при цялата популацията със HF.479–481 I A

ARBs са показани при симптомни пациенти със HFrEF и DM, които не понасят ACEIs, с цел редукция на риска от хоспитализация 
за HF и смърт.457,459,460 I B

Сакубитрил/валсартан е показан вместо ACEIs с цел редукция на риска от хоспитализация за HF и смърт при пациенти със HFrEF 
и DM, които остават симптомни, въпреки лечението с ACEIs, бета-блокери и MRAs.421,471 I B

Диуретици се препоръчват при пациенти със HFpEF, HfmrEF или HFrEF с признаци и/или симптоми на задръжка на течности с цел 
подобряване на симптоматиката.478 I B

Сърдечната реваскуларизация с CABG хирургия е показала подобни ползи за редукцията на дългосрочния риск от смърт при 
пациенти със HFrEF с и без DM и се препоръчва при пациенти с дву- или триклонова CAD, включваща сигнификантна стеноза на 
LAD.482

I B

Алискирен (директен ренинов инхибитор) не се препоръчва при пациенти със HFrEF и DM, поради по-висок риск от хипотония, 
влошаване на бъбречната функция, хиперкалиемия и инсулт.455 III B

Лечение на T2DM с цел намаляване на риска от HF

Препоръки Класa Нивоb

SGLT2 инхибиторите (емпаглифлозин, канаглифлозин и дапаглифлозин) са свързани с по-нисък риск от хоспитализация за HF 
при пациенти със DM и се препоръчват.306,311,496 I A

Тиазолидиндионите (пиоглитазон и розиглитазон) са свързани с повишен риск от епизод на HF при пациенти със DM и не се 
препоръчват за лечение на DM при пациенти с риск за HF (или с предшестваща HF).279,491–493 III A

DPP4 инхибиторът саксаглиптин е свързан с повишен риск от хоспитализация за HF и не се препоръчва за лечение на DM при 
пациенти с повишен риск за HF (или с предшестваща HF).291 III B

Подход към аритмиите при пациенти с DM

Перорална антикоагулация с NOAC, която се предпочита пред VKA, се препоръчва при пациенти със DM на възраст >65 години 
с AF и CHA2DS2-VASc скор ≥2, ако не е противопоказана.503 I A

•	 Терапия с ICD се препоръчва при пациенти със DM със симптомна HF (New York Heart Association клас II или III) и LVEF ≤35% 
след 3-месечна оптимална медикаментозна терапия с очаквана преживяемост най-малко 1 година при добър функционален 
статус.

•	 Терапия с ICD се препоръчва при пациенти със DM с документирано камерно мъждене или хемодинамично нестабилна VT, за 
която липсват обратими причини и не е настъпила през първите 48 часа на MI.506

I A

Бета-блокери се препоръчват при пациенти със DM със HF и след остър MI с LVEF<40% с цел превенция на внезапна сърдечна 
смърт.512 I A

Диагностика и лечение на PADпри пациенти със DM

Каротидна артериална болест

При паценти със DM и каротидна артериална болест се препоръчва използване на същия диагностичен процес и терапевтични 
варианти (консервативни, хирургични или ендоваскуларни), както при пациенти без DM. I C

Показан е ежегоден скрининг за LEAD с клинична оценка и/или измерване на ABI. I C

При пациенти със DM се препоръчва обучение на пациента как да се грижи за долните си крайници и особено при тези с LEAD, 
дори и да са безсимптомни. Ранното разпознаване на тъканна загуба и/или инфекция и насочване към мултидисциплинарен 
тимg и задължително, с цел по-голяма вероятност за спасяване на крайника.522

I C

Стойност на ABI <0.90 е диагностична за LEAD, независимо от симптомите. В случай на симптоматика има показания за допълни-
телна оценка, включително дуплекс ултразвук. I C

В случай на повишен ABI (>1.40) са показани други неинвазивни изследвания, включително TBI или дуплекс ултразвук. I C

Дуплекс ултразвук е показан като образен метод от първа линия за оценка на анатомията и хемодинамичния статус на артери-
ите на долните крайници. I C

В случай на LEAD, когато се обмисля реваскуларизация, има показания за CT ангиография или магнотно-резонансна ангиография. I C

Продължава
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Продължение

Поведение при LEAD

При пациенти със DM и симптомна LEAD се препоръчва антитромбоцитна терапия.541 I A

Тъй като пациентите със DM и LEAD с с много висок CV риск,e препоръчваната цел за LDL-C е <1.4 mmol/L (<55 mg/dL) или редук-
ция на LDL-C с най-малко 50%.200,201,210 I B

При пациенти със DM и CLTI се препоръчва оценка на риска от ампутация; за тази цел е полезен WIfI скор.h 494,522 I B

В случай на CLTI има показания за реваскуларизация, когато е възможна, с цел спасяване на крайника.542 I C

