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Белязан с технеций пирофосфат

AATAC Ablation vs. Amiodarone for Treatment of Atrial 
Fibrillation in Patients With Congestive Heart 
Failure and an Implanted ICD/CRTD (trial)
Аблация срещу амиодарон за лечение на 
предсърдно мъждене при пациенти със за-
стойна сърдечна недостатъчност и имплан-
тиран ICD/CRTD (изпитване)

AC
АКМП

Arrhythmogenic cardiomyopathy
Аритмогенна кардиомиопатия

ACE Angiotensin-converting enzyme
Ангиотензин-конвертиращ ензим

ACE-I Angiotensin-converting enzyme inhibitor
Инхибитор на ангиотензин-конвертиращия 
ензим

ACHD
ВСЗВ

Adult congenital heart disease
Вродено сърдечно заболяване при възрастни

ACS
ОКС

Acute coronary syndrome
Остър коронарен синдром

ADHF
ОДСН

Acutely decompensated heart failure
Остро декомпенсирана сърдечна недоста-
тъчност

AF
ПМ

Atrial fibrillation
Предсърдно мъждене

AF-CHF Atrial fibrillation  Congestive Heart Failure (trial)
Предсърдно мъждене – Застойна сърдечна 
недостатъчност (изпитване)

AFFIRM Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of 
Rhythm Management (trial)
Проследяващо изследване на предсърдното 
мъждене с управление на ритъма (изпитване)

AFFIRM-AHF A Randomized, Double-blind Placebo-con-
trolled Trial Comparing the Effect of Intravenous 
Ferric Carboxymaltose on Hospitalizations and 
Mortality in Iron-deficient Subjects Admitted 
for Acute Heart Failure (trial)
Рандомизирано, двойно-сляпо плацебо-кон-
тролирано проучване, сравняващо ефекта на 
интравенозната железна карбоксималтоза 
върху хоспитализацията и смъртността при 
пациенти с дефицит на желязо, приети за ос-
тра сърдечна недостатъчност (изпитване)

AHF
ОСН

Acute heart failure
Остра сърдечна недостатъчност

AL Light chain immunoglobulin
Лековерижен имуноглобулин

AL-CA Light chain immunoglobulin cardiac amyloidosis
Сърдечна амилоидоза с лековерижен иму-
ноглобулин

AMICA Atrial Fibrillation Management in Congestive 
Heart Failure With Ablation (trial)
Управление на предсърдно мъждене при за-
стойна сърдечна недостатъчност с аблация 
(изпитване)

ANCA Antineutrophil cytoplasmic antibody
Антинеутрофилно цитоплазмено антитяло

ARB Angiotensin-receptor blocker
Ангиотензин-рецепторен блокер

ARNI Angiotensin receptor-neprilysin inhibitor
Ангиотензин рецепторен – неприлизинов 
инхибитор 

ARVC Arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy
Аритмогенна деснокамерна кардиомиопатия

ATTR Transthyretin amyloidosis
Транстиретинова амилоидоза

AV Atrio-ventricular
Атрио-вентрикуларен/а/о/и

b.i.d. Bis in die (twice daily)
Bis in die (два пъти дневно)

BAG3 Bcl2-associated athanogene 3
Bcl2-свързан атаноген 3

BiVAD Biventricular assist device
Бивентрикуларно подпомагащо устройство

BMI Body mass index
Индекс на телесна маса

BNP B-type natriuretic peptide
Натриуретичен пептид В-тип

BP
АН

Blood pressure
Артериално налягане

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

BTB Bridge to bridge
Мост до мост

BTC Bridge to candidacy
Мост към кандидатурата

BTD Bridge to decision
Мост към решение

BTR Bridge to recovery
Мост към възстановяване
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BTT Bridge to transplantation
Мост към трансплантацията

CA Cardiac amyloidosis (or amyloid 
cardiomyopathy)
Сърдечна амилоидоза (или амилоидна кар-
диомиопатия)

CABANA Catheter ABlation vs. ANti-arrhythmic drug 
therapy for Atrial fibrillation (trial)
Катетърна аблация срещу антиаритмична ле-
карствена терапия за предсърдно мъждене 
(изпитване)

CABG Coronary artery bypass graft
Коронарен артериален байпас графт

CAD
КАБ

Coronary artery disease
Коронарната артериална болест

CANVAS-R CANagliflozin cardioVascular Assessment 
Study – Renal
Проучване за оценка на сърдечно-съдовата 
система с канаглифлозин – ренален

CARE-HF CArdiac REsynchronization in Heart Failure
Сърдечна ресинхронизация при сърдечна 
недостатъчност

CASTLE-AF Catheter Ablation versus Standard conventional 
Treatment in patients with Left ventricular and 
Atrial Fibrillation (trial)
Катетърна аблация срещу стандартно кон-
венционално лечение при пациенти с лево-
камерно и предсърдно мъждене (изпитване)

CCB
КА

Calcium channel blocker
Калциеви антагонисти

CCS
ХКС

Chronic coronary syndrome
Хроничен коронарен синдром

CHA2DS2-VASc Congestive heart failure or left ventricular 
dysfunction, Hypertension, Age≥75 (doubled), 
Diabetes, Stroke (doubled)-Vascular disease, 
Age 65–74, Sex category (female) (score)
Застойна сърдечна недостатъчност или ле-
вокамерна дисфункция, хипертония, възраст 
≥75 (по две), диабет, инсулт (по две)-съдово 
заболяване, възраст 65–74 години, полова 
категория (жени) (скор)

CHAMPIT Acute Coronary syndrome/Hypertension 
emergency/Arrhythmia/acute Mechanical 
cause/Pulmonary embolism/Infections/
Tamponade
Остър коронарен синдром/Спешно лечение 
при хипертония/Аритмия/остра механична 
причина/Белодробна емболия/Инфекции/
Тампонада

CHARM Candesartan in Heart Failure – Assessment of 
moRtality and Morbidity (trial)
Кандесартан при сърдечна недостатъчност – 
Оценка на смъртността и заболеваемостта 
(изпитване)

CHF
ХСН

Chronic heart failure
Хронична сърдечна недостатъчност

CI Confidence interval
Доверителен интервал

CKD
ХБЗ

Chronic kidney disease
Хронично бъбречно заболяване

CMP
КМП

Cardiomyopathy
Кардиомиопатия

CMR
СМР

Cardiac magnetic resonance
Сърдечен магнитен резонанс

CMV Cytomegalovirus
Цитомегаловирус

COAPT Cardiovascular Outcomes Assessment of the 
MitraClip Percutaneous Therapy for HF patients 
with functional mitral regurgitation (trial)
Оценка на сърдечно-съдови резултати от 
перкутанната терапия MitraClip за пациенти 
със сърдечна недостатъчност с функционал-
на митрална регургитация (изпитване)

COC Cardio-Oncology Council (part of the European 
Society of Cardiology)
Кардио-онкологичен съвет (част от Европей-
ското кардиологично дружество)

COMMANDER-
HF

A Study to Assess the Effectiveness and Safety 
of Rivaroxaban in Reducing the Risk of Death, 
Myocardial Infarction or Stroke in Participants 
With Heart Failure and Coronary Artery Disease 
Following an Episode of Decompensated Heart 
Failure (trial)
Проучване за оценка на ефективността и 
безопасността на ривароксабан за намалява-
не на риска от смърт, инфаркт на миокарда 
или инсулт при участници със сърдечна 
недостатъчност и коронарна артериална 
болест след епизод на декомпенсирана сър-
дечна недостатъчност (изпитване)

COMPASS Rivaroxaban for the Prevention of Major 
Cardiovascular Events in Coronary or Peripheral 
Artery Disease (trial)
Ривароксабан за превенция на големи сър-
дечно-съдови събития при коронарна или 
периферна артериална болест (изпитание)

COPD
ХОББ

Chronic obstructive pulmonary disease
Хронична обструктивна белодробна болест

CORONA COntrolled ROsuvastatin multiNAtional (trial)
Контролиран ROsuvastatin multiNAtional 
(изпитване)

COVID-19 Coronavirus disease 2019
Коронавирусна болест 2019

CR Controlled release
Контролирано освобождаване

CREDENCE Canagliflozin and Renal Endpoints in Diabetes 
with Established Nephropathy Clinical 
Evaluation (trial)
Канаглифлозин и бъбречни крайни точки 
при диабет с установена клинична оценка на 
нефропатия (изпитване)

CRT Cardiac resynchronization therapy
Сърдечна ресинхронизираща терапия

CRT-D Cardiac resynchronization therapy with 
defibrillator
Сърдечна ресинхронизираща терапия с 
дефибрилатор

CRT-P Cardiac resynchronization therapy pacemaker
Пейсмейкър за сърдечна ресинхронизираща 
терапия
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CSA Central sleep apnoea
Централна сънна апнея

CT
КТ

Computed tomography
Компютърна томография

CTCA
КТКА

Computed tomography coronary angiography
Компютър-томографска коронарна ангио-
графия

CV
СС

Cardiovascular
Сърдечно-съдов/а/о/и

DAPA-HF Dapagliflozin And Prevention of Adverse 
outcomes in Heart Failure (trial)
Дапаглифлозин и превенция на неблагопри-
ятни резултати при сърдечна недостатъч-
ност (изпитване)

DCM
ДКМ

Dilated cardiomyopathy
Дилатативна кардиомиопатия

DECLARE- 
TIMI 58

Dapagliflozin And Prevention of Adverse out-
comes in Heart Failure (trial)
Дапаглифлозин и превенция на неблагопри-
ятни резултати при сърдечна недостатъчност 
(изпитване)

DIAMOND Patiromer for the Management of Hyperkalemia 
in Subjects Receiving RAASi Medications for the 
Treatment of Heart Failure (trial)
Патиромер за овладяване на хиперкалиемия при 
пациенти, получаващи RAASi лекарства за лече-
ние на сърдечна недостатъчност (изпитване)

DIG Digitalis Investigation Group (trial)
Digitalis Investigation Group (изпитване)

DNA
ДНК

Deoxyribonucleic acid
Дезоксирибонуклеинова киселина

DOAC Direct-acting oral anticoagulant
Директен перорален антикоагулант

DPD 3,3-diphosphono-1,2-propanodicarboxylic acid
3,3-дифосфоно-1,2-пропанодикарбоксилна 
киселина

DPP-4 Dipeptidyl peptidase-4
Дипептидил пептидаза-4

DSC2 Desmocollin 2
Десмоколин 2

DSG2 Desmoglein 2
Десмоглеин 2

DSP Desmoplakin
Десмоплакин

DT Destination therapy
Дестинационна терапия

E/e' (ratio) E/e' (ratio) = early filling velocity on transmitral 
Doppler/early relaxation velocity on tissue Doppler
E/e' (съотношение) = скорост на ранно пъл-
нене при трансмитрален Доплер/скорост на 
ранна релаксация при тъканен Доплер

EACVI European Association of Cardiovascular Imaging 
(part of the European Society of Cardiology)
Европейска асоциация по сърдечно-съдови 
образи (част от Европейското кардиологично 
дружество)

EAST-AFNET 4 Early Treatment of Atrial Fibrillation for Stroke 
Prevention Trial 4 (trial)
Ранно лечение на предсърдно мъждене за 
превенция на инсулт Опит 4 (изпитване)

ECG
ЕКГ

Electrocardiogram
Електрокардиограма

EchoCRT Echocardiography Guided Cardiac 
Resynchronization Therapy (trial)
Ехокардиография, ръководена от сърдечна 
ресинхронизираща терапия (изпитване)

ECLS Extracorporeal life support
Екстракорпорална жизнена поддръжка

ECMO Extracorporeal membrane oxygenation
Екстракорпорална мембранна оксигенация

EF
ФИ

Ejection fraction
Фракция на изтласкване

eGFR Estimated glomerular filtration rate
Изчислена скорост на гломерулна филтрация

EHRA European Heart Rhythm Association
Европейска асоциация по сърдечен ритъм

EMA European Medicines Agency
Европейската агенция по лекарствата

EMB
ЕМБ

Endomyocardial biopsy
Ендомиокардна биопсия

EMPA-REG 
OUTCOME

Empagliflozin Cardiovascular OutcomeEvent 
Trial in Type 2 Diabetes Mellitus Patients (trial)
Изпитване на  крайните сърдечно-съдови 
събития с емпаглифлозин  при пациенти със 
захарен диабет тип 2 (проба)

EMPEROR- 
Reduced

EMPagliflozin outcomE tRial in Patients With 
chrOnic heaRt Failure With Reduced Ejection 
Fraction (trial)
Изпитване на резултатите от емпаглифлозин 
при пациенти с хронична сърдечна недоста-
тъчност с намалена фракция на изтласкване 
(проба)

EROA Effective regurgitant orifice area
Площ на ефективния регургитационен отвор

ESC European Society of Cardiology
Европейско кардиологично дружество

EU European Union
Европейски съюз

EuroSCORE II European System for Cardiac Operative Risk 
Evaluation II (score)
Европейска система за оценка на сърдечния 
оперативен риск II (скор)

FDA Food and Drug Administration
Администрация по храните и лекарствата

FDG Fluorodeoxyglucose
Флуородеоксиглюкоза

FiO2 Fraction of inspired oxygen
Фракция от вдишвания кислород

FLN Filamin
Филамин

FLNC Filamin C
Филамин С

GGT Gamma-glutamyl transferase
Гама-глутамил трансфераза

GISSI-HF Gruppo Italiano per lo Studio della Streptochinasi 
nell’Infarto Miocardico Heart Failure (trial)
Италианска група за изпитване на стрепто-
киназите при сърдечна недостатъчност 
свързана с миокарден инфаркт (проба)
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GLP-1 Glucagon-like peptide-1
Глюкагоноподобен пептид-1

GUIDE-HF Hemodynamic-GUIDEd Management of Heart 
Failure (trial)
Хемодинамично ръководено управление на 
сърдечната недостатъчност (изпитване)

h Hour/hours
Час/часове

H2FPEF Heavy (BMI >30 kg/m2), Hypertensive (use of ≥2 
antihypertensive medications), atrial Fibrillation 
(paroxysmal or persistent), Pulmonary hyper-
tension (Doppler Echocardiographic estimated 
Pulmonary Artery Systolic Pressure >35 mmHg), 
Elderly (age >60 years), Filling pressure (Doppler 
Echocardiographic E/e' >9) (score)
Затлъстяване (BMI >30 kg/m2), хипертония 
(употреба на ≥2 антихипертензивни лекар-
ства), предсърдно мъждене (пароксизмално 
или персистиращо), белодробна хипертония 
(доплер ехокардиографски изчислено сис-
толично налягане на белодробната артерия 
>35 mmHg), възрастни (възраст >60 години) , 
Налягане на пълнене (Доплерова ехокардио-
графска E/e' >9) (скор)

HbA1c Glycated haemoglobin
Гликиран хемоглобин

HCM
ХКМП

Hypertrophic cardiomyopathy
Хипертрофична кардиомиопатия

HEART Heart Failure Revascularisation Trial
Реваскуларизация при сърдечна недостатъч-
ност (изпитване)

HER2 Human epidermal growth factor receptor 2
Рецептор на човешки епидермален растежен 
фактор 2

HF
СН

Heart failure
Сърдечна недостатъчност

HFA Heart Failure Association
Асоциация за сърдечна недостатъчност

HFA-PEFF Heart Failure Association of ESC diagnostic 
algorithm, P – Initial Workup (Step 1: Pretest 
Assessment), E - Diagnostic Workup (Step 2: 
Echocardiographic and Natriuretic Peptide 
score), F1 – Advanced Workup (Step 3: Functional 
testing in Case of Uncertainty), F2  Aetiological 
Workup (Step 4: Final Aetiology)
Диагностичен алгоритъм на асоциацията за 
сърдечна недостатъчност на ESC, P – Първо-
начално изследване (Стъпка 1: пред-тестова 
оценка), E – Диагностична обработка (Стъпка 
2: ехокардиографски и натриуретичен пепти-
ден скор), F1 – Разширено изследване (Стъпка 
3: Функционално тестуване в случай на неси-
гурност) , F2 – Етиологично изследване (Стъп-
ка 4: окончателна етиология)

HF-MP Heart failure management programme
Програма за лечение на сърдечна недоста-
тъчност

HFmrEF Heart failure with mildly reduced ejection 
fraction
Сърдечна недостатъчност с леко намалена 
фракция на изтласкване

HFpEF Heart failure with preserved ejection fraction
Сърдечна недостатъчност със запазена 
фракция на изтласкване

HFrEF Heart failure with reduced ejection fraction
Сърдечна недостатъчност с намалена фрак-
ция на изтласкване

HHV Human herpes virus
Човешки херпес вирус

HIV Human immunodeficiency virus
Вирус на човешкия имунодефицит

HLA-DR Human leukocyte antigen-DR isotype
Изотип на човешки левкоцитен антиген-DR

HMDP Hydroxyl-methylene-diphosphonate
Хидроксил-метилен-дифосфонат

HR Hazard ratio
Коефициент на опасност

HT Heart transplantation
Сърдечна трансплантация

HTM Home telemonitoring
Домашно телемониториране

i.v. Intravenous
Интравенозно

IABP Intra-aortic balloon pump
Интрааортна балонна помпа

ICCU
ИОКГ

Intensive coronary care unit
Интензивно отделение за коронарни грижи

ICD Implantable cardioverter-defibrillator
Имплантируем кардиовертер-дефибрилатор

ICU
ИКО

Intensive care unit
Интензивно коронарно отделение

IHD
ИБС

Ischaemic heart disease
Исхемична болест на сърцето

INR International normalized ratio
Международно нормализирано съотношение

INTERMACS Interagency Registry for Mechanically Assisted 
Circulatory Support
Междуведомствен регистър за механично 
подпомагано кръвообращение

INTrEPID Investigation of Nontransplant-Eligible Patients 
Who Are Inotrope Dependent (trial)
Изследване на пациенти, неподходящи за 
трансплантация, които са зависими от инот-
роп (изпитване)

IOCM
ЖПКМП

Iron overload cardiomyopathy
Желязо-претоварваща кардиомиопатия

IPD Individual patient data
Индивидуални данни на пациента

I-PRESERVE Irbesartan in Patients with Heart Failure and 
PRESERVEd Ejection Fraction (trial)
Ирбесартан при пациенти със сърдечна не-
достатъчност и ЗАПАЗЕНА фракция на из-
тласкване (изпитване)

KCNH2 Potassium voltage-gated channel subfamily H 
member 2
Член 2 на подсемейство Н на калиево-вол-
тажни канали
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KCNQ1 Potassium voltage-gated channel subfamily Q 
member 1
Член 1 на подсемейство Q на калиево-вол-
тажни канали

