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Съкращения и акроними

ABI	 Ankle-brachial index 
Индекс глезен-мишница

ACE	 Angiotensin-converting enzyme 
Ангиотензин-конвертиращ ензим

ACS	 Acute coronary syndrome(s) 
Остър/и коронарен/и синдром/и

ACTION	 A Coronary disease Trial Investigating Outcome 
with Nifedipine gastrointestinal therapeutic 
system

AF	 Atrial fibrillation 
Предсърдно мъждене

ARB	 Angiotensin receptor blocker 
Ангиотензин рецепторен блокер

AUGUSTUS	 An Open-label, 22 Factorial, Randomized 
Controlled, Clinical Trial to Evaluate the Safety 
of Apixaban vs. Vitamin K Antagonist and 
Aspirin vs. Aspirin Placebo in Patients With Atrial 
Fibrillation and Acute Coronary Syndrome or 
Percutaneous Coronary Intervention

BARI-2D	 Bypass Angioplasty Revascularization 
Investigation 2 Diabetes

BEAUTIFUL	 If Inhibitor Ivabradine in Patients with Coronary 
Artery Disease and Left Ventricular Dysfunction

b.i.d.	 Bis in die (twice a day) 
Два пъти дневно

BMI	 Body mass index 
Индекс на телесната маса

BP	 Blood pressure 
Кръвно (артериално) налягане

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

CABG	 Coronary artery bypass grafting 
Коронарен артериален байпас (графтинг)

CAD	 Coronary artery disease 
Коронарна артериална болест

CAPRIE	 Clopidogrel vs. Aspirin in Patients at Risk of 
Ischaemic Events

CASS	 Coronary Artery Surgery Study
CCB	 Calcium channel blocker 

Калциев антагонист
CCS	 Chronic coronary syndrome(s) 

Хроничен/и коронарен/и синдром/и
CFR	 Coronary flow reserve 

Резерв на коронарния кръвоток
CHA2DS2-VASc	 Cardiac failure, Hypertension, Age ≥75 [Doubled], 

Diabetes, Stroke [Doubled] – Vascular disease, Age 
65–74 and Sex category [Female] 
Сърдечна недостатъчност, Хипертония, Възраст 
≥75 [по две], Диабет, Инсулт [по две] – Съдова бо-
лест, Възраст  65–74 и Полова категория [Жена]

CHD	 Coronary heart disease 
Коронарна болест (на сърцето)

CI	 Confidence interval 
Доверителен интервал

CKD	 Chronic kidney disease 
Хронично бъбречно заболяване

CMR	 Cardiac magnetic resonance 
Сърдечен ядрено магнитен резонанс

COMPASS	 Cardiovascular Outcomes for People Using 
Anticoagulation Strategies

COURAGE	 Clinical Outcomes Utilizing Revascularization 
and Aggressive Drug Evaluation

CPG	 Committee for Practice Guidelines 
Комитет по практически препоръки

CRT	 Cardiac resynchronization therapy 
Сърдечна ресинхронизационна терапия

CT	 Computed tomography 
Компютърна томография

CTA	 Computed tomography angiography 
Компютърна томографска ангиография

CVD	 Cardiovascular disease 
Сърдечносъдово/и заболяване/ия
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DAPT	 Dual antiplatelet therapy 
Двойна антитромбоцитна терапия

DES	 Drug-eluting stent(s) 
Медикамент-излъчващ/и стент/ове

DHP	 Dihydropyridine 
Дихидропиридин

ECG	 Electrocardiogram 
Електрокардиограма

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

ESC	 European Society of Cardiology 
Европейско кардиологично дружество

FAME 2	 Fractional Flow Reserve versus Angiography for 
Multivessel Evaluation 2

FFR	 Fractional flow reserve 
Фракционен резерв на кръвотока

FFRCT	 Computed tomography-based fractional flow 
reserve 
Фракционен резерв на кръвотока на базата 
на компютърна томография

GEMINI-ACS	 A Study to Compare the Safety of Rivaroxaban 
Versus Acetylsalicylic Acid in Addition to Either 
Clopidogrel or Ticagrelor Therapy in Participants 
With Acute Coronary Syndrome

GFR	 Glomerular filtration rate 
(Скорост на) гломерулна филтрация

GLS	 Global longitudinal strain 
Глобален надлъжен стрейн

GOSPEL	 Global secondary prevention strategies to limit 
event recurrence after myocardial infarction

HbA1c	 Glycated haemoglobin 
Гликиран хемоглобин

HF	 Heart failure 
Сърдечна недостатъчност

ICA	 Invasive coronary angiography 
Инвазивна коронарна ангиография

IMR	 Index of microcirculatory resistance 
Индекс на микроциркулаторна резистентност

IMT	 Intima-media thickness 
Дебелина интима-медия

IONA	 Impact Of Nicorandil in Angina
iwFR	 Instantaneous wave-free ratio (instant flow reserve) 

Моментно безвълново отношение (едномо-
ментен резерв на кръвотока)

LAD	 Left anterior descending 
Лява предна десцендентна (коронарна артерия)

LBBB	 Left bundle branch block 
Ляв бедрен блок

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

LM	 Left main (coronary artery) 
Ствол (на лявата коронарна артерия)

LV	 Left ventricular 
Левокамерен/а/о/и

LVEF	 Left ventricular ejection fraction 
Левокамерна изтласкваща фракция

MI	 Myocardial infarction 
Микарден инфаркт

MRA	 Mineralocorticoid receptor antagonist 
Минералкортикоид рецепторен антагонист

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

OAC	 Oral anticoagulant 
Перорален антикоагулант

o.d.	 Omni die (once a day) 
Веднъж дневно

ORBITA	 Objective Randomised Blinded Investigation 
with optimal medical Therapy of Angioplasty in 
stable angina

PAD	 Peripheral artery disease 
Периферна артериална болест

PCI	 Percutaneous coronary intervention 
Перкутанна коронарна интервенция

PCSK9	 Proprotein convertase subtilisin-kexin type 9 
Протеин конвертаза субтилизин-кексин тип 9

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

PET	 Positron emission tomography 
Позитрон емисионна томография

PROMISE	 Prospective Multicenter Imaging Study for 
Evaluation of Chest Pain

PTP	 Pre-test probability 
Предтестова вероятност

RAS	 Renin-angiotensin system 
Ренин-ангиотензинова система

RCT	 Randomized clinical trial 
Рандомизирано клинично изпитване

REACH	 Reduction of Atherothrombosis for Continued 
Health

RIVER-PCI	 Ranolazine for Incomplete Vessel 
Revascularization Post-Percutaneous Coronary 
Intervention

SCORE	 Systematic COronary Risk Evaluation
SCOT-HEART	 Scottish Computed Tomography of the HEART
SIGNIFY	 Study Assessing the MorbidityMortality Benefits 

of the If Inhibitor Ivabradine in Patients with 
Coronary Artery Disease

SPECT	 Single-photon emission computed tomography 
Еднофотонна емисионна компютърна томография

VKA	 Vitamin K antagonist 
Витамин К антагонист

1.	 Предисловие
Препоръките обобщават и оценяват наличните доказател-
ства с цел подпомагане на здравните специалисти да предло-
жат най-добрите стратегии за поведение при конкретен паци-
ент с дадено състояние. Препоръките и насоките им трябва 
да улеснят вземането на решения от здравните специалисти 
в ежедневната им практика. Окончателните решения по отно-
шение на конкретния пациент обаче трябва да бъдат взети от 
лекуващия/те здравен/и специалист/и след обсъждане с па-
циента и при нужда с лицето полагащо грижи за него.

В последните години, от Европейското кардиологично 
дружество (ESC), както и от други дружества и организации, 
бяха публикувани голям брой препоръки. Поради значе-
нието им за клиничната практика, бяха изработени качест-
вени критерии за разработване на препоръки. Указанията 
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за формулиране и издаване на препоръки на ESC могат да 
бъдат намерени в уебсайта на ESC (http://www.escardio.
org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/
Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines). Препоръ-
ките на ESC представят официалната позиция на ESC върху 
дадена тема и подлежат на редовна актуализация.

ESC провежда редица регистри, които имат решаващо 
значение за оценката, диагностичните/терапевтични про-
цеси, използването на ресурсите и придържането към пре-
поръките. Тези регистри целят да осигурат по-добро раз-
биране на медицинската практика в Европа и в целия свят, 
базиращо се на данни събрани по време на рутинната кли-
нична 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, 
включително чрез представянето им от съответната група 
подспециалности в ESC, с цел да представляват специали-
стите участващи в медицинските грижи при пациенти с тази 
патология. Избраните експерти в областта направиха изчер-
пателен преглед на публикуваните доказателства за поведе-

нието при дадено състояние в съответствие с политиката на 
комитета по практически препоръки CPG) на ESC. Беше из-
вършена критична оценка на диагностичните и терапевтич-
ни процедури, включваща оценка на отношението риск-пол-
за. Нивото на доказателственост и силата на препоръките за 
дадени видове поведение бяха преценени и степенувани по 
предварително определени скали, които са очертани в Таб-
лици 1 и 2.

Експертите от работната и ревизиращата групи пре-
доставиха стандартни декларации за интереси за всички 
връзки, които могат да бъдат възприемани като реални или 
потенциални източници на конфликт на интереси. Тези блан-
ки бяха събрани в един файл и могат да бъдат намерени 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 съобщени на 
ESC и актуализирани. Работната група получи цялата финан-
сова подкрепа от ESC без 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 се 
одобрява 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.

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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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 пълна-
та текстуална версия на препоръките, която е свободно дос-
тъпна чрез уебсайта на ESC и се намира на уебсайта на EHJ. 
Националните дружества членуващи в ESC се насърчават да 
възприемат, превеждат и прилагат всички препоръки на ESC. 
Необходими са внедрителни 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 на ESC, когато правят клиничната си 
преценка, както и при определяне и прилагане на преван-
тивни, диагностични или терапевтични медицински страте-
гии. Препоръките на ESC обаче не отменят по никакъв начин 
личната отговорност на здравните специалисти при вземане 
на правилни и точни решения, съобразени със здравослов-
ното състояние на всеки конкретен пациент и след обсъжда-
не с пациента или, когато е подходящо и/или необходимо, с 
лицето 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
Коронарната артериална болест (CAD) е патологичен процес, 
който се характеризира с натрупване на атеросклеротична 
плака в епикардните артерии, която е обструктивна или не-
обструктивна. Този процес може да бъде модифициран чрез 
модификация на начина на живот, фармакологични терапии 
и инвазивни интервенции предназначени да постигнат стаби-
лизация или регресия на болестта. Болестта може да има дъл-
ги стабилни периоди, но може и да стане нестабилна по всяко 
време, в типичните случаи поради остро атеротромботично 
усложнение причинено от руптура на плака или ерозия. Бо-
лестта обаче е хронична, най-често прогресираща и следова-
телно сериозна, дори и през клинични видимо тихи периоди. 
Динамичният характер на процеса на CAD води до различни 
клинични картини, които могат да бъдат съответно категори-
зирани като остри коронарни синдроми  (ACS) или хронични 
коронарни синдроми (CCS). Представените тук препоръки се 
отнасят за поведението при пациенти с CCS. Естествената ево-
люция на CCS е илюстрирана във Фигура 1.

Най-често срещаните клинични сценарии при пациен-
ти със суспектни или потвърдени CCS са: (i) пациенти със 
суспектна CAD и „стабилна“ ангинозна симптоматика и/или 
диспнея (вижте раздел 3); (ii) пациенти с новопоявила се сър-
дечна недостатъчност (HF) или левокамерна (LV) дисфунк-
ция и суспектна CAD (вижте раздел 4); (iii) безсимптомни и 
симптомни пациенти със стабилизирани симптоми <1 годи-
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или реваскуларизация

(≤12 месеца)

Дълготрайна диагноза

Рискът е по-нисък 
при оптимални контрол 
на рисковите фактори, 
промяна в начина 
на живот, достатъчна 
терапия с цел вторична 
превенция 
(напр. аспирин, статини, 
АСЕ инхибитори) 
и подходяща 
реваскуларизация

Реваскуларизация

12 месеца 
след ACS

ACS

ACS

12 месеца 
след ACS

12 месеца 
след ACS

Реваскуларизация

Реваскуларизация

ACS

?

Фигура 1:	 Схематична илюстрация на естествената еволюция на хроничните коронарни синдроми.
ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ACS остри коронарни синдроми; CCS = хронични коронарни синдроми; MI мио
карден инфаркт.
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на след ACS или пациенти със скорошна реваскуларизация 
(вижте раздел 5.1); (iv) безсимптомни и симптомни пациенти 
>1 година след начална диагноза или реваскуларизация (ви-
жте раздел 5.2); (v) пациенти с ангина и суспектна вазоспас-
тична или микроваскуларна болест (вижте раздел 6); и (vi) 
безсимптомни лица, при които със скрининг е открита CAD 
(вижте раздел 7).

Всички такива сценарии са класифицирани като CCS, но 
включват различни рискове за бъдещи сърдечносъдови ус-
ложнения [напр. смърт от миокарден инфаркт (MI)] и с вре-
мето рискът може да се промени. Развитието на ACS може 
да дестабилизира остро всеки от тези клинични сценарии. 
Рискът може да нарасне в резултат на недостатъчно контро-
лирани сърдечносъдови рискови фактори, субоптимална 

модификация на начина на живот и/или медикаментозната 
терапия или неуспешна реваскуларизация. Алтернативно, 
рискът може да намалее в резултат на подходяща вторич-
на превенция и успешна реваскуларизация. Следователно, 
CCS се определят от различните еволюционни фази на CAD, 
с изключение на ситуации, при които клиничната картина се 
доминира от остра тромбоза на коронарна артерия (т.е. ACS).

В настоящите препоръки всеки раздел е посветен на ос-
новните клинични сценарии на CCS. Тази структура има за 
цел да опрости използването на препоръките в клиничната 
практика. Допълнителна информация,таблици, фигури и ли-
тературни източници са налични в Допълнителните данни 
приложени в уебсайта на ESC (www.escardio.org), както и в 
Учебника по сърдечносъдова медицина на ESC.

2.1.	 Какво е ново в препоръките 2019

Нови/ревизирани концепции през 2019 г.

Препоръките бяха ревизирани с цел фокусиране върху CCS, вместо стабилна CAD.

Тази промяна подчертава факта, че клиничните картини на CAD могат да бъдат категоризирани като ACS или като CCS. CAD е динамичен процес на 
акумулиране на атеросклеротична плака и функционални промени в коронарната циркулация, които могат да бъдат модифицирани чрез начина на 
живот, фармакологични терапии и реваскуларизация, водещи до стабилизация или регресия на болестта.

В настоящите препоръки върху CCS са идентифицирани шест клинични сценария, които се срещат най-често при пациентите: (i) пациенти със сус-
пектна CAD и „стабилна“ ангинозна симптоматика и/или диспнея; (ii) пациенти с нововъзникнала HF или LV дисфункция и суспектна CAD; (iii) без-
симптомни и симптомни пациенти със стабилизирана симптоматика <1 година след ACS или пациенти със скорошна реваскуларизация; (iv) безсимп-
томни и симптомни пациенти със стабилизирана симптоматика >1 година след началната диагноза или реваскуларизация; (v) пациенти с ангина и 
суспектна вазоспастична или микроваскуларна болест; (vi) безсимптомни пациенти, при които скринингът е открил CAD.

Предтестовата вероятност (PTP) за CAD, въз основа на възраст, пол и характер на симптоматиката беше подложена на съществена ревизия. Освен 
това, ние въведохме нов израз „клинична вероятност за CAD“, който използва и различни рискови фактори за CAD като модификатори на PTP. При-
ложението на различни диагностични тестове при различни пациентски групи с цел потвърждаване или изключване на CAD беше осъвременено.

Препоръките подчертават решаващата роля на здравословния начин на живот и други превантивни действия за намаляване на риска от последва-
щи сърдечносъдови усложнения и смъртност.

ACS = остри коронарни синдроми; CAD = коронарна артериална болест; CCS = хронични коронарни синдроми; HF = сърдечна недостатъчност; LV = ле-
вокамерна; PTP = предтестова вероятност.

Нови основни препоръки 2019

Начално изследване, диагностика и рискова оценка

Неинвазивна функционална образна диагностика за миокардна исхемия или коронарна CTA се препоръчва като начален метод за диаг-
ностициране на CAD при симптомни пациенти, при които не може да се изключи обструктивна CAD само с клинична оценка. I

Препоръчва се изборът на началното неинвазивно диагностично изследване да се базира на клиничната вероятност за CAD и други па-
циентски характеристики, влияещи върху ползата от изследването, локалния опит и достъпността на методите. I

Функционална образна диагностика за миокардна исхемия се препоръчва, ако коронарната CTA е показала CAD с несигурна функционал-
на значимост или недиагностичен резултат. I

Инвазивна ангиография се препоръчва като алтернативен метод за диагностика на CAD при пациенти с висока клинична вероятност и 
тежка симптоматика, рефрактерна на медиаментозна терапия, или типична ангина при ниска степен на натоварване и клинична оценка, 
която показва висок риск от усложнения. Необходими са възможности за прилагане на инвазивен функционален метод, който се използ-
ва за оценка на стенозите преди реваскуларизация, освен когато са много високостепенни (>90% диаметърна стеноза).

I

Инвазивна коронарна ангиография с възможности за инвазивна функционална оценка трябва да се вземе предвид с цел потвърждаване 
на диагнозата CAD при пациенти с несигурен резултат от неинвазивното изследване. IIa

Коронарна CTA трябва да се вземе предвид като алтернатива на инвазивната ангиография, ако друг неинвазивен тест е несигурен или 
недиагностичен. IIa

Коронарна CTA не се препоръчва, когато обширна коронарна калцификация, неритмична сърдечна честота, значително затлъстяване, не-
способност за спазване на команди за задържане на дишането или други състояния правят малко вероятно доброто качество на образите. III

Антитромбозна терапия при пациенти с CCS и синусов ритъм

Добавяне на второ антитромбозно лекарство към аспирин с цел дългосрочна вторична превенция трябва да се вземе предвид при паци-
енти с висок риск от исхемични усложнения и без висок хеморагичен риск (вижте вариантите в раздел 3.3.2). IIa

Добавяне на второ антитромбозно лекарство към аспирин с цел дългосрочна вторична превенция може да се вземе предвид при па-
циенти с най-малко умерено повишен риск от исхемични усложнения и без висок хеморагичен риск (вижте вариантите в раздел 3.3.2). IIb

Продължава
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Продължение

Антитромбозна терапия при пациенти с CCS и AF

При стартиране на перорална антикоагулантна терапия при пациент с AF, при който е допустимо приложение на NOAC, препоръките са 
да бъде предпочетен NOAC пред VKA. I

Дълготрайна терапия с OAC (NOAC или VKA с време в терапевтични граници >70%) се препоръчва при пациенти с AF и CHA2DS2-VASc 
скор ≥2 при мъже и ≥3 при жени. I

Дълготрайна терапия с OAC (NOAC или VKA с време в терапевтични граници >70%) се препоръчва при пациенти с AF и CHA2DS2-VASc 
скор 1 при мъже и 2 при жени. IIa

Антитромбозна терапия при пациенти след PCI с AF или друго показание за OAC

При пациенти, при които е допустимо приложение на NOAC, препоръките са да се предпочете NOAC (апиксабан 5 mg b.i.d., дабигатран 
150 mg b.i.d., едоксабан 60 mg o.d. или ривароксабан 20 mg o.d.) пред VKA в комбинация с антитромбоцитна терапия. I

Когато се използва ривароксабан и преобладават опасения за висок хеморагичен риск спрямо опасения за стент тромбоза или исхемичен риск, в пе-
риода на едновременна моно- или двойна антитромбоцитна терапия трябва да се предпочете ривароксабан 15 mg o.d. пред ривароксабан 20 mg o.d. IIa

Когато се използва дабигатран и преобладават опасения за висок хеморагичен риск спрямо опасения за стент тромбоза или исхемичен риск, в пери-
ода на едновременната моно- или двойна антитромбоцитна терапия трябва да се предпочете дабигатран 110 mg b.i.d. пред дабигатран 150 mg b.i.d. IIa

След неусложнена PCI, ако рискът от стент тромбоза е нисък или опасенията за хеморагичен риск преобладават спрямо опасенията за 
стент тромбоза, трябва да се вземе предвид ранно спиране (≤1 седмица) на аспирин и продължаване на двойна терапия с OAC и клопидо-
грел, независимо от вида на използвания стент.

IIa

Тройна терапия с аспирин, клопидогрел и OAC за ≥1 месец трябва да се вземе предвид, когато рискът от стент тромбоза надхвърля хемо-
рагичния риск, а решението за пълната продължителност (≤6 месеца) трябва да се вземе според величината на тези рискове и да бъде 
ясно посочена при дехоспитализацията.

IIa

При пациенти с показание за VKA в комбинация с аспирин и/или клопидогрел, величината на дозата на VKA трябва да бъде регулирана 
внимателно с целева стойност на международното нормализирано отношение в диапазон 2.0–2.5 и с време в терапевтични граници >70%. IIa

Двойна терапия с OAC и тикагрелор или прасугрел може да се вземе предвид като алтернатива на тройната терапиия с OAC, аспирин и 
клопидогрел при пациенти с умерен или висок риск от стент тромбоза, независимо от вида на използвания стент. IIb

Друга фармакологична терапия

Едновременна употреба на инхибитор на протонната помпа се препоръчва при пациенти получаващи аспиринова монотерапия, DAPT 
или монотерапия с OAC, които са с висок риск от гастроинтестинална хеморагия. I

Липидопонижаващи лекарства: ако целите не са постигнати с максималната поносима доза статин, се препоръчва комбинация с езетимиб. I

Липидопонижаващи лекарства: при пациенти с много висок риск, които не постигат целите с максимални поносими дози статин и езети-
миб се препоръчва комбиниране с PCSK9 инхибитор. I

ACE инхибитори трябва да се вземат предвид при пациенти с CCS с много висок риск от сърдечносъдови усложнения. IIa

Натрий-глюкоза котранспортер 2 инхибиторите емпаглифлозин, канаглифлозин или дапаглифлозин се препоръчват при пациенти със 
захарен диабет и CVD. I

Глюкагон-подобен пептид-1 рецепторен агонист (лираглутид или семаглутид) се препоръчва при пациенти със захарен диабет и CVD. I

Скрининг за CAD при безсимптомни лица

Каротидна ултразвукова IMT с цел оценка на сърдечносъдовия риск не се препоръчва. III

Препоръки за варианти на лечение при рефрактерна ангина

Редуциращо устройство за констрикция на коронарния синус може да се вземе предвид с цел облекчаване на симптомите на инвалиди-
зираща ангина рефрактерна на оптимална медикаментозна и реваскуларизационна стратегии. IIb

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ACS = остри коронарни синдроми; AF = предсърдно мъждене; b.i.d. = bis in die (два пъти дневно); CAD = коронар-
на артериална болест; CCS = хронични коронарни синдроми; CHA2DS2-VASc = Cardiac failure, Hypertension, Age >_75 [Doubled], Diabetes, Stroke [Doubled] 
Vascular disease, Age 6574 and Sex category [Female] (Сърдечна недостатъчност, Хипертония, Възраст ≥75 [x2], Диабет, Инсулт [x2], Съдова болест, Възраст 
65–74 и Полова категория [Жена]; CTA = компютърна томографска ангиография; CVD = сърдечносъдова болест; HF = сърдечна недостатъчност; IMT = 
дебелина интима-медия; LV левокамерна; NOAC = не-витамин К антагонистичен перорален антикоагулант; OAC = перорален антикоагулант; o.d. = omni 
die (веднъж дневно); PCI = перкутанна коронарна интервенция; PCSK9 = пропротеин конвертаза субтилизин-кексин тип 9; VKA = витамин К антагонист.
а Клас на препоръките

Промени в основните препоръки

2013 Класа 2019 Класа

Работна ECG се препоръчва като първоначален тест за по-
ставяне на диагноза стабилна CAD при пациенти със симп-
томи на ангина и умерена PTP за CAD (15–65%), свободни от 
антиисхемични лекарства, освен когато са непригодни да я 
проведат и имат ECG промени, които правят ECG неподхо-
дяща за оценка.

I

Работна ECG се препоръчва с цел при подбрани пациенти да се 
направи оценка за поносимост към натоварване, симптоматика, 
аритмии, отговор на BP и риск от усложнения.

I

Работна ECG може да се вземе предвид като алтернативен тест 
за потвърждаване или изключване на CAD, когато не са налице 
други неинвазивни или инвазивни образни методи.

IIb

Продължава
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3.	 Пациенти с ангина и/или  
диспнея и суспектна 
коронарна артериална болест

3.1.	 Начална преценка, диагностика 
и оценка на риска

Общият подход към началното диагностично поведение 
при пациенти с ангина и суспектна обструктивна CAD е 
представен във Фигура 2. Диагностичният подход включва 
шест етапа. Първият етап е оценка на симптомите и при-
знаците, идентификация на пациентите с вероятна неста-
билна ангина или други форми на ACS (етап 1). Следващият 
етап при пациенти без нестабилна ангина или други фор-
ми на ACS е да се направи оценка на общото състояние на 
пациента и качеството на живота му (етап 2). Преценяват 
се коморбидностите, които могат потенциално да повли-
яят на терапевтичните решения, отчитат се и други при-
чини за симптомите. Етап 3 включва начално тестуване и 
оценка на LV функция. След това се изчислява клиничната 
вероятност за обструктивна CAD (етап 4) и на тази база на 
избрани пациенти се предлага диагностично тестуване с 
цел потвърждаване на диагнозата CAD (етап 5). След пот-

върждаване на диагнозата обструктивна CAD трябва да се 
определи рискът от усложнения при пациента (етап 6), тъй 
като той има голямо отражение върху последващите тера-
певтични решения.

След тези етапи трябва да бъде започната съответна 
терапия, която включва мерки по отношение на начина на 
живот (вижте раздел 3.2), медикаментозна терапия (вижте 
раздел  3.3) и реваскуларизация, когато е показана (вижте 
раздел 3.4).

3.1.1.	 Етап 1: симптоми и признаци
Внимателно снетата анамнеза е крайъгълният камък на ди-
агнозата ангина. Възможно е постигане на висока степен на 
сигурност за диагнозата единствено на базата на анамнеза-
та, въпреки че най-често за потвърждаване на диагнозата 
са необходими физикално изследване и обективни тестове, 
изключване на алтернативни диагнози и оценка на тежест-
та на подлежащата болест. Анамнезата трябва да включва 
всяка проява на сърдечносъдова болест (CVD) и всеки рис-
ков фактор (напр. фамилна анамнеза за CVD, дислипиде-
мия, диабет, хипертония, тютюнопушене и други фактори 
отнасящи се до начина на живот).

Характеристиката на дискомфорта свързан с миокард-
на исхемия (ангина пекторис) може да бъде разделена на 
четири категории: локализация, характер, продължител-

Продължение

Работна ECG трябва да се вземе предвид при пациенти про-
веждащи лечение с цел да се направи оценка върху контро-
ла на симптоматиката и исхемията.

IIa
Работна ECG може да се вземе предвид при пациенти провежда-
щи лечение с цел да се направи оценка върху контрола на сим-
птоматиката и исхемията.

IIb

Като лечение от втора линия се препоръчва добавяне на 
нитрати с удължено действие, ивабрадин, никорандил или 
ранолазин, в зависимост от сърдечната честота, BP и поно-
симостта.

IIa

Нитрати с удължено действие трябва да се вземат предвид като 
вариант за лечение от втора линия, когато началната терапия с 
бета-блокер и/или не-DHP-CCB е противопоказана, с лоша поно-
симост или недостатъчна за постигане на контрол върху анги-
нозната симптоматика.

IIa

Като лечение от втора линия може да се вземе предвид три-
метазидин. IIb

Никорандил, ранолазин, ивабрадин или триметазидин трябва да 
бъдат взети предвид като лечение от втора линия целящо нама-
ляване на честотата на ангината и подобряване на поносимостта 
към натоварване при лица, които не понасят, имат противопока-
зания или чиято симптоматика не се контролира достатъчно с 
бета-блокери, CCBs и нитрати с удължено действие.

IIa

При подбрани пациенти, в зависимост от сърдечната честота, ВР 
и поносимостта, като лечение от първа линия може да се вземе 
предвид комбинация от бета-блокер или CCB с лекарства от вто-
ра линия (ранолазин, никорандил, ивабрадин и триметазидин).

IIb

При пациенти със суспектна коронарна микроваскуларна анги-
на: по време на коронарна ангиография, ако артериограмата е 
визуално нормална, може да се вземе предвид интракоронарно 
приложение на ацетилхолин и аденозин с Доплер измервания с 
цел оценка за ендотел-зависим и не-ендотел-зависим CFR и от-
криване на микроваскуларен/епикарден вазоспазъм.

IIb

CFR с коронарен водач и/или измервания на микроциркулатор-
ната резистентност трябва да се вземат предвид при пациенти с 
персистираща симптоматика, но с коронарни артерии, които са 
или ангиографски нормални, или с умерени стенози със запазен 
iwFR/FFR.

IIa

Интракоронарно приложение на ацетилхолин с ECG монитори-
ране може да се вземе предвид по време на ангиография, ако 
коронарните артерии са или ангиографски нормални, или с уме-
рени стенози със запазен iwFR/FFR, с цел оценка за микроваску-
ларен вазоспазъм.

IIb

При пациенти със суспектна коронарна микроваскуларна 
ангина: с цел неинвазивно измерване на CFR може да се 
вземе предвид трансторакална Доплер ехокардиография 
на LAD с измерване на диастолния коронарен кръвоток 
след венозно приложение на аденозин и в покой.

IIb Трансторакален Доплер на LAD, CMR и PET може да се вземат 
предвид с цел неинвазивна оценка на CFR. IIb

BP = кръвно налягане; CAD = коронарна артериална болест; CCB = калциев антагонист; CFR = резерв на коронарния кръвоток; CMR = сърдечен ядрено-
магнитен резонанс; DHP-CCB = дихидропиридинови калциеви антагонисти; ECG = електрокардиограма; FFR =фракционен резерв на кръвотока; iwFR = 
едномоментно невълново отношение (моментен резерв на кръвотока); LAD = лява предна десцендентна артерия; PET = позитрон-емисионна томогра-
фия; PTP = предтестова вероятност.
а Клас на препоръките
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ност и връзка с натоварване, както и с други обострящи 
или облекчаващи фактори. Дискомфортът причинен от ми-
окардна исхемия е обичайно локализиран в гръдния кош, 
близо до стернума, но може да бъде усетен навсякъде от 
епигастриума до долната челюст или зъбите, между скапу-
лите или във всяка ръка до китката и пръстите. Дискомфор-
тът се описва често като притискане, стягане или тежест; 
понякога душене, стискане или парене. Може да бъде по-
лезно пациентът да бъде попитан директно за наличие на 
„дискомфорт“, тъй като много от пациентите не чувстват 
„болка“ или „притискане“ в гръдния си кош. Ангината може 
да бъде придружена от недостиг на въздух, а гръдният дис-
комфорт може да бъде придружен и от по-неспецифични 
симптоми, като умора или прималяване, гадене, парене, 
безпокойство или чувство за предстояща смърт. Недости-
гът на въздух може да бъде единственият симптом на CAD 
и може да бъде труден за разграничаване от недостига на 
въздух причинен от други състояния.

Продължителността на дискомфорта е кратка – ≤10 min 
в мнозинството от случаите, а още по-често само няколко 
минути или по-малко – а гръдна болка продължаваща се-
кунди е малко вероятно да се дължи на CAD. Важна харак-
теристика е връзката с усилие. Симптомите класически се 
появяват или стават по-тежки с увеличаване на степента на 
натоварване – като вървене нагоре по наклон или срещу 
вятър, или в студено време – и изчезват бързо за няколко 
минути при отслабване на тези фактори. Екзацербацията 
на симптомите след обилно хранене или след събуждане 
сутрин са класически признаци на ангина. Ангината може 
парадоксално да отслабне с продължаване на натоварва-
нето (преминаване през ангината) или при допълнително 
натоварване (свикване с ангината).1 Сублингвалните нитра-
ти бързо облекчават ангината. Симптомите не са свързани 
с дишане или поза. Прагът на ангината и следователно сим-
птоматиката могат да варират значително от един до друг 
ден и дори през едни и същи дни.

Оценка на симптомите и провеждане 
на клинични изследвания

Отчитане на коморбидности и качество на живота

ECG в покой, биохимия, рентген на гръдния кош 
при избрани пациенти, ехокардиография в покойb

Оценка на предтестовата вероятност 
и клиничната вероятност за CADс

ЕТАП  1

ЕТАП  2

ЕТАП  3

ЕТАП  4

Нестабилна ангина?

Безполезна
реваскуларизация

LVEF <50%

Причина за гръдната
болка  различна от CAD

Следване на препоръките
при ACS

Медикаментозна
терапияa

Вижте раздел 4

Прилагане на походящо
лечение или изследване

за други причини

Други диагностични методи

Не се налага
друго изследване

Коронарна CTAf

ЕТАП  5

Клинична вероятност за обструктивна CAD Много
висока

Много
ниска

Избор на подходяща терапия въз основа на симптомите и риска от усложненияgЕТАП  6

Инвазивна
ангиография
(с iwFR/FFR)eИзследване за исхемия

(предпочита се
образно изследване)

Избор на изследването на базата 
на клинична вероятност,

характеристики и предпочитания
на пациента, наличност,

както и локална експертизаd

Фигура 2:	 Подход за начално диагностично поведение при пациенти с ангина и суспектна коронарна артериална болест.

 ACS = остър коронарен синдром; BP = кръвно налягане; CAD = коронарна артериална болест; CTA = компютърна томографска 
ангиография; ECG = електрокардиограма; FFR = фракционен резерв на кръвотока; iwFR = едномоментно невълново отношение; 
LVEF = левокамерна изтласваща фракция. аAко диагнозата CAD е несигурна, с цел установяване на диагнозата, преди лечението 
може да бъде разумно използване на неинвазивна функционална образна диагностика за миокардна исхемия. bМоже да се про-
пусне при много млади и здрави пациенти, при които ехокардиографският резултат нe би имал никакво отражение върху по-
нататъшното поведение при пациента. сПри подбрани пациенти да се вземе предвид работна ECG с цел оценка за симптоматика, 
аритмии, поносимост към натоварване, отговор на ВР и риск от усложнения. dГодност за натоварване, индивидуални свързани 
с теста рискове и вероятност за получаване на диагностични резултати от теста. еВисока клинична вероятност и недостатъчно 
повлияване на симптоматиката от медикаментозно лечение, висок риск от усложнения въз основа на клиничната оценка (напри-
мер депресия на ST-сегмента, в комбинация със симптоми при ниска степен на натоварване или систолна дисфункция насочва-
ща към CAD) или несигурна диагноза при неинвазивно изследване. fФункционална образна диагностика за миокардна исхемиs, 
ако СТА не е показала сигурна CAD или е недиагностична. gДа се има предвид и ангина без обструктивна болест в епикардните 
коронарни артерии (вижте раздел 6).
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Дефинициите за типична и нетипична ангина са обобще-
ни в Таблица 3. Класификацията, макар и субективна, е прак-
тична и с доказана стойност за определяне на вероятността 
за обструктивна CAD.2,3 Проучвания публикувани след 2015 
г. съобщават, че мнозинството от пациентите, подозирани че 
имат CAD, се представят с нетипична или неангинозна гръд-
на болка,46 а едва 10–15% – с типична ангина.3,7,8 Класифика-
цията на канадското сърдечносъдово дружество все още се 
използва широко като система за степенуване на ангина,9 с 
цел определяне на прага на физическо усилие, при който на-
стъпва симптоматика (Таблица 4).