Превенция и лечение на CKD при пациенти със DM

При пациенти със DM се провежда ежегоден скриниг за бъбречна недостатъчност чрез оценка на eGFR и на отношението албу-
мин в урината:креатинин.543 I A

При пациенти със DM се препоръчва стриктен глюкозен контрол с прицелна стойност на HbA1c (<7.0% или <53 mmol/mol) с цел 
намаляване на микроваскуларните усложнения.145–149 I A

Препоръчва се индивидуализирано лечение при пациенти с хипертония и DM, с прицелна стойност на SBP 130 mmHg и при по-
носимост <130 mmHg, но не и <120 mmHg. При по-стари хора (на възраст >65 години) прицелната стойност на SBP е в диапазона 
130–139 mmHg.155,159,181–183

I A

За лечение на хипертония при пациенти със DM се препоръчва RAAS блокер (ACEI или ARB), особено при наличие на протеину-
рия, микроалбуминурия или LVH.167–170 I A

Лечението с SGLT2 инхибитор емпаглифлозин, канаглифлозин или дапаглифлозин е свързано с по-нисък риск от бъбречни по-
следствия и се препоръчва, ако eGFR е от 30 до <90 mL/min/1.73 m2).306,311,313,496 I B

Съобразени с пациента грижи при DM

При пациенти със DM се препоръчват групови структурирани образователни програми с цел подобряване на знанията за DM, 
гликемичния контрол, лечението на заболяването и даване на увереност на пациента.560–562 I A

Препоръчват се съобразени с пациента грижи с цел улесняване на взаимния контрол и вземане на решения свързани с приори-
тетите и целите при пациента.553,554,573 I C

ABI = индекс глезен-мишница; ACEI =ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; ACS = остри оронарни синдроми; AF = предсърдно мъждене; ARB = 
ангиотезин рецепторен блокер; BP = кръвно налягане; CABG = коронарен артериален бапас графт; CAD = коронарна артериална болест; CCS = хро-
нични коронарни синдроми; CHA2DS2-VASc = Застойна сърдечна недостатъчност, Хипертония, Възраст ≥75 години (по 2), Захарен диабет, Инсулт или 
транзиторна исхемична атака(по 2), Съдова болест, Възраст 65–74 години, Полова категория; CKD = хронична бъбречна недостатъчност; CLTI = хронична 
застрашаваща крайника исхемия; CRT = сърдечна ресинхронизираща терапия; CRT-D = сърдечна ресинхронизираще терапия с имплантируем дифибри-
латор; CT = компютърна томография; CV = сърдечносъдов/а/о/и; CVD =сърдечносъдови заболявания; DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; DBP = 
диастолно кръвно налягане; DES = медикамент-излъчващ стент; DM = захарен диабет; DPP4 = дипептидил пептидаза-4; EAS = Европейско дружество по 
атеросклероза; ECG = електрокардиограма; eGFR = изчислена скорост на гломерулна филтрация; ESC = Европейско кардиологично дружество; FPG = 
кръвна захар на гладно; GLP1-RA = глюкагон-подобен пептид-1 рецепторен агонист; HAS-BLED = Хипертония, Нарушена бъбречна/чернодробна функция, 
Инсулт, Хеморагична анамнеза или предразположение, Лабилно международно нормализирано отношение, По-възрастни (>65 години), Едновременна 
употреба на лекарства/алкохол; HbA1c =хемоглобин A1c; HDL-C = холестерол в липопротеини с висока плътност; HR = сърдечна недостатъчност; HFmrEF 
= сърдечна недостатъчност с междинна изтласкваща фракция; HFpEF = сърдечна недостатъчност със запазена изтласкваща фракция; HFrEF = сърдеч-
на недостатъчност с намалена изтласкваща фракция; ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; IGT = нарушен глюкозен толеранс; LAD = лява 
предна десцендентна коронарна артерия; LDL-C = холестерол в липопротеини с ниска плътност; LEAD = артериални болести на долните крайници; LV = 
левокамерна; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; LVH =левокамерна хипертрофия; MI = миокарден инфаркт; MRAs = инералкортикоид рецептор-
ни антагонисти; NOAC = не-витамин K антагонистични перорални антикоагуланти; OGTT = перорален глюкозо-толерансен тест; PAD = периферна артери-
ална болест; PCI = перкутанна коронарна интервенция; PCSK9 = протеин конвертаза субтилизин/кексин тип 9; RAAS = ренин-ангиотензин-алдостеронова 
система; SBP = систолно кръвно налягане; SGLT2 = натрий-глюкоза котранспортер 2; T2DM = захарен диабет тип 2; TBI = индекс палец-мишница; VKA = 
витамин К антагонист; VT = камерна тахикардия;WIfI =Рана, Исхемия и Инфекция на стъпалото.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.
с Често определяна цел при пациенти със затлъстяване със DM е загуба на около 5% от базалното тегло.
d Препоръчва се всички лица  да ограничат количеството време на обездвижване чрез периоди на прекъсване на обездвижването с умерена до енергич-
на физическа активност в епизоди от ≥10 min (еквивалентни най-общо на 1000 крачки).
е Вижте Таблица 7.
f Вижте в Препоръки 2019 на ESC/EAS за поведение при дислипидемии за прицелни стойности на не-HDL-C и на аполипопротеин B.
g Включващ диабетолог и съдов специалист.
h Вижте Таблица 12.
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ESC Guidelines on diabetes, pre-diabetes, and cardiovascular 
diseases developed in collaboration with the EASD.