LA
ЛП

Left atrium/atrial
Ляво предсърдие/предсърден,а,д,и

LAE Left atrial enlargement
Уголемяване на лявото предсърдие

LBBB Left bundle branch block
Ляв бедрен блок

LDB3 LIM domain binding 3
Свързване с LIM домейн 3

LFT Liver function test
Тест за чернодробна функция

LGE Late gadolinium enhancement
Късно повишаване на гадолиниума

LMNA Lamin A/C
Ламин А/С

LMWH Low-molecular-weight heparin
Хепарин с ниско молекулно тегло

LUS Lung ultrasound
Белодробен ултразвук

LV
ЛК

Left ventricular/ventricle
Лявокамерен,а,о,и/лява камера

LVAD Left ventricular assist device
Устройство за подпомагане на лявата камера

LVEDP
ЛКТДН

Left ventricular end-diastolic pressure
Левокамерно теледиастолно налягане

LVEF
ЛКИФ

Left ventricular ejection fraction
Левокамерна изтласкваща фракция

LVESD
ТСДЛК

Left ventricular end-systolic diameter
Телесистолен диаметър на лявата камера

LVH
ЛКХ

Left ventricular hypertrophy
Хипертрофия на лявата камера

LVNC
ЛКНК

Left ventricular non-compaction
Левокамерна некомпактност

LVOT
ЛКИТ

Left ventricular outflow tract
Изходен тракт на лявата камера

LVOTO
ЛКИТО

Left ventricular outflow tract obstruction
Запушване на изходния тракт на лявата 
камера

MADIT-CRT Multicenter Automatic Defibrillator Implantation 
Trial with Cardiac Resynchronization Therapy (trial)
Изпитване върху имплантиране на мултицен-
тров автоматичен дефибрилатор със сърдеч-
на ресинхронизираща терапия (изпитване)

MADIT-II Multicenter Automatic Defibrillator Implantation 
Trial II (trial)
Изпитване върху имплантиране на многоцен-
тров автоматичен дефибрилатор II (изпитване)

MADIT-RIT Multicenter Automatic Defibrillator Implantation 
Trial – Reduce Inappropriate Therapy (trial)
Изпитване дали имплантирането на мулти-
центров автоматичен дефибрилатор намаля-
ва неподходящата терапия (изпитване)

MAGGIC Meta-Analysis Global Group in Chronic Heart 
Failure
Глобална група за мета-анализ при хронична 
сърдечна недостатъчност

MCS Mechanical circulatory support
Механична циркулаторна подкрепа

MEK Mitogen-activated protein kinase
Митоген-активирана протеин киназа

MI
МИ

Myocardial infarction
Инфаркт на миокарда

MITRA-FR Percutaneous Repair with the MitraClip 
Device for Severe Functional/Secondary Mitral 
Regurgitation (trial)
Перкутанна корекция с MitraClip устройство 
за тежка функционална/вторична митрална 
регургитация (изпитване)

MMR Mismatch repair
Корекция на несъответствие

MR
МР

Mitral regurgitation
Митрална регургитация

MRA Mineralocorticoid receptor antagonist
Минералокортикоид рецепторен антагонист

MRI
МРИ

Magnetic resonance imaging
Изобразяване с магнитен резонанс

mRNA
мРНК

Messenger ribonucleic acid
Месинджър рибонуклеинова киселина

MR-proANP Mid-regional pro-atrial natriuretic peptide
Средно-регионален про-атриален натриуре-
тичен пептид

MT
МТ

Medical therapy
Медицинска терапия

MV Mitral valve
Митрална клапа

mWHO Modified World Health Organization
Модифицирана Световна здравна организа-
ция

MYPC Myosin-binding protein C
Миозин-свързващ протеин С

NICM Non-ischaemic cardiomyopathy
Неисхемична кардиомиопатия

NKX2-5 NK2 transcription factor related, locus 5
Свързан с NK2 транскрипционен фактор, 
локус 5

NP Natriuretic peptide
Натриуретичен пептид

NSAID
НСПВЛ

Non-steroidal anti-inflammatory drug
Нестероидно противовъзпалително лекарство

NSVT Non-sustained ventricular tachycardia
Непродължителна камерна тахикардия

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

NYHA New York Heart Association
Нюйоркска сърдечна асоциация

o.d. Omne in die (once daily)
Omne in die (веднъж дневно)

OMT Optimal medical therapy
Оптимална медицинска терапия

OSA Obstructive sleep apnoea
Обструктивна сънна апнея

PA Pulmonary artery
Белодробна артерия
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PaO2 Partial pressure of oxygen
Парциално налягане на кислорода

PARADIGM-HF Prospective comparison of ARNI with ACEI to 
Determine Impact on Global Mortality and 
morbidity in Heart Failure (trial)
Проспективно сравнение на ARNI с ACEI 
за определяне на въздействието върху 
глобалната смъртност и заболеваемост при 
сърдечна недостатъчност (изпитване)

pCO2 Partial pressure of carbon dioxide
Парциално налягане на въглероден диоксид

PCI
ПКИ

Percutaneous coronary intervention
Перкутанна коронарна интервенция

PCR Polymerase chain reaction
Полимеразна верижна реакция

PCWP Pulmonary capillary wedge pressure
Вклинено белодробно капилярно налягане

PEP-CHF Perindopril in Elderly People with Chronic Heart 
Failure (trial)
Периндоприл при възрастни хора с хронич-
на сърдечна недостатъчност (изпитване)

PET
ПЕТ

Positron emission tomography
Позитронно-емисионна томография

PKP2 Plakophilin 2
Плакофилин 2

PLN Phospholamban
Фосфоламбан

PPCM
ППКМП

Peripartum cardiomyopathy
Перипартална кардиомиопатия

PREVEND Prevention of REnal and Vascular ENd-stage 
Disease (trial)
Превенция на бъбречно и съдово заболява-
не в краен стадий (изпитание)

PV Pulmonary vein Белодробна вена
PVC Premature ventricular contraction

Преждевременна камерна контракция
PVI Pulmonary vein isolation

Изолация на белодробни вени
pVO2 Peak exercise oxygen consumption

Максимална кислородна консумация при 
упражнения

QI Quality indicator
Индикатор за качество

QOL Quality of life
Качество на живот

QRS Q, R, and S waves of an ECG
Q, R и S вълни в ЕКГ

RAAS
РААС

Renin-angiotensin-aldosterone system
Ренин-ангиотензин-алдостеронова система

RACE II Rate Control Efficacy in Permanent Atrial Fibril-
lation: a Comparison between Lenient versus 
Strict Rate Control II (trial)
Ефикасност на скоростния контрол при пер-
манентно предсърдно мъждене: Сравнение 
между Хлабав срещу Стиктен честотен кон-
трол II (изпитване)

RAFT Resynchronization/Defibrillation for Ambula-
tory Heart Failure Trial (trial)
Ресинхронизация/дефибрилация за амбулаторно 
изпитване на сърдечна недостатъчност (проба)

RASi Renin-angiotensin system inhibitor
Инхибитор на ренин – ангиотензиновата система

RATE-AF Rate Control Therapy Evaluation in Permanent 
Atrial Fibrillation (trial)
Оценка на терапията за контрол на скоростта 
при перманентно предсърдно мъждене (проба)

RBM20 Ribonucleic acid binding motif 20
Свързващ мотив на рибонуклеинова киселина 20

RCT Randomized controlled trial
Рандомизирано контролирано проучване

REMATCH Randomized Evaluation of Mechanical 
Assistance for the Treatment of Congestive 
Heart Failure (trial)
Рандомизирана оценка на механичното аси-
стиране за лечението на застойна сърдечна 
недостатъчност (проба)

REVERSE REsynchronization reVErses Remodeling in 
Systolic left vEntricular dysfunction (trial)
Ресинхронизацията връща обратно ремоде-
лирането при систолна левокамерна дисфунк-
ция (проба)

REVIVED REVascularization for Ischaemic Ventricular 
Dysfunction (trial)
РЕваскуларизация за исхемична камерна 
дисфункция (проба)

RNA
РНК

Ribonucleic acid
Рибонуклеинова киселина

RRT Renal replacement therapy
Бъбречна заместителна терапия

RV Right ventricular/ventricle
Деснокамерен,а,о,и/дясна камера

RVAD Right ventricular assist device
Устройство за подпомагане на дясната камера

RVEDP
ДКТДН

Right ventricular end-diastolic pressure
Крайно диастолично налягане на дясната 
камера

SARS-CoV-2 Severe acute respiratory syndrome coronavirus 2
Тежък остър респираторен синдром, корона-
вирус 2

SAVR Surgical aortic valve replacement
Хирургична смяна на аортна клапа

SBP
САН

Systolic blood pressure
Систолно артериално налягане

SCN5a Sodium channel alpha subunit 5
Натриев канал алфа субединица 5

SCORED Effect of Sotagliflozin on Cardiovascular and 
Renal Events in Patients with Type 2 Diabetes 
and Moderate Renal Impairment Who Are at 
Cardiovascular Risk (trial)
Ефект на сотаглифлозин върху сърдечно-
съдови и бъбречни събития при пациенти с 
диабет тип 2 и умерено бъбречно увреждане, 
които са изложени на сърдечно-съдов риск 
(изпитване)
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SENIORS Study of the Effects of Nebivolol Intervention 
on Outcomes and Rehospitalizations in Seniors 
with Heart Failure (trial)
Проучване на ефектите от интервенцията на 
Nebivolol върху резултатите и повторните 
хоспитализации при възрастни със сърдечна 
недостатъчност (изпитване)

SERVE-HF Treatment of Sleep-Disordered Breathing with 
Predominant Central Sleep Apnea by Adaptive 
Servo Ventilation in Patients with Heart Failure 
(trial)
Лечение на нарушено дишане при сън с пре-
обладаваща централна сънна апнея чрез 
адаптивна серво вентилация при пациенти 
със сърдечна недостатъчност (изпитване)

SGLT2 Sodium-glucose co-transporter 2
Натрий-глюкоза ко-транспортер 2

S-ICD Subcutaneous implantable cardioverter-
defibrillator
Подкожен имплантируем кардиовертер-де-
фибрилатор

SMR
ВМР

Secondary mitral regurgitation
Вторична митрална регургитация

SPECT Single-photon emission computed tomography
Еднофотонна емисионна компютърна томо-
графия

SpO2 Transcutaneous oxygen saturation
Транскутанно насищане с кислород

SR
СР

Sinus rhythm
Синусов ритъм

STEMI ST-elevation myocardial infarction
Миокарден инфаркт с ST-елевация

STICH Surgical Treatment for Ischemic Heart Failure (trial)
Хирургично лечение на исхемична сърдечна 
недостатъчност (изпитване)

STICHES Extended follow-up of patients from the STICH trial
Разширено проследяване на пациенти от проуч-
ването STICH

STS-PROM Society of Thoracic Surgeons Predicted Risk of 
Mortality
Обществото на гръдните хирурзи Прогнози-
ран риск от смъртност

SZC Sodium zirconium cyclosilicate
Натриев циркониев циклосиликат

T2DM
ЗД тип 2

Type 2 diabetes mellitus
Захарен диабет тип 2

TAVI Transcatheter aortic valve implantation
Транскатетърна имплантация на аортна клапа

TFT Thyroid function test
Тест за функция на щитовидната жлеза

t.i.d. Ter in die (three times a day)
Ter in die (три пъти на ден)

TKI Tyrosine kinase inhibitor
Инхибитор на тирозин киназа

TMEM43 Transmembrane protein 43
Трансмембранен протеин 43

TNNT Troponin-T
Тропонин-Т

TR
ТР

Tricuspid regurgitation
Трикуспидална регургитация

TRPM4 Transient receptor potential cation channel 
subfamily M member 4
Член 4 на подсемейство М на катионен канал 
с преходен рецепторен потенциал

TSAT Transferrin saturation
Трансферинова сатурация

TSH Thyroid-stimulating hormone
Тиреоид-стимулиращ хормон

TTN Titin
Титин

TTR Transthyretin
Транстиретин

UK United Kingdom
Великобритания

US United States
Съединени щати

VAD Ventricular assist device
Апарат за камерно асистиране

Val-HeFT Valsartan Heart Failure Trial (trial)
Изпитване на валсартан за сърдечна недос-
татъчност (проба)

VEGF Vascular endothelial growth factor
Съдов ендотелен растежен фактор

VERTIS-CV Cardiovascular Outcomes Following Ertugliflo-
zin Treatment in Type 2 Diabetes Mellitus Par-
ticipants With Vascular Disease (trial)
Сърдечносъдови резултати след лечение с 
ертуглифлозин при участници със захарен ди-
абет тип 2 със съдово заболяване (изпитване)

VEST Vest Prevention of Early Sudden Death Trial (trial)
Процедура за предотвратяване на ранна 
внезапна смърт с жилетка (изпитване)

VKA Vitamin K antagonist
Антагонист на витамин К

VO2 Oxygen consumption
Кислородна консумация

VPB
КЕ

Ventricular premature beat
Камерна екстрасистола

vs. Versus
Срещу

VV interval Interventricular delay interval
Вътрекамерен интервал на забавяне

WARCEF Warfarin and Aspirin in Reduced Cardiac 
Ejection Fraction (trial)
Варфарин и аспирин при намалена фракция 
на изтласкване на сърцето (изпитване)

wtTTR-CA Wild-type transthyretin cardiac amyloidosis
Див тип транстиретинова сърдечна амилоидоза

XL Extended release
Удължено освобождаване

1.	 Увод
Препоръките обобщават и оценяват наличните доказател-
ства с цел да помогнат на здравните специалисти да пред-
ложат най-добрите стратегии за поведение при отделен па-
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циент с дадено състояние. Насоките и техните препоръките 
трябва да улеснят вземането на решения на здравните спе-
циалисти в ежедневната им практика. Въпреки това, оконча-
телните решения относно отделния пациент трябва да бъдат 
взети от отговорния(ите) здравен(и) специалист(и) след кон-
султация, както е подходящо, с пациента и болногледача.

През последните години бяха издадени голям брой пре-
поръки от Европейското кардиологично дружество (ESC), 
както и от други общества и организации. Поради въз-
действието им върху клиничната практика, за разработ-
ването на препоръки са създадени качествени критерии, 
за да направят всички решения прозрачни за потребите-
ля. Указанията за формулиране и издаване на препоръки 
за ESC могат да бъдат намерени в уебсайта на ESC (https://
www.escardio.org/Guidelines). Препоръките на ESC предста-
вляват официалната позиция на ESC по дадена тема и се ак-
туализират редовно.

В допълнение към публикуването на препоръки за кли-
ничната практика, ESC изпълнява програма EURObservational 
Research на международните регистри за сърдечно-съдови 
(СС) заболявания и интервенции, които са от съществено 
значение за оценка на диагностичните/терапевтични проце-
си, използването на ресурси и спазването на препоръките. 
Тези регистри имат за цел да осигурят по-добро разбиране 
на медицинската практика в Европа и по света, на базата на 
висококачествени данни, събрани по време на рутинната 
клинична практика.

Нещо повече, ESC разработи и включи в този документ 
набор от качествени показатели (QI), които са инструменти 
за оценка на нивото на прилагане на насоките и могат да 
бъдат използвани от ESC, болници, доставчици на здравни 
услуги и специалисти за измерване на клиничната практи-
ка, както и в образователни програми заедно с ключовите 
послания на препоръките, за подобряване на качеството на 
грижите и клиничните резултати.

Членовете на тази работна група бяха избрани от ESC, 
включително подходящи представители от съответните 
под-специални групи на ESC, за да представляват профе-
сионалисти, ангажирани с медицинските грижи за пациенти 
с тази патология. Избрани експерти в областта предприе-
ха цялостен преглед на публикуваните доказателства за 
контролиране на дадено състояние в съответствие с поли-
тиката на Комитета за клинична практика (Clinical Practice 
Guidelines, CPG) на ESC. Беше извършена критична оценка 
на диагностичните и терапевтични процедури, включително 
оценка на съотношението риск–полза. Доказателственото 
ниво и силата на препоръката на конкретни опции за пове-
дение бяха претеглени и оценени според предварително оп-
ределени скали, които са очертани по-долу.

Експертите от групите за писане и рецензиране предос-
тавиха  формуляри, декларации за интереси за всички взаи-
моотношения, които биха могли да се възприемат като ре-
ални или потенциални източници на конфликт на интереси. 
Техните декларации за интереси бяха прегледани в съответ-

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.

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
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ствие с правилата за декларация на интереси на ESC и могат 
да бъдат намерени на уебсайта на ESC (http://www.escardio.
org/guidelines) и бяха събрани в доклад и публикувани в до-
пълнителен документ, едновременно за препоръките.

Този процес гарантира прозрачност и предотвратява 
потенциални отклонения в процесите на разработка и пре-
глед. Всички промени в декларациите за интереси, които 
възникваха по време на периода на писане, бяха съобщава-
ни на ESC и актуализирани. Работната група получи цялата 
си финансова подкрепа от ESC без никакво участие на здрав-
ната индустрия.

ESC CPG наблюдава и координира изработването на нови 
препоръки. Комитетът е отговорен и за процеса на одобре-
ние на тези Препоръки. Препоръките на ESC се подлагат на 
задълбочен преглед от CPG и външни експерти. След съот-
ветните ревизии препоръките се подписват от всички екс-
перти, участващи в работната група. Финализираният доку-
мент се подписва от CPG за публикуване в European Heart 
Journal. Препоръките бяха разработени след внимателно 
съобразяване с научните и медицински познания и налич-
ните доказателства към момента на тяхното датиране.

Задачата за разработване на ESC Препоръки включва и 
създаването на образователни инструменти и програми за 
прилагане на препоръките, включително съкратени джобни 
версии на препоръките, обобщаващи слайдове, обобщава-
щи карти за неспециалисти и електронна версия за цифрови 
приложения (смартфони и др.). Тези версии са съкратени и 
по тази причина, за по-подробна информация, потребителят 
трябва винаги да има достъп до пълната текстова версия на 
препоръките, която е свободно достъпна чрез уебсайта на 
ESC и се намира на уебсайта на European Heart Journal. На-
ционалните кардиологични дружества в ESC се насърчават 
да одобрят, приемат, превеждат и прилагат всички препоръ-
ки на ESC. Необходими са програми за прилагане, тъй като е 
доказано, че резултатът от заболяването може да бъде бла-
гоприятно повлиян от цялостното прилагане на клиничните 
препоръки.

Здравните специалисти се насърчават да вземат изцяло 
предвид препоръките на ESC, когато упражняват своята кли-
нична преценка, както и при определянето и прилагането 
на превантивни, диагностични или терапевтични медицин-
ски стратегии. Въпреки това, насоките на ESC не отменят по 
никакъв начин индивидуалната отговорност на здравните 
специалисти да вземат подходящи и точни решения с оглед 
на здравословното състояние на всеки пациент и след кон-
султация с този пациент или лицето, което се грижи за паци-
ента, когато е уместно и/или е необходимо. Отговорност на 
здравния специалист е също така да проверява приложими-
те във всяка страна правила и разпоредби за лекарствата и 
устройствата към момента на предписване.