Физикалният статус при пациент със суспектна CAD е ва-
жен за оценка на наличието на анемия, хипертония, клапна 
сърдечна болест, хипертрофична кардиомиопатия или арит-
мии. Препоръчва се практикуващите да измерят и индекса 
на телесната маса (BMI) и да търсят признаци на некоронар-
на съдова болест, която може да бъде безсимптомна [което 
включва палпация на периферните пулсации и аускултация 
на каротидните и феморалните артерии, както и измерване 
на индекса глезен-мишница (ABI)], както и други признаци 
на коморбидни състояния, като тиреоидна болест, бъбречна 
болест или диабет. Това трябва да се използва в контекста на 
друга клинична информация, като наличие на кашлица или 
пробождаща болка, която прави CAD по-малко вероятна. 
Трябва да се опита провокиране на симптоматиката чрез пал-
пация10 и да се провери ефектът от сублингвалнен нитрогли-
церин с цел класифициране на симптомите (Таблица 3).

3.1.1.1.	 Стабилна спрямо нестабилна ангина
Нестабилната ангина може да се представи по едни от след-
ващите три начина: (i) като ангина в покой, т.е. болка с ха-
рактерно естество и локализация настъпваща в покой и за 
по-дълги периоди (>20 min); (ii) новопоявила се ангина, т.е. 
скорошно (до 2 месеца) начало на умерена до тежка ангина 

(клас II или III на канадското сърдечносъдово дружество) 
или (iii) кресчендо ангина, т.е. предшестваща ангина, която 
нараства прогресивно по тежест и интензивност и става с 
по-нисък праг за кратък период от време. Поведението при 
покриваща тези критерии ангина е обект на препоръките 
на ESC за поведение при ACS.11,12 Новопоявилата се ангина 
обикновено се разглежда като нестабилна ангина; ако анги-
ната обаче настъпва за първи път при тежко натоварване и 
утихва в покой, подозираното състояние отговаря по-скоро 
на дефиницията за CCS, отколкото за нестабилна ангина. При 
пациенти с нестабилна ангина идентифицирани като ниско-
рискови се препоръчва след отминаване на периода на нес-
табилност да се приложат диагностичните и прогностичните 
алгоритми представени в тези препоръки.11 Нискорискови 
пациенти с нестабилна ангина се характеризират с липса на 
рецидивиране на ангината, липса на признаци на HF, липса 
на промени в началната или следващата електрокардиогра-
ма (ECG) и липса на повишаване на тропониновите нива.11 
В тази ситуация се препоръчва неинвазивна диагностична 
стратегия, преди да се вземе решение за инвазивна страте-
гия. На базата на горната дефиниция, стабилната и нестабил-
ната ангина може да се припокрият, а много пациенти с CCS 
преминават през период на нестабилна ангина.

3.1.1.2.	 Разграничаване между симптоми причинени от епикард-
на болест и микроваскуларна/вазоспастична болест

Не може да бъде направено достатъчно сигурно разграни-
чение между симптоми причинени от епикардна стеноза и 
симптоми причинени от микроваскуларна или вазоспас-
тична болест. Разчитане на тестове за исхемия или изобра-
зяване на коронарната анатомия са често неизбежни за из-
ключване на обструктивна CAD, каквато може да липсва при 
симптомни пациенти.13,14 Диагностичният алгоритъм при 
микроваскуларна или вазоспастична болест се обсъжда в 
раздел 6 на тези препоръки.

3.1.2.	Етап 2: коморбидности и други причини за 
симптоматика

Преди да се вземе предвид каквото и да е изследване, трябва 
да се направи оценка на общото здравословно състояние на 
пациента, коморбидностите и качеството на живота. Ако ве-
роятността реваскуларизацията да бъде приемлив вариант 
е малка, допълнителното изследване може да се ограничи 
до клинично показан минимум и е необходимо да се назначи 
подходяща терапия, която може да включва изпробване на 
антиангинозна медикация, дори и ако диагнозата CAD не е 
напълно потвърдена. Неинвазивната образна диагностика 
за исхемия е възможен вариант, ако е необходимо потвър-
ждаване на диагнозата (Фигура 2).

Таблица 3:	 Tрадиционна клинична класификация 
за суспектна ангинозна симптоматика

Типична ангина

Покрива следните три критерии:
(i)	 Дискомфорт с характер на стягане в прената 

част на гръдния кош или в шията, долната 
челюст, рамо или мишница;

(ii)	 Провокирана от физическо усилие;
(iii)	Облекчава се от покой или нитрати в рамки-

те на 5 min.

Нетипична 
ангина Покрива два от горните критерии.

Неангинозна 
гръдна болка

Покрива само един или не прокрива никой от 
горните критерии.

Таблица 4:	 Степенуване на тежестта на ангината при усилие според канадското сърдечносъдово дружество 
(Canadian Cardiovascular Society)

Степен Описание на тежестта на ангината

I Ангина само при голямо физическо натоварване Наличие на ангина по време на енергично, бързо или продължително обичайно 
натоварване (вървене или качване по стълби).

II Ангина при умерено натоварване

Леко ограничение на обичайните натоварвания, когато се извършват бързо, след 
хранене, на студено, при вятър, под емоционален стрес или в първите часове 
след събуждане, но също и при вървене нагоре, изкачване на повече от един етаж 
по обичайни стълбища с нормална скорост и при нормални условия.

III 1.	 Ангина при леко натоварване Затруднено преминаване на една или две пресечки или изкачване на един етаж с 
нормална скорост и при нормални условия.

IV 2.	 Ангина в покой Провокиране на ангина без никакви усилия.
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Ако болката е очевидно неангинозна, може да са пока-
зани други диагностични изследвания с цел идентификация 
на гастроинтестинални, белодробни или скелетномускул-
ни причини за гръдна болка. Независимо от това, при тези 
пациенти трябва да се назначи базирана на препоръките 
модификация на рисковите фактори, въз основа на често 
използвани рискови карти, като например SCORE (Systematic 
COronary Risk Evaluation) (www.heartscore.org).15

3.1.3.	Етап 3: начално изследване
Началното (първа линия) изследване при пациенти със сус-
пектна CAD включва стандартни лабораторни биохимични 
изследвания, ECG в покой, евентуално амбулаторно ECG 
мониториране, ехокардиография в покой и при избрани па-
циенти рентген на гръдния кош. Тези изследвания могат да 
бъдат направени амбулаторно.

3.1.3.1.	 Биохимични изследвания
Лабораторните изследвания се използват с цел идентифика-
ция на възможни причини за исхемия, установяване на сър-
дечносъдови рискови фактори и придружаващи състояния и 
определяне на прогнозата. Хемоглобинът като част от пъл-
ната кръвна картина и когато има клинично съмнение за ти-
реоидно нарушение – нивата на тиреоидните хормони дават 
информация за възможни причини за исхемия. При всички 
пациенти със суспектна CAD трябва да се изследват кръвна 
захар на гладно и гликиран хемоглобин (HbA1c). Ако и двете 
изследвания са недостатъчни, се препоръчва допълнително 
глюкозо-толерансен тест.16 Информацията за глюкозния мета-
болизъм е важна, поради добре доказаната връзка между ди-
абет и неблагоприятен сърдечносъдов изход. Подходът към 
пациентити с диабет трябва да съответства на специфичните 
препоръки.15,16 При всеки пациент със суспектна CAD трябва 
да се направи и липиден профил включващ общ холестерол, 
холестерол в липопротеините с висока плътност, холестерол 
в липопротеините с ниска плътност (LDL‑C) и триглицериди с 
цел установяване на рисковия профил на пациента и потвър-
ждаване на нуждата от лечение.15,17 За установяване на тежка 
дислипидемия или проследяване при висока триглицериде-
мия се препоръчват стойности на гладно.17

Периферната артериална болест (PAD) и бъбречната дис-
функция повишават вероятността за CAD и имат негативно 

отражение върху прогнозата.18–20 Следователно, базалната 
бъбречна функция трябва да бъде оценена чрез изчислява-
не на скоростта на гломерулната филтрация (GFR). Можа би 
е разумно да се изследва и нивото на пикочната киселина, 
тъй като хиперурикемията е често коморбидно състояние и 
може също да засегне бъбречната функция.

При клинична суспекция за нестабилна CAD трябва да 
се направи изследване на биохимичните маркери за ми-
окардно увреждане – като тропонин Т или тропонин  I  – 
предпочита се използването на високочувствителни проби, 
а поведението трябва да следва препоръките при ACS без 
персистираща елевация на ST-сегмента.11 Ако се използват 
високочувствителни проби, ниски нива на тропонин могат 
да бъдат открити при много пациенти със стабилна ангина. 
Повишените тропонинови нива са свързани с неблагопри-
ятен изход,21–25 а малки проучвания са показали възможно 
повишено значениза диагностициране на CAD,26,27 но за да 
бъде потвърдена ползата от такава системна оценка при па-
циенти със суспекция за CAD са необходими по-големи из-
питвания. Макар че за прогностиката може да бъдат полезни 
множество биомаркери (вижте раздел 5), те все още не играят 
роля в диагностиката на обструктивна CAD.

3.1.3.2.	 Електрокардиограма в покой и амбулаторно мони-
ториране

Почти един век образецът за диагностициране на миокард-
на исхемия се базира на откриване на реполаризационни 
нарушения, главно под формата на депресии на ST-сегмента. 
Така, 12-каналната ECG в покой остава задължителен компо-
нент на първоначалната оценка при пациент с гръдна болка 
без очевидна несърдечна причина. Срещат се два сценария 
за клинична оценка: (i) пациент без симптоми на гръдна бол-
ка или дискомфорт и (ii) пациент с продължаваща ангинозна 
симптоматика.

Първата ситуация преобладава с много по-голяма чес-
тота и обикновено се записва нормална ECG в покой. Все 
пак, дори и в отсъствие на реполаризационни промени, ECG 
може да демонстрира индиректни признаци за CAD, като 
белези на прекаран MI (патологични Q-вълни) или проводни 
нарушения [главно ляв бедрен блок (LBBB) и нарушена атри-
овентрикуларна проводимост]. Предсърдното мъждене (AF) 
е честа находка при пациенти с гръдна болка (обикновено 

Основни биохимични изследвания в началния диагностичен подход при пациенти със суспектна коронарна арте-
риална болест

Препоръки Класa Нивоb

Ако направената оценка насочва към клинична нестабилност или ACS, препоръчват се повторни изследвания на тропонин, за 
предпочитане с помощта на високо-чувствителен или свръхчувствителен анализ, с цел изключване на миокардно увреждане 
свързано с ACS.28,29

I A

Следните лабораторни кръвни изследвания се препоръчват при всички пациенти:

•	 Пълна кръвна картина (включително хемоглобин);30 I B

•	 Изследване на креатинин и оценка на бъбречната функция;31,32 A

•	 Липиден профил (включително LDL-C).33,34 I А

Препоръчва се скринингът за захарен диабет тип 2 при пациенти със суспектен и установени CCS да се извърши с HbA1c и из-
мервания на плазмената кръвна захар на гладно и да се добави перорален глюкозо-толерансен тест, ако резултатите от HbA1c и 
кръвната захар на гладно са неокончателни.16,35

I В

Оценка на тиреоидната функция се препоръчва в случай на клинична суспекция за тиреоидни нарушения. I C

ACS = остри коронарни синдроми; CAD = коронарна артериална болест; CCS = хронични коронарни синдроми; HbA1c = гликиран хемоглобин; 
LDL‑C = холестерол в липопротеините с ниска плътност.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

13Препоръки на ESC



атипична). Депресията на ST-сегмента по време на суправен-
трикуларни тахиаритмии няма предсказваща стойност за 
обструктивна CAD.36–39

ECG може да има решаваща роля за диагностициране на 
миокардна исхемия, ако по време на продължаваща ангина 
бъдат записани динамични промени на ST-сегмента. Диагноза-
та ангина на Prinzmetal и вазоспастична ангина се базира на от-
криване на типична преходна елевация на ST-сегмента или де-
пресия по време на ангинозен пристъп (обикновено в покой).

Продължителното амбулаторно ECG мониториране и за-
пис не трябва да се използва като заместител на работната 
проба; все пак, 12-канално ECG мониториране може да се 
вземе предвид при избрани пациенти с цел откриване на ан-
гинозни пристъпи несвързани с физическо усилие. Амбула-
торното ECG мониториране може да разкрие данни за тиха 
миокардна исхемия при пациенти с CCS, но рядко добавя 
практическа диагностична или прогностична информация, 
която не може да бъде получена със стрес тест.40 ECG про-
мените насочващи към предполагаема исхемия при амбу-
латорно ECG мониториране са много чести при жени, но не 
корелират с находките по време на стрес тест.41 Нещо по-ва-
жно, терапевтичните стратегии насочени към тиха исхемия 
открита чрез амбулаторно мониториране не са демонстри-
рали очевидна полза по отношение на преживяемостта.42,43

3.1.3.3.	 Ехокардиография и ядрено-магнитен резонанс в покой
Ехокардиографското изследване дава важна информация за 
сърдечната функция и анатомия. LV изтласкваща фракция (LVEF) 
е често нормална при пациенти с CCS.44 Понижена LV функция 
и/или сегментни нарушения в кинетиката на сърдечната стена 
могат да увеличат съмненията за исхемично миокардно увреж-
дане,45 а модел на LV дисфункция следващ теоретичната тери-
тория на разпределение на коронарните артерии е типичен 
при пациенти, които вече са преживяли MI.46,47 Откриването на 
сегментни нарушения в кинетиката на сърдечната стена, макар 
и трудно за визуализация, и откриването на ранно систолно 
удължаване, намалено систолно скъсяване или следсистолно 
скъсяване чрез метода за изобразяване на стрейн, биха могли 
да бъдат от полза при пациенти с видимо нормална LV функ-
ция, но с клинична суспекция за CCS.48–50 Има съобщения, че 
нарушената диастолна LV функция е ранен белег на исхемична 
миокардна дисфункция и би могла да бъде показателна за ми-
кроваскуларна дисфункция.51,52

Ехокардиографията е важен клиничен метод за изключ-
ване на алтернативни причини за гръдна болка, а помага и за 
диагностициране на придружаващи сърдечни заболявания, 
като клапни пороци, HF и повечето кардиомиопатии,53 но е 
важно да се помни, че тези заболявания често съществуват 
едновремено с обструктивна CAD. Използването на ехокар-
диографски контраст може да бъде полезно при пациенти с 
лош акустичен прозорец.54

Сърдечен ядрено-магнитен резонанс (CMR) може да се 
вземе предвид при пациенти със суспектна CAD, когато ехо-
кардиограмата (с използване на контраст) не дава окончате-
лен резултат.55 CMR ще осигури полезна информация за сър-
дечната анатомия и систолната сърдечна функция, подобна 
на тази от ехокардиограмата, при пациенти без противопо-
казания за CMR. CMR може да оцени глобалната и сегмент-
ната функция,56 а прилагането на CMR с късно гадолиниево 
контрастиране може да разкрие типичен модел на цикатри-
зиран миокард при пациенти, които вече са преживели MI.57

Електрокардиограма в покой в началния диагности-
чен подход при пациенти със суспектна коронарна 
артериална болест

Препоръки Класa Нивоb

ECG в 12 отвеждания в покой се препоръчва при 
всички пациенти с гръдна болка без очевидна 
несърдечна причина.

I C

ECG в 12 отвеждания в покой се препоръчва при 
всички пациенти по време или веднага след 
епизод на ангина суспектна, че показва клинич-
на нестабилност на CAD.

I C

ST-сегментните промени записани по време на 
суправентрикуларни тахиаритмии не трябва да 
се използват като доказателство за CAD.

III C

CAD = коронарна артериална болест; CCS = хронични коронарни 
синдроми; ECG = електрокардиограма.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Ехокардиография в покой и сърдечен ядрено-магни-
тен резонанс в началния диагностичен подход при 
пациенти със суспектна коронарна артериална болест

Препоръки Класa Нивоb

Трансторакална ехокардиограма в покой се 
препоръчва при всички пациенти с цел:
(1)	 Изключване на алтернативни причини за 

ангина;
(2)	 Идентификация на сегментни нарушения в 

кинетиката на сърдечната стена насочващи 
към CAD;

(3)	 Измерване на LVEF с цел рискова стратифи-
кация и;

(4)	 Оценка на диастолната функция.44,45,52,58

I В

Ултразвук на каротидните артерии трябва да се 
вземе предвид и да се извърши от достатъчно 
обучени клиницисти с цел откриване на плака 
при пациенти със суспектни CCS без известно 
атеросклеротично заболяване.

IIa C

CMR може да се вземе предвид при пациенти с 
неубедително ехокардиографско изследване. IIb C

CAD = коронарна артериална болест; CCS = хронични коронарни 
синдроми; CMR = сърдечен ядрено-магнитен резонанс; LVEF = лево-
камерна изтласкваща фракция.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Амбулаторно електрокардиографско мониториране 
в началния диагностичен подход при пациенти със 
суспектна коронарна артериална болест

Препоръки Класa Нивоb

Амбулаторно ECG мониториране се препоръчва 
при пациенти с гръдна болка и суспектни аритмии. I C

Амбулаторен ECG запис, за предпочитане мони-
ториране с 12-канална ECG, трябва да се вземе 
предвид при пациенти със суспектна вазоспас-
тична ангина.

IIa C

Амбулаторно ECG мониториране не трябва да се 
прилага като рутинно изследване при пациенти 
със суспектни CCS.

III C

CAD = коронарна артериална болест; CCS = хронични коронарни 
синдроми; ECG = електрокардиограма.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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Оценката на LV функция с цел рискова стратификация 
е важна при всички пациенти (вижте Допълнителни данни 
раздел 3.2) и следователно трябва да се направи при всички 
симптомни пациенти със суспектна CAD. Поведението при 
пациенти със симптоми на ангина или HF, с намалена LVEF 
<40% или междинно намалена LVEF 40–49%, е описано в раз-
дел 4 на препоръките.

3.1.3.4.	 Рентген на гръдния кош
При оценката на пациенти с гръдна болка често се използ-
ва рентген на гръдния кош. Въпреки това, при CCS той не 
предоставя специфична информация за диагностика или 
стратификация на риска от усложнения. В отделни случаи 
изследването може да бъде полезно за оценка на пациенти 
със суспектна HF. Рентгенът на гръдния кош може да бъде 
полезен и при пациенти с белодробни проблеми, които чес-
то придружават CAD или за изключване на друга причина за 
гръдна болка при нетипична картина.

3.1.4.	Етап 4: оценка на предтестовата вероятност 
и клиничната вероятност за коронарна 
артериална болест

Ефективността на наличните методи за диагностика на об-
структивна CAD (т.е. вероятността пациентът да има болест
та, ако изследването е абнормно и вероятността пациентът 
да няма болестта, ако изследването е нормално) зависи от 
преобладаването на болестта сред проучваната популация 
и оттук вероятността даден пациент действително да има 
CAD. Диагностичното тестуване е най-полезно, когато веро-
ятността е умерена. Когато вероятността е висока, трябва 
да бъдат тестувани голям брой пациенти, за да се иденти-
фицира малкият брой пациенти, които нямат заболяване, а 
негативният резултат от теста рядко може да изключи нали-
чието на обструктивна CAD (т.е. негативната предсказваща 
стойност е ниска). Когато вероятността е ниска, негативният 
тест може да изключи болестта, но колкото по-ниска е веро-
ятността, толкова по-голяма е вероятността за фалшиво-по-
зитивен резултат (т.е. позитивен тест при липса на обструк-
тивна CAD). Следователно, при пациенти попадащи в двата 
края на на диапазона за вероятност е разумно да се въздър-
жим от диагностично тестуване и да приемем, че пациентът 
има или няма обструктивна CAD само на базата на клинична 
преценка.

Вероятността за обструктивна CAD зависи от честотата 
на заболяването сред проучваното население, но и от кли-
ничните характеристики на конкретния пациент. Може да се 
използва прост предсказващ модел за измерване на пред-
тестовата вероятност (PTP) за обструктивна CAD включващ 
възраст, пол и характер на симптоматиката.59 В предишната 
версия на тези препоръки60 оценката на PTP се базира на 

данни събрани от Genders et al.61 и актуализиращи предиш-
ни данни на Diamond и Forrester.59 Честотата на заболяване-
то при дадено съчетание на възраст, пол и характер на симп-
томите е очевидно по-ниска от тази в данните на Diamond и 
Forrester. След публикуването на предишната версия на пре-
поръките няколко проучвания показаха, че преобладава-
нето на обструктивна болест сред пациентите съ суспектна 
CAD е по-ниско отколкото в предишната актуализация.7,8,62,63

Обединен анализ64 на три кохорти от съвременни про-
учвания включващи пациенти оценени за суспектна CAD7,8,62 
е показал, че изчислената въз основа на възраст, пол и сим-
птоматика PTP е приблизително една трета от предсказа-
ната стойност с модела използван в предишната версия на 
препоръките.57,62 Преувеличаването на PTP е важен допри-
насящ фактор за ниска диагностична ефективност на неин-
вазивните и инвазивните изследвания. Новият набор PTPs, 
представен в Таблица 5, може да намали значително нуждата 
от неинвазивни и инвазивни изследвания при пациенти със 
стабилна CAD. В сегашната таблица са включени и пациен-
ти представящи се с основен симптом диспнея. Заслужава 
отбелязване обаче, че PTPs представени в Таблица 5 (както 
и в таблицата PTP в предишната версия на препоръките) са 
изчислени главно на пациенти от страни с нисък CVD риск и 
може да варират между различни райони и страни.

Приложението на новите PTPs (Таблица 5) има важно 
значение за насочването на пациентите за диагностично 
изследване. Ако при пациенти с новоизчислена PTP <15% 
диагностичното изследване се отсрочи , това ще доведе до 
голямо нарастване на процента пациенти, при които не се 
препоръчва диагностично изследване, тъй като повечето 
пациенти се класират в групата с PTP <15%. В данните полу-
чени от изпитване PROMISE (Prospective Multicenter Imaging 
Study for Evaluation of Chest Pain) 50% от пациентите причис-
лени преди това като групата с умерена вероятност за об-
структивна CAD са били прекласифицирани към PTP <15% 
съгласно новата PTP. В данните получени от обединения ана-
лиз64 (Таблица 5) 57% от всички пациенти са били причисле-
ни към PTP <15%.

Проучванията показаха, че клиничният изход при паци-
енти принадлежащи към новата PTP <15% е добър (годишни-
ят риск от сърдечносъдова смърт или MI е <1%).7,62 Следова-
телно, при пациенти с PTP <15% отсрочването на рутинното 
изследване е безопасно, а така ненужните изследвания и 
разходите намаляват.

Скорошни проучвания са демонстрирали, че при пациен-
ти с PTP <15%, съгласно версията на препоръките от 2013 г., 
действителната наблюдавана честота на обструктивна CAD 
е била <5%.7,63 По тази причина, нашата работна група при-
знава, че извършването на диагностично изследване при 
пациенти с новоопределена PTP 5–15% отразява по-точно 
сегашната клинична практика и може да се вземе предвид, 
особено ако симптомите са лимитиращи и се нуждаят от изя-
сняване.7,63 Предпочитанията на пациента, локалните ресур-
си и достъпността на изследванията, клиничната преценка и 
подходящата информация за пациента остават важни, кога-
то се взема решение за продължаване с неинвазивно диаг-
ностично изследване при даден пациент с PTP 5–15%, като 
трябва да се отчита по-високата вероятност за фалшиво-по-
зитивно изследване. Що се отнася до пациентите с PTP ≤5%, 
може да се приеме толкова ниска вероятност за заболяване, 
че диагностичното изследване трябва да се извършва само 
по наложителни причини. Прилагането на новите PTPs сочи, 
че пациентите не трябва да бъдат рутинно насочвани напра-

Рентген на гръдния кош в началния диагностичен 
подход при пациенти със суспектна коронарна арте-
риална болест

Препоръки Класa Нивоb

Рентген на гръдния кош се препоръчва при па-
циенти с атипична картина, признаци и симпто-
ми на HF или съмнение за белодробна болест.

I C

HF = сърдечна недостатъчност.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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во за инвазивна оценка, освен когато клиничните или други 
данни показват висока вероятност за обструктивна CAD.

Клиничните модели, които включват информация за 
рискови фактори за CVD, ECG промени в покой или коро-
нарна калцификация, подобриха идентификацията на па-
циенти с обструктивна CAD в сравнение с моделите взема-
щи предвид само възраст, пол и симптоматика.3,7,60,65–68 По 
тази причина, наличието на рискови фактори за CVD (като 
фамилна анамнеза за CVD, дислипидемия, диабет, хиперто-
ния, тютюнопушене и други фактори от начина на живот), 
които увеличават вероятността за обструктивна CAD могат 
да бъдат използвани като модификатори на величината на 
PTP. Промените в Q-зъбеца, ST-сегмента, или T-вълната в 
ECG, LV дисфункция насочваща към исхемия и находката при 
работна ECG, както и информацията за коронарния калций 
получена чрез компютърна томография (CT), ако са нали-

це, могат да бъдат използвани с цел по-точно изчисляване 
на PTP за обструктивна CAD.3,69 Отсъствието на коронарен 
калций (Agatston скор = 0) е свързано по-специално с ниска 
честота на обструктивна CAD (<5%) и нисък риск от смърт 
или нефатален MI (<1% годишен риск).69,70 Все пак трябва да 
се отбележи, че образната диагностика за коронарен кал-
ций не изключва коронарна стеноза причинена от некалци-
рана атеросклеротична лезия,70 а наличието на коронарен 
калций е лош предиктор за обструктивна CAD.69 Макар че 
оптималното използване на тези фактори за по-добро из-
числение на PTP все още не е уточнено, те трябва да бъдат 
взети предвид като допълнение към PTP на базата на пол, 
възраст и характер на симптоматиката с цел определяне на 
общата клинична вероятност за обструктивна CAD, както е 
обобщено във Фигура 3. Това е особен важно за прецизиране 
на вероятността за CAD при пациенти с PTP 5–15% на базата 
на възраст, пол и естество на симптоматиката.

3.1.5.	Етап 5: избор на подходящ тест
При пациенти, при които реваскуларизацията е безполезна, 
поради коморбидности и цялостния начин на живот, диа-
гнозата CAD може да се постави клинично и се изисква само 
медикаментозна терапия. Ако диагнозата CAD е несигурна, 
разумно е преди започване на лечение диагнозата да бъде 
протвърдена с помощта на неинвазивна функционална об-
разна диагностика за миокардна исхемия (Фигура 2).

При пациент с висока клинична вероятност за CAD, не-
повлияващи се от медикаментозна терапия симптоми или 
типична ангина при ниско ниво на натоварване и начална 
клинична оценка (включително ехокардиограма и при из-
брани пациенти работна ECG), която показва висок риск от 
усложнения, директното преминаване към инвазивна ко-
ронарна ангиография (ICA) без допълнителни диагностични 
изследвания е разумен вариант. В тези условия, показанието 
за реваскуларизация трябва да се основава на съответно ин-
вазивно потвърждаване на хемодинамичната значимост на 
стенозата.71,72

При други пациенти, при които CAD не може да бъде 
изключена само с клинична оценка, се препоръчват неин-
вазивни диагностични тестове с цел потвърждаване на диа-
гнозата и оценка на риска от усложнения. Настоящите указа-
ния препоръчват употребата на неинвазивни функционални 
образни изследвания за исхемия или анатомична образна 
диагностика с помощта на коронарна CT ангиография (CTA) 
като начално изследване за диагностициране на CAD.

Таблица 5:	 Предтестова вероятност за обструктивна коронарна артериална болест при 15 815 симптомни пациенти 
в зависимост от възраст, пол и естеството на симптомите в обединен анализ64 на съвременни данни7,8,62

Типични Нетипични Неангинозни Диспнеяа

Възраст Мъже Жени Мъже Жени Мъже Жени Мъже Жени

30–39 3% 5% 4% 3% 1% 1% 0% 3%

40–49 22% 10% 10% 6% 3% 2% 12% 3%

50–59 32% 13% 17% 6% 11% 3% 20% 9%

60–69 44% 16% 26% 11% 22% 6% 27% 14%

70+ 52% 27% 34% 19% 24% 10% 32% 12%

CAD = коронарна артериална болест; PTP = предтестова вероятност.
a В допълнение към класическите класове на Diamond and Forrester59 са включени пациенти само с диспнея или диспнея като основен симптом. 
Полетата оцветени в по-тъмно зелено показват групите, в които неинвазивното изследване е с най-голяма полза (PTP >15%). Полетата оцветени 
в по-светло зелено обозначават групите с PTPs за CAD 5–15%, при които диагностичното изследване може да се вземе предвид след оценка на 
общата клинична вероятност на базата на модификатори на PTPs представени във Фигура 3.

PTP на базата на пол, възраст и естество на симптомите
(Таблица 5)

Клинична вероятност за CAD

Намалена вероятност
•  Нормална работна ECGa
•  Липса на коронарен
   калций при CT
   (Agatston скор = 0)a

Повишена вероятност
•  Рискови фактори за CVD
   (дислипидемия, диабет, 
   хипертония, тютюно-
   пушене, фамилна анамнеза
   за CVD)
•  Промени в ECG в покой
   (промени на Q-зъбец
   или STсегмент/T-вълна)
•  LV дисфункция насочваща
   към CAD
•  Патологична работна ECGa

•  Коронарен калций в CTa

Фигура 3:	 Детерминанти на клиничната вероят-
ност за обструктивна коронарна арте-
риална болест.

CAD = коронарна артериална болест; CT = компютър-
на томография, CVD = сърдечносъдови заболявания, 
ECG = електрокардиограма, LV = левокамерна; PTP = 
предтестова вероятност.
а При наличност.
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3.1.5.1.	 Функционални неинвазивни тестове
Функционалните неинвазивни тестове за диагностицира-
не на обструктивна CAD са предназначени за откриване 
на миокардна исхемия чрез ECG промени, промени в ки-
нетиката на сърдечната стена чрез стрес CMR или стрес 
ехокардиография или перфузионни промени при еднофо-
тонна емисионна CT (SPECT), позитрон-емисионна томо-
графия (PET), ехокардиограма с миокарден контраст или 
контрастен CMR. Исхемията може да бъде провокирана 
чрез натоварване или фармакологични стресори, посред-
ством повишаване на миокардната работа и кислородни-
те нужди или хетерогенност на миокардната перфузия 
при вазодилатация. Неинвазивните функционални из-
следвания са свързани с висока прецизност за откриване 
на ограничаваща кръвотока коронарна стеноза, сравнима 
с инвазивните функционални проби [фракционен резерв 
на кръвотока (FFR)].73 Нискостепенната коронарна атерос-
клероза несвързана с исхемия обаче остава недоловена 
с фуункционално изследване и при наличие на негативен 
функционален тест пациентите трябва да бъдат подложе-
ни на модификация на рисковите фактори въз основа на 
обичайните налични рискови таблици и препоръки.

3.1.5.2.	 Анатомична неинвазивна оценка
Анатомичната неинвазивна оценка, чрез визуализация на 
лумена на коронарната артерия и стената с помощта на 
венозен контраст, може да бъде осъществена с коронарна 
CTA, която осигурява висока прецизност за откриване на об-
структивни коронарни стенози установени чрез ICA,73 защо-
то и двата вида изследване се базират на анатомия. Стенози-
те оценени на 50–90% чрез визуална преценка обаче не са 
непременно функционално сигнификантни, т.е. те не винаги 
индуцират миокардна исхемия.73,74 По тази причина се пре-
поръчва неинвазивно или инвазивно функционално изслед-
ване за допълнителна оценка на ангиографската стеноза 
открита с коронарна CTA или инвазивна ангиография, освен 
когато с инвазивна ангиография се открива високостепенна 
стеноза (>90% диаметърна стеноза). Наличието или липсата 
на необструктивна коронарна атеросклероза при коронар-
на CTA осигурява прогностична информация и може да се из-
ползва за провеждане на превантивна терапия.75 Изпитване-
то SCOT-HEART (Scottish Computed Tomography of the HEART) 
е демонстрирало значимо по-ниска честота на комбинира-
ния краен показател включващ сърдечносъдова смърт или 
нефатален MI (2.3 vs. 3.9% по време на 5-годишно проследя-
ване) при пациенти, при които в допълнение към рутинното 

Неинвазивно
изследване
за исхемия

Взема се предвид с предимство при:
Голяма клинична вероятност
Вероятност за реваскуларизация
Локална експертиза и наличност
Нужда и от оценка за виталитет

Взема се предвид с предимство при:
Висока клинична вероятност и тежки
симптоми рефрактерни на медикаментозна 
терапия
Типична ангина при ниска степен 
на натоварване и клинична оценка, 
включително работна ECG, насочваща 
към висок риск от усложнения
LV дисфункция насочваща към CAD

Взема се предвид с предимство при:
Малка клинична вероятност
Характеристика на пациента
предполагаща високо качество
на образа
Локална експертиза и наличност
Нужда от информация 
за атеросклероза
Липса на анамнеза за CAD

Инвазивна
коронарна

ангиография

Реваскуларизация

Coronary Лекарствена
терапияb

Функционална
оценка

Лекарствена
терапияb

Продължаваща
симптоматикаа

Стеноза >90%
или с доказана връзка

с исхемия

Фигура 4:	 Основни диагностични пътища при симптомни пациенти със суспектна обструктивна коронарна артериал-
на болест. 

В зависимост от клиничните състояния и условията на здравеопазването, диагностичната обработка на пациента може 
да започне с един от трите варианта: неинвазивно изследване, коронарна компютърна томографска ангиография, или 
инвазивна коронарна ангиография. При всеки вариант се събира функционална и анатомична информация необходима 
за правилна диагностична и терапевтична стратегия. При всички пациенти трябва да се вземе предвид модификация на 
рисковите фактори. CAD = коронарна артериална болест; CTA = компютърна томографска ангиография; ECG = електро-
кардиограма; LV = левокамерна. 
а Да се има предвид микроваскуларна ангина. 
b Антиангинозна медикация и/или модификация на рисковите фактори.
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тестуване, което се е състояло предимно от работна ECG, е 
направена CTA.6 Други рандомизирани проспективни кли-
нични изпитванияса показали, че диагностичното изслед-
ване с коронарна CTA е свързано с клиничен изход подобен 
на този на функционално образно изследване при пациенти 
със суспектна CAD.4,6,76 При пациенти с разпространена CAD, 
коронарната CTA допълнена от CT-базиран FFR е била с не 
по-малка стойност от ICA и FFR за вземане на решение и за 
идентификация на таргети за реваскуларизация.77

3.1.5.3.	 Роля на работната електрокардиограма
Работната ECG има по-ниска диагностична стойност в срав-
нение с диагностичните образни тестове и ограничена спо-
собност да потвърди или изключи обструктивна CAD.73 След 
публикуването на предишната версия на тези препоръки 
рандомизирани клинични проучвания (RCTs) са сравнили 
ролята на диагностични стратегии на базата на работна ECG 
или образен диагностичен тест6,78,79 за клиничните послед-
ствия. Тези проучвания показаха, че добавянето на коронар-
на CTA5,6,78,80 или функционален образен метод79 изяснява 
диагнозата, дава възможност за определяне на целите на 
превантивните терапии и интервенции и намалява потенци-
ално риска от MI в сравнение с работната ECG. Проучването 
на някои, макар и не всички, регистри показа сходни ползи 
от използването на образни диагностични тестове при паци-
енти лекувани в обичайната клинична практика.81,82 По тези 
причини настоящите указания препоръчват употребата на 

образни диагностични тестове, вместо работна ECG като на-
чално изследване за диагностика на обструктивна CAD.