Армения: Armenian Cardiologists Association, Parounak 
H. Zelveian; Австрия: Austrian Society of Cardiology, Daniel 
Scherr; Азербайджан: Azerbaijan Society of Cardiology, 
Tofig Jahangirov; Беларус: Belorussian Scientific Society 
of Cardiologists, Irina Lazareva; Белгия: Belgian Society 
of Cardiology, Bharati Shivalkar; Босна и Херцеговина: 
Association of Cardiologists of Bosnia and Herzegovina, Nabil 
Naser; България: Bulgarian Society of Cardiology, Ivan Gruev; 
Хърватия: Croatian Cardiac Society, Davor Milicic; Кипър: 
Cyprus Society of Cardiology, Petros M. Petrou; Чешка репу-
блика: Czech Society of Cardiology, Ales Linhart; Дания: Danish 
Society of Cardiology, Per Hildebrandt; Египет: Egyptian Society 
of Cardiology, Hosam Hasan-Ali; Естония: Estonian Society 
of Cardiology, Toomas Marandi; Финландия: Finnish Cardiac 
Society, Seppo Lehto; Франция: French Society of Cardiology, 
Jacques Mansourati; Грузия: Georgian Society of Cardiology, 
Ramaz Kurashvili; Гърция: Hellenic Society of Cardiology, 
Gerasimos Siasos; Унгария: Hungarian Society of Cardiology, 
Csaba Lengyel; Исландия: Icelandic Society of Cardiology, Inga 
S. Thrainsdottir; Израел: Israel Heart Society, Doron Aronson; 

Италия: Italian Federation of Cardiology, Andrea Di Lenarda; 
Казахстан: Association of Cardiologists of Kazakhstan, Aigul 
Raissova; Косово (Република): Kosovo Society of Cardiology, 
Pranvera Ibrahimi; Киргизстан: Kyrgyz Society of Cardiology, 
Saamai Abilova; Латвия: Latvian Society of Cardiology, Karlis 
Trusinskis; Ливан: Lebanese Society of Cardiology, Georges 
Saade; Либия: Libyan Cardiac Society, Hisham Benlamin; Лит-
ва: Lithuanian Society of Cardiology, Zaneta Petrulioniene; 
Люксембург: Luxembourg Society of Cardiology, Cristiana 
Banu; Малта: Maltese Cardiac Society, Caroline Jane Magri; 
Молдова (Република): Moldavian Society of Cardiology, Lilia 
David; Черна гора: Montenegro Society of Cardiology, Aneta 
Boskovic; Мароко: Moroccan Society of Cardiology, Mohamed 
Alami; Нидерландия: Netherlands Society of Cardiology, An 
Ho Liem; Северна Македония: North Macedonian Society of 
Cardiology, Marijan Bosevski; Норвегия: Norwegian Society of 
Cardiology, Gard Frodahl Tveitevaag Svingen; Полша: Polish 
Cardiac Society, Marianna Janion; Португалия: Portuguese 
Society of Cardiology, Cristina Gavina; Румъния: Romanian 
Society of Cardiology, Dragos Vinereanu; Руска федерация: 
Russian Society of Cardiology, Sergey Nedogoda; Сан Мари-
но: San Marino Society of Cardiology, Tatiana Mancini; Сърбия: 
Cardiology Society of Serbia, Marina Deljanin Ilic; Словакия: 
Slovak Society of Cardiology, Lubomira Fabryova; Словения: 
Slovenian Society of Cardiology, Zlatko Fras; Испания: Spanish 
Society of Cardiology, Manuel F. Jiménez-Navarro; Швеция: 
Swedish Society of Cardiology, Anna Norhammar; Швейцария: 
Swiss Society of Cardiology, Roger Lehmann; Тунис: Tunisian 
Society of Cardiology and Cardio-Vascular Surgery, Mohamed 
Sami Mourali; Турция: Turkish Society of Cardiology, Dilek Ural; 
Украйна: Ukrainian Association of Cardiology, Elena Nesukay; 
Обединено кралство Великобритания и Северна Ирлан-
дия: British Cardiovascular Society, Tahseen Ahmad Chowdhury.
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