2.	 Въведение
Целта на тези препоръки на ESC е да помогнат на здравните 
специалисти да лекувят хора със сърдечна недостатъчност 
(СН) според най-добрите налични доказателства. За щастие, 
сега имаме множество клинични изпитвания, които да ни 
помогнат да изберем най-добрия подход за подобряване на 
резултатите при хора със СН; за много от тях сега е едновре-
менно предотвратима и лечима. Тези препоръки предоста-
вят практически насоки, основани на доказателства.

Ние преразгледахме формата на предишните насоки за 
СН на ESC от 2016 г.,1 за да направим всеки фенотип на СН 
самостоятелен по отношение на неговата диагностика и 
лечение. Препоръките за терапия споменават ефекта от 
лечението, подкрепен от класа и нивото на доказателства, 
и са представени в таблици. За СН с намалена фракция на 
изтласкване (HFrEF) табличните препоръки са фокусирани 
върху резултатите по отношение на смъртността и заболе-
ваемостта. Когато има симптомни ползи, те са подчертани 
в текста и/или в приложенията в мрежата. Подробни обоб-
щения на опитите, които са в основата на препоръките, са 
достъпни в приложенията в Интернет. За диагностични по-
казания сме предложили изследвания, които всички паци-
енти със СН трябва да получат, и изследвания, които могат 
да бъдат насочени към специфични ситуации. Тъй като ди-
агностичните тестове рядко са били обект на рандомизира-
ни контролирани проучвания (RCT), повечето от доказател-
ствата ще се считат за ниво C. Това обаче не означава, че не е 
имало подходяща строга оценка на диагностичните тестове.

В тези препоръки решихме да се съсредоточим върху 
диагностиката и лечението на СН, а не върху нейната профи-
лактика. Овладяването на СС риск и много СС заболявания 
[особено системна хипертония, захарен диабет, коронарна 
артериална болест, миокарден инфаркт (МИ), предсърдно 
мъждене (ПМ) и безсимптомна левокамерна (ЛК) систолна 
дисфункция] ще намали риска от развитие на СН, което е 
разгледано в много други препоръки на ESC и в раздел 9.1 на 
настоящите препоръки.2–7 

Тези препоръки са резултат от сътрудничеството между 
работната група (включваща двама представители на паци-
ентите), рецензентите и Комитета на ESC CPG. Като такъв, той 
е консенсусно/преобладаващо мнение на експертите, кон-
султирани при разработването им.

2.1.	 Какво е новото
В допълнение към препоръките, изброени по-долу, следва-
щата таблица изброява някои нови концепции в сравнение 
с версията от 2016 г.

Нови концепции

Смяна на термина „сърдечна недостатъчност с междинна фракция 
на изтласкване“ със „сърдечна недостатъчност с леко намалена 
фракция на изтласкване“ (HFmrEF).

Нов опростен алгоритъм за лечение на HFrEF.

Добавяне на алгоритъм за лечение на HFrEF според фенотиповете.

Модифицирана класификация за остра СН.

Актуализирани лечения за повечето не-сърдечносъдови съпътства-
щи заболявания, включително диабет, 

СН = сърдечна недостатъчност.

Нови препоръки

Препоръки Класa

Препоръки за диагностика на СН

Трябва да се вземе предвид катетеризация на дясното 
сърце при пациенти, при които се смята, че СН се дължи 
на констриктивен перикардит, рестриктивна кардиоми-
опатия, вродено сърдечно заболяване и състояния на 
висок дебит.

IIa

Продължава
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Продължение

При избрани пациенти с HFpEF може да се има предвид 
катетеризация на дясното сърце за потвърждаване на 
диагнозата.

IIb

Препоръки за лечение на хронична СН

HFrEF

Дапаглифлозин или емпаглифлозин се препоръчват при 
пациенти със HFrEF за намаляване на риска от хоспитали-
зация  за СН и смърт.

I

Верисигуат може да се има предвид при пациенти от клас 
III–IV по NYHA, които са имали влошаване на СН въпреки 
лечението с ACE-I (или ARNI), бета-блокер и MRA за нама-
ляване на риска от смъртност от сърдечно-съдови забо-
лявания или хоспитализация за СН.

IIb

HFmrEF

ACE-I може да се вземе предвид при пациенти със HFmrEF, 
за да се намали рискът от хоспитализация и смърт при СН. IIb

ARB може да се вземе предвид пациенти със HFmrEF, за да 
се намали рискът от хоспитализация и смърт при СН. IIb

Може да се вземе предвид бета-блокер за пациенти 
с HfmrEF, за да се намали рискът от хоспитализация и 
смърт при СН

IIb

MRA може да се вземе предвид при пациенти със HFmrEF, 
за да се намали рискът от хоспитализация и смърт при СН. IIb

Сакубитрил/валсартан може да се вземе предвид при па-
циенти със HFmrEF, за намаляване на риска от хоспитали-
зация и смърт при СН.

IIb

HFpEF

При пациенти с HFpEF се препоръчва скрининг и лечение 
на етиологиите и не-СС коморбидности (вижте съответни-
те раздели на този документ).

I

Превенция и мониториране

Препоръчват се стратегии за самоуправление с цел нама-
ляване на риска от хоспитализация и смъртност при СН. I

Базираните вкъщи и/или клинично-базирани програми 
подобряват резултатите и се препоръчват за намаляване 
на риска от хоспитализация и смъртност при СН.

I

Трябва да се имат предвид ваксинации срещу грип и пнев-
мококи, за да се предотвратят хоспитализации за СН. IIa

При пациенти с по-тежко заболяване, слабост или съпът-
стващи заболявания трябва да се взема предвид контро-
лирана, базирана на упражнения програма за сърдечна 
рехабилитация.

IIa

Неинвазивно HTM (домашно телемониториране) може да 
се има предвид при пациенти със сърдечна недостатъч-
ност, за да се намали рискът от повтарящи се хоспитализа-
ции за СС със СН и СС смърт.

IIb

Препоръки за поведение при пациенти с напреднала СН

Пациентите, които са показани за дългосрочна MCS (меха-
нична циркулаторна подкрепа), трябва да имат добър ком-
плайанс, подходящи капацитети за работа с устройството 
и психо-социална подкрепа.

I

Сърдечна трансплантация се препоръчва за пациенти с 
напреднала СН, рефрактерни към медикаментозна/тера-
пия/терапия с устройство и които нямат абсолютни про-
тивопоказания.

I

Непрекъснати инотропи и/или вазопресори могат да се 
вземат предвид при пациенти с нисък сърдечен дебит и 
данни за хипоперфузия на органи като мост към MCS или 
сърдечна трансплантация.

IIb

Продължава

Продължение

Препоръки за лечение на пациенти след хоспитализация за СН

Препоръчва се пациентите, хоспитализирани за СН, да бъ-
дат внимателно оценени, за да се изключат персистиращи 
признаци на конгестия преди изписване и да се оптимизи-
ра пероралното лечение.

I

Препоръчва се перорално лечение, основано на доказа-
телства, да се прилага преди изписване. I

Препоръчва се ранно последващо посещение 1–2 седми-
ци след изписването, за да се оценят признаците за кон-
гестия, поносимост към лекарствата и да се започне и/
или да се титрира нагоре терапията, основана на доказа-
телства.

I

Препоръки за лечение на пациенти със СН и предсърдно мъждене

Трябва да се има предвид дългосрочно лечение с перора-
лен антикоагулант за превенция на инсулт при пациенти с 
ПМ с CHA2DS2-VASc скор 1 при мъже или 2 при жени.

IIa

Препоръки за лечение на пациенти със СН и ХКС

CABG трябва да се разглежда като стратегия за реваскула-
ризация на първи избор при пациенти, подходящи за опе-
рация, особено ако имат диабет и при тези с многосъдово 
заболяване.

IIa

При кандидати за LVAD, нуждаещи се от коронарна ревас-
куларизация, CABG трябва да се избегне, ако е възможно. IIa

Коронарната реваскуларизация може да се вземе предвид 
за подобряване на резултатите при пациенти с HFrEF, ХКС 
и коронарна анатомия, подходящи за реваскуларизация, 
след внимателна оценка на индивидуалното съотношение 
риск–полза, включително коронарна анатомия (т.е. прок-
симална стеноза >90% от големите съдове, стеноза на ляв 
ствол или проксимална LAD), съпътстващи заболявания, 
очаквана продължителност на живота и перспективи на 
пациента.

IIb

PCI може да се счита за алтернатива на CABG, въз основа 
на оценката на сърдечния тим, като се има предвид коро-
нарната анатомия, съпътстващите заболявания и хирур-
гичния риск.

IIb

Препоръки за лечение на пациенти със СН и клапно сърдечно 
заболяване

Интервенция на аортната клапа, TAVI или SAVR се препо-
ръчва при пациенти със СН и тежка високоградиентна 
аортна стеноза за намаляване на смъртността и подобря-
ване на симптомите.

I

Препоръчва се изборът между TAVI и SAVR да бъде на-
правен от сърдечния тим, според индивидуалните пред-
почитания на пациента и характеристики, включително 
възраст, хирургичен риск, клинични, анатомични и проце-
дурни аспекти, като се претеглят рисковете и ползите от 
всеки подход.

I

Перкутанно възстановяване на митралната клапа от-ръб-
до-ръб трябва да се вземе предвид при внимателно под-
брани пациенти с вторична митрална регургитация, които 
не са подходящи за операция и не се нуждаят от коронар-
на реваскуларизация, които са симптоматични въпреки 
ОМТ и които отговарят на критериите за постигане на на-
маляване на хоспитализациите за СН.

IIa

Перкутанното възстановяване на митралната клапа от-
ръб-до-ръб може да сеима предвид за подобряване на 
симптомите при внимателно подбрани пациенти с вто-
рична митрална регургитация, които не са подходящи за 
операция и не се нуждаят от коронарна реваскулариза-
ция, които са силно симптомни въпреки ОМТ и които не 
отговарят на критериите за намаляване на хоспитализа-
цията при СН.

IIb

Продължава
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Препоръки за лечение на пациенти със СН и диабет

Инхибиторите на SGLT2 (канаглифлозин, дапаглифлозин, 
емпаглифлозин, ертуглифлозин, сотаглифлозин) се пре-
поръчват при пациенти със ЗД тип 2 в риск от сърдечно-
съдови събития, за да се намалят хоспитализациите за СН, 
големи СС събития, краен стадий на бъбречна дисфункция 
и СС смърт.

I

Инхибиторите на SGLT2 (дапаглифлозин, емпаглифлозин и 
сотаглифлозин) се препоръчват при пациенти със ЗД тип 
2 и HFrEF за намаляване на хоспитализациите за СН и СС 
заболявания.

I

Инхибиторът на DPP-4 саксаглиптин не се препоръчва при 
пациенти със СН. III

Препоръки за лечение на пациенти със СН и дефицит на желязо

Препоръчва се всички пациенти със СН периодично да се 
изследват за анемия и дефицит на желязо с пълна кръвна 
картина, серумна концентрация на феритин и TSAT.

I

Интравенозно приложение на желязо с ферикарбокси-
малтоза трябва да се вземе предвид при пациенти със 
симптоматична сърдечна недостатъчност, наскоро хоспи-
тализирани за СН и с LVEF ≤50% и дефицит на желязо, де-
финиран като серумен феритин <100 ng/mL или серумен 
феритин 100–299 ng/mL с TSAT <20% за редукция на риска 
от хоспитализация за СН.

IIa

Лечението на анемия при СН със средства, стимулиращи 
еритропоетин, не се препоръчва при липса на други инди-
кации за тази терапия.

III

Препоръки за лечение на пациенти със СН и рак

Препоръчва се пациенти с рак с повишен риск от кардиоток-
сичност, дефиниран от анамнеза или рискови фактори за СС 
заболяване, предшестваща кардиотоксичност или излагане 
на кардиотоксични агенти, да се подлагат на СС оценка пре-
ди планирана противоракова терапия, за предпочитане от 
кардиолог с опит/интереси по кардио-онкология.

I

Продължава
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Лечението с ACE-I и бета-блокер (за предпочитане карве-
дилол) трябва да се има предвид при пациенти с рак, раз-
виващи систолна дисфункция на LV, дефинирана като 10% 
или повече намаление на ЛКИФ и до стойност, по-ниска от 
50%, по време на химиотерапия с антрациклин.

IIa

Базална оценка на CС риск трябва да се вземе предвид при 
всички пациенти с рак, планирани да получат лечение на 
рак с потенциал да причини СН.

IIa

Препоръки за лечение на пациенти със СН и амилоидоза

Тафамидис се препоръчва при пациенти с генетично тесту-
ване с доказан TTR-CA и NYHA клас I или II симптоми за на-
маляване на симптомите, CV хоспитализация и смъртност.

I

Тафамидис се препоръчва при пациенти със симптоми на 
wtTTR-CA и NYHA клас I или II за намаляване на симптоми-
те, СС хоспитализация и смъртност.

I

ACE-I = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; ARB = ангио-
тензин-рецепторен блокер; ARNI = ангиотензин рецепторен-нипри-
лизин инхибитор; CABG = корнарен артериален байпас графт; ХКС 
= хроничен коронарен синдром; CHA2DS2-VASc = конгестивна сър-
дечна недостатъчност или левокамерна дисфункция, Хипертония, 
Възраст ≥75 (по две), Диабет, Инсулт (по две)-Съдова болест, Възраст 
65–74, Полова категория (женска) (скор); КМП = кардиомиопатия; CС = 
сърдечносъдов/а/о/и; DPP-4 = дипептидил пептидаза-4; СН = сърдечна 
недостатъчност; HFmrEF = сърдечна недостатъчност с леко намалена 
изтласкваща фракция; HFpEF = сърдечна недостатъчност със запазена 
изтласкваща фракция; HFrEF = сърдечна недостатъчност с намалена из-
тласкваща фракция; HTM= домашно телемониториране; hTTR = наслед-
ствен транстиретин; LAD = лява предна десцендентна артерия; LV  = 
левокамерен/а/о/и; LVAD  = устройство подпомагащо лявата камера; 
ЛКИФ = левокамерна изтласкваща фракция; MCS = механична цирку-
латорна подкрепа; MRA = минерлкортикоиден рецепторен антагонист; 
NYHA= New York Heart Association; OMT= оптимална медицинска тера-
пия; ПКИ = перкутанна коронарна интервенция; SAVR = хирургично 
заместване на аортната клапа; SGLT2 = натрий-глюкоза ко-транспор-
тьор 2; ЗД тип 2 = захарен диабет тип 2; TAVI = транскатетърна аортна 
клапна имплантация; TSAT = трансферитинова сатурация; wtTTR-CA = 
див тип транстиретинова сърдечна амилоидоза.
а Клас на препоръките.

Промени в препоръките

2021 Клас 2016 Клас

Препоръки за диагностика на СН

Инвазивната коронарна ангиография може да се вземе пред-
вид при пациенти с HFrEF със средна до висока пред-тестова 
вероятност за КАБ и наличие на исхемия при неинвазивни 
стрес тестове. IIb

Инвазивната коронарна ангиография трябва да се има пред-
вид при пациенти със СН и средна до висока пред-тестова 
вероятност за КАБ  и наличие на исхемия при неинвазивни 
стрес тестове (които се считат подходящи за потенциална ко-
ронарна реваскуларизация), за да се установи диагнозата КАБ 
и нейната тежест.

IIa

КТКА трябва да се вземе предвид при пациенти с ниска до сред-
на пред-тестова вероятност за КАБ или такива с двусмислени 
неинвазивни стрес тестове, с цел изключване на коронарна 
артериална стеноза.

IIa

Сърдечна КТ може да се вземе предвид при пациенти със 
сърдечна недостатъчност и ниска до средна пред- тестова 
вероятност за КАБ  или такива с двусмислени неинвазив-
ни стрес тестове, за да се изключи коронарна артериална 
стеноза.

IIb

Препоръки за терапия с устройство при HFrEF

Трябва да се вземе предвид ICD за намаляване на риска от вне-
запна смърт и смъртност по всички причини при пациенти със 
симптоматична СН (клас III по NYHA) с неисхемична етиология и 
ЛКИФ ≤35% въпреки ≥3 месеца OMT, при условие че се очаква 
те да преживеят значително по-дълго от 1 година с добро функ-
ционално състояние.

IIa

Първична превенция
Препоръчва се ICD за намаляване на риска от внезапна 
смърт и смъртност по всички причини при пациенти със 
симптоматична СН (клас II–III по NYHA) и LVEF ≤35% въпреки 
≥3 месеца OMT, при условие че се очаква те да оцелеят зна-
чително по-дълго от 1 година с добро функционално със-
тояние, а те имат ДКМ.

I

Продължава
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CRT трябва да се има предвид при симптоматични пациенти 
със СН в синусов ритъм с продължителност на QRS 130–149 ms 
и QRS с ЛББ морфология,  и с LVEF ≤35% въпреки ОМТ, с цел по-
добряване на симптомите и намаляване на заболеваемостта и 
смъртността.

IIa

CRT се препоръчва при симптомни пациенти със СН в синусов 
ритъм с продължителност на QRS 130–149 ms и QRS с морфо-
логия на ЛББ и с LVEF ≤35% въпреки OMT с цел подобряване на 
симптомите и намаляване на заболеваемостта и смъртността.

I

Пациенти с LVEF ≤35%, които са получили конвенционален пей-
смейкър или ICD и впоследствие развиват влошаваща се СН въ-
преки OMT, и които имат значителна част ДК пейсиране, трябва 
да бъдат имани предвид за „надграждане“ до CRT.

IIa

Пациенти с HFrEF, които са получили конвенционален пей-
смейкър или ICD и впоследствие развиват влошаване на СН 
въпреки OMT, и които имат висок дял на ДК пейсиране, могат 
да бъдат обмислени за надграждане до CRT. Това не се отнася 
за пациенти със стабилна СН.

IIb

Препоръки за лечение на пациенти с остра СН

Комбинацията от бримков диуретик с тиазиден тип диуретик  
трябва да се обмисли при пациенти с резистентен оток, които 
не реагират на повишаване на дозите на бримковия диуретик.

IIa
Комбинация от бримков диуретик с тиазиден тип диуретик 
или спиронолактон може да се има предвид при пациенти с 
резистентна оточност или недостатъчен симптомен отговор.

IIb

При пациенти с ОСН и САН >110 mmHg, i.v., като начална тера-
пия може да се имат предвид вазодилататори с цел подобрява-
не на симптомите и намаляване на конгестията.

IIb
При пациенти с хипертонична ОСН i.v. вазодилататори трябва 
да се разглеждат като първоначална терапия за подобряване 
на симптомите и намаляване на конгестията.