Единствено работна ECG може да се вземе предвид като 
алтернативен метод за диагностициране на обструктивна 
CAD, ако няма възможности за провеждане на образни те-
стове, като не се забравя рискът от фалшиво-негативни и 
фалшиво-позитивни резултати от теста.73,83 Работната ECG 
няма диагностична стойност при пациенти с ECG промени, 
които не позволяват интерпретация на промени в ST-сегмен-
та по време на стрес (напр. LBBB, пейсиран ритъм, синдром 
на Wolff-Parkinson-White, депресия на ST-сегмента ≥0.1 mV в 
ECG или при лекувани с дигиталис пациенти). Работната ECG 
осигурява допълнителна клинично полезна информация, 
надхвърляща промените в ECG, и ценна прогностична ин-
формация. Приложението на работна ECG може следовател-
но да се вземе предвид при избрани пациенти с цел допъл-
ване на клиничния подход с цел оценка на симптоматиката, 
промените в ST-сегмента, непоносимостта към натоварване, 
аритмиите, отговора на кръвното налягане (ВР) и риска от 
усложнения.

3.1.5.4.	 Избор на диагностични тестове
С цел поставяне на диагнозата обструктивна CAD може да се 
използва или функционален, или анатомичен тест. Във Фигу-
ра 4 са резюмирани основните диагностични пътища. Взема-
нето на решение за реваскуларизация изисква информация 
и за анатомията, и за исхемията.

Резултати
от

изследването

Резултати
от

изследването

Стрес ECG

Коронарна CTA

Стрес
CMR

SPECT

Стрес 
ехокардиография

PET

A

ICA

Коронарна CTA

Стрес
CMR

SPECT

Диапазон на клиничната вероятност, с която тестът 
може да потвърди CAD 
(след тестовата вероятност се покачва над 85%)
Диапазон на клиничната вероятност, с която тестът 
може да изключи CAD
(след тестовата вероятност спада под 15%)

PET

B
Клинична вероятност за сигнификантна

CAD при ICA
Клинична вероятност за CAD

със сигнификантна FFR
0%

%58%51

100%50% 0%

%58%51

100%50%

Фигура 5:	 Диапазони на клинична вероятност за коронарна артериална болест.
Всяко изследване може да потвърди (червено) или да изключи (зелено) обструктивна коронарна артериална болест. 
(A) Референтен стандарт е анатомична оценка с помощта на инвазивна коронарна ангиография. (B) Референтен стан-
дарт е функционална оценка с помощта на фракционен резерв на кръвотока. Забележете в (B), че данните получени 
със стрес ехокардиография и еднофотонна емисионна компютърна томография са по-ограничени, отколкото с другите 
методи.73 Вмъкнатите тънки линии маркират средните стойности и съответния им 95% доверителен интервал. Фигурата 
е взаимствана от Knuuti et al.73 CAD = коронарна артериална болест; CMR = сърдечен ядрено-магнитен резонанс; CTA = 
компютърна томографска ангиография; ECG = електрокардиограма; FFR = фракционен резерв на кръвотока; ICA = инва-
зивна коронарна ангиография; PET = позитрон-емисионна томография; SPECT = еднофотонна емисионна компютърна 
томография.
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3.1.5.5.	 Значение на клиничната вероятност за избора на 
диагностичен тест

При всеки неинвазивен диагностичен тест има специфичен 
диапазон на клинична вероятност за обструктивна CAD, в 
който ползата от приложението му е максимална. Коефици-
ентите на вероятност на тестовете представляват полезни 
параметри на способността им за правилно класифициране 
на пациентите и могат да се използват за улесняване на избо-
ра на най-подходящия тест при всеки конкретен пациент.73,84 
Вземайки предвид клиничната вероятност за обструктив-
на CAD и коефициентът за вероятност на даден тест, човек 
може да прецени след-тестовата вероятност за обструк-
тивна CAD след прилагане на същия тест. Използването на 
този подход позволява оценка на оптималния диапазон на 
клинична вероятност на всеки тест, чрез която пациентите 
могат да бъдат прекласифицирани от средна към ниска или 
висока след-тестова вероятност за CAD (Фигура 5).73

Коронарната CTA е предпочитаното изследване при па-
циенти с по-нисък диапазон на клинична вероятност за CAD, 
липса на предшестваща диагноза CAD и характеристики да-
ващи висока вероятност за добро качество на образа. Тя от-
крива субклинична коронарна атеросклероза, но може и пре-
цизно да отхвърли анатомична и функционално значима CAD 
(Фигура 5). Методът дава възможност за по-голяма точност, 
когато подложените на изследване популации са с по-ниска 
клинична вероятност за болестта.85 Изпитванията за оценка 
на клиничния изход след коронарна CTA проведени досега 
включват предимно пациенти с ниска клинична вероятност.4,5

Неинвазивните функционални тестове за исхемия имат 
типично по-големи потвърдителни възможности. В изпит-
вания за клиничен изход функционалните образни тестове 

са свързани с по-малък процент насочване към последваща 
ICA в сравнение със стратегията разчитаща на анатомично 
образна диагностика.55,76,86 При повечето пациенти, за да се 
вземе решение за реваскуларизация, се изисква функционал-
на оценка за исхемия (неинвазивна или инвазивна). По тази 
причина функционалното неинвазивно тестуване може да се 
предпочете при пациенти, попадащи в горния край на диапа-
зона за клинична вероятност, ако реваскуларизацията е веро-
ятна или пациентът е с предшестваща диагностицирана CAD. 
При пациенти, при които има суспекция за CAD, но които са с 
много ниска вероятност (≤5%) за CAD, трябва да бъдат изклю-
чени други сърдечни причини за гръдна болка, а техните сър-
дечносъдови рисови фактори да бъдат уточнени на базата на 
оценка на рисковия скор. При пациенти с повторни непрово-
кирани пристъпи на ангинозна симптоматика главно в покой, 
трябва да се вземе предвид, да се търси и да бъде съответно 
лекувана вазоспастична ангина (вижте раздел 6).

В допълнение към диагностичната точност и клиничната 
вероятност, изборът на неинвазивен тест зависи от други ха-
рактеристики на пациента, местната експертиза и наличността 
на тестовете. Някои диагностични тестове могат да играят по-
добра роля при едни пациенти, отколкото при други пациенти. 
Например, неритмичната сърдечна дейност и наличието на 
обширна коронарна калциноза са свързани с повишена веро-
ятност за недиагностично качество на образа при коронарна 
CTA и не се препоръчва при такива пациенти.85 Стрес ехокар-
диографията или перфузионата образна диагностика с SPECT 
може да се комбинира с динамичен работен тест и може да се 
предпочете, ако допълнителната информация получена с ра-
ботна проба, като поносимост към усилие или отговор на сър-
дечната честота към натоварване се счита за важна. Работната 

Използване на образни диагностични изследвания в началния диагностичен подход при симптомни пациенти със 
суспектна коронарна артериална болест

Препоръки Класa Нивоb

Неинвазивна функционална образна диагностика за миокардна исхемияc или коронарна CTA се препоръчва като начално из-
следване за диагностициране на CAD при симптомни пациенти, при които обструктивна CAD не може да се изключи само с 
клинична оценка.4,5,55,73,78–80

I B

Препоръчва се изборът на начално неинвазивно диагностично изследване да се направи въз основа на клиничната вероятност 
за CAD и други особености на пациента, които влияят върху провеждането на изследването,d локалната експертиза и достъп-
ността до изследванията.

I C

Функционална образна диагностика за миокардна исхемия се препоръчва, ако коронарната CTA е разкрила CAD с несигурна 
функционална значимост или е недиагностична.4,55,73 I B

Инвазивна коронарна ангиография се препоръчва като алтернативно изследване за диагностициране на CAD при пациенти с 
висока степен на клинична вероятност, тежка симптоматика рефрактерна на медикаментозна терапия или типична ангина при 
ниско ниво на натоварване и клинична оценка, която показва висок риск от усложнения. Трябва да има възможности за инва-
зивна функционална оценка, която да се използва за оценяване на стенозите преди реваскуларизация, освен когато е много 
високостепенна (>90% диаметърна стеноза).71,72,74

I B

Инвазивна коронарна ангиография с възможности за функционална инвазивна оценка трябва да се вземе предвид с цел пот-
върждаване на диагнозата CAD при пациенти с несигурна диагноза от неинвазивното изследване.71,72 IIa B

Коронарна CTA трябва да се вземе предвид като алтернатива на инвазивната ангиография, ако друго неинвазивно изследване 
е противоречиво или недиагностично. IIa C

Коронарна CTA не се препоръчва, когато обширна коронарна калцификация, неритмична сърдечна дейност, значително зат-
лъстяване, неспособност за изпълнение на команди за спиране на дишането или други състояния правят получаването на до-
бро качество на образа малко вероятно.

III C

Откриването на коронарен калций с CT не се препоръчва с цел идентификация на лица с обструктивна CAD. III C

CAD = коронарна артериална болест; CT = компютърна томография; CTA = компютърна томографска ангиография.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
с Стрес ехокардиография, стрес сърдечен ядрено-магнитен резонанс, еднофотонна емисионна CT или позитрон емисионна томография.
d Характеристики определящи годността за натоварване, вероятността за добро качество на образа, очакваната лъчева експозиция и рискове или про-
тивопоказания.

19Препоръки на ESC



ECG не може да се използва с диагностична цел при наличие на 
промени в ECG, които пречат на оценката за исхемия. Рискове-
те свързани с различни диагностични тестове трябва да бъдат 
съпоставени с ползите за конкретното лице.87 Трябва да се взе-
ме предвид например експозицията на йонизиращо лъчение 
свързана с коронарна CTA и нуклеарна перфузионна образна 
диагностика, особено при млади лица.87 Трябва също така да 
се вземат предвид противопоказанията за фармакологични 
стресори и контрастни средства (йод-контрастни средства и 
гадолиниеви хелати). При правилно приложение на тестуване-
то клиничната полза от точната диагноза и терапия надхвърля 
прогнозираните рискове от самото тестуване.87

3.1.5.6.	 Инвазивно изследване
ICA с диагностични цели е необходима при пациенти със сус-
пектна CAD само в случаите на неубедително неинвазивно 
тестуване или по изключение при пациенти със специфични 
професии, поради регулаторни изисквания.88 Ако неинва-
зивната оценка показва висок риск от усложнения обаче, ICA 
може да бъде показана с цел определяне на възможностите 
за реваскуларизация.88

При пациент с висока клинична вероятност за CAD и симп-
томи неповлияващи се от медикаментозна терапия или с ти-
пична ангина при ниско ниво на натоварване и начална кли-
нична оценка показваща висок риск от усложнения, ранната 
ICA без предшестваща неинвазивна рискова стратификация 
може да бъде разумна с цел идентификация на лезии потен-
циално податливи на реваскуларизация (Фигура 4). ICA трябва 
да бъде допълнена от инвазивна функционална оценка, по-

специално при пациенти с коронарни стенози 50–90% или 
многоклонова болест, предвид честото несъответствие между 
ангиографската и хемодинамичната тежест на коронарните 
стенози.89–91 Беше демонстрирано, че системното интегриране 
на ICA с FFR води до промени в стратегиите на поведение при 
30–50% от пациентите подложени на планова ICA.92,93 Методи-
те използвани за извършване на ICA са се подобрили значител-
но, което води до намалена честота на усложненията с бърза 
дехоспитализация. Това е особено валидно за ICA извършена 
през радиалната артерия.94 Комбинираната честота на големи-
те усложнения свързани с рутинна феморална диагностична 
катетеризация – главно хеморагия изискваща кръвопрелива-
ния  – все още е 0.52%.95 Комбинираната честота включваща 
смърт, MI или инсулт е от порядъка на 0.1–0.2%.96 ICA не трябва 
да се извършва при пациенти с ангина, които отказват инва-
зивни процедури, предпочитат да избягнат реваскуларизация, 
които не са кандидати за перкутанна коронарна интервенция 
(PCI) или коронарен артериален байпас графтинг (CABG) или 
при които не се очаква реваскуларизацията да подобри функ-
ционалния статус или качеството на живота. Интракоронарни-
те техники за диагностична оценка на коронарната анатомия са 
споменати накратко в Допълнителни данни към този документ.

3.1.6.	Етап 6: оценка на риска от усложнения
Оценка на риска от усложнения се препоръчва при всеки 
пациент преценяван за суспектна CAD или с новодиагности-
цирана CAD, тъй като тя има голямо значение за терапевтич-
ните решения. Процесът на рискова стратификация служи за 
идентификация на пациенти с висок риск от усложнения, при 

Извършване на работна електрокардиограма в началния диагностичен подход при симптомни пациенти със сус-
пектна коронарна артериална болест

Препоръки Класa Нивоb

Работна ECG се препоръчва с цел оценка на поносимост към натоварване, симптоми, аритмии, отговор на ВР и риск от услож-
нения при избрани пациенти.c I С

Работна ECG може да се вземе предвид като алтернативно изследване за потвърждаване и отхвърляне на CAD, когато няма 
възможности за неинвазивна образна диагностика.73,83 IIb В

Работна ECG може да се вземе предвид при пациенти провеждащи лечение с цел оценка на контрола на симптоматиката и 
исхемията. IIb С

Работна ECG не се препоръчва с диагностични цели при пациенти с депресия на ST-сегмента ≥0.1 mV при ECG в покой или които 
са лекувани с дигиталис. III C

BP = кръвно налягане; CAD = коронарна артериална болест; ECG = електрокардиограма.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
с Когато тази информация би оказала отражение върху диагностичната стратегия или поведението.

Таблица 6:	 Дефиниции за висок риск от усложнения в различните диагностични методи при пациенти с устано-
вени хронични коронарни синдромиа 102–104

Работна ECG Сърдечносъдова смъртност >3% годишно според Duke Treadmill Score

Перфузионна образна диагностика с SPECT или PET Площ на исхемията ≥10% от левокамерния миокард

1.	 Стрес ехокардиография ≥3 от 16 сегмента със стрес-индуцирана хипокинезия или акинезия

2.	 CMR ≥2 от 16 сегмента с перфузионни дефекти при стрес или ≥3 добутамин-индуцирани дис-
функционални сегмента

3.	 Коронарна CTA или ICA Three-vessel disease with proximal stenoses, LM disease, or proximal anterior descending disease

4.	 Инвазивно функционално изследване FFR ≤0.8, iwFR ≤0.89

CTA = компютърна томографска ангиография; CMR = сърдечен ядрено-магнитен резонанс; ECG = електрокардиограма; FFR =фракционен резерв 
на кръвотока; ICA = иназивна коронарна ангиография; iwFR = едномоментно невълново отношение (моментен резерв на кръвотока); LM = ствол на 
лявата коронарна артерия; PET = позитрон-емисионна томография; SPECT; еднофотонна емисионна компютърна томография.
а За подробни обяснения, направете справка в Допълнителни данни.
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Препоръки за оценка на риска

Препоръки Класa Нивоb

Рискова стратификация се препоръчва на базата на клинична оценка и на резултата от приложения първоначално диагности-
чен тест с цел диагностика на CAD.6,75,102,103 I B

Ехокардиография в покой се препоръчва за количествена оценка на LV функция при всички пациенти със суспектна CAD. I C

Рискова стратификация, за предпочитане с помощта на образен стрес тест или коронарна CTA (ако локалната експертиза и на-
личността позволява това) или като алтернатива с работна стрес ECG (ако е възможно да се приложи значително натоварване и 
ECG позволява идентификация на исхемични промени) се препоръчва при пациенти със суспектна или новодиагностицирана 
CAD.6,75,102,106

I B

С цел сърдечносъдова рискова стратификация при симптомни пациенти с високорисков клиничен профил се препоръчва ICA 
допълнена от инвазивна физиологическа оценка (FFR), особено ако симптоматиката не се поддава достатъчно на медикаментоз-
но лечение и се придвижда реваскуларизация целяща подобряване на прогнозата.104,107

I A

ICA допълнена от инвазивна физиологична оценка (FFR/iwFR) се препоръчва при пациенти с лека или никаква симптоматика, 
които са на медикаментозно лечение, а неинвазивната рискова стратификация показва висок риск от усложнения и се предвиж-
да реваскуларизация целяща подобряване на прогнозата.104,107

I A

ICA допълнена от инвазивна физиологична оценка (FFR) трябва да се вземе предвид с цел рискова стратификация при пациенти 
с неокончателни или противоречиви резултати от неинвазивното тестуване.74 IIa B

Ако има възможности за коронарна CTA с цел стратификация на риска от усложнения, при пациенти с лека/никаква симптома-
тика трябва да се извърши допълнителна стресова образна диагностика преди да бъдат насочвани за ICA.108,109 IIa B

Ехокардиографската оценка на глобалния надлъжен стрейн осигурява допълнителна информация към LVEF и може да се вземе 
предвид, когато LVEF е >35%.110–114 IIb B

Вътресъдов ултразвук може да се вземе предвид за рискова стратификация при пациенти с умерена стеноза на LM.115,116 IIb B

ICA не се препоръчва единствено с цел рискова стратификация. III C

CAD = коронарна артериална болест; CTA = компютърна томографска ангиография; ECG = електрокардиограма; FFR = фракционен резерв на кръ-
вотока; ICA = инвазивна коронарна ангиография; iwFR = едномоментно невълново отношение; LM = ствола на лявата кронарна артерия; LV = 
левокамерна; LVEF = LV изтласкваща фракция.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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Фигура 6:	 Сравнение между рисковите оценки при безсимптомни видимо здрави лица (първична превенция) и при 
пациенти с доказани хронични коронарни синдроми (вторична превенция).

Забележете, че при безсимптомни лица (ляво каре) SCORE изчислява 10-годишната сърдечносъдова смъртност, докато 
при симптомни пациенти (дясно каре) е изчислена годишната сърдечна смъртност. CCS = хронични коронарни синдро-
ми; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation.
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които ползата от реваскуларизацията надхвърля облекчаване 
на симптоматиката. Стратификацията на риска от усложнения 
обикновено се основава на преценки използвани за поставяне 
на диагноза CAD. Всички пациенти трябва да бъдат подложени 
на стратификация на риска от усложнения с помощта на кли-
нична преценка, оценка на LV чрез ехокардиография в покой 
и в мнозинството от случаите неинвазивна оценка за исхемия 
или на коронарната анатомия. Въпреки че диагностичната 
стойност на работната ECG е ограничена,73 настъпването на 
депресия на ST-сегмента при ниско натоварване в комбина-
ция със симптоми при усилие (ангина или диспнея), нисък ра-
ботен капацитет, комплексна камерна ектопия или аритмии и 
патологичен отговор на BР са маркери за висок риск от сър-
дечна смърт.97–100 Пациенти с типична ангина и LV систолна 
дисфункция по модел съответстващ на CAD са също с висок 
риск от сърдечна смърт.101 ICA с цел рискова стратификация 
ще бъде необходима само при избрана подгрупа пациенти, а с 
цел правилна стратификация на риска от усложнения може до-
пълнително да се наложи FFR (Фигура 4). Оценката на риска при 
пациенти със HF и LV дисфункция, безсимптомни пациенти с из-
вестна CAD и пациенти с рекурентна симптоматика след пред-
шестваща коронарна интервенция се обсъжда в раздели 4 и 5.

3.1.6.1.	 Определяне на нивата на риска
При пациенти с установени CCS, за описание на риска от ус-
ложнения се използва годишната смъртност. Както в предиш-
ната версия на препоръките,60 като висок риск от усложнения 
се определя сърдечна смъртност >3% годишно, а като нисък 
риск от усложнения: <1% годишно. Дефинициите за висок 
риск от усложнения на базата на резултати от диагностични 
тестове при симптомни пациенти или при пациенти с устано-
вени CCS са показани в Таблица 6.

Нивото на риск е очевидно различен от рисковата оценка 
на базата на SCORE при безсимптомни лица без диабет, които 
са очевидно здрави (вижте раздел 7). SCORE определя 10-го-
дишната сърдечносъдова смъртност при безсимптомни лица. 
Разликите в тези методи за рискова оценка и скалите са илю-
стрирани във Фигура 6. Резултатите при различни модели на 
тестуване, които съответстват на висок риск от усложнения, 
са представени в Таблица 6 и са разгледани по-подробно в 
Допълнителни данни (раздел 1.1 и 1.2).102–104 Във всички ненва-
зивни тестове представени в Таблица 6 нормалният резултат 
от теста е свързан с нисък риск от усложнения.105

3.2.	 Подход към начина на живот

3.2.1.	Общ подход при пациенти с коронарна 
артериална болест

Общото поведение при CCS цели облекчаване на симптомати-
ката и подобряване на прогнозата чрез подходящо медикамен-

тозно лечение и интервенции и контрол на рисковите фактори, 
включително начина на живот. Ортималната медикаментоз-
на терапия в изпитване COURAGE (Clinical Outcomes Utilizing 
Revascularization and Aggressive Drug Evaluation) е включвала 
поощряване на придържането към лекарствата, поведенчески 
съвети и подкрепа за овладяване на рисковите фактори в начи-
на на живот осъществявана от обучени медицински сестри.117 
Постигането на оптималнен подход може да се осъществи най-
добре с помощта на мултидисциплинарен екип, който е в със-
тояние да осигури оптимална и гъвкава подкрепа на пациента.

Докладвани от пациента резултати могат да дадат под-
ходяща и системна информация за симптоматиката на па-
циента, ефективността и основанията за безпокойство. 
Докладване на резултатите от пациента се въвежда после-
дователно все по-често в здравеопазването и е доказано, 
че подобрява клиничната помощ и опитността на пациента, 
комуникацията между доставчици и пациенти (включително 
уязвими лица), спестяват време за консултации и подобря-
ват удовлетвореността на доставчиците.118

3.2.2.	Промени в начина на живот и контрол 
на рисковите фактори

Осъществяването на здравословен начин на живот намаля-
ва риска от бъдещи сърдечносъдови усложнения и смърт и 
допринася за правилната вторична превантивна терапия. 
Препоръките за начин на живот и намесите в него са описа-
ни по-подробно в препоръките на ESC 2016 по превенция на 
CVD в клиничната практика.15 Факторите на начина на живот 
са важни и въвеждането на здравословно поведение (вклю-
чително отказ от тютюнопушене, препоръчвана физическа 
активност и здравословна диета и поддържане на здраво-
словно телесно тегло; вижте Таблица 7) намалява сигнифи-
кантно рискът от бъдещи сърдечносъдови усложнения и 
смърт, дори когато са съчетани с доказаната вторична пре-
вантивна терапия и намеси.119–122 Ползите стават очевидни 
само 6 месеца след съответно усложнение.119

Доставчиците на първични грижи играят важна роля в 
превенцията. Рамото за първични грижи в рандомизираната 
група на изпитване EUROACTION демонстрира, че координи-
раната от медицински сестри програма за първични грижи 
е била по-ефективна от обичайните мерки за помагане на 
пациентите да постигнат поставените цели върху на начина 
на живот и рисковите фактори.123 В друго рандомизирано 
проучване сестринската практика в Нидерландия се е ока-
зала толкова ефективна, колкото практикуващите лекари по 
отношение на намаляването на сърдечносъдовия риск.123

3.2.2.1.	 Тютюнопушене
Спирането на тютюнопушенето подобрява прогнозата при 
пациенти с CCS, което включва 36% рискова редукция на 

Таблица 7:	 Препоръки за начина на живот при пациенти с хронични коронарни синдроми

Спиране на тютюнопушенето Да се използват фармакологични и поведенчески стратегии, които да помогнат на пациента да спре да пуши. Де 
се избягва пасивно пушене.

Здравословно хранене Храна богата на зеленчуци, плодове и пълнозърнеста. Ограничаване на мазнините до <10% от общия прием. 
Ограничаване на алкохола <100 g/седмица или 15 g/дневно.

1.	 Физическа активност 30–60 min умерена физическа активност през повечето дни, но дори и неравномерната активност е благоприятна.

2.	 Здравословно телесно тегло Постигане и поддържане на здравословно тегло (BMI<25 kg/m2) или намаляване на теглото чрез препоръчителен 
енергиен прием и повишена физическа активност.

3.	 Други Приемане на предписаните лекарства. Сексуалната активност носи нисък риск при стабилни пациенти, които не 
са симптомни при ниски до умерени нива на натоварване.
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смъртността за тези, които са прекратили.124 Мерките за под-
помагане на отказа от тютюнопушене включват кратки съве-
ти, консултации и поведенчески намеси, и фармакологична 
терапия включваща никотиново заместване. Пациентите 
трябва да избягват и пасивно пушене.

Кратките съвети в сравнение с никаква намеса удвоява 
вероятността за спиране на тютюнопушенето в краткосро-
чен план, но по-настойчивият съвет и подкрепа (поведенчес-
ки намеси, телефонна подкрепа или мерки за самопомощ) е 
по-ефективен от краткия съвет, особено ако продължи по-
вече от 1 месец.125,126 Всички форми на никотин-заместваща 
терапия, бупропион и варениклин са по-ефективни сред-
ства за повишаване на вероятността за отказ от тютюнопу-
шене спрямо контролна група, а комбинирането на поведен-
чески и фармакологични подходи е ефективно и горещо се 
препоръчва.125 Системен метаанализ на 63 клинични изпит-
вания (включващ осем изпитвания при пациенти със CVD) е 
установил липса на нарастване на големите неблагоприятни 
сърдечносъдови усложнения във връзка с никотин-замес-
тителна терапия, бупропион или варениклин.127 Никотин-
заместващата терапия е била свързана с малки усложнения, 
като аритмии и ангина, а бупропион се е оказало че има 
протективен ефект срещу големи неблагоприятни сърдеч-
носъдови усложнения.127 Употребата на електронни цигари 
се разглежда като алтернатива с намалена вреда на конвен-
ционалните цигари, но не е безвредни. По-нови устройства 
могат да отделят по-високо никотиново съдържание, а елек-
тронните цигари излъчват други съставки, като карбонили и 
финни и ултрафинни частици.128 Въпреки че предишни сис-
темни обзори показваха много ограничени и непоследова-
телни данни, че електронните цигари (предимно устройства 
от първо поколение) са полезно средство за подобряване на 
отказа от тютюнопушене в сравнение с плацебо или нико-
тин-заместителна терапия, скорошно голямо клинично из-
питване установи, че електронните цигари са по-ефективно 
средство за спиране на тютюнопушенето от никотин-замес-
тителната терапия.129–133 В това рандомизирано изпитване с 
886 пушачи, разпределените към електронни цигари са има-
ли продължително 1-годишно въздържане 18% в сравнение 
с 9.9% при никотин-заместващата терапия [релативен риск, 
1.83; 95% доверителен интервал (CI) 1.30 до 2.58; P < 0.001].133

При медицински преглед на пушачи клиницистите 
трябва да следват „петте А“: питайте дали пуши (ask about 
smoking), посъветвайте да ги откаже (advise to quit), пре-
ценете готовността да ги откаже (assess readiness to quit), 
помогнете да откаже тютюнопушенето (assist with smoking 
cessation: фармакологична подкрепа насочване за поведен-
ческа консултация) и организирайте проследяване (arrange 
follow-up) (Фигура 7).

3.2.2.2.	 Диета и алкохол
Нездравословните храни имащ водещ принос за CAD и прог-
ресирането й, а промените към модели на здравословно хра-
нене при пациенти с CCS са довели до намаляване на смърт-
ността и сърдечносъдовите усложнения134 (препоръчваните 
характеристики на храната са детайлизирани в Таблица 8).

Препоръчва се модел средиземноморска храна богата 
на плодове, зеленчуци, варива, фибри, полиненаситени маз-
нини, ядки и риба с избягване или ограничаване на рафини-
рани мазнини, червено месо, млечни продукти и наситени 
мазнини.135–138 Макар че лекият до умерен прием на алкохол 
(12 питиета дневно) не увеличбили свързани с по-висока 
обща смъртност и друга смъртност от CVD.139 В анализ Global 
Burden of Disease 1990–2016 се прави извод, че нулевият ал-
кохолен прием е нивото, при което рискът от смърт и инва-
лидност е най-нисък.140

3.2.2.3.	 Подход към телесното тегло
В популационно проучване доживотният риск от събития 
свързани със CVD, сърдечносъдовата болестност и смърт-
ност са били по-високи при тези с наднормено тегло или 
затлъстяване в сравнение с тези с нормален BMI (20–25 kg/
m2). Затлъстяването е било свързано като цяло с по-кратка 
продължителност на живота, а надонорменото тегло – с раз-
витие на CVD в по-млада възраст.143 Обиколката на талията 
е признак за централно затлъстяване и е силно свързана с 
развитие на CVD и диабет. Препоръчва се обиколка на тали-
ята ≤94 cm за мъже (<90 cm  за мъже от Южна Азия и Азия) и 
≤80 cm за жени.

При лица с CAD плановата загуба на тегло е свързана със 
сигнификантно по-нисък риск от неблагоприятен клиничен 
изход.144 Макар че има много спорове за относителната пол-
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Фигура 7:	 Петте „А“ на отказ от тютюнопушене.

Таблица 8:	 Характеристика на здравословното 
хранене134,137,141,142

Характеристика

Повишена консумация на плодове и зеленчуци (по ≥200 g и от двете на ден).

35–45 g фибри дневно, за предпочитане от пълнозърнести храни.

Умерена консумация на ядки (30 g дневно, несолени).

1–2 порции риба седмично (едната да бъде мазна риба).

Ограничено количество нетлъсто месо, нискомаслени млечни про-
дукти и растително олио.

Наситените мазнини трябва да бъдат <10% от общия енергиен при-
ем; да бъдат заменени от полиненаситени мазнини.

Възможно най-нисък прием на транс ненаситени мазнини, за предпочита-
не нулев прием на консервирана храна и <1% от общия енергиен прием.

≤5–6 g сол дневно.

Ако се употребява алкохол, препоръчва се ограничаване на приема 
до ≤100 g/седмица или <15 g/ден.

Да се избягва прием на високоенергийни храни, като подсладени 
със захар безалкохолни напитки.
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за от диетите с ниско съдържание на мазнини спрямо ниско 
съдържание на въглехидрати, Gardner et al.145 са установили 
сходна загуба на тегло и полза при пациенти рандомизирани 
към здравословно хранене с ниско съдържание на мазнини 
или към нисковъглехидратна диета. Тези данни се запазват, 
независимо от генотипните модели на пациентите и базал-
ната инсулинова секреция.

3.2.2.4.	 Физическа активност
Физическата активност се посочва като „универсално хапче“ 
поради многобройните благоприятни ефекти върху риско-
вите фактори на сърдечно-съдовата система и физиологията 
на сърдечно-съдовата система.146,147 Здравословните храни 
с енергиен прием ограничен до количеството необходимо 
за облекчаване на ангината чрез покачване на кислородната 
доставка към миокарда, а повишаването на работния капа-
цитет е независим предиктор на удължена преживяемост 
след мъже и жени с CCS, даже и сред тези спазващи лечение-
то с доказано въздействие.122,147,148

Всяко нарастване на пиковата работна кислородна консу-
мация с 1 mL/kg/min се свързва с 14–17% редукция на риска от 
сърдечносъдови и обща смъртност при жени и мъже.122

Препоръките за физическа активност при пациенти с 
CCS са 30–60 min умерено интензивна аеробна активност 
≥5 дни седмично.147 Дори нередовната физическа активност 
за удоволствие намалява риска от смърт сред поначало 
обездвижени пациенти,149 a увеличената активност е свър-
зана с по-ниска сърдечносъдова смъртност.150 Първона-
чално обездвижените пациенти се нуждаят от подкрепа, за 
да достигнат до натоварване 30–60 min през повечето дни, 
окуражаване относно ползата от натоварването и обучение 
какво да правят, ако по време на активност се появи ангина. 
Упражненията срещу съпротивление поддържат мускулната 
маса, сила и функция и заедно с аеробната активност носят 
полза по отношение на инсулиновата чувствителност и кон-
трола на липидите и BP.

3.2.2.5.	 Сърдечна рехабилитация
Рехабилитацията на базата на упражнения е демонстрирала 
последователно ефективността си изразяваща се в намаля-
ване на сърдечносъдовата смъртност и хоспитализациите в 
сравнение с контроли без физическа активност при пациен-
ти с CAD, като тази полза продължава и в днешно време.151–153 
Повечето пациенти участващи в сърдечна рехабилитация 
са насочени след остър MI или след реваскуларизация , а в 
общо 12 европейски страни се установява, че 0–24% от па-
циентите са насочени за поради CCS.154 Значение има, че 
ползите от сърдечната рехабилитация обхващат различни 
диагностични категории.151–153

3.2.2.6.	 Психосоциални фактори
Пациенти със сърдечни заболявания имат два пъти по-висок 
риск от нарушения на настроението и тревожност в сравне-
ние с хора без сърдечно заболяване.155,156 Психосоциални-
ят стрес, депресията и тревожността са свързани с по-лош 
клиничен изход и затрудняват пациентите при осъществя-
ването на положителни промени в начина им на живот или 
при поддържането на терапевтичния режим. Указанията за 
превенция на ESC препоръчват да се направи оценка на пси-
хосоциалните рискови фактори.15 Клиничните изпитвания 
показват, че психологическите (напр. консултации и/или ког-
нитивна поведенческа терапия) и фармакологичните намеси 
имат благоприятен ефект върху депресията, тревожността и 

стреса, с известни доказателства за понижаване на сърдеч-
ната смъртност и усложненията в сравнение с плацебо.157–159

3.2.2.7.	 Фактори на околната среда
Изчисленията показват, че въздушните замърсители са един 
от 10-те водещи рискови фактора за глобална смъртност. 
Излагането на въздушно замърсяване увеличава риска от 
MI, както и хоспитализацията и смъртта от сърдечна не-
достатъчност, инсулт и аритмия.160 Пациенти с CCS трябва 
да избягват места с тежко натоварен трафик. Очистители 
на въздуха с високоефективни („HEPA”) филтри намаляват 
замърсяването в помещенията, а носенето на N95 респира-
торни лицеви маски в силно замърсени пространства има 
доказана протективност.160 Шумът в околната среда също 
увеличава риска от CVD.161 Политики и регулации, които на-
маляват замърсяването на въздуха и шума в околната среда, 
трябва да бъдат подкрепяни, а пациентите трябва да бъдат 
съветвани относо тези рискове.