IIa

Рутинната употреба на опиати не се препоръчва, освен при 
избрани пациенти със силна/непреодолима болка или тревож-
ност.

III
Опиатите могат да се имат предвид за предпазлива употреба 
с цел облекчаване на диспнея и тревожност при пациенти с 
тежка диспнея, но може да се появят гадене и хипопнея.

IIb

Краткосрочна MCS трябва да се има предвид при пациенти с 
кардиогенен шок като BTR, BTD, BTB. Допълнителните индика-
ции включват лечение на причината за кардиогенен шок или 
дългосрочен MCS, или трансплантация.

IIa

При рефрактерен кардиогенен шок, в зависимост от възрас-
тта на пациента, съпътстващите заболявания и неврологич-
ната функция, може да се вземе предвид краткосрочна MCS. IIb

Препоръки за лечение на пациенти със СН и ПМ

DOAC се препоръчват за предпочитане пред VKAs при пациен-
ти със СН, с изключение на тези с умерена или тежка митрална 
стеноза или механични протези на сърдечни клапи.

I

За пациенти със СН и неклапно ПМ, отговарящи на изисква-
нията за антикоагулация на базата на CHA2DS2-VASc скор, 
по-скоро NOACs отколкото варфарин трябва да се вземат 
предвид за антикоагулация, тъй като NOACs са свързани с 
по-нисък риск от инсулт, вътречерепен кръвоизлив и смърт-
ност, които надвишават повишения риск от стомашно-чре-
вен кръвоизлив.

IIa

Бета-блокерите трябва да се имат предвид за краткосрочен и 
дългосрочен контрол на честотата при пациенти със СН и ПМ. IIa

За пациенти от клас I–III по NYHA, бета-блокер, обикновено 
прилаган перорално, е безопасен и следователно се препо-
ръчва като лечение на първа линия за контрол на камерната 
честота, при условие че пациентът е еуволемичен.

I

В случаи на ясна връзка между пароксизмално или персисти-
ращо ПМ и симптомно влошаване на СН, персистиращи въ-
преки медикаментозната терапия, трябва да се има предвид 
катетърна аблация с цел превенция или лечение на ПМ. IIa

Катетърна аблация на AV възел може да се има предвид за 
контролиране на сърдечната честота и облекчаване на симп-
томите при пациенти, които са резистентни или имат непоно-
симост към интензивна терапия за фармакологична честота и 
ритъм, като се приема че тези пациенти ще станат зависими 
от пейсмейкър.

IIb

Препоръки за лечение на пациенти със СН и ХКС

Трябва да се вземе предвид коронарна реваскуларизация за 
облекчаване на персистиращи симптоми на ангина (или екви-
валент на стенокардия) при пациенти с HFrEF, ХКС и коронар-
на анатомия, подходящи за реваскуларизация, въпреки ОМТ, 
включваща антиангинозни лекарства.

IIa

Реваскуларизация на миокарда се препоръчва, когато стено-
кардията персистира, въпреки лечението с антиангинозни 
лекарства. I

Препоръки за лечение на пациенти със СН и диабет

Инхибиторите на SGLT2 (канаглифлозин, дапаглифлозин, ем-
паглифлозин, ертуглифлозин, сотаглифлозин) се препоръчват 
при пациенти с ДМ тип 2 с риск от сърдечно-съдови събития, 
за да се намалят хоспитализациите за СН, големи СС събития, 
краен стадий на бъбречна дисфункция и СС смърт.

I

Емпаглифлозин трябва да се има предвид при пациенти със 
ЗД тип 2, за да се предотврати или забави началото на СН и да 
се удължи живота IIa

ПМ = предсърдно мъждене; ОСН = остра сърдечна недостатъчност; AV = атрио-вентрикуларен; BTB = мост до мост; BTD = мост към сърдечно 
възстановяване; BTR = мост към сърдечно възстановяване; КАБ= коронарна артериална болест; ХКС = хроничен коронарен синдром; 
CHA2DS2‑VASc = конгестивна сърдечна недостатъчност или левокамерна дисфункция, Хипертония, Възраст ≥75 (по две), Диабет, Инсулт (по две)-
Съдова болест, Възраст 65–74, Полова категория (женска) (скор); CRT = сърдечна ресинхронизационна терапия; КТ = компютърна томография; 
КТКА  = компютър-томографска коронарна ангиография; СС = сърдечносъдов/а/о/и; ДКМ = дилатативна кардиомиопатия; DOAC= директен 
перорален антикоагулант; СН = сърдечна недостатъчност; HFrEF = сърдечна недостатъчност с намалена изтласкваща фракция; ICD = имплантируем 
кардиовертер-дефибрилатор; ЛББ = ляв бедрен блок;ЛКИФ = левокамерна изтласкваща фракция; MCS = механична циркулаторна подкрепа; 
NOAC= не-витамин K антагонистичен перорален антикоагулант; NYHA= New York Heart Association; OMT= оптимална медицинска терапия; QRS = Q, 
R и S вълни на ECG; ДК =деснокамерен,а,д,и/дясна камера; САН = систолно артериално налягане; SGLT2 = натрий-глюкоза ко-транспортер 2; ЗД 
тип 2 = захарен диабет тип 2; VKA =витамин К антагонист.
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3.	 Дефиниция, епидемиология 
и прогноза

3.1.	 Дефиниция на сърдечна 
недостатъчност

Сърдечната недостатъчност не е единична патологична 
диагноза, а клиничен синдром, състоящ се от кардинални 
симптоми (напр. задух, подуване на глезена и умора), които 
могат да бъдат придружени от признаци (напр. повишено 
югуларно венозно налягане, белодробни хрипове и перифе-
рен оток). Дължи се на структурно и/или функционално сър-
дечно увреждане, която води до повишено вътресърдечно 
налягане и/или недостатъчен сърдечен дебит в покой и/или 
по време на усилие.

Идентифицирането на етиологията на подлежащата сър-
дечна дисфункция е задължително при поставяне на диагно-
за СН, тъй като специфичната патология може да определи 
последващото лечение. СН се дължи най-често на миокард-
на дисфункция: систолна, диастолна или и двете. Въпреки 
това, патологията на клапите, перикарда и ендокарда и на-
рушенията на сърдечния ритъм и проводимост също могат 
да причинят или да допринесат за СН.

3.2.	 Терминология

3.2.1.	 Сърдечна недостатъчност със запазена, 
леко намалена и намалена фракция на 
изтласкване

По традиция, СН се разделя на отчетливи фенотипове въз ос-
нова на измерването на фракцията на изтласкване на лявата 
камера (ЛКИФ) (Таблица 3). Основанията за това се отнасят до 
първоначалните проучвания върху лечението на СН, които 
демонстрират значително подобрени резултати при пациен-
ти с ЛКИФ ≤40%. Въпреки това, СН обхваща целия диапазон на 
ЛКИФ (нормално разпространена променлива), а измерването 
чрез ехокардиография е обект на значителна вариабилност. 
Съобразяваме се със следната класификация на СН (Таблица 3):
•	 Намалената ЛКИФ се определя като ≤40%, т.е. тези със 

значително намаление на ЛК систолна функция. Тя се 
обозначава с HFrEF.

•	 Пациентите с ЛКИФ между 41% и 49% имат леко нама-
лена ЛК систолна функция, т.е. HFmrEF. Ретроспективни 
анализи от RCTs при HFrEF или СН със запазена фракция 
на изтласкване (HFpEF), които включват пациенти с фрак-
ции на изтласкване в диапазона 40–50% предполагат, че 
те могат да се възползват от подобни на тези с LVEF ≤40% 
терапии.8–13 Това подкрепя преименуването на HFmrEF 
от „сърдечна недостатъчност със средна фракция на из-
тласкване“ на „сърдечна недостатъчност с леко намале-
на фракция на изтласкване“.14 

•	 Тези със симптоми и признаци на СН, с данни за структурни 
и/или функционални сърдечни нарушения и/или повишени 
натриуретични пептиди (NPs) и с ЛКИФ ≥50%, имат HFpEF.
Диагнозата на HFrEF, HFmrEF и HFpEF е разгледана по-

подробно в съответните им раздели (раздели 5, 7 и 8). Тези 
дефиниции са в съответствие с неотдавнашен доклад на 
Universal Definition of Heart Failure (Универсална дефиниция 
на сърдечната недостатъчност).15 

Пациенти с не-CС заболяване, напр. анемия, белодробно, 
бъбречно, тироидно или чернодробно заболяване, могат да 
имат симптоми и признаци, много подобни на тези на СН, но 
при липса на сърдечна дисфункция, те не отговарят на кри-
териите за СН. Тези патологии обаче могат да съществуват 
съвместно със СН и да изострят синдрома на СН.

3.2.2.	 Деснокамерна дисфункция
Сърдечната недостатъчност може също да бъде резултат от 
дисфункция на дясната камера (ДК). Механиката и функцията 
на ДК са нарушени в условията на претоварване с налягане 
или обем.16 Въпреки че основната етиология на хроничната 
ДК недостатъчност е белодробна хипертония, предизвикана 
от ЛК дисфункция, има редица други причини за ДК дисфунк-
ция [напр. МИ, аритмогенна деснокамерна кардиомиопатия 
(ARVC) или клапно заболяване].17 Диагнозата се определя 
чрез количествена оценка на глобалната функция на ДК, 
най-често чрез ехокардиография, като се използва поне 
едно от следните измервания: промяна на фракционната 
площ (FAC); систолна екскурзия на трикуспидалната пръс-
теновидна равнина (TAPSE); и систолна S´ скорост на трикус-
пидалния пръстен, получена при тъканно изображяване с 
Доплер . Диагнозата и лечението на дисфункцията на ДК са 
представени изчерпателно в неотдавнашен документ за по-
зиция на Асоциацията за сърдечна недостатъчност (HFA).18 

Таблица 3:	 Дефиниция на сърдечна недостатъчност с намалена фракция на изтласкване, леко намалена фрак-
ция на изтласкване и запазена фракция на изтласкване

Тип СН HFrEF HFmrEF HFpEF

К
РИ

ТЕ
РИ

И

1 Симптоми ± Признациa Симптоми ± Признациa Симптоми ± Признациa 

2 ЛКИФ ≤40% ЛКИФ 41–49%b ЛКИФ ≥50%

3 – –

Обективни доказателства за сърдечни структурни и/или функционални 
нарушения, съответстващи на наличието на ЛК диастолна дисфункция/
повишено налягане на пълнене на ЛК, включително повишен натриуре-
тичен пептидc 

СН = сърдечна недостатъчност; HFmrEF = сърдечна недостатъчност с леко намалена изтласкваща фракция; HFpEF = сърдечна 
недостатъчност със запазена изтласкваща фракция; HFrEF = сърдечна недостатъчност с намалена изтласкваща фракция; ЛК = 
лява камер, левокамерен/а/о/и; ЛКИФ = левокамерна изтласкваща фракция.
a Признаците може да не са налице в ранните стадии на СН (особено при HFpEF) и при оптимално лекувани пациенти.
b За диагностициране на HFmrEF, наличието на други доказателства за структурно сърдечно заболяване (напр. увеличен 
размер на лявото предсърдие, хипертрофия на ЛК или ехокардиографски измервания на нарушено пълнене на ЛК) прави 
диагнозата по-вероятна.
c За диагностициране на HFpEF: колкото по-голям е броят на наличните нарушения, толкова по-голяма е вероятността за 
HFpEF.
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3.2.3.	 Друга честа терминология използвана при 
сърдечна недостатъчност

Сърдечната недостатъчност обикновено се разделя на две 
прояви: хронична сърдечна недостатъчност (ХСН) и остра 
сърдечна недостатъчност (ОСН). ХСН описва тези, които са 
имали установена диагноза СН или които имат по-постепен-
на поява на симптомите. Ако ХСН се влоши, внезапно или 
бавно, епизодът може да бъде описан като „декомпенсира-
на“ СН. Това може да доведе до хоспитализация или лечение 
с интравенозна (i.v.) диуретична терапия в амбулаторни ус-
ловия. В допълнение, СН може да се прояви по-остро. И две-
те са разгледани в раздела за ОСН (раздел 11).

Някои хора със СН могат да се възстановят напълно 
[напр. тези, дължащи се на алкохолно-индуцирана кардио-
миопатия (КМП), вирусен миокардит, синдром на Такоцубо, 
перинатална кардиомиопатия (ППКМП) или тахикардио-
миопатия]. Други пациенти със систолна дисфункция на ЛК 
може да покажат значително или дори пълно възстановява-
не на систолната функция на ЛК след получаване на медика-
ментозна терапия и терапия с устройства.

3.2.4.	 Терминология свързана със симтомната 
тежест на сърдечната недостатъчност

Най-простата терминология, използвана за описване на те-
жестта на СН, е функционалната класификация на Нюйорк-
ската сърдечна асоциация (NYHA) (Таблица 4). Тя обаче раз-
чита единствено на симптомите и има много други по-добри 
прогностични показатели при СН.19 Важно е, че пациентите 
с леки симптоми все още могат да имат висок риск от хос-
питализация и смърт.20 Прогнозирането на резултата е осо-
бено важно при напреднала СН, за да се ръководи изборът 
на сърдечна трансплантация и на терапии с устройства. Това 
ще бъде разгледано подробно в раздела за напреднали те-
рапия за СН (раздел 10).

3.3.	 Епидемиология и естествена 
еволюция на сърдечната 
недостатъчност

3.3.1.	 Честота и преобладаване
В развитите страни честотата на СН, коригирана за възраст, 
може да намалява, вероятно отразявайки по-доброто уп-

равление на СС болест, но поради нарастване на възрастта 
общата заболеваемост се увеличава.21–24 Понастоящем,  чес-
тотата на СН в Европа е около 3/1000 човеко-години (всички 
възрастови групи) или около 5/1000 човеко-години на въз-
растните.25,26 Честотата на СН изглежда е 12% при възраст-
ните.21,27–31 Тъй като проучванията обикновено включват 
само разпознати/диагностицирани случаи на СН, истинската 
честота е вероятно по-висока.32 

Честотата нараства с възрастта: от около 1% за тези на 
възраст <55 години до >10% при тези на възраст 70 или пове-
че години.33–36 Обикновено се смята, че от тези със СН около 
50% имат HFrEF, а 50% имат HFpEF/HFmrEF, главно на базата 
на проучвания при хоспитализирани пациенти.32,35,37,38 Дъл-
госрочният регистър на ESC в амбулаторни условия съобща-
ва, че 60% имат HFrEF, 24% имат HFmrEF и 16% имат HFpEF.39 
Малко повече от 50% от пациентите със СН са жени.21,40,41 

3.3.2.	 Етиология на сърдечната недостатъчност
Най-честите причини (както и някои ключови изследвания) 
за СН са показани в Таблица 5. Етиологията на СН варира в 
зависимост от географското местоположение. В западните 
развити страни коронарната артериална болест (КАБ) и хи-
пертонията са доминиращи фактори.27 

Що с отнася до исхемичната етиология, HFmrEF наподо-
бява HFrEF, с по-висока честота на подлежаща КАБ в сравне-
ние с тези със HFpEF.38,42,43 

3.3.3.	 Естествена еволюция и прогноза
Прогнозата при пациенти със СН се е подобрила значител-
но след публикуването на първите проучвания за лечение 
преди няколко десетилетия. Въпреки това то остава лошо, 
а качеството на живот (QOL) също е значително намалено. 
Подобрението в прогнозата е ограничено до тези със HFrEF.

Нивата на смъртност са по-високи в обсервационни про-
учвания, отколкото в клинични изпитвания.44 В кохортата на 
окръг Олмстед, 1-годишната и 5-годишната смъртност след 
поставяне на диагнозата, за всички видове пациенти със СН, 
са били съответно 20% и 53% между 2000 и 2010 г.45 Проучва-
не, комбиниращо кохортите от Framingham Heart Study (FHS) 
и Cardiovascular Health Study (CHS), съобщава за 67% смърт-
ност в рамките на 5 години след поставяне на диагнозата.46 
Въпреки че получават по-малко лечение, основано на дока-
зателства, жените имат по-добра преживяемост от мъжете.47 

Общата прогноза е по-добра при HFmrEF в сравнение с 
HFrEF.39 Трябва да се отбележи, че преходът във фракцията 
на изтласкване с течение на времето е често срещан и паци-
ентите, които прогресират от HFmrEF към HFrEF, имат по-ло-
ша прогноза от тези, които остават стабилни или преминават 
към категория с по-висока фракция на изтласкване.48–52 

Обикновено се счита, че HFpEF осигурява по-добра пре-
живяемост от HFrEF, но повечето обсервационни проучва-
ния показват, че тази разлика е незначителна.45,46 Обратно, 
големият мета-анализ на MAGGIC заключава, че коригира-
ният риск от смъртност при пациенти с HFrEF е значително 
по-нисък, отколкото при пациенти с HFrEF.53 

Проучвания от няколко страни показват, че между 1980 и 
2000 г. преживяемостта при пациенти със СН се е подобрила 
значително.41,54–57 Въпреки това, оттогава тази положителна 
тенденция може да се е изравнила.45 

След първоначалната диагноза пациентите със сър-
дечна недостатъчност са хоспитализирани средно веднъж 
годишно.54 От 2000 до 2010 г. средният процент на хоспи-
тализация в кохортата на окръг Олмстед е 1,3 на човеко-

Таблица 4:	 Функционална класификация на Ню-
йоркската сърдечна асоциация (NYHA) 
въз основа на тежестта на симптомите и 
физическата активност

Class I
Без ограничение на физическата активност. Обикно-
вената физическа активност не причинява необича-
ен задух, умора или сърцебиене.

Class II
Леко ограничена физическа активност. Без оплаква-
ния в покой, но обикновената физическа активност 
води до необичаен задух, умора или сърцебиене.

Class III

Изразено ограничение на физическата активност. 
Без оплаквания в покой, но по-малка от обикнове-
ната активност води до необичаен задух, умора или 
сърцебиене.

Class IV

Невъзможност за извършване на никаква физиче-
ска активност без дискомфорт. Може да има симп-
томи в покой. При предприемане на каквато и да е 
физическа активност, дискомфортът се увеличава.
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година. Интересно е, че по-голямата част (63%) от хоспита-
лизациите са били свързани с причини, различни от СН.45 
Проучвания от няколко европейски страни и Съединените 
щати (САЩ) показват, че честотата на хоспитализациите за 
СН е достигнала връх през 90-те години на миналия век, а 
след това намалява.54,55,58–60 Въпреки това, в скорошно про-
учване на инцидентна СН, проведено между 1998 и 2017 г. 
в Обединеното кралство (UK), възрастово приспособените 
честоти на първите хоспитализации са се увеличили с 28%, 
както за всички причини, така и за СН, и с 42% за приемите 
поради не-СС причини.61 Тези увеличения са били по-висо-
ки при жените, вероятно поради по-високите нива на ко-
морбидност. Рискът от хоспитализация при СН е 1,5 пъти 
по-висок при пациенти с диабет в сравнение с контроли. 
ПМ, по-висок индекс на телесна маса (BMI) и по-висок гли-
киран хемоглобин (HbA1c), както и ниската изчислена ско-
рост на гломерулна филтрация (eGFR) са силни предиктори 
за хоспитализации за СН.29 

Поради нарастване на населението, застаряването и 
нарастващото разпространение на коморбидностите, абсо-
лютният брой на хоспитализациите за СН се очаква в бъдеще 
да нарасне значително, може би с до 50% през следващите 
25 години.24,62

4.	 Хронична сърдечна 
недостатъчност

4.1.	 Ключови стъпки в диагностиката 
на сърдечната недостатъчност

Диагнозата на ХСН изисква наличието на симптоми и/или 
признаци на СН и обективни доказателства за сърдечна 
дисфункция (Фигура 1). Типичните симптоми включват задух, 
умора и подуване на глезените (Таблица 6). Симптомите и 
признаците нямат достатъчна точност, за да се използват са-
мостоятелно за поставяне на диагнозата СН.63–66 

Диагнозата ХСН е по-вероятна при пациенти с анамнеза 
за МИ, артериална хипертония, КАБ, захарен диабет, алко-
холна злоупотреба, хронично бъбречно заболяване (ХБН), 
кардиотоксична химиотерапия и при тези с фамилна анам-
неза за КМП или внезапна смърт.

За оценка на пациенти със съмнение за хронична СН се 
препоръчват следните диагностични тестове:

(1)	 Електрокардиограма (ЕКГ). Нормалната ЕКГ прави диа-
гнозата СН малко вероятна.63 ЕКГ може да разкрие анома-
лии като ПМ, Q вълни, ЛК хипертрофия (ЛКХ) и разширен 
QRS комплекс (Таблица 7), които увеличават вероятност-
та за диагноза СН и също могат да ръководят терапията.

(2)	 Препоръчва се измерване на NPs, ако са налични. Плаз-
мени концентрации на B-тип натриуретичен пептид 
(BNP) <35 pg/mL, N-терминален про-B-тип натриурети-
чен пептид (NT-proBNP) <125 pg/mL или средно-регио-
нален про-атриален натриуретичен пептид (MR -proANP) 
<40 pmol/L68 правят диагнозата СН малко вероятна. Те ще 
бъдат обсъдени по-подробно в раздел 4.2.69,70 

(3)	 Препоръчват се основни изследвания като серумна урея 
и електролити, креатинин, пълна кръвна картина, черно-
дробни и тироидни функционални тестове, за разграни-
чаване на СН от други състояния, да се предостави про-
гностична информация и да се ръководи потенциалната 
терапия.

(4)	 Ехокардиографията се препоръчва като ключово из-
следване за оценка на сърдечната функция. Освен 
определянето на ЛКИФ, ехокардиографията предос-
тавя и информация за други параметри като размер 
на камерата, ексцентрична или концентрична ЛКХ, 
регионални аномалии на движението на стената (кои-
то могат да предположат подлежаща КАБ, синдром на 
Takotsubo или миокардит), ДК функция, белодробна 
хипертония, клапна функция и маркери за диастолна 
функция.16,71 

(5)	 Препоръчва се рентгенова снимка на гръдния кош за из-
следване на други потенциални причини за задух (напр. 
белодробно заболяване). Тя може да осигури и доказа-
телства в подкрепа на СН (напр. белодробна конгестия 
или кардиомегалия).

4.2.	 Натриуретични пептиди
Плазмените концентрации на NPs се препоръчват като на-
чални диагностични тестове при пациенти със симптоми, 
предполагащи СН, за да се изключи диагнозата. Повишени-
те концентрации подкрепят диагнозата СН, полезни са за 
прогнозиране72 и могат да насочат към по-нататъшно сър-
дечно изследване.73 Въпреки това, трябва да се отбележи, че 
има много причини за повишена NP – както СС, така и не-
СС – които могат да намалят тяхната диагностична точност 
(Таблица 7). Тези причини включват ПМ, нарастваща възраст 
и остро или хронично бъбречно заболяване.74 Обратно, кон-
центрациите на NP може да са непропорционално ниски при 
пациенти със затлъстяване.75 

4.2.1.	Употреба при неостри условия
Диагностичната стойност на NPs, в допълнение към призна-
ците и симптомите и други диагностични тестове, като ЕКГ, е 
оценена в няколко проучвания в условията на първична ме-
дицинска помощ.68,76–80 Целта на тези проучвания беше да 
се изключи или установи диагнозата СН. Работната група взе 
предвид проучвания с адекватно качество, които включват 
граничните точки за NP в своите диагностични алгоритми, под 
които вероятността за наличие на СН е изключително ниска. 

Препоръчителни диагностични тестове при всички 
пациенти със съмнение за хронична сърдечна недос-
татъчност

Препоръки Класa Нивоb

BNP/NT-proBNPc I B

12-проводна ЕКГ I C

Трансторакална ехокардиография I C

Рентген на гръдния кош I C

Рутинни кръвни изследвания за придружаващи 
заболявания, включително пълна кръвна кар-
тина, урея и електролити, функция на щитовид-
ната жлеза, глюкоза на гладно и HbA1c, липиди, 
железен статус (TSAT и феритин)

I C

BNP = B-тип натриуретичен пептид; ЕКГ = електрокардиограма; 
HbA1c = гликиран хемоглобин; NT-proBNP = N-терминален про-
Bтип натриуретичен пептид; TSAT = трансферинова сиатурация.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Препратките по този въпрос са изброени в раздел 4.2.
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Горните граници на нормата при неостри условия са 35 pg/mL 
за BNP и 125 pg/mL за NT-proBNP. В тези проучвания отрицател-
ните прогнозни стойности на концентрациите на NP под тези 

прагове варират от 0,94 до 0,98.76–78 По-малко данни са налични 
за MR-proANP при ХСН, отколкото при ОСН. Концентрация от 
<40 pmol/L може да се използва за изключване на СН.68 

Предполагаема
сърдечна недостатъчност

Ехокардиография

Ненормални находки

Потвърдена сърдечна
недостатъчност

Определете фенотипа
на сърдечната недостатъчност
на базата на измерване на ЛКИФ

NT-proBNP ≥ 125 pg/mL 
Или BNP ≥ 35 pg/mLНе

Не

Да

Да

Алгоритъм за диагностика на сърдечна недостатъчност

• Рискови фактори
• Симптоми и/или признаци
• Патологична ЕКГ

или при силна суспекция за СН
или ако няма възможност за NT-proBNP/BNP

≤40%
(HFrEF)

41–49%
(HFmrEF)

≥50%
(HFpEF)

Сърдечна недостатъчност
е малко вероятна

Да се вземат предвид
други диагнози

Определете етиологията
и започнете лечението

Фигура 1:	 Алгоритъм за диагностика на сърдечна недостатъчност.
BNP = B-тип натриуретичен пептид; ЕКГ = електрокардиограма; HFmrEF = сърдечна недостатъчност с леко намалена 
изтласкваща фракция; HfpEF = сърдечна недостатъчност със запазена изтласкваща фракция; HFrEF=сърдечна недоста-
тъчност с намалена изтласкваща фракция; ЛКИФ= левокамерна изтласкваща фракция; NT-proBNP=N-терминален про-B 
тип натриуретичен пептид. Ненормалните ехокардиографски находки са описани по-подробно в съответните раздели 
върху HFrEF (раздел 5), HFmrEF (раздел 7) и HFpEF (раздел 8).
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Таблица 5:	 Причини за сърдечна недостатъчност, общи начини на представяне и специфични изследвания

Причина Примери за презентации Специфични изследвания

КАБ
Инфаркт на миокарда
Ангина или „ангинозен еквивалент“
Аритмии

Инвазивна коронарна ангиография
КТ коронарна ангиография
Образни стрес тестове (ехо, нуклеарни, СМР)

Хипертония 
Сърдечна недостатъчност със запазена систолна функция
Злокачествена хипертония/остър белодробен оток

24 часа амбулаторно АН
Плазмени метанефрини, изобразяване на бъбречна артерия
Ренин и алдостерон

Клапна болест

Първично клапно заболяване, напр. аортна стеноза
Вторично клапно заболяване, напр. функционална ре-
гургитация
Вродена клапна болест

Ехо трансезофагеално/стрес

Аритмии Предсърдни тахиаритмии
Камерни аритмии

Амбулаторен ЕКГ запис
Електрофизиологично изследване, ако е показано

КМП

Всички
Дилатативни
Хипертрофични
Рестриктивни
ARVC
Перипартални
Takotsubo синдром
Токсини: алкохол, кокаин, желязо, мед

СМР, генетични тестове

Дясна и лява сърдечна катетеризация

СМР, ангиография
Микроелементи, токсикология, LFTs, GGT

Вродено сърдечно 
заболяване

Вродено коригирани/коригирана транспозиция на го-
лемите артерии
Шънтови лезии
Коригирана тетралогия на Fallot
Аномалия на Ebstein

СМР

Възпалителни

Вирусен миокардит
Болест на Chagas
HIV
Лаймска болест

СМР

Серология

Индуцирани от 
лекарства

Антрациклини
Трастузумаб
Инхибитори на VEGF
Инхибитори на имунната контролна точка
Протеазомни инхибитори
RAF+MEK инхибитори

Инфилтративни

Амилоид

Саркоидоза
Неопластични

Серумна електрофореза и леки вериги без серум, протеин на 
Bence Jones, костна сцинтиграфия, СМР, КТ-ПЕТ, EMБ
Серумен ACE, СМР, ФДГ-ПЕТ, гръдна КТ, ЕМБ
СМР, ЕМБ

Болести на натруп-
ването

Хемохроматоза
Болест на Fabry
Болести на натрупване на гликоген

Изследвания на желязо, генетични, CMR (T2* imaging), EMB
ɑ-галактозидаза A, генетика, СМР (T1 мепинг)

Ендомиокардна 
болест

Лъчетерапия
Ендомиокардна фиброза/еозинофилия
Карциноид

СМР
ЕМБ
24 h уринна 5-HIAA

Перикардна болест Калцификация
Инфилтративна

Гръдна КТ, СМР, лява и дясна сърдечна катетеризация

Метаболитна

Ендокринна болест
Хранителни заболявания (дефицити на тиамин, витамин 
В1 и селен)
Автоимунно заболяване

TFTs, плазмени метанефрини, ренин и алдостерон, кортизол
Специфични хранителни вещества в плазмата

ANA, ANCA, ревматологичен преглед

Невромускулни 
заболявания

Атаксия на Friedreich
Мускулна дистрофия

Изследвания на невропроводимостта, електромиограма, гене-
тични изследвания

5-HIAA = 5-хидроксииндолоцетна киселина; ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ANA = антинуклеарни антитела; ANCA = 
антинуклеарни цитоплазмени антитела; ARVC = аритмогенна деснокамерна кардиомиопатия; АН = артериално налягане; 
КАБ = коронарна артериална болест; КМП = кардиомиопатия; СМР= сърдечен магнитен резонанс; CK = креатинкиназа; КТ = 
компютърна томография; ЕКГ = електрокардиограма; Echo = електрокардиография; ЕМБ = ендомиокардна биопсия; FDG = 
флуоро-дезоксиглюкоза; GGT= гама глутамил трансфераза; HIV = човешки имунодефицитен вирус; h = час; LFT = чернодробен 
функционален тест; LGE = късно гадолиниево усилване; MEK = митоген-активирана протеин киназа; ПЕТ = позитрон-емиси-
онна томография; TFT = тиреоиден функционален тест; VEGF = съдово-ендотелен растежен фактор.
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4.3.	 Изследвания за определяне 
на подлежащата етиология 
на хроничната сърдечна 
недостатъчност

Препоръчваните тестове за определяне на основната етио-
логия на ХСН са обобщени в Таблица 5.

Упражнение или фармакологична стрес-ехокардиогра-
фия може да се използва за оценка на индуцируема исхемия 
при тези, които се считат за подходящи за коронарна рева-
скуларизация.81 При пациенти с HFpEF, клапно заболяване 
или необяснима диспнея, стрес-ехокардиографията може да 
помогне за изясняване на диагнозата.82 

Сърдечният магнитен резонанс (СМР) с късно гадолини-
ево усилване (LGE), T1 картиране и извънклетъчен обем ще 
идентифицира миокардна фиброза/цикатрикс, които обик-
новено са субендокардиални за пациенти с исхемична бо-
лест на сърцето (ИБС) за разлика от цикатрикса в средата на 
стената, типичен за дилатативна кардиомиопатия (ДКМП). В 
допълнение, СМР позволява характеризиране на миокарда 
при, напр. миокардит, амилоидоза, саркоидоза, болест на 
Chagas, болест на Fabry, СМР с ЛК некомпактност, хемохро-
матоза и аритмогенна кардиомиопатия (АКМП).83,84 

Компютър томографска коронарна ангиография (КТКА) 
може да се обмисли при пациенти с ниска до средна пред-
тестова вероятност за КАБ  или такива с двусмислени неин-
вазивни стрес-тестове, за изключване на диагнозата КАБ.5 

Еднофотонна емисионна КT (SPECT) може също да се 
използва за оценка на миокардна исхемия и виталност, 

миокардно възпаление или инфилтрация. Сцинтиграфия-
та с белязан с технеций (Tc) бифосфонат е показала висока 

Таблица 6:	 Симптоми и признаци, типични 
за сърдечна недостатъчност

Симптоми Признаци
Типични По-специфични
Задух
Ортопнея
Пристъпна нощна диспнея
Намалена толерантност към 
упражнения
Умора, уморяемост, повише-
но време за възстановяване 
след упражнения
Подуване на глезена

Повишено югуларно венозно 
налягане
Хепатоюгуларен рефлукс
Трети сърдечен тон (галопен 
ритъм)
Латерално изместен апикален 
импулс

По-малко типични По-малко специфични
Нощна кашлица
Хрипове
Усещане за подуване
Загуба на апетит
Объркване (особено при по-
възрастни)
Депресия
Сърцебиене
Световъртеж
Синкоп
Бендопнеяа

Наддаване на тегло (>2 кг/с-ца)
Загуба на тегло (при напреднала СН)
Загуба на тъкани (кахексия)
Сърдечен шум
Периферен оток (глезен, сакрален, 
скротален)
Белодробни крепитации
Плеврален излив
Тахикардия
Неравномерен пулс
Тахипнея
Дишане на Чейн-Стокс
Хепатомегалия
Асцит
Студени крайници
Олигурия
Тясно пулсово налягане

СН =сърдечна недостатъчност. 
a Този симптом на напреднала СН съответства на задух 
при навеждане напред.67

Таблица 7:	 Причини за повишени концентрации на 
натриуретични пептиди86-88 

Сърдечни

Сърдечна недостатъчност
ОКС
Белодробен емболизъм
Миокардит
Хипертрофия на лявата камера
Хипертрофична или рестриктивна кардиомиопатия
Клапна сърдечна болест
Вродено сърдечно заболяване
Предсърдни и камерни тахиаритмии
Контузия на сърцето
Кардиоверсия, ICD шок
Хирургични процедури, включващи сърцето
Белодробна хипертония

Несърдечни

Напреднала възраст
Исхемичен инсулт
Субарахноидален кръвоизлив
Бъбречна дисфункция
Чернодробна дисфункция (главно чернодробна ци-
роза с асцит)
Паранеопластичен синдром
ХОББ
Тежки инфекции (включително пневмония и сепсис)
Тежки изгаряния
Анемия
Тежки метаболитни и хормонални аномалии 
(напр. тиреотоксикоза, диабетна кетоза)

ОКС = остър коронарен синдром; ХОББ = хронична об-
структивна белодробна болест; ICD = имплантируем кар-
диовертер дефибрилатор.

Препоръки за специализирани диагностични тестове 
при избрани пациенти с хронична сърдечна недоста-
тъчност за откриване на обратими/лечими причини 
за сърдечна недостатъчност

Препоръки Класa Нивоb

СМР

СМР се препоръчва за оценка на миокардната 
структура и функция при хора с лоши акустични 
прозорци за ехокардиограма.

I C

СМР се препоръчва за характеризиране на ми-
окардна тъкан при съмнение за инфилтратив-
но заболяване, болест на Fabry, възпалително 
заболяване (миокардит), некомпактна ЛК, ами-
лоид, саркоидоза, претоварване с желязо/хе-
мохроматоза.

I C

СМР с LGE трябва да се има предвид приДКМП, 
за да се разграничи исхемично от неисхемично 
увреждане на миокарда.

IIa C

Инвазивна коронарна ангиография (при тези, които се считат 
за подходящи за потенциална коронарна реваскуларизация)

Инвазивната коронарна ангиография се препо-
ръчва при пациенти със стенокардия, въпреки 
фармакологичната терапия, или симптоматични 
камерни аритмии.5 

I B

Инвазивна коронарна ангиография може да се 
вземе предвид при пациенти с HFrEF с междин-
на до висока пред-тестова вероятност за КАБ и 
наличие на исхемия при неинвазивни стрес те-
стове.89 

IIb B

Продължава
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чувствителност и специфичност за изобразяване на сърде-
чен транстиретинов амилоид.85 

Коронарна ангиография се препоръчва при пациенти 
със СН, които имат ангина пекторис или „еквивалент на 
стенокардия“ въпреки фармакологичната терапия, за да се 
установи диагнозата на ИБС и нейната тежест. Коронарна 
ангиография може също да севземе предвид при пациенти 
с HFrEF, които имат средна до висока пред-тестова вероят-
ност за CAD и които се считат за потенциално подходящи за 
коронарна реваскуларизация.5 

5.	 Сърдечна недостатъчност 
с намалена изтласкваща 
фракция

5.1.	 Диагнозата на сърдечна 
недостатъчност с намалена 
изтласкваща фракция

Диагнозата на HFrEF изисква наличие на симптоми и/
или признаци на СН и намалена фракция на изтласкване 
(ЛКИФ ≤40%). Това най-често се получава с ехокардиогра-
фия. Подробности относно стандартите за качество, кои-
то трябва да се спазват, когато се определя наличието на 
намалена систолна функция на ЛК чрез ехокардиография, 
могат да бъдат намерени в документа за позиция на Ев-
ропейската асоциация по сърдечно-съдово изобразяване 
(EACVI).99 Ако оценката на ФИ не е възможна чрез ехокар-
диография, тогава могат да се използват СМР или по-ряд-
ко нуклеарни техники.

Алгоритъм за диагностициране на HFrEF е изобразен 
във Фигура 1. За изследване на основната етиология, моля, 
вижте Таблица 5.