3.2.2.8.	 Сексуална активност
Пациенти с CCS често се тревожат за сърдечносъдовия риск 
свързан със сексуална активност и/или изпитват сексуална 
дисфункция.162 Рискът от предизвикване на внезапна смърт 
или остър MI е много нисък, особено когато сексуалната ак-
тивност е със стабилен партньор в семейна обстановка без 
стрес или прекомерен предшестващ прием на храна или ал-
кохол.163,164 Макар че сексуалната активност увеличава пре-
ходно риска от MI, тя е причина за <1% от острите MIs и <11.7% 
от случаите на внезапна смърт настъпваща по време на сексу-
ална активност.164 Енергийният разход по време на сексуална 
активност е по принцип нисък до умерен (3–5 метаболитни 
еквивалента), а изкачването на два етажа се използва често 
като еквивалентна активност по отношение на изразходвана-
та енергия.163,164 Редовната физическа активност намалява ри-
ска от нежелани реакции по време на сексуална активност.165 
Сексуалната дисфункция при пациенти с CCS включва намале-
но либидо и сексуална активност и висока честота на еректил-
на дисфункция. Сексуалната дисфункция може да е причине-
на от подлежащи съдови състояния, психосоциални фактори, 
специфични медикаменти, броя медикаменти и промени във 
връзката.166 Тиазидните диуретици и бета-блокерите (с изклю-
чение на небиволол) могат да повлияят негативно еректил-
ната функция, но проучванията публикувани след 2011 г. не 
откриват закономерна връзка между повечето съвременни 
сърдечносъдови средства и еректилната дисфункция.162,164,165 
За лечение на еректилна дисфункция фосфодиестераза-5 ин-
хибитори са по принцип безопасни при пациенти с CCS, но 
не трябва да се използват при тези, които вземат нитрати.164 
Доставчиците на здравни грижи трябва да питат пациентите 
за сексуална активност и да предложат съвет и консултации.

3.2.2.9.	 Придържане и постоянство
Придържането към промените в начина на живот и към 
медикаментите е предизвикателство. Системен преглед 
на епидемиологични проучвания е показал, че значителен 
процент от пациентите не се придържат към сърдечносъдо-
вите назначения и че 9% от сърдечносъдовите усложнения 
в Европа могат да се припишат на лошо придържане.167 При 
по-стари мъже с исхемична сърдечна болест по-доброто 
придържане към препоръките за лечение се оказва пози-
тивно свързано с по-добър клиничен изход, независимо от 
други условия.168 Полифармацията играе негативна роля 
за придържане към лечението,169 а сложността на лекар-
ствения режим е свързана с непридържане и по-чести хос-
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питализации.170 Лекарствените назначения трябва да дават 
предимство на медикаменти, които са доказали ползата си 
с най-високо ниво на доказателственост и тези, при които 
амплитудата на ползи е най-широка. Опростяването на ме-
дикаментозните режими може да помогне, а има и известни 
доказателства за ползи от когнитивни стратегии на обуче-
ние, електронно мониторирана обратна връзка и подкрепа 
от организирана сестринска помощ. Проверка на лечението 
от доставчиците на първични грижи при пациенти с множе-
ство коморбидности може да спомогне за намаляване на 
риска от нежелани взаимодействия и за опростяване на ле-
карствените режими.117,171–173

Насърчаването на поведенчески промени и придържа-
не към лекарствата трябва да бъде част от всеки клиничен 
контакт в първичната помощ и специализираните прегледи, 
чрез подчертаване на значението им, при нужда насочване 
за помощ и поздравления към пациентите за постигнатото 
от тях. Дългосрочната подкрепа (интензивна през първи-
те 6 месеца и на всеки 6 месеца за 3 години) в изпитване 
GOSPEL (Global secondary prevention strategies to limit event 
recurrence after myocardial infarction) е довела до сигнифи-
кантно подобрение на рисковите фактори и намаляване на 
няколко крайни показателя за клинична смъртност и мор-
бидност.121 Multicenter Lifestyle Demonstration Project показ-
ва, че пациентите с CCS могат да направят радикални проме-
ни в начина на живот и да подобрят рисковите си фактори и 
годността си при спазване на промените за 12 месеца.174

3.2.2.10.	 Грипна ваксинация
Годишната грипна ваксинация може да подобри превенция-
та на острия MI при пациенти с CCS,175,176 да промени прогно-
зата на HF177 и да намали сърдечносъдовата смъртност при 
възрастни ≥65 години.178–180 Следователно, при пациенти с 
CAD се препоръчва ежегодна грипна ваксинация, особено 
при по-възрастните.

3.3.	 Фармакологично лечение
Целите на фармакологичното лечение при пациенти с CCS 
са да се намали ангинозната симптоматика и провокираната 
при усилие исхемия и да се предотвратят сърдечносъдови 
усложнения.

Незабавно облекчаване на ангинозните симптоми или 
превенция на симптоматиктаа в условия създаващи веро-
ятност за провокиране на ангина обикновено се получава с 
бързодействащи форми на нитроглицерин. Антиисхемични-
те лекарства – но и редовните физически тренировки, обу-
чението на пациента и реваскуларизацията – играят роля за 
свеждане до минимум или премахване на симптоматиката за 
продължителен период от време (дългосрочна превенция).

Превенцията на сърдечносъдовите усложнения е насоче-
на срещу MI и смъртта свързана с CAD и е фокусирана главно 
върху намаляването на честотата на острите тромбозни ус-
ложнения и развитието на камерна дисфункция. Стратегии-
те включват фармакологични намеси и промени в начина на 
живот, които са дадени подробно в европейските препоръки 
2016 за превенция на CVD в клиничната практика.15

3.3.1.	Антиисхемични лекарства

3.3.1.1.	 Обща стратегия
Оптималното лечение може да бъде дефинирано като ле-
чение, което контролира достатъчно симптоматиката и 
предотвратява сърдечни усложнения свързани с CCS при 
максимално придържане на пациента и минимум нежелани 
реакции.188–191 Няма обаче универсална дефиниция за опти-
мално лечение при пациенти с CCS, а лекарствената терапия 
трябва да бъде пригодена към характеристиките и предпо-
читанията на всеки пациент.192 Началната лекарствена те-
рапия обикновено се състои според нуждите от едно или 
две антиангинозни лекарства плюс лекарства за вторична 
превенция на CVD.193 Началният избор на антиангинозно/и 
лекарство/и зависи от очакваната поносимост свързана с 
профила и коморбидностите на конкретния пациент, потен-
циалните лекарствени взаимодействия с други прилагани 
терапии, предпочитанията на информирания за потенциал-
ни нежелани реакции и лекарствена наличност пациент. Ос-
тава неясно дали комбинираната терапия с две антиангиноз-
ни лекарства [напр. бета-блокер и калциев антагонист (CCB)] 
превъзхожда монотерапията с който и да е клас антианги-
нозно средство по отношение на редукцията на клиничните 
усложнения.194–197

Бета-адренергични блокери или CCBs се препоръчват 
като първи избор, макар че нито едно RCT досега не е срав-
нило тази стратегия спрямо алтернативна стратегия използ-
ваща начално предписване на други антиисхемични лекар-
ства или комбинацията от бета-блокер и CCB.191,195 Резултат 
от системен метаанализ на 46 проучвания и 71 сравнения на 
лечение подкрепя началната комбинация от бет-блокер и 
CCB.198 Същият метаанализ подсказва, че няколко добавени 
във втора линия антиисхемични лекарства (дългодейства-
щи нитрати, ранолазин, триметазидин и в по-малка степен 
ивабрадин) могат да се окажат полезни в комбинация с бета-
блокер или CCB като терапия от първа линия, докато за ни-
корандил няма данни. Трябва да се отбележи обаче , че про-
учването обединява RCTs използващи крайни показатели за 
употреба на нитрати, а именно честота на ангината, време 
до появата на ангина или до депресия на ST-сегмента и общо 
работно време, а в нито едно проучване или метаанализ до-

Препоръки за подход към начина на живот

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се подобряване на компонентите на 
начина на живот в допълнение към подходящ фар-
макологичен подход.119–122,124,148–153

I A

Препоръчват се когнитивни поведенчески на-
меси с цел помагане на лицата да постигнат 
здравословен начин на живот.181–183

I A

Препоръчва се сърдечна рехабилитация на ба-
зата на физически упражнения, като ефективно 
средство при пациенти с CCS за постигане на 
здравословен начин на живот и овладяване на 
рисковите фактори.151–153

I A

Препоръчва се привличане на мултидисципли-
нарни здравни специалисти (напр. кардиолози, 
GPs, медицински сестри, диетолози, физиотера-
певти, психолози и фармацевти).121,123,181,184

I A

Препоръчват се психологически намеси с цел 
овладяване на симптомите на депресия при па-
циенти с CCS.126,157

I В

Препоръчва се ежегодна противогрипна вакси-
нация при пациенти с CCS, особено по-възраст-
ните от тях.175,176,178,179,185187

I В

CCS = хроничен коронарен синдром; GPs = общопрактикуващи лекари.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

25Препоръки на ESC



сега не е направена оценка с достатъчна статистическа сила 
на ефекта от комбинация на бета-блокер или CCB с антиис-
хемично лекарство от втора линия върху заболяемостта или 
смъртността.198 Независимо от началната стратегия, отгово-
рът към инициалната антиангинозна терапия трябва да бъде 
повторно оценен 24 седмици след началото на лечението.

3.3.1.2.	 Налични лекарства
Антиисхемичните лекарства са с доказани ползи по отно-
шение на симптомите свързани с миокардна исхемия, но не 
предотвратяват сърдечносъдови усложнения при повечето 
пациенти с CCS. Допълнителна таблица 3 в Допълнителни 
данни обобщава основните големи нежелани реакции, про-
тивопоказания, лекарствени взаимодействия и предупреж-
дения свързани с антиисхемичните лекарства. Допълнител-
на таблица 2 обобщава основните механизми на действие 
на антиисхемичните лекарства.

3.3.1.2.1.	 Нитрати.
Бързодействащи нитрати за остра ангина при усилие
Сублингвални и спрей форми на нитроглицерин осигу-

ряват незабавно облекчение на ангина при усилие. Спрей 
нитроглицерин действа по-бързо от сублингвален нитро-
глицерин.199 При поява на ангинозна симптоматика пациен-
тът трябва да остане седнал (правото положение провокира 
синкоп, а лягането увеличава венозното връщане и преднато-
варването) и да вземе нитроглицерин (таблетка с 0.3–0.6 mg 
сублингвално, без поглъщане или 0.4 mg спрей на езика без 
поглъщане или вдишване) на всеки 5 min до изчезване на 
болката или в рамките на 15 min са взети 1.2 mg. Ако ангината 
персистира след този период от време, е необходимо неза-
бавно медицинско внимание. Нитроглицерин може да бъде 
приложен профилактично преди физическо усилие, за кое-
то се знае че провокира ангина. Изосорбид динитрат (5 mg 
сублингвално) има малко по-бавно започващо действие от 
нитроглицерин, поради чернодробна конверсия до монони-
трат. Ефектът на изосорбид динитрат може да продължи ≤1 h, 
ако лекарството е взето сублингвално или персистира някол-
ко часа, ако лекарството е погълнато през устата.

Нитрати с удължено действие за профилактика на ангина
Формите нитрати с удължено действие (напр. нитро-

глицерин, изосорбид динитрат и изосорбид мононитрат) 
трябва да се разглеждат като терапия от втора линия за об-
лекчаване на ангина, когато началната терапия с бета-бло-
кер или недихидропиридинов (non-DHP) CCB е противопо-
казана, с лоша поносимост или недостатъчна за контрол на 
симптоматиката. На практика, данните сравняващи нитрати 
с бета-блокери или CCB, от които да се направи категоричен 
извод за тяхната относителна ефикасност, са оскъдни.200 Ко-
гато се вземат продължително време, нитратите с удължено 
действие предизвикват толеранс със загуба на ефикасност, 
което налага предписване на свободен от нитрат интервал 
или интервал с ниско ниво на нитрат от ~10–14 h.201 Нитро-
глицерин може да се прилага перорално или трансдермално 
чрез пач-системи за бавно освобождаване. Бионаличността 
на изосорбид динитрат зависи от индивидуалната вариабил-
ност на чернодробната конверсия и е по принцип по-ниска 
от бионаличността на изосорбид мононитрат (активния му 
метаболит), който е със 100% бионаличност. Постепенното 
покачване на дозата има основно значение при всички фор-
ми с цел получаване на максимален контрол върху симпто-
матиката в поносима доза. Спирането трябва да бъде посте-
пенно, а не внезапно, за да се избегне ребаунд-увеличение 

на ангината.202 Най-честите нежелани реакции са хипотония, 
главоболие и зачервяване. Противопоказанията включват 
хипертрофична обструктивна кардиомиопатия, тежка аорт-
на клапна стеноза и едновременно приложение на фосфо-
диестеразни инхибитори (напр. силденафил, тадалафил или 
варденафил) или риоцигуат.

3.3.1.2.2.	 Бета-блокери.
Дозата на бета-блокера трябва да бъде приспособена да 
ограничи сърдечната честота до 55–60 b.p.m. (удара в ми-
нута) в покой.203,204 Спирането трябва да бъде постепенно, 
а не рязко. Бета-блокерите могат да бъдат комбинирани с 
DHP CCBs за намаляване на DHP-индуцираната тахикардия, 
но при несигурна допълнителна клинична стойност.205–208 

Необходимо е повишено внимание, когато бета-блокер се 
комбинира с верапамил или дилтиазем, поради риска от 
развитие на по-тежка HF, прекомерна брадикардия и/или 
атриовентрикуларен блок. Комбинацията от бета-блокер и 
нитрат смекчава рефлексната тахикардия предизвикана от 
втория. Основните нежелани реакции при бета-блокерите 
са умора, депресия, брадикардия, сърдечен блок, бронхос-
пазъм, периферна вазоконстрикция, постурална хипотония, 
импотентност и маскиране на симптомите на хипогликемия.

При някои пациенти със скорошен MI и тези с хронична 
HF с намалена изтласкваща фракция бета-блокерите са свър-
зани със сигнификантна редукция на смъртността и/или сър-
дечносъдовите усложнения,209–215 но протективната полза 
при пациенти с CAD без предшестващ MI или HF е по-слабо 
доказана поради липса на плацебо-контролирани изпитва-
ния.216 Ретроспективен анализ на 21 860 съответствщи си па-
циенти в регистър REACH (REduction of Atherothrombosis for 
Continued Health) е показал липса на редукция на сърдечно-
съдовата смъртност с бета-блокери при пациенти с CAD и ри-
скови фактори, предшестващ MI или известна CAD без MI.217 
В ретроспективен национален регистър на 755 215 пациенти 
на възраст ≥65 години с анамнеза за CAD без предшестващ 
MI или HF с понижена изтласкваща фракция, подложени на 
планова PCI, употребата на бета-блокери при изписване не 
е била свързана с никаква редукция на сърдечносъдовата 
заболяемост или смъртност до 30 дни и при 3-годишно про-
следяване.218 Все пак, при пациенти с или без предшестващ MI 
подложени на CABG, бета-блокерите са били свързани с по-
нисък риск от дългосрочна смъртност и неблагоприятни сър-
дечносъдови събития.219 Други обсервационни проучвания и 
метаанализи поставят под въпрос ползата от дългосрочна (>1 
година) бета-блокерна терапия при пациенти с предшестващ 
MI.216,220–224 Това е все още обект на дебати,225 а сравнителната 
роля на бета-блокерите и ангиотензин-конвертиращ ензим 
(ACE) инхибиторите остава неизяснена.

3.3.1.2.3.	 Калциеви антагонисти.
Макар че CCBs облекчават симптоматиката и миокардната 
исхемия, за тях не е доказано, че намаляват големите крайни 
показатели за заболяемост или смъртността при пациенти с 
CCS.192,226–228

Не-дихидропиридинови средства 
(понижаващи сърдечната честота калциеви антагонисти)

Верапамил. Верапамил има широк кръг от одобрени пока-
зания, включително всички варианти на ангина (при усилие, 
авзостпастична и нестабилна), суправентрикуларни тахи-
кардии и хипертония. Непреки данни показват добра безо-
пасност, но с рискове от сърдечен блок, брадикардия и HF. В 
сравнение с метопролол антиангинозната активност е била 
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подобна.229 В сравнение с атенолол при хипертония с CAD 
верапамил е свързан с по-малко случаи на диабет, по-малко 
ангинозни пристъпи230 и по-малко психическа депресия.231 
Бета–блокада комбинирана с верапамил не се препоръчва 
(поради риск от сърдечен блок).

Дилтиазем. Дилтиазем, с неговия нисък профил на неже-
лани реакции, има преимущества в сравнение с верапамил 
при лечението на ангина при усилие. Подобно на верапа-
мил, той действа чрез периферна дилатация, облекчаване на 
провокираната при усилие коронарна констрикция, умерен 
негативен инотропен ефект и инхибиция на синусовия въ-
зел. Не са провеждани проучвания за клиничен изход срав-
няващи дилтиазем и верапамил.

При някои избрани пациенти не-DHP средства могат да 
бъдат комбинирани с бета-блокери за лечение на ангина. В 
тези случаи обаче те трябва да се използват при внимателно 
проследяване на поносимостта на пациента, отнасяща се до 
прекомерна брадикардия или признаци на HF. Употребата на 
не-DHP CCBs при пациенти с LV дисфункция не се препоръчва.

Дихиропиридинови средства

Нифедипин с удължено действие. Това средство е мощен 
артериален вазодилататор с много сериозни нежелани ре-
акции. Нифедипин с удължено действие е особено добре 
тестуван при хипертензивни пациенти с ангина, при които е 
добавян към бета-блокада.232 В голямото плацебо-контроли-
рано изпитване ACTION (A Coronary disease Trial Investigating 
Outcome with Nifedipine gastrointestinal therapeutic system) 
добавянето на нифедипин с удължено действие [60 mg o.d. 
(веднъж дневно)] към конвенционално лечение на ангина 
не е имало ефект върху голямата сърдечносъдова прежи-
вяемост без усложнения. Нифедипин с удължено действие е 
показал безопасност и е намалил нуждата от коронарна ан-
гиография и сърдечносъдови интервенции.232 Относителни-
те противопоказания за нифедипин са малко (тежка аортна 
стеноза, хипертрофична обструктивна кардиомиопатия или 
HF), а внимателното комбиниране с бета-блокада е обикно-
вено осъществимо и желано. Вазодилататорните нежелани 
реакции включват главоболие и оток на глезените.

Амлодипин. Много дългият полуживот на амлодипин и 
добрата му поносимост го правят ефективно антиангинозно 
и антихипертензивно средство с еднократен дневен прием, 
разграничавайки го от лекарства, които се вземат два или три 
пъти дневно. Нежеланите реакции са малко, главно оток на гле-
зените. При пациенти с CCS и нормално BP (~75% получаващи 
бета-блокер), амлодипин 10 mg/ден е намалил коронарните 
реваскуларизации и хоспитализациите за ангина в 24-месечно 
изпитване.233 Исхемията при усилие се разрежда по-ефектив-
но с амлодипин, 5 mg титриран до 10 mg/ден, оттколкото с бе-
та-блокера атенолол, 50 mg/ден, а комбинацията им е даже още 
по-добра.234 Комбинацията CCB–бета-блокер обаче често не се 
използва достатъчно, дори и в някои проучвания докладващи  
за „оптимално лекувана“ стабилна ангина при усилие.

3.3.1.2.4.	 Ивабрадин.
За ивабрадин има доклади, че има не по-малко значение от 
атенолол или амлодипин за лечение на ангина и исхемия 
при пациенти с CCS.235,236 Добавянето на ивабрадин 7.5 mg 
b.i.d. [bis in die (два пъти дневно)] към терапия с атенолол е 
довело до по-добър контрол на сърдечната честота и анги-
нозната симптоматика.237 При 10 917 пациенти с предшества-
ща лимитираща ангина набрани за оценка на заболяемост/
смъртност в изпитване BEAUTIFUL (If Inhibitor Ivabradine 

in PatientsWith Coronary Artery Disease and Left Ventricular 
Dysfunction) ивабрадин не е довел до намаляване на ком-
бинирания първичен краен показател  включващ сърдеч-
носъдова смърт, хоспитализация с MI или HF.238 Освен това, 
в проучване SIGNIFY (Study Assessing the MorbidityMortality 
Benefits of the If Inhibitor Ivabradine in Patients with Coronary 
Artery Disease) включващо 19  102 пациенти с CAD без кли-
нична HF и със сърдечна честота ≥70 b.p.m., не е установена 
сигнификантна разлика между групата с ивабрадин и плаце-
бо-групата по отношение на честотата на първичния комби-
ниран краен показател включващ смърт по сърдечносъдови 
причини или нефатален MI.239 Ивабрадин е бил свързан с по-
вишаване на честотата на първичния краен показател сред 
12 049 пациенти с ограничаваща активноста ангина (P=0.02 
за взаимодействие). През 2014 г. European Medicines Agency 
публикува препоръки за намаляване на риска от брадикар-
дия и постави ивабрадин под допълнително наблюдение.240 

В обобщение, тези резултати подкрепят употребата на иваб-
радин като лекарство от втора линия при пациенти с CCS.

3.3.1.2.5.	 Никорандил.
Никорандил е нитратно производно на никотинамид с ан-
тиангинозни ефекти подобни на тези на нитратите или бе-
та-блокерите.241–244 Нежеланите реакции включват гадене, 
повръщане и потенциално тежки орални, интестинални и 
мукозни улцерации.245

В плацо-контролираното изпитване IONA (Impact Of 
Nicorandil in Angina) (n = 5126) никорандил е намалил сигни-
фикантно комбинацията от смърт от коронарна сърдечна 
болест (CHD), нефатален MI или непланова хоспитализация 
за суспектна ангинозна симптоматика при пациенти с CCS, 
но не е имал ефект върху смъртта от исхемична болест на 
сърцето или нефаталния MI.246 Тези резултати подкрепят 
употребата на никорандил като лекарство от втора линия 
при пациенти с CCS.

3.3.1.2.6.	 Ранолазин.
Ранолазин е селективен инхибитор на късния насочен навъ-
тре натриев поток. Нежеланите реакции включват виене на 
свят, гадене и констипация. Освен това, ранолазин удължава 
Qtc и по тази причина трябва да се използва с повишено вни-
мание при пациенти с удължен QT или приемащи лекарства 
удължаващи QT.

В плацебо-контролирано изпитване на 6560 пациенти с 
ACS без елевация на ST-сегмента добавянето на ранолазин 
към стандартно лечение не се е оказало ефективно за реду-
циране на първичната крайна точка обхващаща сърдечно-
съдова смърт, MI или рекурентна исхемия.247 В относител-
но голяма подгрупа пациенти с хронична ангина (n = 3565) 
обаче е наблюдавано сигнификантно намаление на реку-
рентната исхемия, влошената ангина и интензификация на 
антиангинозната терапия.248 В друго плацебо-контролирано 
изпитване при пациенти с диабет и CAD получаващи едно 
или две антиангинозни лекарства ранолазин е редуцирал 
ангината и употребата на сублингвален нитроглицерин 
при добра поносимост.249 В изпитване RIVER-PCI (Ranolazine 
for Incomplete Vessel Revascularization Post-Percutaneous 
Coronary Intervention) ранолазин не е редуцирал комбина-
цията от водена от исхемия реваскуларизация или хоспита-
лизация без реваскуларизация при 2651 пациенти с анамне-
за за хронична ангина и непълна реваскуларизация след PCI, 
включително тези с и без PCI с показание CAD, нито е нама-
лил ангинозната симптоматика в срок от 1 година.250,251
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Тези резултати подкрепят уротребата на ранолазин 
като лекарство от втора линия при пациенти с CCS с ре-
фрактерна ангина, въпреки обичайно използваните анти-
ангинозни средства, като бета-блокери, CCBs и/или нитрати 
с удължено действие. От друга страна, липсват доказател-
ства подкрепящи употребата на ранолазин при пациенти с 
CCS след PCI с непълна реваскуларизация.

3.3.1.2.7.	 Триметазидин.
Триметазидин изглежда има хемодинамично неутрален 
профил на нежелани реакции.252 Триметазидин (35 mg 
b.i.d.) добавен към бета-блокада (атенолол) е подобрил 
миокардната исхемия при усилие, както сочи ревизия-
та на European Medicines Agency от юни 2012 г.253,254 Той 
остава противопоказан при болест на Parkinson и двига-
телни нарушения, като тремор (разтреперване), мускул-
на ригидност, нарушения на походката и синдром на не-
спокойните крака. Метаанализ от 2014 г. на 13 предимно 
китайски проучвания включващ 1628 пациенти е показал, 
че лечението с триметазидин като добавка към други 
антиангинозни лекарства е било свързано с по-малък 
седмичен брой ангинозни пристъпи, по-ниска седмична 
употреба на нитроглицерин, по-дълго време до 1  mm 
депресия на ST-сегмента, по-голяма обща работа и по-
голяма продължителност на усилието до пиковото нато-
варване, отколкото лечението с другите антиангинозни 
лекарства за стабилна ангина пекторис.255 Тези резултати 
подкрепят употребата на триметазидин като лекарство 
от втора линия при пациенти с CCS , чиито симптоми не 
се контролират достатъчно или не понасят други медика-
менти за ангина пекторис.

3.3.1.2.8.	 Алопуринол.
През 2010 г. рандомизирано кръстосано проучване на 65 па-
циенти с CAD е показало, че алопуринол 600 mg/ден удъл-
жава времето до депресия на ST-сегмента и до ангина.256 
Обсервационно проучване на 29 298 епизода на инцидентна 
употреба на алопуринол е установило връзка между употре-
ба на алопуринол и намаляване на риска от MI при лица в 
напреднала възраст, особено когато е бил използван >2 го-
дини.257 Ролята на алопуринол за редуциране на клинични 
усложнения CVD обаче остава неясна.258

Препоръчва се етапна стратегия за антиисхемична лекар-
ствена терапия при CCS, в зависимост от някои базални харак-
теристики на пациентите (Фигура 8). Непълните отговори или 
лошата поносимост на всеки етап оправдава преминаването 
към следващия етап. Стратегията трябва да бъде адаптирана 
към особеностите и предпочитанията на всеки пациент и не 
следва задължително етапите показани във фигурата.

3.3.1.3.	 Пациенти с ниско кръвно налягане
При пациенти с ниско BP се препоръчва започване на анти-
ангинозни лекарства в много ниски дози с преференциална 
употреба на лекарства с никакъв или ограничен ефект върху 
BP. Може да се тестува ниска доза бета-бокер или ниска доза 
не-DHP-CCB при внимателно наблюдение на поносимостта. 
Могат също да бъдат използвани ивабрадин (при пациенти в 
синусов ритъм), ранолазин или триметазидин.

3.3.1.4.	 Пациенти с ниска сърдечна честота
Повишената сърдечна честота е в линейна корелация със 
сърдечносъдовите усложнения, а ползата от намаляване на 
сърдечната честота като цел на лечението в подгрупа пациен-

Стандартна терапия
Висока

сърдечна честота 
(напр. >80 b.p.m)

Ниска
сърдечна честота
(напр. <50 b.p.m)

LV дисфункция
или сърдечна

недостатъчност

Ниско
кръвно налягане

BB или CCBЕтап 1
BB или 

non-DHP-CCB DHP-CCB BB
Ниска доза BB

или ниска доза
не-DHP-CCB

BB + DHP-CCBЕтап 2
BB и 

не-DHP-CCB LAN
Добавяне на LAN
или ивабрадин

Добавяне
на ниска доза LAN

Добавяне
на лекарство
от 2-ра линия

Етап 3
Добавяне

на ивабрадин DHP-CCB + LAN
Добавяне

на друго лекарство
от 2-ра линия

Добавяне
на ивабрадин,

ранолазин
или триметазидин

Етап 4

Добавяне
на никорандил,

ранолазин
или триметазидин

Фигура 8:	 Предложение за поетапна стратегия за дългосрочна антиисхемична терапия при пациенти с хронични ко-
ронарни синдроми и специфични базални характеристики.

BB = бета-блокер; b.p.m. = удара в минута; CCB = [всякакъв клас] калциев антагонист; DHP-CCB = дихидропиридинов 
калциев антагонист; HF сърдечна недостатъчност; LAN = нитрат с удължено действие; LV = левокамерна; не-DHP-CCB: 
недихидропиридинов калциев антагонист. аКомбинацията от BB и DHP-CCB трябва да се има предвид като първи етап; 
комбинацията от BB или CCB с лекарство от втора линия може да се има предвид като първи етап.
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ти с CCS е демонстрирана с най-различни лекарства.203,259–261 
При пациенти с базална брадикардия обаче (т.е. сърдечна чес-
тота <60 b.p.m.) лекарствата понижаващи сърдечната честота 
(бета-блокери, ивабрадин и понижаващи сърдечната честота 
CCBs) трябва да се избягват или да се използват с повишено 
внимание и – ако са нужни – да бъдат стартирани в много ни-
ски дози. За предпочитане е да се дават антиангинозни лекар-
ства, които не намаляват сърдечната честота.

3.3.2.	Превенция на усложнения
3.3.2.1.	 Антитромбоцитни лекарства
Тромбоцитната активация и агрегация е механизмът за на-
стъпване на симптомна коронарна тромбоза, което опреде-
ля основата за употреба на антитромбоцитни лекарства при 
пациенти с CCS съобразена с благоприятен баланс между 
превенцията на исхемични усложнения и повишения хемо-
рагичен риск. Двойната антитромбоцитна терапия (DAPT) с 
аспирин и перорален P2Y12 инхибитор е основният стълба на 
антитромбозна терапия след MI и/или PCI.

3.3.2.1.1.	 Ниска доза аспирин.
Аспирин действа чрез необратима инхибиция на тромбо-
цитната циклооксигеназа-1 и по този начин на продукцията 
на тромбоксан, която нормално е пълна при хроничен при-
ем на ≥75 mg/ден. Гастроинтестиналните нежелани реак-
ции на аспирин нарастват при по-високи дози, а сегашните 
данни подкрепят дневна доза 75–100 mg за превенцията на 

исхемични усложнения при пациенти с CAD с или без анам-
неза за MI.268–270 Тъй като инхибицията на циклооксигеназа‑1 
с аспирин е закономерна и предсказуема при придържащи 
се пациенти, не е необходимо изследване на тромбоцитната 
функция с цел мониториране на индивидуалния отговор.271 
Макар че други неселективни нестероидни и противовъз-
палителни лекарства, като ибупрофен, инхибират обратимо 
циклооксигеназа-1, техните нежелани реакции върху сър-
дечносъдовия риск показват, че те не могат да бъдат препо-
ръчани като алтернативно лечение при пациенти с непоно-
симост към аспирин.272

3.3.2.1.2.	 Перорални P2Y12 инхибитори.
Инхибиторите на P2Y12 блокират тромбоцитния P2Y12 ре-
цептор, който играе ключова роля за активиране на тром-
боцитите и засиленото образуване на артериален тромб. 
Клопидогрел и прасугрел са тиенопиридинови лекарствени 
предшественици, които блокират необратимо P2Y12 чрез ак-
тивни метаболити. Тикагрелор е обратимо свързващ P2Y12 
инхибитор, който не се нуждае от метаболитна активация.

Изпитването CAPRIE (Clopidogrel vs. Aspirin in Patients at 
Risk of Ischaemic Events) показа като цяло лека полза от кло-
пидогрел в сравнение с аспирин с подобен профил на безо-
пасност за превенция на сърдечносъдови усложнения при 
пациенти с предшестващ MI, прекаран инсулт или с PAD.273 
Подгрупов анализ подсказва по-голяма полза от клопидогрел 
при пациенти с PAD. Въпреки по-малката му антитромбоцит-

Препоръки за антиисхемични лекарства при пациенти с хронични коронарни синдроми

Препоръки Класa Нивоb

Медикаментозното лечение на симптомни пациенти изисква едно или повече лекарства за облекчаване на ангина/исхемия в 
комбинация с лекарство/а за превенция на усложнения. I C

Препоръчва се пациентите да бъдат обучавани за болестта, рисковите фактори и стратегията на лечение. I C

Препоръчва се своевременна проверка на отговора при пациента към медикаментозните терапии (напр. 2–4 седмици след 
започване на лечението).262 I C

Облекчаване на ангината/исхемиятас

Препоръчват се бързо действащи нитрати за незабавно облекчаване на ангина при усилие.195,263 I B

Показано е лечение от първа линия с бета-блокери и/или CCBs с цел контрол на сърдечната честота и симптоматиката.205,264 I A

Ако не бъде постигнат успешен контрол над ангинозната симптоматика с бета-блокер или CCB, трябва да се вземе предвид 
комбинация от бета-блокер и DHP-CCB. IIa C

Трябва да се взема предвид начално лечение от първа линия с комбинация от бета-блокер и DHP-CCB.194,198,264 IIa B

Нитратите с удължено действие трябва да се вземат предвид като вариант на лечение от втора линия, когато началната терапия 
с бета-блокер и/или не-DHP-CCB е противопоказана, не е с добра поносимост или не е достатъчна за контролиране на ангиноз-
ната симптоматика.200,201

IIa B

При предписване на нитрати с удължено действие трябва да се вземе предвид интервал свободен от нитрат или с ниско ниво 
на нитрат с цел намаляване на толеранса.201 IIa B

Никорандил,241,244,246 ранолазин,248,265 ивабрадин,235,237 или триметазидин252,255 трябва да се вземат предвид като лечение от 
втора линия с цел намаляване на честотата на ангината и подобряване на поносимостта към усилие при лица, които не понасят, 
имат противопоказания или чиито симптоми не се контролират достатъчно от бета-блокери, CCBs и нитрати с удължено действие.

IIa B

При лица с ниска базална сърдечна честота и ниско ВР като средство от първа линия може да се вземе предвид ранолазин или 
триметазидин с цел намаляване на честотата на ангината и подобряване на поносимостта към усилие. IIb C

При избрани пациенти комбинацията от бета-блокер или CCB с лекарства от втора линия (ранолазин, нокорандил, ивабрадин и 
триметазидин) може да се вземе предвид като лечение от първа линия, в зависимост от сърдечната честота, ВР и поносимостта.198 IIb B

Нитрати не се препоръчват при пациенти с хипертрофична обструктивна кардиомиопатия266 или в съчетание с приложение 
на фосфодиестеразни инхибитори.267 III B

BP = кръвно налягане; CCB = калциев антагонист; CCS = хронични коронарни синдроми; DHP-CCB = дихидропиридинов калциев антагонист.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
с Не е демонстрирана полза по отношение на прогнозата.
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на ефикасност, клопидогрел демонстрира еквивалентна ефи-
касност с тикагрелор при пациенти с PAD.274 Клопидогрел е 
лимитиран от различни фармакодинамични ефекти свързани 
с различна ефикасност на конверсията към активния му мета-
болит, понякога във връзка с варианти със загуба на функция 
на ген CYP2C19, което води до липса на ефикасност при някои 
пациенти.271 Лекарства инхибиращи CYP2C19, като омепразол, 
могат да редуцират отговора към клопидогрел.275

Прасугрел има по-бърз, по-предсказуем и средно по-го-
лям антитромбоцитен ефект в сравнение с клопидогрел и 
не е податлив на лекарствени взаимодействия или на ефек-
та загуба на функция при варианти на CYP2C19. Прасугрел 
има по-голяма ефикасност от клопидогрел при лекувани с 
аспирин пациенти с ACS подложени на PCI, но не и при меди-
каментозно лекувани пациенти с ACS.276,277 Прасугрел е бил 
свързан с повече нефатални и фатални хеморагични услож-
нения от клопидогрел при пациенти с ACS подложени на PCI, 
което води до очевидна вреда при тези с анамнеза за исхе-
мичен инсулт и липса на явна полза при тези на възраст >75 
години или с телесно тегло <60 kg.276

Тикагрелор има най-предсказуемо и предвидимо високо 
ниво на P2Y12 инхибиция по време на поддържаща терапия 
при придържащи се пациенти,219 а има и по-бързо настъпващо 
действие, както и по-бързо и предсказуемо спиране на дейст-
вието в сравнение с клопидогрел.278–280 Като монотерапия, ти-
кагрелор изглежда има еднаква ефикасност и безопасност с ас-
пириновата монотерапия при пациенти с предшестваща PCI.281 
Тикагрелор в насищаща доза 180 mg, последвана от 90 mg b.i.d., 
е постигнал по-голяма редукция на исхемични усложнения в 
сравнение с клопидогрел при лекувани с аспирин пациенти с 
ACS, независимо от реваскуларизационната стратегия, на цена-
та на повече нефатални хеморагии.282,283 Тикагрелор в дози 90 
или 60 mg b.i.d. е редуцирал 3-годишната комбинирана честота 
на MI, инсулт или сърдечносъдова смърт в сравнение с плаце-
бо при стабилни лекувани с аспирин пациенти с анамнеза за MI 
преди 1–3 години.284 И двете дозировки тикагрелор са повиши-
ли нефаталните, но не и фаталните хеморагии. Еквивалентната 
ефикасност и сходната безопасност на двете дози тикагрелор 
се обясняват със сходните нива на тромбоцитна инхибиция.285 
Тикагрелор може да причини диспнея, която е често транзи-
торна и най-често лека и поносима, но понякога изисква за-
мяна с тиенопиридин.286,287 Тикагрелор се метаболизира чрез 
CYP3A, и съответно не трябва да се използва със силни CYP3A 
инхибитори или индуктори.