5.2.	 Фармакологично лечение 
на пациенти със сърдечна 
недостатъчност с намалена 
фракция на изтласкване

5.2.1.	Цели на фармакотерапията при пациенти 
със сърдечна недостатъчност с намалена 
фракция на изтласкване

Фармакотерапията е крайъгълният камък на лечението 
при HFrEF и трябва да се приложи, преди да се вземе пред-
вид терапия с устройство, и заедно с нефармакологични 
интервенции.

Има три основни цели на лечението на пациенти с 
HFrEF: (i) намаляване на смъртността, (ii) предотвратяване 
на повтарящи се хоспитализации поради влошаване на СН 
и (iii) подобряване на клиничния статус, функционалния ка-
пацитет и QOL.100–102 

Основните доказателства в подкрепа на препоръките в 
този раздел за пациенти със симптоматична HFrEF са дадени 
в Допълнителна таблица 1.

Фигура 2 изобразява алгоритъма на стратегията за ле-
чение, включващ лекарства и устройства при пациенти с 
HFrEF, за Клас I индикации за намаляване на смъртността 
(по всички или по СС причини). Препоръките за всяко лече-
ние са обобщени по-долу.

Продължение

Неинвазивно тестуване

КТКА трябва да се вземе предвид при пациен-
ти с ниска до средна пред-тестова вероятност 
за КАБ  или такива с двусмислени неинвазивни 
стрес-тестове, за да се изключи стеноза на коро-
нарната артерия.

IIa C

Неинвазивното стресово изобразяване (СМР, 
стрес ехокардиография, SPECT, ПЕТ) може да се 
вземат предвид за оценка на миокардна исхе-
мия и виталитет при пациенти с КАБ, които се 
считат за подходящи за коронарна реваскула-
ризация.90–93 

IIb B

Може да се вземе предвид работен тест за от-
криване на обратима миокардна исхемия и из-
следване на причината за диспнея.94–96 

IIb C

Кардиопулмонален работен тест

Кардиопулмоналният работен тест се препо-
ръчва като част от оценката за сърдечна транс-
плантация и/или MCS.94–96 

I C

Кардиопулмоналният работен тест трябва да се 
има предвид, за оптимизиране на предписание-
то за работно тестуване.94–96 

IIa C

Изследването с кардио-пулмонална работна 
проба трябва да се вземе предвид, за да се ус-
танови причината за необяснима диспнея и/или 
непоносимост към физическо натоварване.94–96 

IIa C

Катетеризация на дясното сърце

Катетеризация на дясното сърце се препоръчва 
при пациенти с тежка СН, при които се прави 
оценка за сърдечна трансплантация или MCS.

I C

Катетеризация на дясното сърце трябва да се 
вземе предвид при пациенти, при които се смя-
та, че СН се дължи на констриктивен перикардит, 
рестриктивна кардиомиопатия, вродено сър-
дечно заболяване и високо-дебитни състояния.

IIa C

Катетеризацията на дясното сърце трябва да се 
вземе предвид при пациенти с вероятна, оце-
нена чрез ехо белодробна хипертония, за пот-
върждаване на диагнозата и оценка на нейната 
обратимост преди корекция на клапно/струк-
турно сърдечно заболяване.

IIa C

При избрани пациенти с HFpEF с цел потвържда-
ване на диагнозата може да се вземе предвид 
катетеризация на дясното сърце.

IIa C

ЕМБ

ЕМБ трябва да се вземе предвид при пациенти с 
бързо прогресираща СН, въпреки стандартната 
терапия, когато има вероятност за специфична 
диагноза, която може да бъде потвърдена само 
с миокардни проби.97,98 

IIa C

КАБ  = коронарна артериална болест; СМР  = сърдечен магнитен 
резонанс; КТКА = Компютър-томографска коронарна ангиография; 
ДКМП = дилатативна кардиомиопатия; ЕМБ = ендомиокардна биоп
сия; СН = сърдечна недостатъчност; HFpEF = сърдечна недостатъч-
ност със запазена изтласкваща фракция; HFrEF = сърдечна недоста-
тъчност с намалена изтласкваща фракция; LGE = късно гадолиниево 
усилване; ЛК = лява камера, левокамерен/а/о/и; MCS  = механична 
циркулаторна подкрепа; ПЕТ = позитрон-емисионна томография; 
SPECT = едн-фотонна емисионна компютърна томография.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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5.2.2.	Общи принципи на фармакотерапията 
при сърдечна недостатъчност с намалена 
фракция на изтласкване

Модулирането на системата ренин-ангиотензин-алдосте-
рон (РААС) и симпатиковата нервна система с инхибитори 
на ангиотензин-конвертиращия ензим (ACE-I) или инхи-
битор на ангиотензиновия рецептор-неприлизин (ARNI), 
бета-блокери и антагонисти на минералкортикоидните 
рецептори (MRA) показа, че подобрява преживяемост-
та, намалява риска от хоспитализации за СН и намалява 
симптомите при пациенти със HFrEF. Тези лекарства слу-
жат като основи на фармакотерапията при пациенти с 
HFrEF. Триадата от ACE-I/ARNI, бета-блокер и MRA се пре-
поръчва като крайъгълна терапия при тези пациенти, 
освен ако лекарствата не са противопоказани или не се 
понасят.103–105 Те трябва да бъдат титрирани до дозите, из-
ползвани в клиничните изпитвания (или, ако това не е въз-
можно, до максимално поносими дози). Този документ все 

още препоръчва използването на ARNI като заместител 
на ACE-I при подходящи пациенти, които остават симпто-
матични на фона на терапии с ACE-I, бета-блокери и MRA; 
въпреки това, ARNI може да се разглежда като терапия от 
първа линия вместо ACE-I.106,107 Препоръчителните дози 
при тези лекарства са дадени в Таблица 8. Блокерите на 
ангиотензин-рецепторите (ARB) все още играят роля при 
тези, които имат непоносимост към ACE-I или ARNI.

Инхибиторите на натрий-глюкоза ко-транспортер 2 
(SGLT2) дапаглифлозин и емпаглифлозин, добавени към те-
рапията с ACE-I/ARNI/бетаблокер/MRA, намаляват риска от 
СС смърт и влошаване на СН при пациенти със HFrEF.108,109 
Освен ако не са противопоказани или не се понасят, дапаг-
лифлозин или емпаглифлозин се препоръчват при всички 
пациенти с HFrEF, които са лекувани вече с ACE-I/ARNI, бета-
блокер и MRA, независимо дали имат диабет или не.

Други лекарства могат да се използват за избрани паци-
енти с HFrEF. Те се обсъждат в раздел 5.4.

Лечение на пациенти с HFrEF

LVEF ≤35% и
QRS <130 ms и където е

подходящо

(Клас I)

SR и 
ЛКИФ ≤35%, 

и QRS ≥130 ms

Ако симптомите персистират, вземете
предвид терапии с Клас II препоръки

LVEF >35% или терапия 
с дивайс не е показана 

или не е подходяща

• ACE-I/ARNIa 
• Бета-блокер
• MRA
• Дапаглифлозин/емпаглифлозин
• Бримкови диуретици при ретенция 
 на течности

Исхемици
(Клас I)

Неисхемици
(Клас IIa)

ICD
QRS ≥150 ms

(Клас I)
QRS 130–149 ms

(Клас IIa)

CRT-Db/-P

Фигура 2:	 Терапевтичен алгоритъм на терапевтични показания клас I за пациент със сърдечна недостатъчност с нама-
лена фракция на изтласкване.

ACE-I  = инхибитор на ангиотензин-конвертиращия ензим; ARNI  = ангиотензин рецепторен-неприлизин инхибитор; 
CRT‑D  = сърдечна ресинхронизираща терапия с дефибрилатор; CRT‑P = пейсмейкър за сърдечна ресинхронизираща 
терапия; ICD  = имплантируем кардиовертер-дефибрилатор; HfrEF  = сърдечна недостатъчност с намалена изтласкваща 
фракция; MRA = минерал-кортикоиден рецепторен антагонист; QRS = Q, R, и S вълни в ЕКГ; SR = синусов ритъм.
а Като заместител на ACE-I.
b Където е подходящо. 
Клас I = зелено. Клас IIa = жълто.
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5.3.	 Лекарства, препоръчвани при 
всички пациенти със сърдечна 
недостатъчност с намалена 
фракция на изтласкване

5.3.1.	Инхибитори на ангиотензин-конвертиращия 
ензим

ACE-I са първият клас лекарства, за които бе доказано, че 
намаляват смъртността и заболеваемостта при пациенти 
с HFrEF.110–113 Доказано е също, че подобряват симптоми-
те.111 Те се препоръчват при всички пациенти, освен ако 
не са противопоказани или не се понасят. Те трябва да 
бъдат увеличени до максимално поносимите препоръч-
вани дози.

Практически насоки как да се използват ACE-Is са дадени 
в Допълнителна таблица 2.

5.3.2.	Бета-блокери
Доказано е, че бета-блокерите намаляват смъртността и 
заболеваемостта при пациенти с HFrEF, в допълнение към 
лечението с ACE-I и диуретик.114–120 Те подобряват и симп-
томите.123 Съществува консенсус, че ACE-I и бета-блоке-
рите могат да бъдат започнати заедно, веднага щом се ус-
танови диагнозата симптомна HFrEF. Няма доказателства 
в подкрепа на започването на бета-блокер преди ACE-I 
и обратно.124 Бета-блокерите трябва да се започват при 
клинично стабилни, еуволемични пациенти с ниска доза 
и постепенно да се повишават до максимално поносимата 
доза. При пациенти, приети с ОСН, бета-блокерите трябва 
да се започват внимателно в болница, след като пациентът 
е хемодинамично стабилизиран.

Фармакологични лечения, показани при пациенти 
със сърдечна недостатъчност (клас II–IV по NYHA) с 
намалена фракция на изтласкване (LVEF ≤40%)

Препоръки Класa Нивоb

ACE-I се препоръчва за пациенти със HFrEF с цел 
намаляване на риска от хоспитализация за СН и 
смърт.110–113 

I A

Препоръчва се бета-блокер за пациенти със 
стабилна HFrEF за намаляване на риска от хос-
питализация за СН и смърт.114–120 

I A

MRA се препоръчва на пациенти със HFrEF за 
намаляване на риска от хоспитализация за СН и 
смърт.121,122 

I A

Дапаглифлозин или емпаглифлозин се препо-
ръчват за пациенти със HFrEF за намаляване на 
риска от хоспитализация за СН и смърт.108,109 

I A

Sacubitril/valsartan се препоръчва като замес-
тител на ACE-I при пациенти със HFrEF за на-
маляване на риска от хоспитализация за СН и 
смърт.105 

I B

ACE-I = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; СН = сърдеч-
на недостатъчност; HFrEF =сърдечна недостатъчност с намалена 
изтласкваща фракция; ЛКИФ = бевокамерна изтласкваща фракция; 
MRA = минерал-кортикоиден рецепторен антагонист; NYHA= New 
York Heart Association.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Таблица 8:	 Основани на доказателства дози от ле-
карства, модифициращи заболяването 
в ключови рандомизирани проучвания 
при пациенти със сърдечна недостатъч-
ност с намалена фракция на изтласкване

Начална доза Таргетна доза
ACE-I
Captoprila 6.25 mg t.i.d. 50 mg t.i.d.

Enalapril 2.5 mg b.i.d. 10–20 mg b.i.d.

Lisinoprilb 2.55 mg o.d. 20–35 mg o.d.

Ramipril 2.5 mg b.i.d. 5 mg b.i.d.

Trandolaprila 0.5 mg o.d. 4 mg o.d.

ARNI
Sacubitril/valsartan 49/51 mg b.i.d.c 97/103 mg b.i.d.

Бета-блокери
Bisoprolol 1.25 mg o.d. 10 mg o.d.

Carvedilol 3.125 mg b.i.d. 25 mg b.i.d.e 

Metoprolol succinate 
(CR/XL)

12.5–25 mg o.d. 200 mg o.d.

Nebivolold 1.25 mg o.d. 10 mg o.d.

MRA
Eplerenone 25 mg o.d. 50 mg o.d.

Spironolactone 25 mg o.d.f 50 mg o.d.

SGLT2 inhibitor
Dapagliflozin 10 mg o.d. 10 mg o.d.

Empagliflozin 10 mg o.d. 10 mg o.d.

Други средства
Candesartan 4 mg o.d. 32 mg o.d.

Losartan 50 mg o.d. 150 mg o.d.

Valsartan 40 mg b.i.d. 160 mg b.i.d.

Ivabradine 5 mg b.i.d. 7.5 mg b.i.d.

Vericiguat 2.5 mg o.d. 10 mg o.d.

Digoxin 62.5 µg o.d. 250 µg o.d.

Hydralazine/
Isosorbide dinitrate

37.5 mg 
t.i.d./20 mg t.i.d.

75 mg 
t.i.d./40 mg t.i.d.

ACE-I = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; 
ARNI = ангиотензин рецепторен-неприлизин инхибитор; 
b.i.d. = два пъти дневно; CR = контролирано освобождава-
не; CV = сърдечно-съдов/а/о/и; MRA = минералкортикоид 
рецепторен антагонистt; o.d.  = веднъж дневно; SGLT2  = 
натрий-глюкоза котранпортър 2; t.i.d. = три пъти дневно; 
XL = удължено освобождаване.
a Показва ACE-I, при койта целта за дозиране е получена в 
проучвания след инфаркт на миокарда.
b Показва лекарства, за които е доказано, че по-висока 
доза намалява заболеваемостта/смъртността в сравне-
ние с по-ниска доза от същото лекарство, но няма същест-
вено рандомизирано, плацебо-контролирано проучване 
и оптималната доза е несигурна.
c Sacubitril/valsartan може да има незадължителна по-ни-
ска начална доза 24/26 mg b.i.d. при тези с анамнеза за 
симптоматична хипотония.
d Показва лечение, за което не е доказано че намалява СС 
или смъртността по всякакви причини при пациенти със 
сърдечна недостатъчност (или е доказано, че не е по-ма-
лостойно от лечението, което постига това).
e Максимална доза 50 mg два пъти дневно може да се при-
лага при пациенти с тегло над 85 kg.
f Спиронолактон има незадължителна начална доза 12,5 
mg при пациенти, при които бъбречният статус или хи-
перкалиемия налагат повишено внимание.
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Мета-анализът на индивидуалните пациентски данни 
(IPD) на всички основни бета-блокерни изпитвания при 
HFrEF не е показал полза за хоспитализацията и смърт-
ността в подгрупата пациенти със HFrEF със СН.125 Въпре-
ки това, тъй като това е ретроспективен анализ на по-
дгрупите, и тъй като бета-блокерите не повишават риска, 
комисията по препоръките реши да не прави отделна пре-
поръка според сърдечния ритъм.

Практически насоки как да използвате бета-блокери са 
дадени в Допълнителна таблица 3.

5.3.3.	Минералкортикоид-рецепторни 
антагонисти

MRAs (спиронолактон или еплеренон) се препоръчват, в до-
пълнение към ACE-I и бета-блокер, при всички пациенти с 
HFrEF за намаляване на смъртността и риска от хоспитали-
зация за СН.121,122 Те подобряват и симптомите.121 MRA блоки-
рат рецепторите, които свързват алдостерона и, с различна 
степен на афинитет, други рецептори на стероидни хормони 
(напр. кортикостероидни и андрогенни). Еплеренонът е по-
специфичен за алдостероновата блокада и следователно 
причинява по-малко гинекомастия.

Необходимо е повишено мнимание, когато MRA се из-
ползват при пациенти с увредена бъбречна функция и при 
тези със серумни концентрации на калий >5,0 mmol/L.

В Допълнителна таблица 4 са даденипрактически насо-
ки как да използвате MRAs.

5.3.4.	Инхибитор на ангиотензиновия рецептор–
неприлизин

В изпитване PARADIGM-HF беше доказано, че сакубитрил/
валсартан, ARNI, превъзхожда еналаприл при намаляване 
на хоспитализациите за влошаваща се СН, СС смъртност и 
смъртност по всякакви причини при пациенти с амбула-
торна HFrEF с ЛКИФ ≤40% (променена на ≤ 35% по време на 
проучването). Пациентите в изпитването са имали повишени 
плазмени концентрации на NP, eGFR ≥30 mL/min/1,73 m2 и са 
били в състояние да понасят еналаприл и след това сакуби-
трил/валсартан по време на периода на въвеждане.105 До-
пълнителните ползи от сакубитрил/валсартан са включвали 
подобряване на симптомите и QOL,105 намаляване на поява-
та  на диабет, изискващ лечение с инсулин,126 и намаляване 
на спада на eGFR,127 както и намалена честота на хиперкали-
емия.128 В допълнение, употребата на сакубитрил/валсартан 
може да позволи намаляване на нуждата от бримков диуре-
тик.129 Симптоматична хипотония се съобщава по-често при 
пациенти, лекувани със сакубитрил/валсартан в сравнение с 
еналаприл, но въпреки развиващата се хипотония, тези па-
циенти също са получили клинични ползи от терапията със 
сакубитрил/валсартан.128,130 

Поради това се препоръчва ACE-I или ARB да бъде 
заменен със сакубитрил/валсартан при амбулаторни па-
циенти с HFrEF, които остават симптоматични въпреки 
описаното по-горе оптимално лечение. Две проучвания 
са изследвали употребата на ARNI при хоспитализирани 
пациенти, някои от които не са били лекувани преди това 
с ACE-I. Започването в тази ситуация изглежда безопасно 
и намалява последващата СС смъртност или хоспитализа-
циите за СН с 42% в сравнение с еналаприл.106,107,131 Поради 
това, може да се вземе предвид започване на сакубитрил/
валсартан при пациенти нелекувани с ACE-I (т.е. de novo) с 
HFrEF (клас IIb на препоръките, доказателствено ниво B). 

Пациентите, които започват да приемат сакубитрил/вал-
сартан, трябва да имат адекватно кръвно налягане (АН) и 
eGFR ≥30 mL/min/1,73 m2. Необходим е период на измива-
не най-малко 36 часа след ACE-I терапия, за да се сведе до 
минимум рискът от ангиоедем.

Практически насоки как да използвате ARNI са дадени в 
Допълнителна таблица 5.

5.3.5.	Инхибитори на натрий–глюкоза 
ко‑транспортер 2

Проучването DAPA-HF изследва дългосрочните ефекти на 
дапаглифлозин (SGLT2 инхибитор) в сравнение с плацебо в 
допълнение към оптималната медицинска терапия (OMT) 
върху заболеваемостта и смъртността при пациенти с ам-
булаторна HFrEF.108 Пациентите участвали в проучването са 
били в Клас II–IV по NYHA и са имали ЛКИФ ≤40%, въпреки 
OMT. Имало е и изискване пациентите да са с повишен плаз-
мен NT-proBNP и eGFR ≥30 mL/min/1,73 m2.108 

Терапията с дапаглифлозин е довела до 26% намаление 
на първичната крайна точка: комбинация от влошаване на 
СН (хоспитализация или спешна визита, довела до интраве-
нозна терапия за СН) или СС смърт. И двата компонента са 
намалели значително. Нещо повече, дапаглифлозин е нама-
лил смъртността по всякакви причини,108 облекчил симп-
томите на СН, подобрил физическите възможности и QOL 
при пациенти със симптомна HFrEF.132 Ползите са се появи-
ли рано след започване на дапаглифлозин и абсолютната 
рискова редукция е била голяма. Ползите по отношение на 
преживяемостта са наблюдавани в същата степен при па-
циенти със HFrEF с и без диабет и в целия спектър от стой-
ности на HbA1c.108 

Впоследствие проучването EMPEROR-Reduced устано-
ви, че емпаглифлозин намалява комбинираната първична 
крайна точка СС смърт или хоспитализация за СН с 25% при 
пациенти със симптоми клас II–IV по NYHA и ЛКИФ ≤40%, въ-
преки OMT.109 Това проучване включва пациенти с eGFR > 20 
mL/min/1,73 m2, а при тях също се наблюдава намаляване на 
спада на eGFR при лица, получаващи емпаглифлозин. Това е 
било свързано с подобрение на QOL.133 Въпреки че в изпит-
ване EMPEROR-Reduced не е имало сигнификантно намале-
ние на СС смъртност, скорошен мета-анализ на проучвания-
та DAPA-HF и EMPEROR-Reduced не открива хетерогенност в 
CС смъртност.134 

Следователно, дапаглифлозин или емпаглифлозин се 
препоръчват, в допълнение към OMT с ACE-I/ARNI, бета-бло-
кер и MRA, при пациенти със HFrEF, независимо от диабетния 
статус. Диуретичните/натриуретичните свойства на SGLT2 
инхибиторите могат да предложат допълнителни ползи за 
намаляване на конгестията и могат да позволят намаляване 
на изискването за бримков диуретик.135 

Комбинираният SGLT-1 и 2 инхибитор, сотаглифлозин, е 
изследван също и при пациенти с диабет хоспитализирани 
със СН. Това лекарство е намалило СС смъртност и хоспита-
лизациите за СН.136 Обсъжда се допълнително в разделите за 
ОСН и за коморбидност.

Терапията с инхибитори на SGLT2 може да увеличи ри-
ска от повтарящи се генитални гъбични инфекции. След за-
почването им се очаква се леко намаление на eGFR, което е 
обратимо и не трябва да води до преждевременно прекра-
тяване на лекарството.

Практически указания как да използвате SGLT2 инхиби-
торите дапаглифлозин и емпаглифлозин са дадени в Допъл-
нителна таблица 6.
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5.4.	 Други лекарства, които се 
препоръчват или трябва да се 
вземат предвид при избрани 
пациенти със сърдечна 
недостатъчност с намалена 
изтласкваща фракция

5.4.1.	Диуретици
Препоръчват се бримкови диуретици за намаляване на при-
знаците и/или симптомите на конгестия при пациенти със 
HFrEF. Качеството на доказателствата относно диуретиците е 
слабо и ефектите им върху заболеваемостта и смъртността не 
са проучени в RCTs. Въпреки това, трябва също да се помни, 
че главните изпитвания върху модифициращо заболяването 
лечение за HFrEF са проведени на фона на високо използване 
на бримкова диуретична терапия. Един мета-анализ показва, 
че при пациенти със HFrEF бримковите и тиазидните диурети-
ци изглежда намаляват риска от смърт и влошаване на СН в 
сравнение с плацебо, а диуретиците подобряват физическия 
капацитета за упражнения в сравнение с активна контрола.137 

Бримковите диуретици произвеждат по-интензивна и 
по-кратка диуреза от тиазидните, въпреки че действат си-
нергично (последователна блокада на нефрона), така че 
комбинацията може да се използва за лечение на диуре-
тична резистентност. Въпреки това, нежеланите ефекти са 
по-вероятни и тези комбинации трябва да се използват  с 
винаги повишено внимание. Трябва да се отбележи, че ин-
хибиторите на ARNI, MRA и SGLT2 също могат да притежават 
диуретични свойства.129,145 

Целта на диуретичната терапия е да се постигне и поддър-
жа еуволемия с най-ниската доза диуретик. При някои пациен-
ти с еуволемия/хиповолемия употребата на диуретично лекар-
ство може да бъде намалена или преустановена.146 Пациентите 
трябва да бъдат обучени да регулират самостоятелно дозата на 
диуретика въз основа на наблюдение на симптомите/призна-
ците на конгестия и ежедневно измерване на теглото.

Практически насоки как да използвате диуретици са да-
дени в Допълнителна таблица 7.

5.4.2.	Ангиотензин II тип 1 рецепторни блокери
Мястото на ARB в управлението на HFrEF се промени през 
последните няколко години. Сега те се препоръчват за паци-
енти, които не могат да понасят ACE-I или ARNI, поради сери-
озни странични ефекти. Кандесартан в проучването CHARM-
Alternative намалява смъртните случаи от сърдечно-съдови 
заболявания и хоспитализациите за сърдечна недостатъч-
ност при пациенти, които не са получавали ACE-I поради 
предшестваща непоносимост.138 Валсартан, в допълнение 
към обичайната терапия, включително ACE-I, е намалил хос-
питализациите за СН в проучване Val-HeFT.147 Въпреки това, 
нито един ARB не е намалил смъртността по всякаква причи-
на в нито едно изпитване.

Други фармакологични лечения, показани при из-
брани пациенти със сърдечна недостатъчност клас 
II–IV по NYHA с намалена фракция на изтласкване 
(LVEF ≤40%)

Препоръки Класa Нивоb

Бримкови диуретици

Диуретиците се препоръчват при пациенти със 
HFrEF с признаци и/или симптоми на конгестия 
с цел облекчаване на симптомите на СН, подо-
бряване на капацитета за упражнения и намаля-
ване на хоспитализациите за СН.137 

I C

ARB

ARBc се препоръчва за намаляване на риска от 
хоспитализация за СН и СС смърт при симптом-
ни пациенти, които не понасят ACE-I или ARNI 
(пациентите трябва  да получават също бета-
блокер и MRA).138 

I B

Инхибитор на If-канала

Ивабрадин трябва да се има предвид при симп-
томатични пациенти с LVEF ≤35%, при SR и 
сърдечна честота в покой ≥70 b.p.m., въпреки 
лечението с базирана на доказателства доза бе-
та-блокер (или максимална поносима доза под 
нея), ACE-I/(или ARNI) и MRA, с цел намаляване 
на риска от хоспитализация за СН и СС смърт.139 

IIa B

Ivabradine трябва да се има предвид при 
симптоматични пациенти със LVEF ≤35%, при 
SR и сърдечна честота в покой ≥70 b.p.m., 
които не могат да понасят или имат противо-
показания за бета-блокер, с цел намаляване 
на риска от хоспитализация за СН и СС смърт. 
Пациентите трябва да получат също ACE-I 
(или ARNI) и MRA.140 

IIa C

Разтворим стимулатор на гуанилат циклаза

Верисигуат може да се вземе предвид при па-
циенти от клас II–IV по NYHA, които са имали 
влошаване на СН, въпреки лечението с ACE-I 
(или ARNI), бета-блокер и MRA с цел намалява-
не на риска от СС смърт или хоспитализация 
за СН.141 

IIb B

Хидралазин и изосорбид динитрат

Хидралазин и изосорбид динитрат трябва да 
се вземат предвид при самоидентифицирани 
чернокожи пациенти със LVEF ≤35% или със 
LVEF <45% в комбинация с разширена лява ка-
мера, в клас III–IV по NYHA въпреки лечението 
с ACE-I (или ARNI), бета-блокер и MRA за нама-
ляване на риска от хоспитализация и смърт 
при СН.142 

IIa B

Хидралазин и изосорбид динитрат могат да се 
вземат предвид при пациенти със симптоматич-
на HFrEF, които не понасят някой от следните: 
ACE-I, ARB или ARNI (или те са противопоказани), 
за да намалят риска от смърт.143 

IIb B

Продължава

Продължение

Дигоксин

Дигоксин може да се вземе предвид при пациен-
ти със симптоматична HFrEF в синусов ритъм, въ-
преки лечението с ACE-I (или ARNI), бета-блокер 
и MRA, за да се намали рискът от хоспитализация 
(едновременно по всички причини и СН).144 

IIb B

ACE-I = ангиотензин-конвертиращ ензим нхибитор; ARB = ангиотен-
зин-рецепторен блокер; ARNI = ангиотензинов рецептор-неприли-
зин блокер; b.p.m. = удара в минута; CС = сърдечно-съдов/а/о/и; 
СН = сърдечна недостатъчност; HFrEF = сърдечна недостатъчност 
с намалена изтласкваща фракция; ЛКИФ = левокамерна изтласка-
ща фракция; MRA = минералкортикоид рецепторен антагонист; 
NYHA= New York Heart Association; SR = синусов ритъм.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c ARBs с доказателства при HFrEF са кандесартан, лосартан и валсартан.
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Диуретици

SR с ЛББ ≥ 150 ms 

За намаляване на смъртността – за всички пациенти

За намаляване на хоспитализацията за СН/смъртността - при избрани пациенти

Обемно претоварване

ACE-I/ARNI ББ MRA SGLT2i

Физическа рехабилитация

За избрани пациенти с напреднала СН

За намаляване на хоспитализациите за СН и подобряване на  QOL - за всички пациенти

CRT-P/D

Предсърдно мъждене Предсърдно мъждене Коронарна арт. болест Коронарна арт. болест

Антикоагулация

MCS под формата на BTT/BTC

Аортна стеноза Мит. регургитация SR >70 bpm Черна раса ACE-I/ARNI непонасяне

SAVR/TAVI TEE MV Корекция Ивабрадин Хидралазин/ISDN ARB

Дигоксин CABG Желязна карбоксималтоза

ICD

Исхемична етиология

Сърдечна трансплантация Дългосрочен MCS под формата на DT

Много-професионално лечение на заболявания

Неисхемична етиология

SR с ЛББ 130–149 ms или не-ЛББ ≥ 150 ms

CRT-P/D

Поведение при HFrEF

ICD

PVI

Фигура 3:	 Стратегически фенотипен преглед на подхода към сърдечната недостатъчност с намалена фракция на изтласкване.
ACE-I = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; ARB = ангиотензин-рецепторен блокер; ARNI = анготензин рецепторен-не-
прилизинов блокер; ББ = бета блокер; b.p.m. = удара в минута; BTC = мост към кандидатура; BTT = бридж към транспланатия; CABG 
= коронарен артериален байпас графт; CRT-D = сърдечна ресинхронизираща терапия с дефибрилатор; CRT-P = пейсмейкър за 
сърдечна ресинхронизираща терапия; DT =дестинационна терапия; СН = сърдечна недостатъчност; HFrEF=сърдечна недостатъч-
ност с намалена изтласкваща фракция; ICD = имплантируем кардиовертер-дефибрилатор; ISDN =изосорбид динитрат; ЛББ = ляв 
бедрен блок; MC = механична циркулаторна подкрепа;MRA = минералкортикоид-рецепторен антагонист; MV=митрална клапа; 
PVI=изолация на белодробна вена; QOL= качество на живота; SAVR = хирургична смяна на аортната клапа; SGLT2i = натрий-глюкоза 
котранпортьор 2 инхибитор; SR = синусов ритъм; TAVI = транскатетърно аортно клапно заместване; TEE = транскатетърен ръб до 
ръб. Цветен код за препоръчителните класове: Зелено за препоръчителен клас I; Жълто за препоръчителен клас IIa (вижте Таблица 
1 за допълнителни детайли на класовете препоръки). Фигурата показва опции за подход при Клас I и IIa препоръки . Вижте специ-
фичните Таблици за тези с Клас IIb препоръки.
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5.4.3.	Инхибиторът на If-канал
Ивабрадин забавя сърдечната честота чрез инхибиране на If 
канала в синусовия възел и следователно е ефективен само 
при пациенти със SR. Ивабрадин намалява комбинираната 
крайна точка на СС смъртност и хоспитализация за СН при па-
циенти със симптомна HFrEF с ЛКИФ ≤35%, с хоспитализация 
поради СН през последните 12 месеца, в синусов ритъм (SR) 
и със сърдечна честота ≥70 b.p.m., които са били на доказана 
терапия, включително ACE-I (или ARB), бета-блокер и MRA.139,140 
Our recommendation is based on the heart rate of ≥70 b.p.m. used 
in the SHIFT trial. Нашата препоръка се основава на сърдечната 
честота ≥70 b.p.m. използвана в изпитване SHIFT. Въпреки това, 
Европейската агенция по лекарствата (EMA) одобри ивабрадин 
за употреба в Европа при пациенти със HFrEF с ЛКИФ ≤35% и 
при SR със сърдечен ритъм в покой ≥75 bpm, тъй като в тази 
група ивабрадин има потвърдена полза за преживяемост,148 
въз основа на ретроспективен подгрупов анализ. Трябва да се 
положат всички усилия за започване и повишаване на терапия-
та с бета-блокери до препоръчаните/максимално поносимите 
дози, преди да се вземе предвид ивабрадин.

Практически насоки как да се използва ивабрадин са да-
дени в Допълнителна таблица 8.

5.4.4.	Комбинация от хидралазин и изосорбид 
динитрат

Няма ясни доказателства, които да предположат използва-
нето на тази комбинирана терапия с фиксирана доза при 
всички пациенти със HFrEF. Малко RCT, проведено при само-
идентифицирани чернокожи пациенти, показва, че добавя-
нето на комбинацията от хидралазин и изосорбид динитрат 
към конвенционалната терапия (АСЕ-I, бета-блокер и MRA) 
е намалило смъртността и хоспитализациите за СН при па-
циенти със HFrEF и NYHA класове III–IV.142 Тези резултати са 
трудни за прехвърляне при пациенти от друг расов или ет-
нически произход.

Освен това, комбинация от хидралазин и изосорбид ди-
нитрат може да се вземе предвид при симптоматични паци-
енти със HFrEF, които не понасят ACE-I, ARNI или ARB (или те 
са противопоказани) с цел намаляване на смъртността. Тази 
препоръка обаче се основава на резултатите от сравнител-
но малкото Veterans Administration Cooperative Study, което 
включва само пациенти от мъжки пол със симптомна HFrEF, 
лекувани с дигоксин и диуретици.143 

5.4.5.	Дигоксин
Дигоксин може да се има предвид при пациенти със HFrEF в 
SR с цел намаляване на риска от хоспитализация,144 въпреки 
че ефектът му върху рутинно лекувани с бета-блокери, не е 
тестуван. В изпитването DIG общият ефект на дигоксин вър-
ху смъртността бил неутрален.

Ефектите на дигоксин при пациенти със HFrEF и ПМ не са 
проучени в RCTs. Някои проучвания предполагат потенциал-
но по-висок риск от събития при пациенти с ПМ, получаващи 
дигоксин,149,150 докато друг мета-анализ заключва на базата на 
не-RCT, че дигоксинът не е имал вреден ефект върху смърт-
ността при пациенти с ПМ и СН, повечето от които са имали 
HFrEF.151 Следователно, при пациенти със симптомна СН и ПМ, 
дигоксинът може да бъде полезен за лечение на пациенти със 
HFrEF и ПМ с бърза камерна честота, когато не могат да бъдат 
използвани други терапевтични варианти.150,152–155 

Дигоксин има тесен терапевтичен прозорец и затова ни-
вата трябва да се проверяват с цел серумна концентрация на 

дигоксин <1,2 ng/mL.156,157 Трябва също да се внимава, когато 
се използва при жени, прекалено възрастни, крехки, хипока-
лиемични и недохранени лица. При пациенти с намалена бъ-
бречна функция би могъл да се вземе предвид дигоксин. В мо-
мента се проучва употребата на дигитоксин при СН със SR.158 

5.4.6.	Наскоро докладван напредък от проучвания 
при сърдечна недостатъчност с намалена 
фракция на изтласкване

Разтворим стимулатор на гуанилат циклаза
Проучването VICTORIA оценява ефикасността и безопас-
ността на пероралния разтворим гуанилат-циклазен сти-
мулатор, верисигуат, при пациенти с намалена ИФ и наско-
ро декомпенсирана ХСН. Честотата на първичната крайна 
точка смърт по СС причини или хоспитализация за СН е 
била по-ниска сред тези, които са получавали верисигуат, 
отколкото сред тези, които са получавали плацебо.141 Няма 
намаляване нито на смъртността от всички причини, нито 
на CС смъртност. По този начин, верисигуат може да се 
вземе предвид в допълнение към стандартната терапия за 
HFrEF с цел намаляване на риска от СС смъртност и хоспи-
тализация за СН.

Активатор на сърдечния миозин
Проучването GALACTIC-HF прави оценка на ефикасността и 
безопасността на активатора на сърдечния миозин, омекам-
тив мекарбил, при пациенти със HFrEF, като включва пациен-
ти, както в стационарни в стационарни така и в амбулаторни 
условия. Първичната крайна точка първи случай на СН или 
смърт от СС заболявания намалява с 8%. Няма сигнификант-
но намаляване на СС смъртност. Понастоящем това лекар-
ство не е лицензирано за употреба при СН. Въпреки това, в 
бъдеще то може да придобие статус да бъде взето предвид в 
допълнение към стандартната терапия за HFrEF с цел нама-
ляване на риска от СС смърт и хоспитализация за СН.159 

5.5.	 Стратегически фенотипен преглед 
на поведението при сърдечна 
недостатъчност с намалена 
фракция на изтласкване

В допълнение към общите терапии, разгледани в точка 5, 
други терапии са подходящи да се вземат предвид при из-
брани пациенти. Те са разгледани подробно в следващите 
раздели. Някои от основните (т.е. тези с показания смърт-
ност/хоспитализация Клас I и IIa ) са показани във Фигура 3. 
Ефектът от някои интервенции върху симптомите/QOL е 
очертан в Допълнителна таблица 9.

6.	 Овладяване на сърдечния 
ритъм при сърдечна 
недостатъчност с намалена 
фракция на изтласкване

Този раздел осигурява препоръки за използване на имплан-
тируеми кардиовертери-дефибрилатори (ICD) и сърдечна 
ресинхронизираща терапия (CRT). Други имплантируеми ус-
тройства ще бъдат обсъдени в края на този раздел.
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6.1.	 Имплантируем кардиовертер–
дефибрилатор

Голяма част от смъртните случаи сред пациентите със СН, 
особено при тези с по-леки симптоми, настъпват внезапно 
и неочаквано. Много от тях може да се дължат на електриче-
ски смущения, включително камерни аритмии, брадикардия 
и асистолия, въпреки че някои се дължат на други остри съ-
дови събития. Доказано е, че лечения, които подобряват или 
забавят прогресията на ССЗ, намаляват годишния процент 
на внезапна смърт,105,160, но не лекуват аритмични събития, 

когато такива се появят. ICDs са ефективни при коригиране 
на потенциално смъртоносни камерни аритмии, а в случай 
на трансвенозни системи също предотвратяват брадикар-
дия. Някои антиаритмични лекарства могат да намалят чес-
тотата на тахиаритмиите и внезапната смърт, но те не нама-
ляват общата смъртност,161, а могат и да я увеличат.