Оптималният момент за иницииране на P2Y12 инхибиция 
преди ангиография и евентуална PCI при пациенти с е неу-
точнен, но нарастващото използване на достъп през ради-
ална артерия и клиничният опит са позволили да се вземе 
предвид предварително лечение с клопидогрел при паци-
енти с висока вероятност да е необходима PCI.284 Ограниче-
ни фармакодинамични проучвания подкрепят нелицензи-
раната употреба на прасугрел или тикагрелор при стабилни 
пациенти подложени на планова PCI, които са с висок риск 
от стент тромбоза, но балансът безопасност/ефикасност на 
този подход, в сравнение с клопидогрел, не е установен.288

3.3.2.1.3.	 Продължителност на двойната антитромбоцит-
на терапия.

След PCI за стабилна ангина 6-месечната DAPT постига опти-
малния баланс между ефикасност и безопасност при пове-
чено пациенти.284 Преждевременното спиане на P2Y12 инхи-
битора е свъзано с повишен риск от стент тромбоза и не се 
насърчава.284 Все пак, по-кратка продължителност на DAPT 

може да се вземе предвид при тези с висок риск от животоза-
страшаваща хеморагия, предвид много ниския риск от стент 
тромбоза след 1–3 месеца.284 На базата на фаза III изпитва-
ния, препоръчваната по подразбиране продължителност на 
DAPT след ACS е 12 месеца, но отново може да се има пред-
вид по-кратка продължителност при тези с висок хемораги-
чен риск.11,284 Проучване на DAPT при пациенти подложени 
на PCI е показало, че удължената над 12 месеца терапия с 
клопидогрел или прасугрел е редуцирала исхемичните ус-
ложнения и стент тромбозата, но без полза по отношение на 
смъртността и на цената на повече хеморагии.289 По-голяма 
полза от удължаване на клопидогрел или прасугрел е уста-
новена при пациенти, които са били лекувани за MI.290

Изпитването PEGASUS-TIMI 54 (Prevention of Cardiovascular 
Events in Patients with Prior Heart Attack Using Ticagrelor 
Compared to Placebo on a Background of AspirinThrombolysis In 
Myocardial Infarction 54) демонстрира, че дългосрочна терапия 
с тикагрелор 60 или 90 mg b.i.d., започната при стабилни паци-
енти ≥1 година след MI, е намалила исхемичните усложнения 
на цената на повече нефатални хеморагии.284 Дозата 60 mg из-
глежда се понася по-добре и е одобрена в много страни с това 
показание. Подгруповият анализ е демонстрирал по-голяма 
абсолютна редукция на исхемични усложнения с дългосрочен 
прием на тикагрелор (60 mg b.i.d.) при по-високорискови паци-
енти след MI с диабет, PAD или многоклонова CAD.291–293

3.3.2.2.	 Антикоагулантни лекарства при синусов ритъм
Антикоагулантните лекарства инхибират действието и/или 
образуването на тромбин, който играе основна роля в коагу-
лацията и активирането на тромбоцитите. Доказано е съот-
ветно, че антикоагулантите намаляват риска от артериална 
тромбоза. Превъзхождащата ефикасност и безопасност на 
DAPT в сравнение с аспирин и антикоагулация за превенция 
на стент тромбоза доведе до отпадане на по-старата стра-
тегия след PCI в полза на DAPT.284 Комбинирането на анти-
тромбоцитна терапия и стандартни антикоагулантни дози 
варфарин или апиксабан с цел вторична превенция след 
ACS се свързва с неблагоприятен баланс между ефикасност 
и хеморагии.294,295 Публикуваните напоследък проучвания 
обаче подновиха интереса към комбиниране на по-ниски 
антикоагулантни дози с антитромбоцитна терапия.

3.3.2.2.1.	 Ривароксабан в ниска доза.
Ривароксабан е фактор Ха инхибитор, който беше проучен в 
ниска доза от 2.5 mg b.i.d сред няколко групи пациенти в сину-
сов ритъм, като тази доза е една четвърт от стандартната доза 
използвана за антикоагулация при пациенти с AF. Риварокса-
бан 2.5 mg b.i.d., в сравнение с плацебо, е редуцирал комбина-
цията от MI, инсулт или сърдечносъдова смърт при стабилизи-
рани пациенти лекувани предимно с аспирин и клопидогрел 
след ACS, за сметка на повишена хеморагия, но без доказател-
ства за редукция на сърдечносъдовата смъртност.296 По-късно, 
в изпитване COMPASS (Cardiovascular Outcomes for People Using 
Anticoagulation Strategies) същият режим в комбинация с аспи-
рин е бил сравнен със само аспирин, както и само с с риварок-
сабан 5 mg b.i.d. при пациенти с CCS или PAD и е показал спада-
не на исхемичните усложнения за сметка на повишен риск от 
предимно нефатални хеморагии.297 Трябва да се подчертае, че 
предварително определените прагове на значимост за сърдеч-
носъдовата смъртност и общата смъртност не са били достиг-
нати. По-големи редукции на абсолютния риск са наблюдавани 
при по-високорискови пациенти с диабет, PAD или умерена 
хронична бъбречна болест (CKD), както и при настоящи пуша-
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чи. В GEMINI-ACS (A Study to Compare the Safety of Rivaroxaban 
Versus Acetylsalicylic Acid in Addition to Either Clopidogrel or 
Ticagrelor Therapy in Participants With Acute Coronary Syndrome) 
ривароксабан 2.5 mg b.i.d. е бил сравнен с аспирин при пациен-
ти лекувани с P2Y12 инхибитор, които са били стабилни след из-
вършване на PCI. Резултатите в тези условия подсказват сходна 
безопасност на ривароксабан и аспирин, но за доказването им 
са необходими по-големи проучвания.298 Допълнително, безо-
пасността на извършване на PCI без предварителен прием на 
аспирин е неизвестна.

3.3.2.3.	 Антикоагулантни лекарства при предсърдно 
мъждене

Антикоагулантна терапия се препоръчва при пациенти с AF 
и CCS с цел редукция на исхемичния инсулт и други исхе-
мични усложнения. Антикоагулацията при пациенти с AF е 
показала преимущество над аспиринова монотерапия или 
базираща се на клопидогрел DAPT в превенцията на инсулта 
и следователно се препоръчва при тези показания.299 Когато 
при пациент с AF, който е подходящ за не-витамин К анта-
гонистичен перорален антикоаулант (NOAC; апиксабан, да-
бигатран, едоксабан или ривароксабан), се инициира перо-
рална антикоагулация, се препоръчва да бъде предпочетен 
NOAC пред витамин К антагонист (VKA).299

3.3.2.3.1.	 Комбиниране на антикоагулантна и антитромбо-
цитна терапия след перкутанна коронарна интер-
венция при пациенти с предсърдно мъждене или дру-
го показание за перорална антикоагулация.

Досега няма проучвания фокусирани специфично върху па-
циенти с CCS и AF подложени на PCI и клиничното решение 
трябва да се основава на клинични изпитвания, които са 
включвали висок дял пациенти с ACS. Перипроцедурно се 
препоръчва по възможност да се избягва спиране на VKA, до-
като при NOAC терапия се препоръчва спиране за 12–48 часа 
преди планова PCI, в зависимост от бъбречната функция и 
режима на конкретния NOAC.300 Предпочита се достъп през 
радиална артерия заедно с интрапроцедурен нефракциони-
ран хепарин в стандартна доза (70–100 U/kg) или при тези с 
непрекъснат VKA по-ниска доза от 30–50 U/kg.300 Препоръчва 
се да се предпочита предварително лечение с аспирин 75–100 
mg дневно и клопидогрел (300–600 mg насищаща доза, ако 
пациентът не е на поддържаща терапия) пред прасугрел или 
тикагрелор.300 Пациенти лекувани с VKA и получаващи аспи-
рин и клопидогрел след PCI трябва да бъдат с прицелна стой-
ност на международно нормализирно отношение в диапазон 
2.0–2.5 и стремеж към високо време в терапевтични граници 
(>70%).300 Изпитване AUGUSTUS (An Open-label, 2 Х 2 Factorial, 
Randomized Controlled, Clinical Trial to Evaluate the Safety of 
Apixaban vs. Vitamin K Antagonist and Aspirin vs. Aspirin Placebo 
in Patients With Atrial Fibrillation and Acute Coronary Syndrome 
or Percutaneous Coronary Intervention) последвало взетите 
предвид в предишни препоръки изпитвания на различни 
антитромбозни режими след PCI,88,284 показва първо, че апик-
сабан 5 mg b.i.d. (т.е. лицензираната доза за тромбопрофи-
лактика при AF) е бил свързан със сигнификантно по-малко 
клинично значими неголеми хеморагии от VKA; и второ, че 
аспирин в сравнение с плацебо е бил свързан със сигнифи-
кантно повече хеморагии, като най-безопасната комбинация 
е била апиксабан и плацебо в допълнение към P2Y12 инхиби-
тор (предимно клопидогрел).301 Все пак са отчетени, числено, 
но не и статистически значимо, повече стент тромбози с пла-
цебо, отколкото с аспирин, а изпитването не е имало статис-

тическа сила да оцени разликите в тези усложнения между 
групите.301 Следователно, когато загрижеността за тромбо-
тичен риск преобладава над загрижеността за хеморагичен 
риск, се препоръчва ≥1 месец тройна терапия [перорален ан-
тикоагулант (OAC), аспирин и клопидогрел] с цел покриване 
на периода, за който се приема, че рискът от стент тромбоза 
надхвърля хеморагичния риск.300,301 Понастоящем има огра-
ничени доказателства в подкрепа на употребата на OACs с 
тикагрелор или прасугрел за двойна терапия след PCI, като 
алтернатива на тройната терапия.300,301

3.3.2.3.2.	Дългосрочна комбинирана терапия при пациенти с 
предсърдно мъждене или други показания за антико-
агулация.

По принцип, при пациенти с AF след изминаване на 6–12 ме-
сеца от датата на PCI се препоръчва монотерапия с OAC, тъй 
като липсват специфични данни подкрепящи дългосрочно 
лечение състоящо се от OAC и едно антитромбоцитно сред-
ство; в строго подбрани случаи с висок исхемичен риск оба-
че може да се вземе предвид двойна терапия с OAC и аспи-
рин или клопидогрел.300

3.3.2.4.	 Инхибитори на протонната помпа
Инхибиторите на протонната помпа намаляват риска от 
гастроинтестинална хеморагия при пациенти лекувани с 
антитромбоцитни лекарства и мога да бъдат полезна допъл-
нителна терапия за подобряване на безопасността.275 Про-
дължителната употреба на инхибитор на протонната помпа 
е свързана с хипомагнезиемия, но ролята на мониториране-
то на нивата на серумния магнезий е несигурна. Инхибито-
ри на протонната помпа, които инхибират CYP2C19, особено 
омепразол и есомепразол, могат да намалят фармакодина-
мичния отговор към клопидогрел. Макар че не е доказано, 
че това повлиява риска от исхемични усложнения или стент 
тромбоза, едновременното приложение на омепразол или 
есомепразол с клопидогрел по принцип не се препоръчва.

3.3.2.5.	 Сърдечна хирургия и антитромбозна терапия
При пациенти с CCS подлежащи на планова сърдечна хирур-
гия аспирин нормално трябва да бъде продължен, а други 
антитромбозни лекарства – спряни за срок зависим от про-
дължителността на тяхното действие и показанията (пра-
сугрел да се спре ≥7 дни; клопидогрел ≥5 дни; тикагрелор 
≥3 дни; а ривароксабан, апиксабан, едоксабан и дабигатран 
1–2 дни преди операцията, в зависимост от дозата и бъбреч-
ната функция). Възстановяването на аспирина след CABG 
хирургия може да подобри проходимостта на графтовете.302 
Ролята на DAPT или двойната терапия с аспирин и риварок-
сабан след CABG хирургия е несигурна, тъй като липсват 
големи проспективни проучвания. Резултатите от едно RCT 
обаче подсказват по-честа проходимост на графтовете с 
DAPT в сравнение с аспиринова монотерапия.284,303,304

3.3.2.6.	 Несърдечна хирургия и антитромбозна терапия
Несърдечната хирургия е свързана с повишен риск от MI. След 
PCI се препоръчва, когато е възможно, да се отложи планова-
та хирургия до завършване на препоръчания курс DAPT. Това 
обикновено означава забавяне на хирургията до 6 месеца след 
PCI, но мултидисциплинарен тим, включващ интервенциона-
лен кардиолог, може ако има клинични показания, да вземе 
предвид хирургия след 3–6 месеца. При повечето видове хи-
рургия аспирин трябва да бъде продължен, тъй като ползата 
превъзхожда хеморагичния риск, но това може да не е продхо-
дящ подход при процедури свързани с изключително висок хе-
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Препоръки за превенция на усложненията I

Препоръки Класa Нивоb

Антитромбозна терапия при пациенти с CCS в синусов ритъм

Аспирин 75–100 mg дневно се препоръчва при пациенти с предшестващ MI или реваскуларизация.270 I A

Клопидогрел 75 mg дневно се препоръчва като алтернатива на аспирин при пациенти с непоносимост към аспирин.273 I B

Клопидогрел 75 mg дневно може да се вземе предвид с предимство пред аспирин при симптомни или безсимптомни пациенти 
с PAD или анамнеза за исхемичен инсулт или транзиторна исхемична атака.273 IIb B

Аспирин 75–100 mg дневно може да се вземе предвид при пациенти без анамнеза за MI или реваскуларизация, но с окончателни 
доказателства за CAD получени с образна диагностика. IIb C

Добавянето на второ антитромбозно лекарство към аспирин с цел дългосрочна вторична превенция трябва да се вземе предвид 
при пациенти с висок риск от исхемични усложненияс и без висок хеморагичен рискd (вижте Таблица 9 за варианти).289,296,297,307 IIa A

Добавянето на второ антитромбозно лекарство към аспирин с цел дългосрочна вторична превенция може да се вземе предвид 
при пациенти с най-малко умерено повишен риск от исхемични усложненияе и без висок хеморагичен рискd (вижте Таблица 9 
за варианти).289,296,297,307

IIb A

Антитромбозна терапия след PCI при пациенти с CCS в синусов ритъм

Аспирин 75–100 mg дневно се препоръчва след стентиране.284 I A

Клопидогрел 75 mg дневно след подходящо насищане (напр. 600 mg или >5 дена поддържаща терапия) се препоръчва в допъл-
нение към аспирин за 6 месеца след коронарно стентиране, независимо от вида на стента, освен когато е показана по-кратка 
продължителност (1–3 месеца), поради риск от настъпване на животозастрашаваща хеморагия.284

I A

Клопидогрел 75 mg дневно след подходящо насищане (напр. 600 mg или >5 дена поддържаща терапия) трябва да се вземе пред-
вид за 3 месеца при пациенти с по-висок риск от животозастрашаваща хеморагия.284 IIa A

Клопидогрел 75 mg дневно след подходящо насищане (напр. 600 mg или >5 дена поддържаща терапия) може да се вземе предвид 
за 1 месец при пациенти с много висок риск от животозастрашаваща хеморагия.284 IIb C

Прасугрел или тикагрелор може да се вземат предвид, поне като начална терапия, при специфични високорискови ситуации 
на планово стентиране (напр. субоптимално отваряне на стента или други процедурни характеристики свързани с висок риск 
от стент тромбоза, сложен ствол на лявата коронарна артерия или многоклоново стентиране) или ако не може да се използва 
DAPT, поради непоносимост към аспирин.

IIb C

Антитромбозна терапия при пациенти с CCS и AF

Когато при пациенти с AF, подходящи за приложение на NOAC,f се инициира перорална антикоагулация, NOAC се препоръчва с 
предимство пред VKA.299–301,308–311 I A

Дългосрочна OAC терапия (NOAC или VKA с време в терапевтични граници >70%) се препоръчва при пациенти с AF и CHA2DS2‑VASc 
скорg ≥2 при мъже и ≥3 при жени.299 I A

Дългосрочна OAC терапия (NOAC или VKA с време в терапевтични граници >70%) трябва да се вземе предвид при пациенти с AF 
и CHA2DS2‑VASc скорg 1 при мъже и 2 при жени.299 IIa B

Аспирин 75–100 mg дневно (или клопидогрел 75 mg дневно) може да се вземе предвид в допълнение към дългосрочна терапия с OAC 
при пациенти с AF, анамнеза за MI и с висок риск от рекурентни исхемични усложнения,c които не са с висок хеморагичен риск.d 295,297,299 IIb B

Антитромбозна терапия след PCI при пациенти с AF или друго показание за OAC

Препоръчва се при пациенти подлежащи на имплантация на коронарен стент перипроцедурно да се прилага аспирин и клопидогрел. I C

При пациенти, подходящи за приложение на NOAC, се препоръчва приложение с предимство на NOAC (апиксабан 5 mg b.i.d., дабигатран 
150 mg b.i.d., едоксабан 60 mg o.d. или ривароксабан 20 mg o.d.)f пред VKA в комбинация с антитромбоцитна терапия.300,301,308,310,311 I A

Когато се използва ривароксабан и опасенията за висок хеморагичен рискd преобладават над опасенията за стент тромбозаh 
или исхемичен инсулт,g трябва да се вземе предвид ривароксабан 15 mg o.d. с предимство пред ривароксабан 20 mg o.d. в пе-
риода на едновременна единична или двойна антитромбоцитна терапия.300,301,308,310

IIa B

Когато се използва дабигатран и опасенията за висок хеморагичен рискd преобладават над опасенията за стент тромбозаh или 
исхемичен инсулт,g трябва да се взема предвид дабигатран 110 mg b.i.d. с предимство пред дабигатран 150 mg b.i.d. в периода 
на едновременна единична или двойна антитромбоцитна терапия.300,301,308

IIa B

След неусложнена PCI, трябва да се вземе предвид ранно спиране (≤1 седмица) на аспирина и продължаване на двойна терапия 
с OAC и клопидогрел, ако рискът от стент тромбозаh е нисък или ако опасенията за хеморагичен риск преобладават над опасе-
нията за риск от стент тромбоза,h независимо от вида на използвания стент.301,3089310

IIa B

Тройна терапия с аспирин, клопидогрел и OAC за ≥1 месец трябва да се вземе предвид, когато рискът от стент тромбозаh над-
хвърля хеморагичния риск, а решението за пълната продължителност (≤6 месеца) трябва да се вземе според оценката на тези 
рискове и да бъде ясно обявено при дехоспитализацията.

IIa С

При пациенти с показание за VKA в комбинация с аспирин и/или клопидогрел величината на дозата на VKA трябва да се регулира вни-
мателно с таргетно международно нормализирано отношение в диапазон 2.0–2.5 и с време в терапевтични граници >70%.300,301,308310 IIa B

Двойна терапия с OAC и тикагрелор или прасугрел може да се вземе предвид като алтернатива на тройната терапия с OAC, 
аспирин и клопидогрел при пациенти с умерен или висок риск от стент тромбоза,h независимо от вида на използвания стент. IIb С

Продължава
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морагичен риск (интракраниални процедури, трансуретрална 
простатектомия, интаокуларни процедури и т.н.).284 Проучва-
нето COMPASS е включвало пациенти с CCS с анамнеза за пе-
риферни реваскуларизационни процедури и е демонстрирало 
полза от аспирин и ривароксабан 2.5 mg b.i.d. в сравнение само 
с аспирин, включително редукция на големите неблагоприятни 
усложнения от крайниците и смъртността, което подсказва не-
обходимост от рискова стратификация на пациентите след не-
сърдечна съдова хирургия за атеросклеротична болест.305,306

3.3.3.	Статини и други липидопонижаващи 
лекарства

Дислипидемията трябва да се лекува в съответствие с препо-
ръките за липиди чрез фармакологични намеса и намеси вър-
ху начина на живот.315 Пациенти с установена CAD се считат 
за лица с много висок риск от сърдечносъдови усложнения и 
трябва да се вземе предвид лечение със статин, независимо от 
нивата на LDL-C. Целта на лечението е LDL-C да се намали до 
<1.8 mmol/L (<70 mg/dL) или поне да се редуцира с 50%, ако 

Продължение

Употреба на тикагрелор или прасугрел не се препоръчва като част от тройна антитромбозна терапия с аспирин и OAC. III C

Употреба на инхибитори на протонната помпа

Едновременна употреба на инхибитор на протонната помпа се препоръчва при пациенти получаващи монотерапия с аспирин, 
DAPT или монотерапия с OAC, които са с висок риск от гастроинтестинална хеморагия.284 I A

AF = предсърдно мъждене; b.i.d. = bis in die (два пъти дневно); CAD = коронарна артериална болест; CCS = хронични коронарни синдроми; 
CHA2DS2‑VASc = Cardiac failure, Hypertension, Възраст ≥75 [Doubled], Diabetes, Stroke [Doubled] Vascular disease, Възраст 65–74 и полова категория 
[Жена] (Сърдечна недостатъчност, Хипертония, Възраст ≥75 [x2], Диабет, Инсулт [x2], Съдова болест, Възраст 65–74 и полова категория [Жена]; 
CKD = хронична бъбречна болест; DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; eGFR =изчислена (скорост на) гломерулна филтрация; HF = сърдечна 
недостатъчност; MI = миокарден инфаркт; NOAC = не-витамин K антагонистичен перорален антикоагулант; OAC = орален антикоагулант; o.d. = 
omni die (веднъж дневно); PAD = периферна артериална болест; PCI = перкутанна коронарна интервенция; VKA = витамин K антагонист.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
с Дифузна многоклонова CAD с минимум една от следните ситуации: захарен диабет изискващ медикаментозно лечение, рекурентен MI, PAD или CKD с 
eGFR 15–59 mL/min/1.73 m2.
d Предшестваща анамнеза за интрацеребрална хеморагия или исхемичен инсулт, анамнеза за друг вид интракраниална патология, скорошна гастро-
интестинална хеморагия или анемия поради вероятна гастроинтестинална кръвозагуба, друг вид гастроинтестинална патология свързана с повишен 
хеморагичен риск, чернодробна недостатъчност, хеморагична диатеза или коагулопатия, екстремно напреднала възраст или немощност или бъбречна 
недостатъчност изискваща диализа или с eGFR <15 mL/min/1.73 m2.
e Минимум една от следните ситуации: многоклонова/дифузна CAD, захарен диабет изискващ медикаментозно лечение, рекурентен MI, PAD или CKD с 
eGFR 15–59 mL/min/1.73 m2.
f Вижте кратката характеристика на продукта за редуцирани дози или противопоказания за всеки NOAC при пациенти с CKD, телесно тегло <60 kg, въз-
раст >75–80 години и/или лекарствени взаимодействия.
g Застойна HF, хипертония, възраст ≥75 years (2 точки), диабет, предшестващ/а инсулт/транзиторна исхемична атака/емболия (2 точки), съдова болест 
(данни за CAD при образна диагностика или ангиография,312 преживян MI, PAD или аортна плака), възраст 65–74 години и женски пол.
h Рискът от стент тромбоза обхваща (i) риск от настъпване на тромбоза и (ii) риск от смърт, ако настъпи тромбоза, като и двата са свързани с анатомични, 
процедурни и клинични характеристики. Рикови фактори за CCS са стентиране на ствола на лявата коронарна артерия, проксимален сегмент на LAD 
или на единствена останала проходима артерия; неоптимално отваряне на стента; стентирана дължина >60 mm; захарен диабет; CKD; бифуркация с два 
имплантирани стента; лечение на хронична тотална оклузия; предшестваща стент тромбоза на фона на достатъчна антитромбозна терапия.

Таблица 9:	 Варианти за лечение с двойна антитромбозна терапия в комбинация с аспирин 75–100 mg дневно 
при пациенти с висока или умеренb риск от исхемични усложнения и без висок хеморагичен рискc

Лекарства Доза Показания Допълнителни 
предупреждения

Литература

Клопидогрел 75 mg o.d. След MI при пациенти, които са понесли 
DAPT за 1 година

289,290

Прасугрел 10 mg o.d. или 5 mg o.d. 
при телесно тегло <60 kg 
или възраст >75 години

След PCI за MI при пациенти, които са 
понесли DAPT за 1 година

Възраст >75 години 289,290,313

Ривароксабан 2.5 mg b.i.d. След MI >1 година или многоклонова CAD Креатининов клирънс 
15–29 mL/min

297

Тикагрелор 60 mg b.i.d. След MI при пациенти, които са понесли 
DAPT за 1 година

291–293,307,314

Вариантите на лечение са представени в азбучен ред.
b.i.d. = bis in die (два пъти дневно); CAD = коронарна артериална болест; CKD =хронична бъбречна болест; DAPT = двойна антитромбоцитна тера-
пия; eGFR = изчислена (скорост на) гломерулна филтрация; HF = сърдечна недостатъчност; MI = миокарден инфаркт; o.d. = omni die (веднъж днев-
но); PAD = периферна артериална болест; PCI = перкутанна коронарна интервенция.
a Като висок риск от исхемични усложнения се определя дифузна многоклонова CAD с минимум един от следните фактори: захарен диабет изискващ 
мекдикаментозно лечение, рекурентен MI, PAD или CKD с eGFR 15–59 mL/min/1.73 m2.
b Като умерено повишен риск от исхемични усложнения се определя минимум една от следните ситуации: многоклонова/дифузна CAD, захарен диабет 
изискващ медикаментозно лечение, рекурентен MI, PAD, HF или CKD с eGFR 15–59 mL/min/1.73 m2.
с Като висок хеморагичен риск се определя анамнеза за интрацеребрална хеморагия или исхемичен инсулт, анамнеза за друг вид интракраниална па-
тология, скорошна гастроинтестинална хеморагия или анемия дължаща се на вероятна гастроинтестинална кръвозагуба, друг вид гастроинтестинална 
патология свързана с повишен хеморагичен риск, чернодробна недостатъчност, хеморагична диатеза или коагулопатия, екстремно напреднала възраст 
или немощност, бъбречна недостатъчност изискваща диализа или с eGFR <15 mL/min/1.73 m2.
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базалното ниво на LDL-C е 1.8–3.5 mmol/L (70–135 mg/dL). Има 
доказателства, че когато това ниво не може да се постигне при 
пациенти след ACS и при тези с диабет,316 добавянето на езе-
тимиб намалява холестерола и сърдечносъдовите усложнения 
без допълнителен ефект върху смъртността.317 В допълнение 
към двигателна активност, диета и контрол на телесното те-
гло, които биха могли да се препоръчат при всички пациенти, 
хранителни добавки включващи фитостероли могат да пони-
жат в по-малка степен LDL-C, но не е доказано, че подобряват 
клиничния изход.318 Те се използват при пациенти с непоноси-
мост към статини, които съставляват група с по-висок риск от 
сърдечносъдови усложнения.319 Изпитвания публикувани след 
2015 г. са демонстрирали, че пропротеин конвертаза субтили-
зин-кексин тип 9 (PCSK9) инхибитори (евелокумаб320 и алиро-
кумаб321–323) са много ефективни средства за понижаване на 
холестерола, защото понижават LDL-C по предвидим начин до 
≤1.3 mmol/L (50 mg/dL). В изпитвания за клиничен изход тези 
средства са демонстрирали редукция на сърдечносъдовите и 
главно исхемичните усложнения при малък или никакъв ефект 
върху смъртността.324 Много ниските нива на холестерол се по-
насят добре и са свързани с по-малко усложнения,325 но висо-
ката цена на PCSK9 инхибиторите, непосилна за много здравни 
системи,326 и неизвестната им дългосрочна ефикасност за мо-
мента ограничават употребата им. Аферезата на липопротеини 
с ниска плътност и нови терапии, като мипомерсен и ломита-
пид се нуждаят от допълнително проучване.

При пациенти подложени на PCI беше показано, че 
аторвастатин във висока доза намалява честотата на пери-
процедурните усложнения при статин-наивни пациенти и 
при пациенти получаващи хронична статинова терапия.327

3.3.4.	Блокери на ренин-ангиотензин-
алдостероновата система

ACE инхибиторите могат да намалят смъртността, MI, инсул-
та и HF сред пациенти с LV дисфункция,328–330 предшестваща 
съдова болест,331–333 и високорисков диабет.334 Препоръчва 
се  ACE инхибиторите [или ангиотензин-рецепторните бло-
кери (ARBs) в случай на непоносимост] да се вземат предвид 

за лечение при пациенти с CCS и придружаваща хипертония, 
LVEF ≤40%, диабет или CKD, ако няма противопоказания (като 
тежко бъбречно нарушение, хиперкалиемия и т.н.). Не всички 
изпитвания обаче са демонстрирали, че ACE инхибиторите 
намаляват общата смърност, сърдечносъдовата смъртност, 
нефаталния MI, инсулта или HF при пациенти с атеросклероза, 
но без нарушена LV функция.331,332,335 Метаанализ включващ 24 
изпитвания и 61 961 пациенти е документирал, че при паци-
енти с CCS без HF, инхибиторите на ренин-ангиотензиновата 
система (RAS) са редуцирали сърдечносъдовите усложнения 
и смъртността само в сравнение с плацебо, но не и в сравне-
ние с активни контроли.336 Следователно, ACE инхибиторната 
терапия при пациенти с CCS без HF или без висок сърденосъ-
дов риск по принцип не се препоръчва, освен когато е необ-
ходима за постигане на таргетното ВР.

Неприлизин е ендогенен ензим, който деградира вазоак-
тивните пептиди, като брадикинин и натриуретичен пептид. 
Фармакологичната инхибиция на неприлизин повишава ни-
вата на тези пептиди, като засилва диурезата, натриурезата, 
миокардната релаксация и антиремоделирането и намалява 
секрецията на ренин и алдостерон. Първият от този клас е 
LCZ696, който комбинира валсартан и сакубитрил (неприлизи-
нов инхибитор) в едно хапче. При пациенти със HF (LVEF ≤35%), 
които остават симптомни въпреки оптималното лечение с ACE 
ихибитор, бета-блокер и минералкортикоид рецепторен анта-
гонист (MRA), сакубитрил/валсартан се препоръчва за замест-
ване на АСЕ инхибитора с цел допълнително намаляване на ри-
ска от хоспитализация и смърт при амбулаторни пациенти.337

Алдостеронова блокада със спиронолактон или епле-
ренон се препоръчва да се прилага при пациенти след MI, 
които вече получават терапевтични дози АСЕ инхибитор и 
бета-блокер, имат LVEF ≤35% и са с диабет ил HF.338,339 Не-
обходимо е повишено внимание, когато MRAs се използват 
при пациенти с нарушена бъбречна функция [изчислена GFR 
(eGFR) <45 mL/min/1.73 m2] и при тези със серумни калиеви 
нива ≥5.0 mmol/L.340

Препоръки за превенция на усложненията II

Препоръки Класa Нивоb

Липидопонижаващи лекарства

Статини се препоръчват при всички пациенти с CCS.c 341,342 I A

Ако при пациента целтас не е постигната с максимална поносима доза статин, се препоръчва комбинация с езетимиб.317,320 I B

При пациенти с много висок риск, които не постигат целта сис с максимални поносими дози статин и езетимиб, се препоръчва 
комбиниране с PCSK9 инхибитор.320,323 I A

ACE инхибитори

ACE инхибитори (или ARBs) се препоръчват, ако пациентът има други състояния (напр. сърдечна недостатъчност, хипертония 
или диабет).328–330 I A

ACE инхибитори трябва да се вземат предвид при пациенти с CCS с много висок риск от сърдечносъдови усложнения.331,332,335,336 IIa A

Други лекарства

Бета-блокери се препоръчват при пациенти с LV дисфункция или систолна HF.211,212,214 I A

При пациенти с предшестващ STEMI, трябва да се вземе предвид дългосрочно перорално лечение с бета-блокер.213,220–222,225,343 IIa B

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин-рецепторен блокер; CCS = хроничен коронарен синдром; HF = сърдечна недостатъч-
ност; LV = левокамерна; PCSK9 = пропротеин конвертаза субтилизин-кексин тип 9; STEMI = миокарден инфаркт с ST-елевация.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
с Целите на лечението са дадени в препоръките на европейското кардиологично дружество/европейското дружество по атеросклероза за поведение 
при дислипидемии.315
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3.3.5.	Хормон-заместителна терапия
Резултатите от големи рандомизирани изпитвания са пока-
зали, че хормон-заместителната терапия не осигурява про-
гностична полза и увеличава риска от CVD при жени на въз-
раст >60 години.344

3.4.	 Реваскуларизация
При пациенти с CCS оптималната медикаментозна терапия 
има ключова роля за облекчаване на симптоматиката, спи-
ране на прогресията на атеросклерозата и превенция на 
атеротромбозните усложнения. Миокардната реваскулари-
зация играе централна роля в поведението при CCS на фона 
на медикаментозно лечение, но винаги като допълнение 
към медикаментозната терапия, без да я замества. Двата мо-
тива за реваскуларизация са облекчаване на симптоматика-
та и/или подобряване на прогнозата.

Предишните препоръки подкрепяха показания за рева-
скуларизация главно при пациенти с CCS, които получават 
посочената от препоръките оптимална медикаментозна те-
рапия и продължават да бъдат симптомни и/или при които 
реваскуларизацията може да подобри прогнозата.88 Тези 
препоръки внушаваха, че реваскуларизацията при пациен-
ти с ангина и сигнификатна стеноза е често терапия от втора 
линия след неуспех от медикаментозната терапия. Ангината 
обаче е свързана с нарушено качество на живота, намалена 
физическа издръжливост, психическа депресия и рекурент-
ни хоспитализации и прегледи в кабинета, с нарушен клини-
чен изход.345,346

Реваскуларизацията чрез PCI или CABG може да облекчи 
ефективно ангината, да намали употребата на антиангиноз-
ни лекарства и да подобри работния капацитет и качество-
то на живота в сравнение със стратегията включваща само 
медикаментозна терапия. В 5-годишния период на просле-
дяване в изпитване FAME 2 (Fractional Flow Reserve versus 
Angiography for Multivessel Evaluation 2) реваскуларизацията 
е подобрила качеството на живота и е намалила употреба-
та на антиангинозни лекарства и придлужаващите нежела-
ни реакции.347 Проучването ORBITA (Objective Randomised 
Blinded Investigation with optimal medical Therapy or 
Angioplasty in stable angina) включващо симулативна проце-
дура в контролната група не е открило сигнификантно по-
добрение на работния капацитет с PCI.262 Проучването под-
чертава сигнификантна плацебо-компонента на клиничните 
ефекти и ни сигнализира за капани при интерпретацията на 
крайните точки, които са обект на пристрастия в отсъствие 
на симулационен контрол и заслепяване в изпитванията. Ре-
зултатите от ORBITA обаче не могат да определят препоръ-
ките, поради ограничения размер на изпитването, краткия 
период на проследяване до прекръстосване и недостатъчна 
статистическа сила за оценка на клиничните крайни точки.

Реваскуларизацията чрез PCI или CABG има за цел и да 
елиминира миокардната исхемия и нежеланите й клинич-
ни прояви сред пациенти със сигнификантна коронарна 
стеноза и да намали риска от големи остри сърдечносъдо-
ви усложнения, включително MI и сърдечносъдова смърт. 
Много метаанализи сравняващи стратегия за PCI с начална 
медикаментозна терапия сред пациенти с CCS установиха 
липсваща348,349 или малка104,350,351 полза по отношение на 
преживяемостта или MI от инвазивната стратегия. В това 
отношение, предишните препоръки идентифицираха спе-
цифични подгрупи пациенти (на базата на анатомия на ко-
ронарното дърво, LV функция, рискови фактори и т.н.), при 

които реваскуларизацията би могла да подобри прогнозата, 
което показва че в други групи това подобрение може да не 
се случи.88

Метаанализ на Windecker et al. съобщава за частична ре-
дукция на смъртността и MI при реваскуларизация спрямо 
само медикаментозна терапия при пациенти с CCS, когато 
реваскуларизацията е била извършена с CABG или ново 
поколение медикамент-излъчващи стентове (DES) за раз-
лика от балонна ангиопластика, голи метални стентове или 
ранни DES.351 Данни публикувани през 2018 г. показват по-
тенциално по-широко прогностично значение на реваску-
ларизационните стратегии. Петгодишното проследяване 
в изпитване FAME 2 потвърди трайна клинична полза при 
пациенти лекувани с PCI обхващаща специално пораждащи-
те исхемия стенози (т.е. FFR <0.80) плюс оптимална медика-
ментозна терапия спрямо само оптимална медикаментозна 
терапия, която се изразява в сигнификантно по-ниска чес-
тота на неотложна реваскуларизация (hazard ratio 0.27, 95% 
CI 0.18–0.41) и по-ниска честота на спонтанен MI (hazard ratio 
0.62, 95% CI 0.39–0.99).347 За разлика от някои по-ранни ме-
таанализи, тази находка беше потвърдена в мета анализ на 
пациентско ниво включващ 2400 лица подложени на инва-
зивно физиологично потвърждение, показвайки сигнифи-
кантна редукция на сърдечната смъртност и MI след срок на 
проследяване средно 33 месеца с определена чрез FFR PCI 
vs. медикаментозна терапия (hazard  ratio 0.74, 95% CI 0.56 
–0.989; P=0.041).352 Взети заедно, тези нови данни подкрепят 
по-малко рестриктивни показания за реваскуларизация при 
CCS, освен при специфична анатомия [напр. ствол на лява-
та коронарна артерия (LM)] или разширена исхемия (>10%), 
като PCI се ограничава до ангиографски стенози на големи 
съдове причиняващи сигнификантен интракоронарен гра-
диент на налягане. Фигура 9 обобщава практичен подход 
към показанията за реваскуларизация при CCS, според на-
личието или липсата на симптоматика и регистриране на не-
инвазивна исхемия. Индивидуалното отношение риск-полза 
трябва обаче винаги да се оценява, а реваскуларизация да се 
вземе предвид само ако очакваната полза от нея превъзхож-
да потенциалния риск. Ключово значение има и споделено-
то вземане на решение с пълно информиране на пациента за 
очакваните предимства и недостатъци на двете стратегии, 
включително свързани с DAPT хеморагични рискове в слу-
чай на реваскуларизация чрез PCI. С цел обсъждане на най-
добрия избор между реваскуларизационните методи PCI 
или CABG за конкретен пациент, ние насочваме читателите 
към препоръките на ESC 2018 за миокардна реваскулариза-
ция.88

4.	 Пациенти с новопоявила се 
сърдечна недостатъчност 
или намалена левокамерна 
функция

CAD е най-честата причина за HF в Европа, а повечето от 
данните от изпитвания подкрепящи препоръките за пове-
дение се базират на проучвания проведени при пациенти с 
исхемична кардиомиопатия. Патофизиологията води до сис-
толна дисфункция поради миокардно увреждане и исхемия, 
а повечето пациенти със симптомна HF имат редуцирана из-
тласкваща фракция (<40%), макар че пациентите с CCS могат 
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да имат и симптомна HF при запазена изтласкваща фракция 
(≥50%). Пациенти със симптомна HF трябва да бъдат лекува-
ни клинично в съответствие с препоръките на ESC 2016 при 
сърдечна недостатъчност.340

Анамнезата трябва да включва преценка за симптоми 
насочващ към HF, особено непоносимост към усилие и дис-
пнея при натоварване. Записват се всички големи минали 
събития свързани с CAD включително MI и реваскулариза-
ционни процедури, както и всички големи сърдечносъдови 

коморбидности изискващи лечение, като AF, хипертония 
или клапна дисфункция и не-сърдечносъдови коморбид-
ности, като CKD, диабет, анемия или карцином. Трябва да се 
прегледа настоящата медикаментозна терапия, придължа-
нето и поносимостта.

Физикалното изследване трябва да направи оценка на 
хранителния статус на пациента и да прецени биологичната 
възраст и когнитивните способности. Записваните физикал-
ни признаци включват сърдечна честота, сърдечен ритъм, 

НеДа

НеДаНеДа

НеДа

• Диаметърна
  стеноза >90%
• FFR ≤0.80 или iwFR
  ≤0.89 в големи
  съдове
• LVEF ≤35%
  поради CAD

• Диаметърна
  стеноза >90%
• FFR ≤0.80 или iwFR
  ≤0.89 в големи
  съдове
• LVEF ≤35%
  поради CAD

• Голяма зона на
  исхемия (>10от LV)

Идентификация
на лезии с FFR ≤0.80

или iwFR ≤0.89

Да се вземе предвид реваскуларизация на фона на медикаментозна терапия

MVD

Документирана
исхемия

Документирана
исхемия

Ангинозна симптоматика

Фигура 9:	 Схема за вземане на решение при пациенти подложени на инвазивна коронарна ангиография.
Решенията за реваскуларизация чрез перкутанна коронарна интервенция или коронарен артериален байпас графтинг 
се базират на клинична картина (наличие или липса на симптоматика) и предшестващо документиране на исхемия (нали-
чие или липса). В отсъствие на предшестващо документиране на исхемия, показанията за реваскуларизация зависят от 
инвазивна оценка на тежестта на стенозата или прогностични показания. Групите пациенти без симптоматика и исхемия 
включват кандидати за транскатетърна аортна клапна имплантация, клапна и друга хирургия. CAD = коронарна арте-
риална болест; FFR = фракционен резерв на кръвотока; iwFR = едномоментно невълново отношение; LV = лява камера; 
LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; MVD= многоклонова болест.
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BP в покой, шумове насочващи към аортна стеноза или мит-
рална инсуфициенция, признаци на белодробен застой с 
влажни хрипове в основата или плеврален излив, белези на 
системен застой със зависим оток, хепатомегалия и повише-
но югуларно венозно налягане.

Рутинната ECG дава информация за сърдечната честота 
и ритъма, екстрасистоли, белези на исхемия, патологични 
Q-зъбци, хипертрофия, проводни нарушения и бедрен блок.

Образната диагностика трябва да включва ехокардио-
графско изследване с Доплер с цел преценка на данните за 
исхемична кардиомиопатия със HF с понижена изтласкваща 
фракция, HF с междинна изтласкваща фракция или HF със 
запазена изтласкваща фракция, фокална/дифузна LV или 
деснокамерна систолна дисфункция, данни за диастолна 
дисфункция, хипертрофия, обеми на кухините, клапна функ-
ция и данни за белодробна хипертония. Рентгенът на гръд-
ния кош може да открие белези на белодробен застой, ин-
тестициален едем, инфилтрация или плеврален излив. Ако 

не е вече извършена, трябва да се направи коронарна анги-
ография (или коронарна CTA) с цел установяване на наличие 
и обхват на CAD и да се направи оценка на възможностите за 
реваскуларизация.52,53

Лабораторните изследвания трябва да определят нивата 
на натиуретичните пептиди с цел изключване на суспектната 
диагноза HF. Когато е налице, трябва да се направи оценка на 
тежестта на HF.25,49 Трябва рутинно да се изследва бъбречна-
та функция заедно със серумните електролити, за да се уста-
нови развитие на бъбречна недостатъчност, хипонатриемия 
или хиперкалиемия, особено при иницииране и етапно уве-
личение на фармакологичната терапия.

Лечението при пациенти със симптомна HF изисква дос-
татъчна диуретична терапия, за предпочитане с бримков 
диуретик, с цел облекчаване на проявите и симптомите на 
белодробен и системен застой. При всички симптомни паци-
енти със HF са показани инхибитори на RAS (ACE инхибито-
ри, ARBs, ангиотензин-рецепторен–неприлизин инхибитор) 

Общи препоръки за поведение при пациенти с хронични коронарни синдроми и симптомна сърдечна недостатъч-
ност дължаща се на исхемична кардиомиопатия и левокамерна систолна дисфункция

Препоръки Класa Нивоb

Диуретична терапия се препоръчва при симптомни пациенти с признаци на пулмонална или системна конгестия с цел облекча-
ване на симптомите на HF.359,360 I B

Бета-блокери се препоръчват като основни компоненти на лечение, поради ефикасността си да облекчават ангината и да нама-
ляват заболеваемостта и смъртността при HF.214,361–367 I A

ACE инхибиторна терапия се препоръчва при пациенти със симптомна HF или безсимптомна LV дисфункция след MI с цел облек-
чаване на симптоматиката и намаляване на заболеваемостта и смъртността.333,368 I A

ARB се препоръчва като алтернатива при пациенти, които не понасят ACE инхибиция, или ангиотензин рецепторен-неприлизи-
нов инхибитор при пациенти с персистираща симптоматика, въпреки оптимална медикаментозна терапия.337,369 I B

MRA се препоръчва при пациенти, които остават симптомни, въпреки достатъчно лечение с ACE инхибитор и бета-блокер, с цел 
намаляване на заболеваемостта и смъртността.360,370 I A

Трябва да се вземе предвид бързодействащ перорален нитрат или транскутанен нитрат (ефективно антиангинозно лечение, 
безопасен при HF).371 IIa A

Ивабрадин трябва да се вземе предвид при пациенти със синусов ритъм, LVEF ≤35% и сърдечна честота в покой >70 b.p.m. които 
остават симптомни, въпреки достатъчно лечение с бета-блокер, ACE инхибитор и MRA, с цел намаляване на заболеваемостта и 
смъртността.238,372,373

IIa B

Амлодипин може да се вземе предвид с цел облекчаване на ангината при пациенти със HF, които не понасят бета-блокери, и се 
счита за безопасен при   HF.374,375 IIb B

За устройства, коморбидности и реваскуларизация

При пациенти със HF и брадикардия с високостепенен атриовентрикуларен блок, които се нуждаят от пейсиране, се препоръч-
ва по-скоро CRT с пейсмейкър, отколкото деснокамерно пейсиране.353 I A

Имплантируем кардиовертер-дефибрилатор се препоръчва при пациенти с документирана камерна дисритмия, предизвиква-
ща хемодинамична нестабилност (вторична превенция), както и при пациенти със симптомна HF и LVEF ≤35%, с цел намаляване 
на риска от внезапна смърт и общата смъртност.354,376–382

I A

CRT се препоръчва при симптомни пациенти със HF в синусов ритъм с продължителност на QRS ≥150 ms и QRS морфология на 
LBBB, и с LVEF ≤35%, въпреки оптималната медикаментозна терапия, с цел облекчаване на симптоматиката и намаляване на 
заболеваемостта и смъртността.355,356,383–392

I A

CRT се препоръчва при симптомни пациенти със HF в синусов ритъм с продължителност на QRS 130–149 ms и QRS морфология 
на LBBB, и с LVEF ≤35%, въпреки оптималното медикаментозно лечение, с цел облекчаване на симптоматиката и намаляване на 
заболеваемостта и смъртността.355,356,383–392

I B

Препоръчва се изчерпателно профилиране на риска и мултидисциплинарно поведение, включващо лечение на основни комор-
бидности, като хипертония, хиперлипидемия, диабет, анемия и затлъстяване, както и спиране на тютюнопушенето и модифика-
ция на начина на живот.393–396

I A

Миокардна реваскуларизация се препоръчва, когато ангината персистира, въпреки лечението с антиангинозни лекар-
ства.348,357,397 I A

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB ангиотензин рецепторен блокер; b.p.m. = удара в минута; CCS = хронични коронарни синдроми; CRT = 
сърдечна ресинхронизираща терапия; HF =сърдечна недостатъчност; LBBB ляв бедрен блок; LV = левокамерна; LVEF = левокамерна изтласкваща 
фракция; MI =миокарден инфаркт; MRA = минералкортикоид рецепторен антагонист.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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и адренергичната нервна система (бета-блокери).340 При 
пациенти с персистираща симптоматика е показан и MRA. 
Покачването на дозата на тези лекарства трябва да става по-
степенно, за да се избегне симптомна систолна хипотония, 
бъбречна недостатъчност или хиперкалиемия.

Пациенти, които остават симптомни, с LV систолна дис-
функция и данни за камерна дисритмия или бедрен блок 
може да са подходящи за устройство [сърдечна ресинхро-
низираща терапия (CRT)/имплантируем кардиовертер-дефи-
брилатор]. Такива устройства могат да осигурят симптомно 
облекчение, да намалят заболяемостта и да подобрят пре-
живяемостта.353–356 Пациенти със HF могат бързо да деком-
пенсират след поява на предсърдна или камерна дисритмия 
и трябва да бъдат лекувани в съответствие с настоящите 
препоръки. Пациенти със HF и хемодинамично сигнифи-
кантна аортна стеноза или митрална инсуфициенция може 
да се нуждаят от перкутанна или хирургична интервенция.

Миокардна реваскуларизация трябва да се вземе пред-
вид при подходящи пациенти със HF на базата на тяхната сим-
птоматика, коронарна анатомия и рисков профил. Успешната 
реваскуларизация при пациенти със HF дължаща се на исхе-
мична кардиомиопатия може да намали LV дисфункция и да 
подобри прогнозата чрез редукция на исхемията на виталния 
хиберниращ миокард. Силно се препоръчва, ако е осъществи-
мо, сътрудничество с мултидисциплинарен тим по HF.348,357,358

5.	 Пациенти с дългогодишна 
диагноза хроничен коронарен 
синдром

При пациенти с дългогодишна диагноза CCS се нуждаят от 
доживотно лечение и наблюдение (Фигура 10). Клиничното 
протичане при пациенти CCS може да бъде бенигнено с те-
чение на времето. Пациенти с CCS могат обаче да развият 
различни сърдечносъдови усложнения или да бъдат подло-
жени на терапевтични мерки, някои от които пряко свърза-
ни с подлежащата CAD, а други – водещи до терапевтични 
или прогностични взаимодействия с подлежащата болест. 
Риск от настъпване на усложнения може да има при иначе 
безсимптомен пациент, поради което оценката на риска е 
приложима за симптомни и безсимптомни пациенти.

Може да се вземе предвид периодична оценка на инди-
видуалния пациентски риск (Фигура 10). Доказано е, че скоро-
ве прилагащи клинични параметри предсказват клиничния 
изход при пациенти с CCS. Нещо повече, ако към клиничните 
параметри се добавят биомаркери, такъв рисков скор може 
даже да бъде още по-точен. През 2017 г. при пациенти с CCS 
беше разработен и външно потвърден рисков модел на ба-
зата на биомаркер.398

5.1.	 Пациенти със стабилизирана 
симптоматика <1 година след 
остър коронарен синдром или със 
скорошна реваскуларизация

След реваскуларизация и/или след стабилизирани ACS 
(<1  година) пациентите трябва да бъдат по-зорко следени, 
защото те са с по-голям риск от усложнения и защото са 
обект на промени на фармакологичното лечение.45 Така, 

ние препоръчваме най-малко два контролни прегледа през 
първата година на проследяване. При пациент, който е имал 
LV дисфункция преди реваскуларизационната процедура 
или след ACS, трябва да се вземе предвид нова оценка 8–12 
седмици след интервенцията. Сърдечната функция може да 
се е подобрила поради механизми, като възстановяване от 
миокардно зашеметяване или хибернация, които могат да 
бъдатовладяни чрез реваскуларизация.52,53 От друга страна, 
сърдечната функция може да се е влошила при наличие на 
други придружаващи CVD (напр. клапно заболяване, инфек-
ция или възпаление, аритмия и т.н.). В такива случаи, други 
подобни увреждащи фактори трябва да бъдат идентифици-
рани и лекувани. Също така, след реваскуларизация може да 
се вземе предвид неинвазивна оценка за миокардна исхе-
мия с цел изключване на остатъчна исхемия или докумен-
тиране на остатъчна исхемия, като основа на последващи 
оценки във времето.

5.2.	 Пациенти >1 година след 
началната диагноза или след 
реваскуларизация

За оценка на пациентския риск е задължителна ежегодна 
сърдечносъдова оценка (кардиолог, общопрактикуващ ле-
кар или специализирана сестра), дори и когато пациентът е 
безсимптомен. Препоръчва се ежегодната оценка да включ-
ва общото клинично състояние на пациента и придържане 
към медикаментите, както и рисков профил (изразен в рис-
ков скор). Лабораторни изследвания – които включват ли-
пиден профил, бъбречна функция и пълна кръвна карина, 
а евентуално и биомаркери – трябва да се правят на всеки 
2 години.45 Пациент с влошаващ се с времето рисков скор 
може да се нуждае от по-интензивна терапия или диагнос-
тични мерки, макар че все още няма доказателства за подо-
бряване на клиничния изход в резултат на определена от 
рисков скор терапия.

ECG в 12 отвеждания трябва да бъде част от всеки пре-
глед с цел определяне на сърдечната честота и сърдечния 
ритъм, откриване на промени предполагащи тиха исхемия/
инфаркт и за разпознаване на промени в специфични елек-
трокардиографски сегменти (напр. PR, QRS и QT-интервал). 
Полезно може да бъде на всеки 3–5 години при видимо без-
симптомни пациенти да се изследват LV функция (диастол-
на и систолна), клапния статус и сърдечните размери.52,53 В 
случаите на необяснима редукция на систолната LV функ-
ция, особено ако е сегментна, се препоръчва образна ди-
агностика на анатомията на коронарните артерии. Може 
също така да бъде полезно на всеки 3–5 години да се прави 
неинвазивна оценка за тиха исхемия при видимо безсимп-
томни пациенти, за предпочитане чрез стрес образна ди-
агностика. Коронарна CTA не трябва да се използва за про-
следяване на пациенти с уточнена CAD, предвид липсата на 
функционална информация за исхемия, въпреки добрите 
възможности за морфологично изясняване. Коронарна 
CTA може все пак да бъде използвана по изключение, като 
например изобразяване на проходимостта на коронарни 
артериални байпас графтове.

Липидният профил и гликемичният статус подлежат на 
периодична оценка с цел определяне на ефикасността на 
лечението и при пациенти без диабет с цел откриване на 
нововъзникнал диабет. Няма доказателства в подкрепа на 
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препоръки за честотата на повторната оценка на рисковите 
фактори, но консенсусът подсказва ежегодна оценка.

В много проучвания повишените възпалителни мар-
кери, особено високочувствителният С-реактивен проте-
ин, също се свързват с повишен риск от усложнения при 
пациенти с и без CAD,25 макар че силата на свързаност се 
поставя под въпрос, поради пристрастност в начина на 

докладване и публикуване.399 В допълнение, фактор von 
Willebrand, интерлевкин-6 и N-терминален про-B-тип на-
триуретичен пептид (NT-proBNP) са доказани предиктори 
за клиничен изход.25 Други лесно установими биомарке-
ри, за които е установено че предсказват прогнозата при 
пациенти с CCS включват сърдечна честота, хемоглобин 
и брой левкоцити.400 Скорове на базата на комбинация 

а Каридиолог, интернист, общопрактикуващ лекар или сърдечносъдова сестра

Инвазивна 
коронарна 
ангиография

Когато е необходимо, при пациенти с висок риск въз основа 
на неинвазивно изследване за исхемия или тежка ангинозна 
симптоматика (напр. CCS клас 3-4). 
Не се препоръчва само за рискова стратификация.

Стрес тест за 
индуцируема 
исхемия

Когато е необходимо, с цел изследване на промените в симптомното 
ниво и/или ранни (напр. 1-3 месеца) след реваскуларизация за 
определяне на референция и/или периодично 
(напр. на всеки 3-5 години) с цел нова оценка за исхемия.

Ехокардиография
в покой

Ранна (напр. 1-3 месеца) след реваскуларизация за определяне 
на референция и/или периодично (напр. след 1 година, ако преди 
това е била абнормна, и/или на всеки 3-5 години) за оценка на 
LV функция, клапния статус и хемодинамичния статус.
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Наскоро поставена диагноза 
CCS или проведена реваску-
ларизация

Давностна диагноза 
при CCS (>1 година)

CCS след ACS 
(напр. >1 година след MI)

Легенда Време до вземане на решение
дали да продължи DAPT 
при пациенти с PCI
Време до вземане на решение 
за незадължителната анти-
тромбозна терапия (вижте Таблица 9)

Препоръчителен срок

Незадължителен срок

Посещение
при медицински

специалиста

Стратификация
на рисковия/те

скор/ове

ECG 
в покой

ACS

Фигура 10:	 Предложение за алгоритъм в зависимост от видовете пациенти, които се срещат най-често в доболнични 
звена за хронични коронарни синдроми. Честотата на контролните прегледи може да варира въз основа 
на клиничната преценка.

ACS = остри коронарни синдроми; CCS = хронични коронарни синдроми; DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; 
ECG = електрокардиограма; LV = левокамерна; MI миокарден инфаркт; PCI = перкутанна коронарна интервенция.
а Кардиолог, интернист, общопрактикуващ лекар или сърдечносъдова сестра.
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от биомаркери може да бъдат по-успешни от отделните 
биомаркери . Комбинираният биомаркерен скор включ-
ващ високочувствителен С-реактивен протеин, топлинен 
шоков протеин 70 и фибрин-деградационни продукти е 
подобрил сигнификантно С-статистиката и нетния прек-
ласификационен индекс в сравнение с базален модел из-
ползващ клинични данни.401 Подобни данни се съобщават 
за комбинация от високочувствителен сърдечен тропонин 
Т, NT-proBNP и LDL-C.398 Няколко проучвания са показали, 
че генетичните рискови скорове подобряват рисковата 
предикция над традиционните рискови фактори в извад-
ки от общото население402,403 и че предсказват рекурент-
ни усложнения в популации с налични CCS.404–407 Макар че 
използването на няколко отделни и съчетани биомаркери 
има допълнителна прогностична стойност, понастоящем 
няма доказателства, че рутинната им употреба води до 
подобрение на грижите. Въпреки това, тези измервания 
могат да играят роля при избрани пациенти (напр. когато 
се направят изследвания за аномалии на хемостазата при 
пациенти с прекаран MI без конвенционални рискови фак-
тори или голяма фамилна анамнеза за CAD).

Пациенти с недвусмислени симптоми насочващи към 
ACS трябва експедитивно да бъдат насочени за оценка в съ-
ответствие със сегашните препоръки за диагностика и лече-
ние. Сред пациенти с по-противоречиви симптоми се препо-
ръчва образна стрес диагностика,408 а ако тя не е налична, 
а ECG е подходяща за идентификация на исхемия, като ал-
тернатива може да се използва работна стрес електрокар-
диография. При пациенти с тежка ангина и високорисков 
клиничен профил се препоръчва директно насочване за 
ICA, при условие че в катетеризационната лаборатория има 
възможност за специализирана физиологична оценка на хе-
модинамичната значимост на стенозата [т.е. едномоментно 
невълново отношение (iwFR) или FFR]. ICA се препоръчва 
също така при пациенти с данни за сигнификантна исхемия 
получени при неинвазивно тестуване.

6.	 Ангина без обструктивна 
болест в епикардните 
коронарни артерии

В клиничната практика често се среща изразено несъответ-
ствие между получените данни за коронарната анатомия, 
наличната симптоматика и резултатите от неинвазивните те-
стове.13 При такива пациенти е необходимо повишено вни-
мание, тъй като ангина при необструктивна болест насочва 
към повишен риск от нежелани клинични събития.14 Ниска-
та диагностична продуктивност на ICA може да се обясни с 
наличието на: (i) стенози с лека или умерена ангиографска 
тежест или дифузни коронарни стенози с подценена функ-
ционална значимост, идентифицирани от ICA; (ii) нарушения 
засягащи микроцирулаторното русло, които не се поддават 
на разграничение с ангиографските методи; и (iii) динамич-
ни стенози на епикардните съдове причинени от коронарен 
спазъм или вътремускулни мостове, които не са изобразени 
по време на CTA или ICA. Интракоронарните измервания на 
налягането са полезни за избягване на първия от тези сцена-
рии. При диагностична обработка пациенти с ангина и/или 
миокардна исхемия показващи коронарни стенози с неисхе-
мични стойности на FFR или iwFR може да бъдат обозначени 
и като имащи необструктивна епикардна болест.

Наличието на отчетливи ангинозни симптоми и пато-
логични неинвазивни тестове при пациенти с необструк-
тивни епикардни съдове трябва да доведе до суспекция за 
необструктивна причина за исхемия. Доста често и главно 
в резултат на персистиране на симптоматиката, пациенти с 
ангина без обструктивна болест биват подлагани на много 
диагностични тестове, включително повторна коронарна 
CTA или ICA, които допринасят за повишаване на разходите 
за здравеопазване.409 Тъй като диагностичните алгоритми 
за изследване на микроциркулаторните или вазомоторните 
коронарни нарушения често не са внедрени, рядко се стига 

Препоръки при пациенти с дълготрайна диагноза хроничен коронарен синдром

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се периодично посещение при сърдечносъдов здравен специалист с цел нова оценка на всяка потенциална про-
мяна в рисковия статус на пациентите изискваща клинична оценка на мерките по отношение на промените в начина на живот, 
придържане към прицелните стойности на сърдечносъдовите рискови фактори и развитието на коморбидности, които могат 
да повлияят на лечението и последствията.

I C

При пациенти с лека или липсваща симптоматика получаващи медикаментозно лечение, при които неинвазивната рискова 
стратификация показва висок риск и при които се обсъжда реваскуларизация с цел подобряване на прогнозата, се препоръчва 
инвазивна коронарна ангиография (когато е необходимо и FFR).

I C

Коронарна CTA не се препоръчва като рутинно контролно изследване при пациенти с установена CAD. III C

Инвазивна коронарна ангиография не се препоръчва единствено с цел рискова стратификация. III C

Симптомни пациенти

Препоръчва се нова оценка на статуса на CAD при пациенти с влошаваща се LV систолна функция, която не може да бъде отда-
дена на обратима причина (напр. продължителна тахикардия или миокардит). I C

Рискова стратификация се препоръчва при пациенти с нови или влошаващи се симптомни нива, за предпочитане с помощта на 
образна стрес диагностика или, като алтернатива, работна стрес ECG.408 I B

Препоръчва се бързо насочване за оценка на пациенти със значимо влошаване на симптоматиката. I C

Инвазивна коронарна ангиография (когато е необходимо с FFR/iwFR) се препоръчва с цел рискова стратификация при пациенти с 
тежка CAD, особено ако симптоматиката е рефрактерна на медикаментозно лечение или ако те са с високорисков клиничен профил. I C

CAD = коронарна артериална болест; CTA = компютърна томографска ангиография; ECG = електрокардиограма; FFR = фракционен резерв на кръ-
вотока; iwFR = едномоментно невълново отношение; LV = левокамерна.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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до окончателна диагноза подкрепена от обективни данни. 
Поради това, страхът и депресията при пациентите не са 
редки в тази клинична популация.410,411 За отбелязване, има 
доказателства, че използването на очертания по-долу струк-
туриран системен подход за изследване на микроциркула-
торните и вазомоторните нарушения при пациенти с необ-
структивна CAD подобрява диагностичните резултати.412,413 
Нещо повече, RCT докладвало резултатите си през 2018 г., е 
установило, че при пациенти с необструктивна коронарна 
болест лечението, съобразено с резултатите от интрако-
ронарно тестуване [коронарен резерв на кръвотока (CFR), 
микроциркулаторно съпротивление и ацетилхолиново те-
стуване], е довело до сигнификантна редукция на ангинозна-
та симптоматика в сравнение с конвенционално ненасочено 
медикаментозно лечение.414

6.1.	 Микроваскуларна ангина
Пациенти с микроваскуларна ангина типично получават 
ангина при усилие, имат данни за исхемия в неинвазивни 
тестове и нямат никакви или имат леки до умерени стенози 
(40–60%), установени с ICA или CTA, които се считат за функ-
ционално незначими.415 Предвид сходството на ангинозната 
симптоматика, микроваскуларен произход на ангината се 
подозира закономерно след изключване на обструктивни 
епикардни коронарни стенози при диагностичната обработ-
ка на пациенти със суспектна миокардна исхемия. По време 
на натоварване или стрес при пациенти с микроваскуларна 
ангина рядко се развиват сегментни нарушения в кинетика-
та на LV стена.412,416 Някои пациенти могат да имат и смесен 
модел ангина с някои епизоди в покой, особено свързани с 
излагане на студено.

Вторична микроваскуларна ангина, в отсъствието на 
епикардна обструкция, може да се дължи на сърдечни или 
системни състояния, включително тези които причиняват LV 
хипертрофия (като хипертрофична кардиомиопатия, аортна 
стеноза и хипертонична сърдечна болест) или възпаление 
(като миокардит или васкулит).417

6.1.1.	Рискова стратификация
Наличието на микроциркулаторна дисфункция при пациен-
ти с CCS има по-лоша прогноза, отколкото се мислеше преди, 
вероятно защото най-новите данни се базират на проследя-
ване на пациенти, при които нарушенията на микроцирку-
лацията са били обективно документирани с инвазивни или 
неинвазивни методи.418–423

Микроциркулаторна дисфункция предшества развитие-
то на епикардни лезии, особено при жени,419 и е свързана 
с нарушен клиничен изход. Сред пациенти с диабет подло-
жени на диагностично уточняване, тези без обструктивна 
епикардна болест, но с нарушен CFR, са имали сходно лоша 
дългосрочна прогноза, като тези с обструктивна епикардна 
болест.421 При пациенти с несигнификантни коронарни сте-
нози от FFR, наличието на нарушен CFR е свързано с повече 
усложнения в дългосрочен план,418,422,423 особено когато ин-
дексът на микроциркулаторно съпротивление (IMR) е също 
абнормен.422

6.1.2.	Диагноза
Вероятността за микроциркулаторен произход на ангина-
та трябва да се вземе предвид при пациенти с отчетлива 
ангина, патологични неинвазивни функционални тестове и 

коронарни съдове, които са нормални или с леки стенози 
считани за функционално несигнификантни при ICA или CTA. 
Едно от предизвикателствата при извършване на подробна 
оценка на микроваскуларната функция е тестуване на два-
та главни механизма на дисфункция поотделно: нарушена 
микроциркулаторна проводимост и артериоларна дисрегу-
лация.424–426 Въпреки това, определянето кой от тези два ме-
ханизма е нарушен има решаващо значение за медикамен-
тозното лечение, което се назначава с цел за облекчаване на 
оплакванията при пациента.414

Нарушена микроциркулаторна проводимост може да 
се диагностицира чрез измерване на CFR или минимално 
микроциркулаторно съпротивление (обратното на прово-
димост). CFR може да се измери неинвазивно с транстора-
кална Доплер ехокардиография [чрез изобразяване на кръ-
вотока в лявата предна десцендентна коронарна артерия 
(LAD)],427 ядрено-магнитен резонанс (индекс на миокардна 
перфузия)428–430 или PET.431 Микроциркулаторното съпро-
тивление може да се измери в катетеризационната лабора-
тория чрез комбиниране на интракоронарното налягане с 
данни получени с термодилуция (за изчисляване на IMR) или 
скорост на кръвотока с Доплер (за изчисляване на хипере-
мичното микросъдово съпротивление или HMR).432,433 Ин-
тракоронарната хемодилуция, както и Доплера, позволяват 
изчисляването на CFR. За вземане на решение стойностите 
на IMR ≥25 единици или CFR <2.0 са показатели за нарушена 
микроциркулаторна функция.414 CFR, както и IMR, се измер-
ватобичайно чрез приложение на венозни вазодилататори, 
като аденозин или регаденосон.

От друга страна, диагностицирането на артериоларна 
дисрегулация изисква оценка на ендотелната функция в 
коронарната микроциркулация чрез селективна интрако-
ронарна ацитилхолинова инфузия (вижте раздел 6.5). При 
наличие на дисфункционален съдов ендотел или нарушена 
функция на гладкомускулните клетки, ацетилхолинът (ен-
дотел-зависим вазодилататор, който действа и директно 
върху гладкомускулните клетки) отключва парадоксална 
артериоларна вазоконстрикция.434 Така, при пациенти с 
микроваскуларна ангина и артериална дисрегулация аце-
тилхолиновата провокация най-вероятно ще отключи ми-
кроваскуларен спазъм. Този артериоларен отговор към 
ацетилхолин причинява ангинозни симптоми с или без ед-
новремени исхемични ECG промени, както и намаляване на 
скоростта на коронарния кръвоток, ако едновременно се 
извършат измервания с Доплер. Периферната пулсова тоно-
метрия по време на реактивна хиперемия можа също да раз-
крие нарушена системна ендотелна функция при пациенти с 
ангина и необструктивна CAD.435

6.1.3.	Лечение
Лечението на микроваскуларната ангина трябва да бъде на-
сочено към доминиращия механизъм на микроциркулаторна 
дисфункция. При пациенти с нарушен CFR <2.0 или IMR ≥25 
единици и негативен ацетилхолинов провокационен тест 
има показания за бета-блокери, АСЕ инхибитори и статини, 
заедно с промени в начина на живот и редукция на телесното 
тегло.436,437 Пациенти развиващи ECG промени и ангина в отго-
вор на ацетилхолинова провокация, но без тежка епикардна 
вазоконстрикция (което подсказва микроваскуларен спазъм) 
може да бъдат лекувани като пациенти с вазоспастична анги-
на. Ефективността на адаптирана стратегия за лечение е била 
изследвана в изпитване CorMiCa със 151 ранодомизирани 
пациенти към стратифицирано медикаментозно лечение (на 
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базата на резултатите от CFR, IM и ацетилхолиново тестуване) 
vs. група със стандартни грижи (включително симулативна 
интевенционална диагностична процедура). След 1 година е 
установена сигнификантна разлика в ангинозните скорове в 
полза на пациентите попаднали в рамото със стратифицира-
но медикаментозно лечение.414

6.2.	 Вазоспастична ангина
Вазоспастична ангина трябва да се подозира при пациенти с 
ангинозна симптоматика настъпваща предимно в покой със 
запазена поносимост към усилие. Вероятността за вазоспас-
тична ангина нараства, когато пристъпите следват циркаден 
модел с повече епизоди през нощта и в ранните сутрешни 
часове. Пациентите са често по-млади и имат по-малко сър-
дечносъдови рискови фактори от пациентите с ангина при 
усилие, освен пушене на цигари.442 Коронарен спазъм тряб-
ва да се подозира и при пациенти с проходими коронарни 
стентове и персистираща ангина.443,444

6.2.1.	Диагноза
Диагнозата вазоспастична ангина се базира на откриване на 
преходни исхемични промени на ST-сегмента по време на 
ангинозен пристъп (обикновено в покой). Пациенти с ангина 
на Prinzmetal представляват специфична подгрупа, при коя-
то ангината в покой се съпровожда от преходна елевация на 
ST-сегмента.442,445 Тези ECG промени корелират с оклузия на 
проксималния съдов сегмент и дифузно дистално субоклу-
зивно стеснение на епикардни съдове. Тъй като повечето 
пристъпи на вазоспастична ангина са самоограничаващи 
се, документирането на тези ECG промени е предизвикател-
ство. Амбулаторно ECG мониториране, за предпочитане с 
12-канален запис, може да бъде от полза при пациенти със 
суспектна вазоспастична ангина. Настъпването на отклоне-
ния в ST-сегмента при нормална сърдечна честота подкрепя 
вероятността за миокардна исхемия причинена от спазъм. 

За успешно документиране на преходни промени на ST-сег-
мента при тези пациенти може да е необходимо удължено 
Holter мониториране (за >1 седмица). Може да се използва и 
амбулаторно ECG мониториране с цел оценка на резултатите 
от медикаментозната терапия целяща намаляване на често-
тата на вазоспастичните прояви.

CTA или ICA са показани при пациенти със суспектна 
вазоспастична ангина и документирани ECG промени с цел 
отхвърляне на наличието на фиксирана коронарна стеноза. 
Ангиографското документиране на коронарен спазъм изис-
ква употреба на провокационен тест в катетеризационната 
лаборатория. Предвид ниската чувствителност на хипервен-
тилацията и на студения пресорен тест, интракоронарното 
приложение на ацетилхолин или ергоновин по време на 
ICA са предпочитаните провокационни тестове.442 И двете 
фармакологични средства са безопасни, при условие че се 
прилагат със селективна инфузия в лявата или дясната ко-
ронарна артерии и че провокираният спазъм се овладява 
своевременно с интракоронарни нитрати. Нисък процент от 
пациентите могат да развият камерна тахикардия/камерно 
мъждене или брадиаритмии по време на провокационния 
тест (3.2 и съответно 2.7%), подобни на тези докладвани по 
време на спонтанни спастични пристъпи (7%).446 Венозно-
то приложение на ергоновин при неинвазивни тестове не 
трябва да се поощрява, поради рискът от провокиране на 
продължителен спазъм в повече от един съд, който може да 
бъде много труден за овладяване и може да се окаже фата-
лен.447

Провокационен тест за коронарен спазъм се счита за 
позитивен, когато предизвиква: (i) ангинозна симптоматика, 
(ii) исхемични ECG промени и (iii) тежка вазоконстрикция на 
епикардния съд. Ако тестът не успее да провокира всичките 
три компоненти, той трябва да се счита за несигурен.442 Раз-
витието на ангина в отговор на ацетилхолинови инжекции 
при отсъствие на ангиографски видим спазъм, с или без при-
дружаващи промени на ST-сегмента, може да означава ми-

Изследвания при пациенти със суспектна коронарна 
микроваскуларна ангина

Препоръки Класa Нивоb

CFR с водач и/или измервания на микроцирку-
латорното съпротивление трябва да се вземат 
предвид при пациенти с персистираща симпто-
матика, но коронарни артерии, които са ангио-
графски нормални или с умерени стенози при 
запазени iwFR/FFR.412,413

IIa B

Интракоронарно приложение на ацетилхолин 
с ECG мониториране може да се вземе предвид 
по време на ангиография, ако коронарните ар-
терии са ангиографски нормални или с умерени 
стенози при запазени iwFR/FFR с цел оценка за 
микроваскуларен вазоспазъм.412,438–440

IIb B

Трансторакален Доплер на LAD, CMR и PET може 
да се вземат предвид с цел неинвазивна оценка 
на CFR.430432,441

IIb B

CFR = резерв на коронарния кръвоток; CMR =сърдечен ядрено-
магнитен резонанс; ECG = електрокардиограма; FFR = фракционен 
резерв на кръвотока; iwFR = едномоментно невълново отношение; 
LAD = лява предна десцендентна коронарна артерия; PET = позит-
рон-емисионна томография.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Препоръки за изследвания при пациенти със сус-
пектна вазоспастична ангина

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се, ако е възможно, ECG по време 
на ангина. I C

Инвазивна ангиография или коронарна CTA се 
препоръчват при пациенти с характерни епизо-
ди на ангина в покой и промени на ST-сегмента, 
които преминават с нитрати и/или калциеви 
антагонисти, с цел определяне на размера на 
подлежащата коронарна болест.

I C

Амбулаторно мониториране на ST-сегмента 
трябва да се вземе предвид с цел идентифика-
ция на отклоненията на ST-сегмента при липса 
на повишена сърдечна честота.

IIa C

Трябва да се вземе предвид интракоронарен 
провокационен тест с цел идентифициране на 
коронарен спазъм при пациенти с нормална на-
ходка или необструктивни лезии в коронарната 
ангиография и клинична картина на коронарен 
спазъм с цел диагностика на мястото и опреде-
ляне на модела на спазъма.412,414,438–440

IIa B

CTA = компютърна томографска ангиография; ECG = електрокар-
диограма.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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кроваскуларен спазъм и се наблюдава често при пациенти 
представящи се с микроваскуларна ангина.445

6.2.2.	Лечение
При пациенти с епикардни или микроциркулаторни вазо-
моторни нарушения CCBs и нитрати с удължено действие 
съставляват лечение на избор, в допълнение към контрол 
на сърдечносъдовите рискови фактори и промени в начи-
на на живот.437,445 Доказано е, че нифедипин е ефективно 
средство за радукция на коронарния спазъм свързан с им-
плантация на стент.444

7.	 Скрининг за коронарна 
артериална болест при 
безсимптомни лица

В опит за намаляване на голямото обременяване с коронар-
на смърт при безсимптомни възрастни, често като скрининг 
се извършват многократни изследвания на рискови мар-
кери, както и стрес тестове. Европейските препоръки 2016 
върху превенцията на CVD в клиничната практика са фоку-
сирани върху тези проблеми в детайли.15 Тези препоръки 
бяха възприети за целите на нашите препоръки.

По принцип се препоръчва употребата на системи за 
оценка на риска, като SCORE (вижте и Фигура 6). Лица с фа-
милна анамнеза за преждевременна CAD трябва да бъдат 
скринирани за фамилна хиперхолестеролемия. Коронарни-

ят калциев скор, индексът глезен-мишница и каротидният 
ултразвук с цел откриване на плаки могат да осигурят важна 
информация относно атеросклеротичния риск при избрани 
пациенти, но рутинната употреба на биомаркери или други 
образни тестове за CAD не се препоръчват. Новите биомар-
кери имат допълнителна предиктивна стойност към класи-
ческите показатели,448 но нетното прекласификационно по-
добрение е все още скромно (7–18%) в сравнение например 
с коронарния калциев скор, който води до нетно прекласи-
фикационно подобрение с 66%.449

Само лица с висок риск от усложнения трябва да бъдат 
взети предвид за допълнително неинвазивно или инвазивно 
тестуване. Няма данни как да се подходи при безсимптом-
ни лица, при които е проведено тестуване и имат позитивен 
резултат от теста извън списъка на указанията изброени в 
тези препоръки. Все пак, принципите на рискова стратифи-
кация, както бяха описани по-горе при симптомни пациенти, 
са приложими и при тези лица.450 Важно е да се помни, че 
все още липсват данни демонстриращи подобрена прогноза 
след подходящо лечение на базата на нови биомаркери.

Важно е да се отбележи, че пациенти с карцином и про-
веждащо се онкологично лечение или хронични възпали-
телни заболявания, като възпалителни заболявания на чер-
вата, ревматоиден артрит и системен лупус еритематозус, 
може би заслужават по-интензивен рисков скрининг, кон-
султации и лечение.451–454

Лица, чиято професия включва обществена безопасност 
(напр. пилоти на самолети или шофьори на камиони или ав-
тобуси) или които са професионални или високопрофилни 

Препоръки за скрининг за коронарна артериална болест при безсимптомни лица

Препоръки Класa Нивоb

Оценка на общия риск с помощта на система за оценка на риска, като SCORE, се препоръчва при безсимптомни лица на възраст 
>40 години без данни за CVD, диабет, CKD или фамилна хиперхолестеролемия. I C

Оценка на фамилната анамнеза за преждевременни CVD (дефинирани като фатални или нефатални усложнения на CVD или/и 
установена диагноза на CVD при роднини от първа линия с мъжки пол на възраст под 55 години или с женски пол на възраст под 
65 години) се препоръчва като част от оценката за сърдечносъдов риск.

I C

Препоръчва се всички лица на възраст <50 години с фамилна анамнеза за преждевременни CVD при роднини от първа линия 
(мъже <55-годишна възраст или жени <65-годишна възраст) или фамилна хиперхолестеролемия да бъдат скринирани с помо-
щта на утвърден клиничен скор.455,456

I B

Оценка на коронарния артериален калциев скор с компютърна томография може да се вземе предвид като рисков модифика-
торс при оценката на сърдечносъдовия риск при безсимптомни лица.449,457 IIb B

Откриването на атеросклеротична плака с каротиден артериален ултразвук може да се вземе предвид като рисков модифика-
торс при оценката на сърдечносъдовия риск при безсимптомни лица.458 IIb B

ABI може да се вземе предвид като рисков модификаторс при оценката на сърдечносъдовия риск.459 IIb B

При високорискови безсимптомни възрастни (с диабет, сериозна фамилна анамнеза за CAD или когато предишни изследвания 
за оценка на риска подсказват висок риск от CAD), функционална образна диагностика или коронарна CTA може да се вземе 
предвид за оценка на сърдечносъдовия риск.

IIb C

При безсимптомни възрастни (включително обездвижени възрастни обмислящи започване на програма с енергични натовар-
вания) може да се вземе предвид работна ECG с цел оценка на сърдечносъдовия риск, с особено обръщане на внимание на 
не-ECG маркери, като работен капацитет.

IIb C

Кротидна ултразвукова IMT с цел оценка на сърдечносъдовия риск не се препоръчва.460 III A

При нискорискови недиабетни безсимптомни възрастни, коронарна CTA или функционална образна диагностика на исхемия не 
са показани с цел допълнителна диагностична оценка. III C

Рутинно изследване на циркулиращи биомаркери не се препоръчва с цел стратификация на сърдечносъдовия риск.448,449,461,462 III B

ABI = индекс глезен-мишница; CAD = коронарна артериална болест; CKD = хронична бъбречна болест; CTA = компютърна томографска ангиогра-
фия; CVD = сърдечносъдови заболявания; ECG = електрокардиограма; IMT = дебелина интима-медия; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation 
(система за количествена оценка на коронарния риск).
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
с Прекласифицира по-добре пациентите към нискорискови или високорискови групи.
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състезатели обикновено се подлагат на периодично тесту-
ване за оценка на работния капацитет и оценка за възможно 
сърдечно заболяване, включително CAD. Макар че данните 
оправдаващи такъв подход са недостатъчни, тези оценки 
може би се правят по законови медицински причини. Пра-
гът за извършване на образен тест при такива лица може да 
бъде по-нисък отколкото при средния пациент. Иначе, при 
тези лица са приложими същите съображения обсъдени по-
горе при други безсимптомни лица.

8.	 Хронични исхемични 
синдроми при конкретни 
обстоятелства

8.1.	 Сърдечносъдови коморбидности
8.1.1.	Хипертония
Хипертонията е най-често срещаният сърдечносъдов рисков 
фактор и е тясно свързана с CCS. Праговете за дефиниране 
на хипертонията са предоставени в Таблица 10. Понижаване-
то на BP може да редуцира сигнификантно големия сърдеч-
носъдов риск, включително CHD. Метаанализ подсказва, че 
при всеки 10 mmHg понижение на систолното BP CAD може 
да се редуцира със 17%.463 По-строгите прицелни стойности 
на BP (офисно BP <130 mmHg) са свързани с благоприятен 
клиничен изход и са включени в препоръки 2018 на ESC/ESH 
за поведение при артериална хипертония.464 Препоръчва се 
хипертоници с CCS да бъдат лекувани до прицелни офисни 
стойности 130/80 mmHg, защото повишеното систолно BP 
≥140 mmHg и диастолно BP ≥80 mmHg, но от друга страна 
систолно BP <120 mmHg и диастолно BP <70 mmHg са свър-
зани с повишен риск465,466 (Таблица 10). Дали феномен на J-
кривата съществува при пациенти с реваскуларизирана CAD 
остава несигурно. При хипертоници с CHD, бета-блокерите 
и RAS блокерите могат да подобрят клиничния изход след 
MI.467 При пациенти със симптомна ангина бета-блокерите и 
калциевите антагонисти са предпочитаните компоненти на 
стратегията за лекарствено лечение. Комбинацията от ACE 
и ARBs не се препоръчва за лечение на хипертония, поради 

по-високите бъбречни нежелани последствия, без благо-
приятно повлияване на резултатите.468,469

8.1.2.	Клапни сърдечни заболявания 
(включително планова транскатетърна 
аортна клапна имплантация)

Коронарна ангиография за оценка на CAD се препоръчва 
преди клапна хирургия или когато се планира перкутанна 
клапна интервенция с цел да се определи дали е необходи-
ма реваскуларизация. При пациенти с нисък риск от CAD или 
при които конвенционалната ICA е технически невъзможна 

Препоръки за лечение на хипертонията при хронич-
ни коронарни синдроми

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се офисното BP да бъде контроли-
рано до таргетни стойности: систолно BP 120–
130 mmHg при обичайни пациенти и систолно 
BP 130–140 mmHg при по-възрастни пациенти 
(на възраст >65години).463–467,470–472

I A

При хипертензивни пациенти със скорошен MI 
се препоръчват бета-блокери и RAS блокери.467 I A

При пациенти със симптомна ангина се препо-
ръчват бета-блокери и/или CCBs.467 I A

Комбинацията от ACE инхибитори и ARBs не се 
препоръчва.468,469 III A

ACE = ангиотензин конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин рецеп-
торен блокер; BP = кръвно налягане; CCB = калциев антагонист; 
RAS =ренин-ангиотензинова система.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Препоръки при клапни заболявания при хронични 
коронарни синдроми476

Препоръки Класa Нивоb

ICA се препоръчва преди клапна хирургия и при 
някой от следните фактори: анамнеза за CVD, 
суспектна миокардна исхемия, LV систолна дис-
функция, мъже на възраст >40 години и жени 
след менопауза, един или повече сърдечносъ-
дови рискови фактори.

I C

ICA се препоръчва за оценка при умерена до 
тежка функционална митрална регургитация. I C

Коронарна CTA тряба да се вземе предвид като 
алтератива на коронарна ангиография преди 
клапна интервенция при пациенти с тежка сър-
дечна клапна болест и ниска вероятност за CAD.

IIa C

PCI трябва да се вземе предвид при пациенти 
подлежащи на транскатетърна аортна клапна 
имплантация и диаметърна стеноза на коронар-
на артерия >70% в проксимални сегменти.

IIa C

При тежка клапна сърдечна болест стрес тест 
не трябва да се използва рутинно за откриване 
на CAD, поради ниска диагностична стойност и 
потенциални рискове.

III C

CAD = коронарна артериална болест; CTA = компютърна томограф-
ска ангиография; CVD = сърдечносъдови заболявания; ICA = инва-
зивна коронарна ангиография; LV = левокамерна; PCI = перкутанна 
коронарна интервенция.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Таблица 10:	 Прагове на кръвно налягане за опре-
деляне на хипертония при различни 
видове измерване на кръвното наля-
гане470–472

Категория Систолно BP 
(mmHg)

Диастолно BP 
(mmHg)

Офисно BP ≥140 и/или ≥90

≥80-годишна възраст ≥160 и/или ≥90

Амбулаторно BP

Дневно (или в будно 
състояние) ≥135 и/или ≥85

Нощно (или в спящо 
състояние) ≥120 и/или ≥70

24 h ≥130 и/или ≥80

Домашно BP ≥135 и/или ≥85

BP = кръвно налягане.
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или е свързана с повишен риск, може да се вземе предвид 
коронарна CTA. Комбинацията от PCI и транскатетърна аорт-
на клапна имплантация изглежда оправдана и безопасна, но 
са необходими повече данни преди даване на окончателни 
препоръки.473,474 Рутинното използване на стрес тест за от-
криване на CAD съчетана с тежка симптомна клапна болест 
не се препоръчва, поради ниска диагностична стойност и 
потенциален риск. Симптом-лимитирано стрес тестуване 
при пациенти с клапно сърдечно заболяване изглежда без-
опасно и може да бъде полезно за разкриване на симптоми 
при безсимптомни пациенти или при пациенти с противоре-
чива симптоматика.475

8.1.3.	След сърдечна трансплантация
Проследяването и оценката на пациенти с дългосрочна пре-
живяемост след сърдечна трансплантация изисква специ-
фична квалификация. Трансплантационната CAD е до голяма 
степен имунен феномен и остава сигнификантна причина за 
заболяемост и смъртност.477 За оценка на трансплантацион-
на CAD се препоръчва ICA, която трябва да се провежда 
ежегодно в продължение на 5 години след трансплантация. 
След този срок, при липса на значими нарушения ангиогра-
фия може да се прави веднъж на две години. За оценка на 
васкулопатия при сърдечен алографт и плакова стабилност 
може да бъдат полезни вътресъдови ултразвукови изслед-
вания.478 Възможните варианти за лечение на CAD при 
реципиенти на трансплантат включват фармакотерапия и 
реваскуларизация. PCI на трансплантирано сърце стана об-
щоприета терапия.479

8.2.	 Не-сърдечносъдови коморбидности
8.2.1.	Карцином
Появата на CAD при пациенти с активен карцином зачес-
тява451,452 като страничен ефект от онкологичното лечение 
(напр. лъчелечение на гръдния кош/медиастинум, кардио-
токсична химиотерапия или имунотерапии) или в резултат 
на продължителни онкотерапии при лица в напреднала 
възраст. CAD при пациенти с активен карцином е свързана 
с предизвикателства за клиницистите, тъй като лечебните 
решения трябва да бъдат подложени на индивидуализира-
но обсъждане въз основа на очакваната продължителност 
на живота, допълнителни коморбидности, като тромбоцито-
пения, повишена тромбогенност и тенденция към хемора-

гия, както и потенциални взаимодействия между лекарства 
използвани за лечение на CCS и антинеопластични лекар-
ства. При пациенти с карцином с подчертана немощност се 
препоръчват най-малко инвазивни реваскуларизационни 
процедури. За допълнителна информация, вижте доклада 
на ESC за сърдечносъдовата токсичност на онкологичното 
лечение.480

8.2.2.	Захарен диабет
Захарният диабет води до близо двукратно повишение на 
риска от CAD481 и по тази причина се препоръчва контрол 
на рисковите фактори с цел превенция на CVD. Систолното 
BP при пациенти с диабет трябва да има за цел стойности 
≤130 mmHg, ако се понасят, но не и <120 mmHg, а диастол-
ното ВР – стойности <80 mmHg, но не и <70 mmHg.482 Иници-
алното антихипертензивно лечение трябва да се състои от 
комбинация от RAS блокер и CCB или тиазиден/тиазидопо-
добен диуретик. АСЕ ихибиторите редуцират албуминурия-
та и появата или прогресирането на диабетна нефропатия 
по-ефективно от други лекарствени класове.482 Пациенти с 
диабет и CAD се считат за много високорискови; съответно 
LDL-C трябва да бъде понижен до <1.8 mmol/L (<70 mg/dL) 
или редуциран с ≥50%, ако базалният LCL-C е между 1.8 и 
3.5 mmol/L (70 и 135 mg/dL).15 При мнозинството от пациен-
тите с диабет и CAD се препоръчва таргетно ниво на глики-
рания HbA1c <7% (<53 mmol/L).483,484 Големи проучвания за 

Препоръки при активен карцином при хронични ко-
ронарни синдроми

Препоръки Класa Нивоb

Решенията за лечение трябва да се базират на 
очакваната продължителност на живота, до-
пълнителни коморбидности, като тромбоци-
топения, повишена склонност към тромбоза и 
потенциални взаимодействия между лекарства 
използвани за овладяване на CCS и антинео-
пластични средства.

I C

Ако е показана реваскуларизация при тежко 
симптомни пациенти с активен карцином и по-
вишена неустойчивост, препоръчва се най-мал-
ко инвазивната процедура.

I C

CCS = хронични коронарни синдроми.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Препоръки при захарен диабет при хронични коро-
нарни синдроми

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се контрол на рисковите фактори 
(BP, LDL-C и HbA1c) до таргетите при пациенти с 
CAD и захарен диабет.482–484

I A

При безсимптомни пациенти със захарен диа-
бет се препоръчва периодично ECG в покой с 
цел откриване на сърдечносъдови проводни 
нарушения, AF и тих MI.

I C

Лечение с ACE инхибитор се препоръчва при 
пациенти с CCS и диабет с цел превенция на ус-
ложнения.482

I B

Натрий-глюкоза ко-транспортьор 2 инхибито-
рите емпаглифлозин, канаглифлозин или дапаг-
лифлозин се препоръчват при пациенти с диа-
бет и CVD.c 485–487

I A

Глюкагон-подобен пептид-1 рецепторен аго-
нист (лираглутид или семаглутид) се препоръч-
ва при пациенти с диабет и CVD.c 488–490

I A

При безсимптомни възрастни (на възраст >40 
години) с диабет, може да се вземе предвид 
функционална образна диагностика или коро-
нарна CTA с цел модерна оценка на сърдечно-
съдовия риск.491,492

IIb B

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; AF = предсърдно мъждене; 
BP = кръвно налягане; CAD = коронарна артериална болест; CCS = 
хронични коронарни синдроми; CTA = компютърна томографска 
ангиография; CVD = сърдечносъдови заболявания; ECG = електро-
кардиограма; HbA1c = гликиран хемоглобин; LDL-C = холестерол в 
липопротените с ниска плътност; MI = миокарден инфаркт.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
с Лечебен алгоритъм има в Препоръки 2019 на европейското карди-
ологично дружество/европейското дружество за проучване на диа-
бета при захарен диабет, предиабет и сърдечносъдови заболявания.16
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безопасност върху нови глюкозо-понижаващи лекарства, 
а именно натрий-глюкоза ко-транспортер-2 инхибитори и 
глюкагон-подобни пептид-1 рецепторни агонисти, са де-
монстрирали сигнификанна редукция на сърдечносъдовите 
усложнения. Показанията за тяхната клинична употреба са 
описани в препоръки 2019 на ESC/европейска асоциация за 
проучване на диабета върху захарен диабет, предиабет и 
сърдечносъдови заболявания.16

ECG в 12-отвеждания се препоръчва като част от рутин-
ната оценка с цел скрининг за проводни нарушения, LV хи-
пертрофия и аритмии. Високата честота на сигнификантна 
CAD и твърде високата сърдечносъдова смъртност показ-
ват, че има полза от рутинен скрининг за CAD (с функционал-
ни образни тестове или коронарна CTA) при безсимптомни 
пациенти с диабет, но засега няма данни показващи подо-
брение в клиничния изход. Следователно, при безсимптом-
ни пациенти с диабет не се препоръчва CTA.

8.2.3.	Хронично бъбречно заболяване
CAD е с висока честота при пациенти с CKD и нарастващ брой 
пациенти подложени на PCI имат придружаваща CKD.493 С 
намаляване на GFR рискът от сърдечносъдова смъртност 
нараства линейно.494 Медицинското лечение за контрол на 
рисковите фактори (липиди, ВР и глюкоза) може да подобри 
клиничния изход. По време на диагностичното уточняване 
на суспектна обструктивна CAD при пациенти с CKD трябва 
да се обърне специално внимание на факта, че ангината е 
по-рядка, а тихата исхемия по-честа.495 Допълнително, не-
инвазивното стрес тестуване показва намалена точност при 
пациенти с CKD.496 Употребата на йод-контрастно средство 
трябва да бъде сведена до минимум с цел превенция на до-
пълнително влошаване на бъбречната функция. Решенията 
относно диагностиката и начина на лечение трябва да бъдат 
съобразени. Интересно е, че при пациенти с CKD в сравне-
ние с тези без CKD има по-малка вероятност за прилагане на 
инвазивно лечение при CAD, макар че ползите от инвазивно 
поведение са документирани.497 Реваскуларизационните ва-
рианти при пациенти с CKD включват CABG и PCI. Метаанали-
зи подсказват, че CABG е свързан с по-висок краткосрочен 
риск от смърт, инсулт и повторна реваскуларизация, докато 
PCI с ново поколение DES е свързана с по-висок дългосро-
чен риск от повторна реваскуларизация.498,499 Данните при 

пациенти на хемодиализа са силно ограничени, което прави 
трудно даването на общи препоръки за лечение.

8.2.4.	Напреднала възраст
Остаряването предразполага пациентите към по-често поя-
вяване и по-голяма честота на CAD при мъже и жени. Паци-
ентите в напреднала възраст (възраст >75 години) имат най-
висок риск от смъртност и заболяемост свързани с CCS, към 
които се добавя висока честота на коморбидности (напр. 
хипертония, захарен диабет, CKD и т.н.).505 Макар че делът 
на по-възрастните пациенти с CAD нараства, тази попула-
ция обичайно е недостатъчно лекувана, недостатъчно ди-
агностицирана и недостатъчно представена в клинични из-
питвания. Пациентите в напреднала възраст обикновено се 
представят с нетипична симптоматика, която може да забави 
правилната диагноза. Лечението на CCS при по-възрастните 
се затруднява от по-голяма податливост на усложнения при 
консервативните, както и при инвазивните стратегии, като 
хеморагия, бъбречна недостатъчност и неврологични нару-
шения, които се нуждаят от специално внимание. Препоръч-
ва се, ако бъде избрана инвазивна стратегия за лечение на 
пациента, винаги когато е възможно да се използва радиа-
лен достъп с цел редукция на усложнения от мястото на дос-
тъп.506,507 При пациенти в напреднала възраст употребата на 
DES, в сравнение с голи метални стентове, в комбинация с 
кратка продължителност на DAPT е свързана със сигнифи-
кантни ползи относно безопасността и ефикасността.508,509

8.3.	 Пол
Съставлявайки ≤30% от проучените популации, жените са 
значително непредставени в сърдечносъдови проучва-
ния.510 Тази пристрастност на набирането води до доказа-
телствена недостатъчност, тъй като липсват базиращи се на 
пола рандомизирани контролирани проучвания, а повечето 
данни се извличат от метаанализи и post hoc анализи на из-
питвания при пациенти с ACS. Разлики в представянето на 
симптомите, точността на диагностичните тестове за CAD и 
други фактори, които водят до различна сортировка, оценка 
или ранно лечение на жени в сравнение с мъже с миокард-

Препоръки при пациенти в напреднала възраст с 
хронични коронарни синдроми

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се обръщане на особено внимание 
на нежелани лекарствени реакции, непоноси-
мост и предозиране при пациенти в напреднала 
възраст.

I C

При пациенти в напреднала възраст се препо-
ръчва използване на DES.508,509 I A

Радиален достъп се препоръчва при пациен-
ти в напреднала възраст с цел намаляване на 
хеморагичните усложнения от мястото на дос-
тъп.506,507

I B

Препоръчва се диагностичните и реваскулари-
зационните решения да се базират на симптома-
тика, обхват на исхемията, немощност, очаквана 
продължителност на живота и коморбидности.

I C

DES = медикамент-излъчващи стентове.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Препоръки при хронично бъбречно заболяване при 
хронични коронарни синдроми

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се рисковите фактори да бъдат 
контролирани до таргетни стойности.500–502 I A

Препоръчва се да се обръща специално внима-
ние на потенциалното съобразяване на дозите 
на бъбречно излъчваните лекарства използва-
ни при CCS.

I C

Препоръчва се използването на йод-контраст-
ни средства да бъде сведено до минимум при 
пациенти с тежка CKD и запазено образуване на 
урина с цел превенция на допълнително влоша-
ване.503,504

I B

CKD = хронична бъбречна болест; CCS = хронични коронарни 
синдроми.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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на исхемия, вероятно има принос за по-лошия клиничен 
изход при тях.511–514 Дали има истински полови разлики в 
смъртността след миокардна исхемия, дали те се дължат на 
по-голяма възраст или на висока честота на придружаващи 
заболявания при жени, остава не напълно изяснено. Стана 
ясно, че свързаните с пола разлики в смъртността са особе-
но очевидни при по-млади пациенти, типично при тези на 
възраст <60 години.511,512,515 Причините за това зависимо от 
възрастта неравенство в клиничния изход остават неясни. 
Има тенденция жените да бъдат лекувани по-малко агре-
сивно от мъжете.515 Пациентските характеристики и лече-
ние обаче не са единствена причина за половите разлики 
в клиничния изход, дори и след PCI.512 По тази причина се 
препоръчва жени, които се представят с признаци насочва-
щи към сърдечна исхемия, да бъдат изследвани с повишено 
внимание, тъй като клиничната симптоматика би могла да 
бъде нетипична. Диагностичната точност на работната ECG е 
още по-ниска при жени отколкото при мъже, което отчасти е 
свързано с функционално нарушение, което предотвратява 
постигането на достатъчно натоварване при жените. Стрес 
ехокардиографията с натоварване или добутаминов стрес е 
точен неинвазивен метод за откриване на обструктивна CAD 
и риска сред жени със суспектни CCS.516 И жените, и мъжете 
са показали намаление на смъртността, когато са използва-
ни ново поколение DES.517–519 Редукциите на смъртността са 
били сходни сред жени и мъже с липса на промяна в поло-
вите различия по отношение на клиничния изход.512 Жените 
имат повече усложнения след CABG и може би имат по-ви-

сок риск от смърт,520,521 особено при пациенти в напреднала 
възраст. Хормон-заместителната терапия при следменопау-
зални жени не намалява риска от исхемична миокардна бо-
лест (вижте раздел 3.3.5), поради което не се препоръчва за 
първична и вторична превенция.344,522,523

8.4.	 Пациенти с рефрактерна ангина
Като рефрактерна ангина се обозначават продължително 
съществуващи симптоми (за ≥3 месеца), дължащи се на до-
казана обратима исхемия при наличие на обструктивна CAD, 
които не могат да бъдат контролирани чрез нарастваща ме-
дикаментозна терапия с употреба на фармакологични сред-
ства от втора и трета линия, байпас графтинг или стентиране 
включващо и PCI на хронична тотална оклузия. Честотата 
нараства при по-напреднала CAD, множество коморбидно-
сти и застаряване на населението. Качеството на живота на 
пациентите с рефрактерна ангина е ниско, с честа хоспита-
лизация и висок разход на ресурси. Броят на потенциалните 
възможности за лечение се увеличава, но доказателстве-
ното ниво в подкрепа на безопасността им и ефикасността 
им варира от несъществуващо (в случая с трансмиокардно 
лазерно приложение) до обещаващо. RCTs с крайни точки, 
като тежест и честота на ангината, както и качество на жи-
вота, очевидно са нужни, заедно с оценка за безопасност. С 
цел потвърждаване на лечебна ефикасност са необходими 
изпитвания със симулационен дизайн на контролната група, 
защото плацебо-ефектът съпътства терапевтичния ефект. 
Най-добре е пациенти с рефрактерна ангина да бъдат леку-
вани в специализирани „клиники за ангина“ от опитни мул-
тидисциплинарни тимове с цел избор на най-подходящия 
терапевтичен подход при конкретния пациент въз основа 
на точна диагноза на механизмите на болковия синдром. 
След изчерпване на конвенционалните антиисхемични цели 
(чрез повишаване на доставката на хранителен кръвоток и/
или редукция на кислородната консумация), новите тера-
пии могат да бъдат подредени по механизма си на действие: 
стимулация на образуването на колатерали, трансмурално 

Препоръки по сексуални въпроси и хронични коро-
нарни синдроми

Препоръки Класa Нивоb

Хормон-заместителна терапия не се препоръч-
ва с цел намаляване на риска при жени след 
менопауза.

III C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Таблица 11:	 Потенциални варианти на лечение при рефрактерна ангина и обобщение на данните от изпитвания

Терапия Вид терапия RCT Вид контролна група Брой включени пациенти

Външна контрапулсация Усилена външна контрапул-
сация

MUST524 Симулативна 139

Екстракорпорална шокова вълна Терапия с нискоенергийна 
екстракорпорална шокова 
вълна

Не е налично Не е налична —

Констрикция на коронарния синус Редуциращо устройство COSIRA525 Симулативна 104

Невромодулация Гръбначномозъчна стимулация STARTSTIM526 Не е налична 68

Транскутанна електрическа 
невростимулация

Не е налично Не е налична —

Субкутанна електрическа 
невростимулация

Не е налично Не е налична —

Симпатектомия Denby et al.527 Плацебо 65

Генна терапия Аденовирусен фибробластен 
растежен фактор 5

Не е налично Не е налична —

Автоложна клетъчна терапия Мононуклеарни извлечени от 
костния мозък хематопоетич-
ни стволови клетки

RENEW528 Плацебо 112

RCT = рандомизирано клинично изпитване.
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преразпределение на кръвотока и невромодулация на сър-
дечния болков синдром (Таблица 11).

И двете изпитвания STARTSTIM и RENEW (Efficacy and 
Safety of Targeted Intramyocardial Delivery of Auto CD34+ 
Stem Cells for Improving Exercise Capacity in Subjects With 
Refractory Angina) не са достигнали статистическа сила, 
поради преждевременно приключване на проучването. 
За отбелязване, обединен анализ на пациентско ниво с 
304 пациенти включени в три двойно-слепи плацебо-кон-
тролирани проучвания на клетъчна терапия сред които е 
изпитването RENEW, са показали че активното лечение с 
автоложни хематопоетични клетки е имало сигнификант-
ни ефекти върху времето на натоварване и честотата на 
ангината.528

Въз основа на позитивните резултати в две RCTs при 
малки групи пациенти, усилената външна контрапулса-
ция и редуциращото устройство на коронарния синус 
представляват алтернативни възможности при пациенти 
с рефрактерна ангина, който са били резистентни след 
изчерпване на всички възможности за медицинска тера-
пия и механична реваскуларизация. Контролираното сте-
снение на коронарния синус чрез имплантация на голямо 
устройство от неръждаема стомана повишава налягането 
в коронарния синус, което води до подобрена перфузия в 
територията на LAD.

Целият докладван опит с всички нови терапевтични ва-
рианти остава ограничен, което се отнася както за броя на 
лекуваните пациенти, така и за продължителността на про-
следяването. Необходими са по-големи RCTs с цел дефини-
ране на ролята на всеки метод на лечение при специфични 
подгрупи, ограничаване на дела на нон-респондерите и 
потвърждаване на полза надхвърляща потенциалните пла-
цебо-ефекти.

9.	 Основни послания
(1)	 Решаващо значение за диагностиката и поведението 

при CCS има внимателната оценка на анамнезата на 
пациента, включително характеристика на ангиноз-
ната симптоматика и оценка на рисковите фактори и 
прояви на CVD, както и точно физикално изследване и 
базално тестуване.

(2)	 Освен когато обструктивна CAD може да се изключи само 
на базата на клинична оценка, като начален тест за из-
ключване или потвърждаване на диагнозата CCS може да 
се използва неинвазивен функционален образен метод 
или анатомична образна диагностика с коронарна CTA.

(3)	 Изборът на началния неинвазивен диагностичен тест се 
базира на PTP, възможностите на теста да потвърди или 
изключи обструктивна CAD, характеристиките на паци-
ента, локалната експертиза и възможностите за извърш-
ване на теста.

(4)	 При вземане на решение за реваскуларизация трябва да 
се вземе предвид анатомичната, както и функционалната 
оценка. Необходима е или неинвазивна, или инвазивна 
функционална оценка, за да бъде преценено дали ан-
гиографската стеноза е свързана с миокардна исхемия, 
освен когато е много високостепенна (>90% диаметърна 
стеноза).

(5)	 Оценката на риска служи за идентификация на пациенти 
с CCS с висок риск от усложнения, за които се очаква да 
имат прогностична полза от реваскуларизация. Рискова-
та стратификация включва оценка на LV функция.

(6)	 Пациенти с висок риск от усложнения трябва да бъдат 
подложени на инвазивно изследване с готовност за ре-
васкуларизация, дори когато те са с лека или липсваща 
симптоматика.

(7)	 Осъществяването на здравословен начин на живот нама-
лява риска от последващи съдечносъдови усложнения и 
смърт и допълва подходящата терапия за вторична пре-
венция. Клиницистите трябва да препоръчват и поощря-
ват необходимите промени в начина на живот при всеки 
клиничен преглед.

(8)	 Когнитивните поведенчески намеси, като помагане 
на пациентите да си поставят реалистични цели, да се 
самонаблюдават, да си направят план как да приложат 
промените и да се справят с трудни ситуации, да си 
изработят сигнали за напомняне и да си организират 
социална подкрепа, са ефективни средства за пове-
денческа промяна.

(9)	 Мултидисциплинарният тим може да помогне на паци-
ента да постигне промени в начина на живот и да бъдат 
обсъдени трудно преодолими аспекти на поведението и 
на риска.

(10)	Антиисхемичното лечение трябва да бъде съобразе-
но с конкретния пациент на базата на коморбидно-
сти, придружаващи терапии, очаквана поносимост и 
спазване и предпочитанията на пациента. Изборът на 
антиисхемични лекарства за лечение на CCS трябва да 
бъде съобразен със сърдечната честота на пациента, 
ВР и LV функция.

(11)	 Бета-блокерите и/или CCBs остават лекарствата от първа 
линия при пациенти с CCS. Бета-блокери се препоръчват 
при пациенти с LV дисфункция или HF с понижена из-
тласкваща фракция.

Препоръки за варианти на лечение при рефрактерна ангина

Препоръки Класa Нивоb

Усилена външна контрапулсация може да се вземе предвид с цел облекчаване на симптоматиката при пациенти с инвалидизи-
раща ангина рефрактерна на оптимални медикаментозни и реваскуларизационни стратегии.524 IIb B

Редуциращо устройство за констрикция на коронарния синус може да се вземе предвид с цел облекчаване на симптомите на 
инвалидизираща ангина рефрактерна на оптимални медикаментозни и реваскуларизационни стратегии.525 IIb B

може да се вземе предвид с цел облекчаване на симптомите на инвалидизираща ангина рефрактерна на оптимални медикамен-
тозни и реваскуларизационни стратегии.526 IIb B

Трансмиокардна реваскуларизация не се препоръчва при пациенти с инвалидизираща ангина рефрактерна на оптимални ме-
дикаментозни и реваскуларизационни стратегии.529 III A

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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(12)	Нитратите с удължено действие предизвикват толеранс 
със загуба на ефикасност. Това налага предписване на 
ежедневен свободен от нитрат или ниско-нитратен ин-
тервал ~10–14 h.

(13)	Антитромбозната терапия е основна част от вторичната 
превенция при пациенти с CCS и налага повишено вни-
мание. При пациенти с предшестващ MI, които са с висок 
риск от исхемични усложнения и нисък риск от фатал-
на хеморагия, трябва да се вземе предвид дългосрочна 
DAPT с аспирин и P2Y12 инхибитор или много ниска доза 
ривароксабан, освен когато те имат показание за OAC, 
например AF.

(14)	Статини се препоръчват при всички пациенти с CCS. 
ACEинхибитори (или ARBs) се препоръчват при наличие 
на HF, диабет или хипертония и трябва да се вземат пред-
вид при високорискови пациенти.

(15)	Инхибитори на протонната помпа се препоръчват при 
пациенти получаващи аспирин или комбинирана анти-
тромбозна терапия, които са с висок риск от гастроин-
тестинална хеморагия.

(16)	Трябва да се положат усилия на пациента да се обясни 
значението на доказани прескрипции с цел повишаване 
на придържането към лечение, а повторното терапев-
тично обучение при всеки преглед има важно значение.

(17)	Пациенти с дълготрайна диагноза CCS се нуждаят от пе-
риодични прегледи с цел оценка за потенциални проме-
ни в рисковия статус, придържане към лечебните тарге-
ти и откриване на нови коморбидности. При наличие на 
влошаваща се симптоматика и/или повишен рисков ста-
тус се препоръчват повторни образни стрес тестове или 
ICA с функционално тестуване.

(18)	При безсимптомни пациенти с дълготрайна диагноза 
CCS на всеки 3–5 години може да се планира оценка на 
миокардната и клапната функция и на сърдечните разме-
ри, както и функционален тест за отхвърляне на сигни-
фикантна миокардна тиха исхемия.

(19)	При пациенти с несигнификантна епикардна CAD и обек-
тивни данни за исхемия трябва да се вземе предвид 
оценка на коронарната вазомоторна функция.

10.	 Пропуски в доказателствата

10.1.	Диагноза и оценка
Необходима е повече информация за ефектите на различ-
ни рискови фактори, биомаркери и коморбидности върху 
PTP за обструктивна CAD. Необходими са RCTs с достатъч-
на статистическа сила за сравняване на ефективността на 
различни диагностични стратегии и за изясняване как да се 
постигне най-добра интеграция на диагностичните тестове 
с пациентските грижи по по критериите за клиничен изход и 
необходими здравни ресурси.

10.2.	 Оценка на риска
Има нужда от проучвания насочени към въпроса дали при 
пациенти с CCS и индуцирана исхемия при неинвазивно те-
стуване началната инвазивна стратегия в допълнение към 
оптимална медикаментозна терапия подобрява клиничния 
изход. Необходими са по-големи изпитвания за потвържда-
ване на ползата от системно изследване на биомаркери при 
пациенти със суспектна обструктивна CAD.

10.3.	 Подход към начина на живот
Необходими са изследвания за откриване на най-ефектив-
ните методи за подкрепа на здравословния начин на живот 
при кратки или много кратки клинични прегледи и на под-
държане на медикаментозното лечение и здравословния 
начин на живот във времето. Остават неясни дългосрочните 
сърдечносъдови ефекти на по-новите електронни цигари, 
както и тяхната ефективност за отказ от тютюнопушене.

Необходимо е по-нататъшна оценка на относителните 
ползи от интервални тренировки с висока интензивност 
спрямо упражнения с умерена интензивност при пациенти с 
CCS. Ползата от ограничаването на заседналия живот и най- 
подходящата „доза“ и вид физическа активност при пациен-
ти с CCS са неизвестни, както са ефективността и рентабил-
ността на нарастващото участие в сърдечна рехабилитация 
сред пациенти с CCS.

10.4.	 Фармакологично лечение
Нуждата и продължителността на бета-блокерната терапия 
след MI с цел поддържане на протективен ефект върху сър-
дечните усложнения при липса на LV систолна дисфункция 
са неизвестни.

При пациенти с CCS и без прекаран MI все още остава да 
се уточни дали сегашните антиисхемични лекарства подо-
бряват прогнозата.

При пациенти с CCS трябва да се докаже дали началната 
употреба на антиисхемична терапия от втора линия (т.е. ни-
трати с удължено действие, ранолазин, никорандил, ивабра-
дин или триметазидин), самостоятелно или в комбинация с 
лекарство от първа линия (т.е. бета-блокер или CCB), превъз-
хожда комбинацията от бета-блокер с CCB за контролиране 
на ангинозната симптоматика и миокардната исхемия.

Ефикасността и безопасността на аспирин или алтерна-
тивна антитромбозна терапия при пациенти с малка степен 
на атеросклеротична болест, като тази открита чрез коро-
нарна CTA, изисква по-нататъшна оценка, включително на 
ефекта върху честотата на карцинома, както и върху сър-
дечносъдовите усложнения. Оптималната дългосрочна ан-
титромбозна терапия и стратегиите за индивидуализацията 
й при пациенти с висок риск от исхемични усложнения са 
неустановени. Съответно, има нужда от клинични проучва-
ния сравняващи ефикасността и безопасността на аспирин + 
P2Y12 инхибитор с аспирин + фактор Xa инхибитор за опреде-
ляне коя подгрупа може да бъде лекувана преференциално 
с една или друга стратегия. Потенциалните клинични ползи 
от монотерапия с тикагрелор при спрян аспирин засега ос-
тават недоказани.

Ролята на биомаркерите за статификация на риска от 
исхемични и хеморагични усложнения при пациентите се 
нуждае от изясняване, включително ролята на фактор-15 
на растежната диференциация за контрол на хеморагичния 
риск с DAPT. Несигурно е какъв ефект ще имат новите ли-
пидопонижаващи стратегии върху нетната клинична полза 
от DAPT, придружени от приложението на други стратегии, 
като интензивно понижаване на ВР и евентуално бъдещи се-
лективни противовъзпалителни терапии.

10.5.	 Реваскуларизация
Необходими са допълнителни проучвания, включително 
RCTs, за оценка на функционалното спрямо анатомичното 
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насочване за CABG. Концепцията за пълна реваскулариза-
ция и ефектът й върху прогнозата се нуждае от нова оценка 
с проспективни сравнения на функционалните спрямо ана-
томичните основания за стентиране от една страна и байпас 
от друга страна. За отбелязване, в нито едно от RCTs сравня-
ващи PCI с CABG досега не са използвани комбинирани ана-
томични и функционални критерии за PCI, т.е. стратегия, за 
която се предполага, че подобрява сигнификантно клинич-
ния изход от PCI (регистър Syntax II).

10.6.	 Сърдечна недостатъчност 
и левокамерна дисфункция

Повечето от доказателствата от RCTs подкрепящи препоръ-
ките за употреба на лекарства и устройства при пациенти 
с хронична сърдечна недостатъчност се базират на кохор-
ти със стабилна исхемична сърдечна болест и понижена 
LV функция. Пациенти с CCS нуждаещи се от остра или хро-
нична механична подкрепа са до голяма степен изключени 
от клинични изпитвания и оптималното лечение на такива 
пациенти с лекарства и устройства по време на епизоди на 
остра декомпенсация не е достатъчно проучено.

10.7.	 Пациенти с дълготрайна диагноза 
хроничен коронарен синдром

Допълнителната стойност на приложението на рискови ско-
рове за етапна оценка на риска при пациентите и още по-
важно за определяне на интензивността на лечението се 
нуждае от изясняване.

Оптималните интервали от време за етапни прегледи се 
нуждаят от уточняване.

10.8.	 Ангина без обструктивна 
коронарна артериална болест

Разработването на безопасни и ефикасни нови фармаколо-
гични средства за това показание остава неудовлетворена 
потребност.

10.9.	 Скрининг при безсимптомни лица
Необходими са по-нататъшни проучвания на биомаркери 
и образни тестове за скрининг на CAD при безсимптомни 
лица. Нещо повече, има ограничени данни как да се подхо-
ди при безсимптомни лица, които се подлагат на тестуване и 
имат позитивни резултати от теста, тъй като все още липсват 
доказателства демонстриращи подобряване на прогнозата 
след съответно лечение.

10.10.	Коморбидности
Ролята на PCI при пациенти с аортна стеноза остава нео-
пределена по отношение на показанията за коронарна ре-
васкуларизация и избиране на подходящия момент спрямо 
клапната интервенция. Необходима е допълнителна инфор-
мация как да бъдат адаптирани сърдечносъдовите терапии 
при пациенти с хронични възпалителни заболявания.

10.11.	Пациенти с рефрактерна ангина
Необходими са по-големи RCTs и регистри за определяне 
на ролята на допълнителните методи на лечение при специ-
фични подгрупи с цел намаляване на дела на нон-респонде-
рите и потвърждаване на полза надхвърляща потенциални-
те плацебо-ефекти.

11.	 Послания „Какво да правим и какво да не правим“ от препоръките

Препоръки Класa Нивоb

Основни биохимични изследвания в началния диагностичен подход при пациенти със суспектна CAD

Ако направената оценка насочва към клинична нестабилност или ACS, препоръчват се повторни изследвания на тропонин, за предпо-
читане с помощта на високо-чувствителен или свръхчувствителен анализ, с цел изключване на миокардно увреждане свързано с ACS I A

Следните лабораторни кръвни изследвания се препоръчват при всички пациенти:

•	 Пълна кръвна картина (включително хемоглобин); I B

•	 Изследване на креатинин и оценка на бъбречната функция; I A

•	 Липиден профил (включително LDL-C). I A

Препоръчва се скринингът за захарен диабет тип 2 при пациенти със суспектен и установен CCS да се извърши с HbA1c и из-
мервания на плазмената кръвна захар на гладно и да се добави перорален глюкозо-толерансен тест, ако резултатите от HbA1c и 
кръвната захар на гладно са неокончателни.

I B

Оценка на тиреоидната функция се препоръчва в случай на клинична суспекция за тиреоидни нарушения. I C

Електрокардиограма в покой в началния диагностичен подход при пациенти със суспектна CAD

ECG в 12 отвеждания в покой се препоръчва при всички пациенти с гръдна болка без очевидна несърдечна причина. I C

ECG в 12 отвеждания в покой се препоръчва при всички пациенти по време или веднага след епизод на ангина суспектна, че 
показва клинична нестабилност на CAD. I C

ST-сегментните промени записани по време на суправентрикуларни тахиаритмии не трябва да се използват като доказателство за CAD. III C

Амбулаторно електрокардиографско мониториране в началния диагностичен подход при пациенти със суспектна CAD

Амбулаторно ECG мониториране се препоръчва при пациенти с гръдна болка и суспектни аритмии. I C

Амбулаторно ECG мониториране не трябва да се прилага като рутинно изследване при пациенти със суспектни CCS. III C
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Ехокардиография в покой и CMR в началния диагностичен подход при пациенти със суспектна CAD

Трансторакална ехокардиограма в покой се препоръчва при всички пациенти с цел:
•	 Изключване на алтернативни причини за ангина;
•	 Идентификация на сегментни нарушения в кинетиката на сърдечната стена насочващи към CAD;
•	 Измерване на LVEF с цел рискова стратификация;
•	 Оценка на диастолната функция.

I B

Рентген на гръдния кош в началния диагностичен подход при пациенти със суспектна CAD

Рентген на гръдния кош се препоръчва при пациенти с атипична картина, признаци и симптоми на HF или съмнение за бело-
дробна болест. I C

Използване на образни диагностични изследвания в началния диагностичен подход при симптомни пациенти със суспектна CAD

Неинвазивна функционална образна диагностика за миокардна исхемия или коронарна CTA се препоръчва като начално из-
следване за диагностициране на CAD при симптомни пациенти, при които обструктивна CAD не може да се изключи само с 
клинична оценка.

I B

Препоръчва се изборът на начално неинвазивно диагностично изследване да се направи въз основа на клиничната вероятност 
за CAD и други особености на пациента, които влияят върху провеждането на изследването,d локалната експертиза и достъп-
ността до изследванията.

I C

Функционална образна диагностика за миокардна исхемия се препоръчва, ако коронарната CTA е разкрила CAD с несигурна 
функционална значимост или е недиагностична. I B

Инвазивна коронарна ангиография се препоръчва като алтернативно изследване за диагностициране на CAD при пациенти 
с висока степен на клинична вероятност, тежка симптоматика рефрактерна на медикаментозна терапия или типична ангина 
при ниско ниво на натоварване и клинична оценка, която показва висок риск от усложнения. Трябва да има възможности за 
инвазивна функционална оценка, която да се използва за оценяване на стенозите преди реваскуларизация, освен когато е 
много високостепенна (>90% диаметърна стеноза).

I B

Коронарна CTA не се препоръчва, когато обширна коронарна калцификация, неритмична сърдечна дейност, значително зат-
лъстяване, неспособност за изпълнение на команди за спиране на дишането или други състояния правят получаването на до-
бро качество на образа малко вероятно.

III C

Откриването на коронарен калций с CT не се препоръчва с цел идентификация на лица с обструктивна CAD. III C

Извършване на работна ECG в началния диагностичен подход при симптомни пациенти със суспектна CAD

Работна ECG се препоръчва с цел оценка на поносимост към натоварване, симптоми, аритмии, отговор на ВР и риск от услож-
нения при избрани пациенти. I C

Препоръки за оценка на риска

Рискова стратификация се препоръчва на базата на клинична оценка и на резултата от диагностичното изследване приложено 
първоначално с цел диагностициране на CAD. I B

Ехокардиография в покой се препоръчва за количествена оценка на LV функция при всички пациенти със суспектна CAD. I C

Рискова стратификация, за предпочитане с помощта на стресова образна диагностика или коронарна CTA (ако локалната 
експертиза и наличността позволява това), или като алтернатива работна стрес ECG (ако е възможно да се приложи значи-
телно натоварване и ECG позволява идентификация на исхемични промени), се препоръчва при пациенти със суспектна или 
новодиагностицирана CAD.

I B

С цел сърдечносъдова рискова стратификация при симптомни пациенти с високорисков клиничен профил се препоръчва 
ICA допълнена от инвазивна физиологическа оценка (FFR), особено ако симптоматиката не се поддава достатъчно на медика-
ментозно лечение и се придвижда реваскуларизация целяща подобряване на прогнозата.

I A

ICA допълнена от инвазивна физиологична оценка (FFR/iwFR) се препоръчва при пациенти с лека или никаква симптоматика, 
които са на медикаментозно лечение, а неинвазивната рискова стратификация показва висок риск от усложнения и се пред-
вижда реваскуларизация целяща подобряване на прогнозата.

I A

ICA не се препоръчва единствено с цел рискова стратификация. III C

Препоръки за подход към начина на живот

Препоръчва се подобряване на компонентите на начина на живот в допълнение към подходящ фармакологичен подход. I A

Препоръчват се когнитивни поведенчески намеси с цел помагане на лицата да постигнат здравословен начин на живот. I A

Препоръчва се сърдечна рехабилитация на базата на физически упражнения като ефективно средство при пациенти с CCS с цел 
постигане на здравословен начин на живот и овладяване на рисковите фактори. I A

Препоръчва се привличане на мултидисциплинарни здравни специалисти (кардиолози, GPs, медицински сестри, диетолози, 
физиотерапевти, психолози и фармацевти). I A

Препоръчват се психологически намеси с цел овладяване на симптомите на депресия при пациенти с CCS. I B

Препоръчва се ежегодна противогрипна ваксинация при пациенти с CCS, особено по-възрастните от тях. I B
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Препоръки за антиисхемични лекарства при пациенти с CCS

Общи съображения

Медикаментозното лечение на симптомни пациенти изисква едно или повече лекарства за облекчаване на ангина/исхемия в 
комбинация с лекарство/а за превенция на усложнения. I C

Препоръчва се пациентите да бъдат обучавани за болестта, рисковите фактори и стратегията на лечение. I C

Препоръчва се своевременна проверка на отговора при пациента към медикаментозните терапии (напр. 2–4 седмици след 
започване на лечението). I C

Облекчаване на ангината/исхемията

Препоръчват се бързо действащи нитрати за незабавно облекчаване на ангина при усилие. I B

Показано е лечение от първа линия с бета-блокери и/или CCBs с цел контрол на сърдечната честота и симптоматиката. I A

Нитрати не се препоръчват при пациенти с хипертрофична обструктивна кардиомиопатия или в съчетание с приложение на 
фосфодиестеразни инхибитори. III B

Препоръки за превенция на усложненията

Антитромбозна терапия при пациенти с CCS в синусов ритъм

Аспирин 75–100 mg дневно се препоръчва при пациенти с предшестващ MI или реваскуларизация. I A

Клопидогрел 75 mg дневно се препоръчва като алтернатива на аспирин при пациенти с непоносимост към аспирин. I B

Антитромбозна терапия след PCI при пациенти с CCS в синусов ритъм

Аспирин 75–100 mg дневно се препоръчва след стентиране. I A

Клопидогрел 75 mg дневно след подходящо насищане (напр. 600 mg или >5 дена поддържаща терапия) се препоръчва в допъл-
нение към аспирин за 6 месеца след коронарно стентиране, независимо от вида на стента, освен когато е показана по-кратка 
продължителност (1–3 месеца), поради риск от настъпване на животозастрашаваща хеморагия.

I A

Антитромбозна терапия при пациенти с CCS и AF

Когато при пациент с AF, подходящ за приложение на NOAC, се инициира перорална антикоагулация, NOAC се препоръчва с 
предимство пред VKA. I A

Дългосрочна OAC терапия (NOAC или VKA с време в терапевтични граници >70%) се препоръчва при пациенти с AF и CHA2DS2-
VASc скор ≥2 при мъже и ≥3 при жени. I A

Антитромбозна терапия след PCI при пациенти с AF или друго показание за OAC

Препоръчва се при пациенти подлежащи на имплантация на коронарен стент перипроцедурно да се прилага аспирин и кло-
пидогрел. I C

При пациенти, подходящи за приложение на NOAC, се препоръчва приложение с предимство на NOAC (апиксабан 5 mg b.i.d., 
дабигатран 150 mg b.i.d., едоксабан 60 mg o.d. или ривароксабан 20 mg o.d.) пред VKA в комбинация с антитромбоцитна терапия. I A

Употреба на тикагрелор или прасугрел не се препоръчва като част от тройна антитромбозна терапия с аспирин и OAC. III C

Употреба на инхибитори на протонната помпа

Едновременна употреба на инхибитор на протонната помпа се препоръчва при пациенти получаващи монотерапия с аспирин, 
DAPT или монотерапия с OAC, които са с висок риск от гастроинтестинална хеморагия. I A

Липидопонижаващи лекарства

Статини се препоръчват при всички пациенти с CCS. I A

Ако при пациента целта не е постигната с максимална поносима доза статин, препоръчва се комбинация с езетимиб. I B

При пациенти с много висок риск, които не постигат целта си с максимални поносими дози статин и езетимиб, се препоръчва 
комбиниране с PCSK9 инхибитор. I A

ACE инхибитори

ACE инхибитори (или ARBs) се препоръчват, ако пациентът има други състояния (напр. HF, хипертония или диабет). I A

Други лекарства

Бета-блокери се препоръчват при пациенти с LV дисфункция или систолна HF. I A

Общи препоръки за поведение при пациенти с CCS и симптомна HF дължаща се на исхемична кардиомиопатия и LV систолна дисфункция

Препоръки за лекарствена терапия

Диуретична терапия се препоръчва при симптомни пациенти с признаци на пулмонална или системна конгестия с цел облек-
чаване на симптомите на HF. I B

Бета-блокери се препоръчват като основни компоненти на лечение, поради ефикасността си да облекчават ангината и да нама-
ляват заболеваемостта и смъртността при HF. I A

ACE инхибиторна терапия се препоръчва при пациенти със симптомна HF или безсимптомна LV дисфункция след MI с цел облек-
чаване на симптоматиката и намаляване назаболеваемостта и смъртността. I A

ARB се препоръчва като алтернатива при пациенти, които не понасят ACE инхибиция или ангиотензин рецепторен-неприлизи-
нов инхибитор при пациенти с персистираща симптоматика, въпреки оптимална медикаментозна терапия. I B
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MRA се препоръчва при пациенти, които остават симптомни, въпреки достатъчно лечение с ACE инхибитор и бета-блокер, с цел 
намаляване на заболеваемостта и смъртността. I A

За устройства, коморбидности и реваскуларизация

При пациенти със HF и брадикардия с високостепенен атриовентрикуларен блок, които се нуждаят от пейсиране, се препоръч-
ва по-скоро CRT с пейсмейкър, отколкото деснокамерно пейсиране. I A

Имплантируем кардиовертер-дефибрилатор се препоръчва при пациенти с документирана камерна дисритмия, предизвиква-
ща хемодинамична нестабилност (вторична превенция), както и при пациенти със симптомна HF и LVEF ≤35%, с цел намаляване 
на риска от внезапна смърт и общата смъртност.

I A

CRT се препоръчва при симптомни пациенти със HF в синусов ритъм с продължителност на QRS ≥150 ms и QRS морфология на 
LBBB, и с LVEF ≤35%, въпреки оптималната медикаментозна терапия, с цел облекчаване на симптоматиката и намаляване на 
заболеваемостта и смъртността.

I A

CRT се препоръчва при симптомни пациенти със HF в синусов ритъм с продължителност на QRS 130–149 ms и QRS морфология 
на LBBB, и с LVEF ≤35%, въпреки оптималното медикаментозно лечение, с цел облекчаване на симптоматиката и намаляване на 
заболеваемостта и смъртността.

I B

Препоръчва се изчерпателно профилиране на риска и мултидисциплинарно поведение, включващо лечение на основни комор-
бидности, като хипертония, хиперлипидемия, диабет, анемия и затлъстяване, както и спиране на тютюнопушенето и модифика-
ция на начина на живот.

I A

Миокардна реваскуларизация се препоръчва, когато ангината персистира, въпреки лечението с антиангинозни лекарства. I A

Препоръки при пациенти с дълготрайна диагноза CCS

Безсимптомни пациенти

Препоръчва се периодично посещение при сърдечносъдов здравен специалист с цел нова оценка на всяка потенциална про-
мяна в рисковия статус на пациентите изискваща клинична оценка на мерките по отношение на промените в начина на живот, 
придържане към прицелните стойности на сърдечносъдовите рискови фактори и развитието на коморбидности, които могат 
да повлияят на лечението и последствията.

I C

При пациенти с лека или липсваща симптоматика получаващи медикаментозно лечение, при които неинвазивната рискова 
стратификация показва висок риск и при които се обсъжда реваскуларизация с цел подобряване на прогнозата, се препоръчва 
инвазивна коронарна ангиография (когато е необходимо и FFR).

I C

Коронарна CTA не се препоръчва като рутинно контролно изследване при пациенти с установена CAD. III C

Инвазивна коронарна ангиография не се препоръчва единствено с цел рискова стратификация. III C

Симптомни пациенти

Препоръчва се нова оценка на статуса на CAD при пациенти с влошаваща се LV систолна функция, която не може да бъде отда-
дена на обратима причина (напр. продължителна тахикардия или миокардит). I C

Рискова стратификация се препоръчва при пациенти с нови или влошаващи се симптомни нива, за предпочитане с помощта на 
образна стрес диагностика или, като алтернатива, работна стрес ECG. I B

Препоръчва се бързо насочване за оценка на пациенти със значимо влошаване на симптоматиката. I C

Инвазивна коронарна ангиография (когато е необходимо с FFR/iwFR) се препоръчва с цел рискова стратификация при пациенти 
с тежка CAD, особено ако симптоматиката е рефрактерна на медикаментозно лечение или ако те са с високорисков клиничен 
профил.

I C

Препоръки за изследвания при пациенти със суспектна вазоспастична ангина

Препоръчва се, ако е възможно, ECG по време на ангина. I C

Инвазивна ангиография или коронарна CTA се препоръчват при пациенти с характерни епизоди на ангина в покой и промени 
на ST-сегмента, които преминават с нитрати и/или калциеви антагонисти , с цел определяне на размера на подлежащата коро-
нарна болест.

I C

Скрининг за CAD при безсимптомни лица

Оценка на общия риск с помощта на система за оценка на риска, като SCORE, се препоръчва при безсимптомни лица на възраст 
>40 години без данни за CVD, диабет, CKD или фамилна хиперхолестеролемия. I C

Оценка на фамилната анамнеза за преждевременни CVD (дефинирани като фатални или нефатални усложнения на CVD или/и 
установена диагноза на CVD при роднини от първа линия с мъжки пол на възраст под 55 години или с женски пол на възраст под 
65 години) се препоръчва като част от оценката за сърдечносъдов риск.

I C

Препоръчва се всички лица на възраст <50 години с фамилна анамнеза за преждевременни CVD при роднини от първа линия 
(мъже <55-годишна възраст или жени <65-годишна възраст) или фамилна хиперхолестеролемия да бъдат скринирани за фамил-
на хиперхолестеролемия с помощта на утвърден клиничен скор.

I B

Кротидна ултразвукова IMT с цел оценка на сърдечносъдовия риск не се препоръчва. III A

При нискорискови недиабетни безсимптомни възрастни, коронарна CTA или функционална образна диагностика на исхемия не 
са показани с цел допълнителна диагностична оценка. III C

Рутинно изследване на циркулиращи биомаркери не се препоръчва с цел стратификация на сърдечносъдовия риск. III B

Продължава
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Продължение

Препоръки за лечение на хипертонията при CCS

Препоръчва се офисното BP да бъде контролирано до таргетни стойности: систолно BP 120–130 mmHg при обичайни пациенти 
и систолно BP 130–140 mmHg при по-възрастни пациенти (на възраст >65години). I A

При хипертензивни пациенти със скорошен MI се препоръчват бета-блокери и RAS блокери. I A

При пациенти със симптомна ангина се препоръчват бета-блокери и/или CCBs. I A

Комбинацията от ACE инхибитори и ARBs не се препоръчва. III A

Препоръки при клапни заболявания при CCS

ICA се препоръчва преди клапна хирургия и при някой от следните фактори: анамнеза за CVD, суспектна миокардна исхе-
мия, LV систолна дисфункция, мъже на възраст >40 години и жени след менопауза, един или повече сърдечносъдови рис
кови фактори.

I C

ICA се препоръчва за оценка при умерена до тежка функционална митрална регургитация. I C

При тежка клапна сърдечна болест стрес тест не трябва да се използва рутинно за откриване на CAD, поради ниска диагностич-
на стойност и потенциални рискове. III C

Препоръки при активен карцином при CCS

Решенията за лечение трябва да се базират на очакваната продължителност на живота, допълнителни коморбидности, като 
тромбоцитопения, повишена склонност към тромбоза и потенциални взаимодействия между лекарства използвани за овладя-
ване на CCS и антинеопластични средства.

I C

Ако е показана реваскуларизация при тежко симптомни пациенти с активен карцином и повишена неустойчивост, препоръчва 
се най-малко инвазивната процедура. I C

Препоръки при захарен диабет при CCS

Препоръчва се контрол на рисковите фактори (BP, LDL-C и HbA1c) до таргетите при пациенти с CAD и захарен диабет. I A

При безсимптомни пациенти със захарен диабет се препоръчва периодично ECG в покой с цел откриване на сърдечносъдови 
проводни нарушения, AF и тих MI. I C

Лечение с ACE инхибитор се препоръчва при пациенти с CCS и диабет с цел превенция на усложнения. I B

Натрий-глюкоза ко-транспортьор 2 инхибиторите емпаглифлозин, канаглифлозин или дапаглифлозин се препоръчват при па-
циенти с диабет и CVD. I A

Глюкагон-подобен пептид-1 рецепторен агонист (лираглутид или семаглутид) се препоръчва при пациенти с диабет и CVD. I A

Препоръки при CKD при CCS

Препоръчва се рисковите фактори да бъдат контролирани до таргетни стойности. I A

Препоръчва се да се обръща специално внимание на потенциалното съобразяване на дозите на бъбречно излъчваните лекар-
ства използвани при CCS. I C

Препоръчва се използването на йод-контрастни средства да бъде сведено до минимум при пациенти с тежка CKD и запазено 
образуване на урина с цел превенция на допълнително влошаване. I B

Препоръки при пациенти в напреднала възраст с CCS

Препоръчва се обръщане на особено внимание на нежелани лекарствени реакции, непоносимост и предозиране при пациенти 
в напреднала възраст. I C

При пациенти в напреднала възраст се препоръчва използване на DES. I A

Радиален достъп се препоръчва при пациенти в напреднала възраст с цел намаляване на хеморагичните усложнения от мяс-
тото на достъп. I B

Препоръчва се диагностичните и реваскуларизационните решения да се базират на симптоматика, обхват на исхемията, не-
мощност, очаквана продължителност на живота и коморбидности. I C

Препоръки по сексуални въпроси и CCS

Хормон-заместителна терапия не се препоръчва с цел намаляване на риска при жени след менопауза. III C

Варианти на лечение при рефрактерна ангина

Трансмиокардна реваскуларизация не се препоръчва при пациенти с инвалидизираща ангина рефрактерна на оптимални ме-
дикаментозни и реваскуларизационни стратегии. III A

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ACS = остри коронарни синдроми; AF = предсърдно мъждене; ARB = ангиотензин рецепторен блокер; b.i.d. 
= bis in die (два пъти дневно); BP = кръвно налягане; CHA2DS2-VASc = Cardiac failure, Hypertension, Age ≥75 [Doubled], Diabetes, Stroke [Doubled], 
Vascular disease, Age 65–74 and Sex category [Female] (Сърдечна недостатъчност, Хипертония, Възраст ≥75 [x2]; Диабет, Инсулт [x2], Съдова болест, 
Възраст 65–74 и Полова категория [Жена]); CAD = коронарна артериална болест; CCB = калциев антагонист; CCS = хронични коронарни синдроми; 
CKD = хронична бъбречна болест; CMR = сърдечен ядрено-магнитен резонанс; CRT = сърдечна ресинхронизираща терапия; CTA = компютърна 
томографска ангиография; CVD = сърдечносъдови заболявания; DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; DES = медикамент-излъчващ стент; ECG 
= електрокардиограма; FFR = фракционен резерв на кръвотока; GPs = общопрактикуващи лекари; HbA1C = гликиран хемоглобин; HF = сърдечна 
недостатъчност ICA = инвазивна коронарна ангиография; IMT = дебелина интима-медия; iwFR = едномоментно невълново отношение (моментен 
резерв на кръвотока); LBBB = ляв бедрен блок LDL-C = холестерол в липопротеини с ниска плътност; LV = левокамерна; LVEF = левокамерна из-
тласкваща фракция; MI = миокарден инфаркт; MRA = минералкортикоид рецепторен антагонист; NOAC = не-витамин K антагонистичен перорален 
антикоагулант; OAC = перорален антикоагулант; o.d. = omni die (веднъж дневно); PCI = перкутанна коронарна интервенция; PCSK9 = пропротеин 
конвертаза субтилизин-кексин тип 9; RAS = ренин-ангиотензинова система; VKA = витамин K антагонист.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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12.	 Допълнителни данни
Допълнителните данни с Допълнителни таблици и фигури, 
които допълват пълния текст – както и раздел 3 посветен 
на пациенти с ангина и/или диспнея и суспектна коронарна 
болест – могат да бъдат намерени в уебсайта на European 
Heart Journal и чрез уебсайта на ESC на www.escardio.org/
guidelines.

13.	 Приложение
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Leiden University Medical Center, Leiden, Netherlands; 
Davide Capodanno, CardioThoracic-Vascular and Transplant 
Department, A.O.U. ‘Policlinico-Vittorio Emanuele’, University of 
Catania, Catania, Italy; Thomas Cuisset, Cardiology, CHU Timone, 
Marseille, France; Christi Deaton, Public Health and Primary Care, 
University of Cambridge School of Clinical Medicine, Cambridge, 
United Kingdom; Kenneth Dickstein, Cardiology, Stavanger 
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