6.1.1.	Вторична превенция на внезапна сърдечна 
смърт

В сравнение с лечението с амиодарон, ICDs намаляват смърт-
ността при преживели сърдечен арест и при пациенти, кои-
то са имали продължителни симптоматични камерни арит-
мии. ICD се препоръчва при такива пациенти, когато целта е 
да се увеличи преживяемостта; решението за имплантиране 
трябва да вземе предвид мнението на пациента и неговото 
QOL, ЛКИФ (ползата от оцеляването е несигурна, ако ЛКИФ е 
>35%), както и отсъствието на други заболявания, които е ве-
роятно да причинят смърт през следващата година.162–164,184

6.1.2.	Първична превенция на внезапна сърдечна 
смърт

В анализ на над 40 000 пациенти от 12 основни проучвания 
върху СН, процентът на внезапна сърдечна смърт е нама-
лял с 44% за 20-годишния период (от средата на 1990-те 
до 2015  г.).160 Това почти сигурно се дължи на напредъка в 
лечението на СН , тъй като много ключови терапии, препо-
ръчвани от насоките, включително бета-блокери, MRAs, са-
кубитрил/валсартан и CRT пейсмейкъри (CRT-P), намаляват 
риска от внезапна смърт. Докато гореспоменатите терапии 
за СН са показали, че намаляват смъртността при пациенти 
със HFrEF, амиодарон не е дал такъв резултат.161 Ако трябва 
независимо от това да се използва, трябва да се прилага с 
повишено внимание, поради значителния профил на стра-
ничните му ефекти. Обратно, дронедарон185 и антиарит-
мичните средства от клас I дизопирамид, енкаинид и флека-
инид186 не трябва да се използват за превенция на аритмии, 
поради увеличената смъртност, наблюдавана в клиничните 
проучвания.

Въпреки че ICD намалява процента на внезапна арит-
мична смърт при болни с HFrEF187, може да се очаква, че 
при добре управлявани пациенти допълнителната полза, 
създавана от ICD, ще бъде по-ниска. В проучването DANISH, 
нивата на внезапна смърт са били ниски при пациенти с не-
исхемична кардиомиопатия (NICM); само 70 пациенти от 1116 
проследени в продължение на 5 години са имали внезапна 
смърт.166 Въпреки че е имало умерено абсолютно намалява-
не на внезапната смърт с устройство, съдържащо дефибри-
латор, това не е подобрило значително общия риск от смърт. 
Анализът на подгрупите обаче подсказва, че има полза при 
лица ≤70 години.188 В неотдавнашен мета-анализ на проуч-
вания, които са изследвали ефекта на ICD при NICM, все още 
се наблюдава полза по отношение на преживяемостта, въ-
преки че ефектът е значително отслабен след включване на 
проучването DANISH.167

Средно пациентите с ИБС са изложени на по-голям риск 
от внезапна смърт, отколкото пациентите с NICM и следова-
телно, въпреки че относителните ползи са сходни, абсолют-
ната полза е по-голяма при пациенти с ИБС.187 Две RCTs не 
показват полза при пациенти, на които е имплантирана ICD 
в рамките на 40 дни след МИ.177,178 Въпреки че внезапните 
аритмични смъртни случаи са намалени, това се балансира 
от увеличаване на неаритмичните смъртни случаи. Съот-

Препоръки за имплантиране на сърдечна ресинхро-
низираща терапия при пациенти със сърдечна недос-
татъчност

Препоръки Класa Нивоb

Вторична превенция

Препоръчва се ICD за намаляване на риска от 
внезапна смърт и смъртност по всички причи-
ни при пациенти, които са се възстановили от 
вентрикуларна аритмия, причиняваща хемо-
динамична нестабилност, и за които се очаква 
да оцелеят >1 година с добро функционално 
състояние, при липса на обратими причини или 
освен ако вентрикуларната аритмия не е настъ-
пила <48 часа след МИ.162164 

I A

Вторична превенция

Препоръчва се ICD за намаляване на риска от вне-
запна смърт и смъртност по всички причини при 
пациенти със симптомна СН (клас III по NYHA) с 
исхемична етиология (освен ако не са имали МИ 
през предходните 40 дни – вижте по-долу) и ЛКИФ 
≤35% въпреки ≥3 месеца ОМТ, при условие че се 
очаква да преживеят значително по-дълго от 1 го-
дина в добро функционално състояние.161,165 

I A

Трябва да се обмисли ICD за намаляване на риска 
от внезапна смърт и смъртност по всички причи-
ни при пациенти със симптомна СН (клас II – III по 
NYHA) с неисхемична етиология и ЛКИФ ≤35% въ-
преки ≥3 месеца OMT, при условие че се очаква 
те да оцелеят значително по-дълго от 1 година в 
добро функционално състояние.161,166,167 

IIa A

Преди смяна на генератора пациентите трябва 
да бъдат оценени внимателно  от опитен карди-
олог , тъй като целите на подхода, нуждите на 
пациента и клиничното състояние може да са се 
променили.168–172 

IIa B

Би могъл да се вземе предвид преносим ICD при 
пациенти със СН, които са изложени на риск от вне-
запна сърдечна смърт за ограничен период или 
като мост към имплантиране на  устройство.173–176 

IIb B

Имплантирането на ICD не се препоръчва в рам-
ките на 40 дни след МИ, тъй като имплантиране-
то в този период не подобрява прогнозата.177,178 

III A

ICD терапията не се препоръчва при пациенти в 
клас IV по NYHA с тежки симптоми, рефрактерни на 
фармакологична терапия, освен ако не са кандида-
ти за CRT, VAD или сърдечна трансплантация.179–183 

III C

CRT = сърдечна ресинхронизираща терапия; СН = сърдечна не-
достатъчност; ICD = имплантируем кардиовертер-дефибрилатор; 
ЛКИФ = левокамерна изтласкваща фракция; МИ = миокарден ин-
фаркт; NYHA = Нюйоркска сърдечна асоциация; OMT = оптимална 
медицинска терапия; VAD = апарат за камерно асистиране.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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ветно, ICD за първична превенция е противопоказан в този 
времеви период. Освен това, имплантирането на ICD се пре-
поръчва само ако минимум 3 месеца ОМТ не са успели да по-
вишат ЛКИФ до >35%. OMT  включва идеално използването 
на препоръчани лекарства от клас I за HFrEF. Всъщност, ICD 
проучванията, които цитираме, предшестват употребата на 
ARNI и SGLT2 инхибитори. Не е известно дали имплантиране-
то на ICD намалява смъртността при тези с ЛКИФ >35%. В мо-
мента се провежда изпитване на терапията с ICD при такива 
пациенти с наличие на белег при изобразяване със СМР.189

6.1.3.	Избор на пациент за терапия с имплан
тируем кардиовертер дефибрилатор

Пациенти с HFrEF и продължителност на QRS ≥130 ms могат 
да бъдат взети предвид за CRT с дефибрилатор (CRT-D), а не 
за ICD. За повече подробности, вижте раздела за CRTs (раз-
дел 6.2).

При пациенти с умерена или тежка СН намаляването на 
внезапната смърт може да бъде частично или изцяло елими-
нирано от увеличаването на смъртността поради влошаване 
на СН.161 Като такава, ICD терапията не се препоръчва при па-
циенти в клас IV по NYHA, с тежки симптоми рефрактерни на 
фармакологична терапия, които не са кандидати за апарат 
за камерно асистиране (VAD) или сърдечна трансплантация. 
Такива пациенти имат много ограничена продължителност 
на живота и е вероятно да умрат от повреда на помпата. По 
същия начин, пациентите със сериозни коморбидности, за 
които е малко вероятно да преживеят значително повече от 
1 година с добро QOL, е малко вероятно да получат значи-
телна полза от ICD.179–183

Въпреки че проучването DANISH не показва значителна 
полза от терапията с ICD при пациенти с NICM, трябва да се 
помни, че NICM е хетерогенно състояние и някои подгрупи 
(напр. ламинопатии, саркоидоза) са изложени на по-висок 
риск от внезапна смърт и следователно заслужават внима-
телна преценка на имплантирането на ICD. Инструментите 
за подпомагане на стратификацията на риска (например те-
жест на цикатризацията в ядрено-магнитния резонанс) мо-
гат да бъдат полезни в това отношение.190–192

Пациентите трябва да бъдат консултирани относно цел-
та на ICD и да бъдат включени в процеса на вземане на ре-
шения. Те също така трябва да са наясно с потенциалните 
усложнения, свързани с имплантирането, всякакви допъл-
нителни последици за шофирането и риска от неподходящи 
шокове. Освен това пациентите трябва да бъдат информи-
рани за обстоятелствата, при които дефибрилаторът (или 
компонентът на дефибрилаторният компонент на CRT-D) 
може да бъде деактивиран (напр. терминално заболяване) 
или експлантиран (напр. инфекция или възстановяване на 
ЛК функция).193 Последващи навременни разговори относно 
деактивирането на дефибрилатора трябва да се проведат с 
пациента и болногледача(ите).

Когато ICD генератор достигне края на живота си или 
се нуждае от експлантация, той не трябва да се сменя ав-
томатично. По-скоро трябва да се предприеме споделено 
вземане на решения.168–172 Пациентите трябва да бъдат вни-
мателно оценени от опитен кардиолог, тъй като целите на 
лечението може да са се променили след имплантирането 
(рискът от фатална аритмия може да е по-нисък или рискът 
от неаритмична смърт може да е по-висок ). Въпрос на извес-
тен спор е дали на пациенти, чиято ЛКИФ се е подобрила зна-
чително и които не са имали нужда от терапия с устройство 
по време на живота на ICD, трябва да друго устройство.168–172

6.1.4.	Програмиране на имплантируемия 
кардиовертер-дефибрилатор

Рутинното тестуване на прага на дефибрилация вече не се 
извършва след имплантиране на ICD или CRT-D, тъй като не 
подобрява ефикасността на шока и не намалява аритмична-
та смърт.194 Консервативното програмиране с дълги закъс-
нения195 между долавянето и освобождаването на ICD тера-
пия, намалява драстично риска както от неподходящи, така 
и от подходящи, но ненужни шокове.194,196,197 Като цяло, за 
първична превенция, дефибрилаторите са програмирани да 
минимизират пейсирането (напр. необходимо камерно пей-
сиране тип VVI при 40/мин) и със зона за лечение на тахикар-
дията >200/мин.194,198 В крайна сметка – и особено за вторич-
на профилактика – програмирането трябва да се адаптира 
към специфичните нужди на пациента.

6.1.5.	Подкожни и преносими имплантируеми 
кардиовертер-дефибрилатори

Подкожните ICDs (S-ICDs) изглежда са толкова ефективни, 
колкото и конвенционалните трансвенозни ICDs при подоб-
на честота на усложнения. Въпреки че първоначално рискът 
от неподходящи шокове изглежда е по-висок, подобреният 
подбор на пациенти е показал, че в това отношение S-ICDs 
не са по-малостойни от трансвенозните ICDs.199–202 Те могат 
да бъдат предпочитаната опция при пациенти с труден ве-
нозен достъп или тези, които се нуждаят от експлантация на 
ICD поради инфекция. Пациентите трябва да бъдат внима-
телно подбрани, тъй като S-ICDs не могат да лекуват бради-
аритмии (с изключение на пейсирането след шок) и не могат 
да доставят нито антитахикардия, нито CRT. Очакват се зна-
чителни RCTs с тези устройства и по-дългосрочни данни за 
безопасност и ефикасност.

Преносимият кардиовертер-дефибрилатор, който е в 
състояние да разпознава и лекува камерни аритмии, може 
да се вземе предвид за ограничен период от време при из-
брани пациенти със СН, които са изложени на висок риск от 
внезапна смърт, но иначе не са подходящи за имплантиране 
на ICD.162,175,176,203 Въпреки това, голямото проучване VEST не 
успя да покаже, че преносимият кардиовертер-дефибрила-
тор намалява аритмичната смърт при пациенти с ЛКИФ ≤35% 
след скорошен остър МИ.204

За по-подробни препоръки относно употребата/индика-
циите за ICD препращаме читателя към Препоръките на ESC/
European Heart Rhythm Association (EHRA) относно камерни 
тахиаритмии и внезапна сърдечна смърт.201

6.2.	 Сърдечна ресинхронизираща 
терапия

При подходящо подбрани индивиди CRT намалява заболе-
ваемостта и смъртността211 Освен това, CRT подобрява сър-
дечната функция и подобрява QOL.209,225

Докато проучванията CARE-HF206,208 и COMPANION210 са 
сравнили ефекта на CRT с медицинската терапия (MT), мно-
зинството от CRT проучванията са сравнили CRT-D с ICD, а 
малък брой – CRT-P с резервно пейсиране. Предотвратява-
нето на фатална брадикардия биха могли да бъдат важен ме-
ханизъм за полза, разпределен между всички устройства за 
пейсиране. При CARE-HF, на изходно ниво, 25% от пациенти-
те са имали сърдечен ритъм в покой ≤60 b.p.m.206,208,209 Ако 
е важно предотвратяването на брадикардия , ефектът от CRT 
ще изглежда по-голям в изпитвания, при които в контролна-
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та група няма такова устройство . Всъщност, в MADIT-II, 35% 
от починалите с ICD са направили това внезапно, въпреки че 
са били защитени както от бради-, така и от тахиаритмия.226

Повечето проучвания на CRT уточняват, че ЛКИФ тряб-
ва да бъде ≤35%, но RAFT212 и MADIT-CRT213,214 са изисквали 
ЛКИФ ≤30%, докато REVERSE207,215,227 – ≤40%, а BLOCK-HF216 
≤50%. Сравнително малко пациенти с ЛКИФ от 35-40% са 
били рандомизирани, но мета-анализът на IPD подсказва 
липса на намаляване на ефекта на CRT в тази група.211

Оценяването на “отговора” на CRT е трудно. Всъщност, 
много, които изглежда не са “реагирали” благоприятно по 
отношение на техните симптоми или функцията на ЛК, може 

да са имали намаляване на показателя смъртност. Няколко 
характеристики предсказват подобряване на заболевае-
мостта и смъртността. Степента на обратното ремоделира-
не е един от най-важните механизми на действие на CRT. 
Пациенти с HFrEF с исхемична етиология имат по-малко по-
добрение на ЛК функция поради миокардна цикатриксна тъ-
кан, която е по-малко вероятно да претърпи благоприятно 
ремоделиране.228 И обратно, жените може да са по-склонни 
да реагират отколкото мъжете, вероятно поради по-малкия 
размер на тялото и сърцето.220,224,229 Ширината на QRS пред-
сказва CRT отговора и е била критерият за включване във 
всички рандомизирани проучвания,211 но морфологията на 
QRS също има връзка с благоприятния отговор на CRT. Ня-
колко проучвания показват, че пациентите с морфология 
на левия бедрен блок (ЛББ) са били по-склонни да реагират 
благоприятно на CRT, докато за пациенти с не-ЛББ морфоло-
гия са били свързани с по-малка сигурност.230 Тази послед-
на група също е недостатъчно представена в големите CRT 
изпитвания.206,210,213 Всъщност, пациентите с морфология 
на LBBB често имат по-голяма продължителност на QRS и в 
момента има дебат за това дали продължителността на QRS 
или морфологията на QRS е основният предиктор за благо-
приятен отговор на CRT. Данните от два мета-анализа на IPD 
показват, че след отчитане на продължителността на QRS, 
има малко доказателства, които предполагат, че морфоло-
гията на QRS или етиологията на заболяването влияят върху 
ефекта на CRT върху заболеваемостта или смъртността.211,220 
Допълнително, нито едно от забележителните проучвания 
не е подбрало пациенти за включване според морфологията 
на QRS, пола или исхемичната етиология, нито те са имали 
достатъчна мощност за подгрупови анализи.

Проучването Echo-CRT222,223 и мета-анализът на IPD213 
предполагат възможна вреда от CRT, когато продължител-
ността на QRS е <130 ms, така че не се препоръчва импланти-
ране на CRT, ако продължителността на QRS е <130 ms.

Ако пациентът е планиран да получи ICD и е в SR, с ЛББ, 
CRT-D трябва да се има предвид, ако QRS е между 130 и 149 
ms и се препоръчва, ако QRS е ≥150 ms. Въпреки това, кли-
ничната практика варира значително в различните страни и 
ако основната причина за имплантиране на CRT е за облек-
чаване на симптомите, тогава клиницистът трябва да избере 
CRT-P или CRT-D, което прецени за подходящо. Единствено-
то рандомизирано проучване за сравняване на CRT-P и CRT-
D210 не показва разлика в заболеваемостта или смъртността 
между тези технологии (въпреки че проучването няма ста-
тистическа сила за доказване на тази разлика). Нещо повече, 
в проучването DANISH при пациенти с NICM, където 58% от 
пациентите са получили CRT, под-груповият анализ не под-
сказва, че CRT-P е по-малостоен от CRT-D.166,167

При намалена ЛКИФ ДК пейсиране може да влоши сър-
дечната диссинхрония. Това може да бъде предотвратено 
с CRT, която би могла да намали последствията за пациен-
тите.216–218,231 Всъщност, разлика в последствията не е на-
блюдавана между CRT и RV пейсиране в подгрупов анализ 
на RAFT.212 Като цяло, препоръките при пациенти със HFrEF, 
независимо от класа по NYHA, са по-скоро за CRT вместо 
ДК пейсиране, когато имат показание за камерна стимула-
ция с цел намаляване на заболеваемостта, въпреки че не 
се наблюдава явен ефект върху смъртността. Пациенти с 
HFrEF, които са получили конвенционален пейсмейкър или 
ICD и впоследствие са получили влошаване на СН при висок 
процент ДК пейсиране, въпреки OMT, трябва да бъдат взети 
предвид за „надграждане” до CRT.

Препоръки за имплантиране на сърдечна ресинхро-
низираща терапия при пациенти със сърдечна недос-
татъчност

Препоръки Класa Нивоb

CRT се препоръчва за симптомни пациенти със 
СН в синусов ритъм (SR) с продължителност 
на QRS ≥150 ms и  QRS морфология на ЛББ и с 
ЛКИФ ≤35% въпреки OMT с цел подобряване на 
симптомите и намаляване на заболеваемостта и 
смъртността.205–215 

I A

По-скоро CRT, вместо RV пейсиране, се препо-
ръчва за пациенти с HFrEF, независимо от класа 
по NYHA или ширината на QRS, които имат по-
казание за камерна стимулация за високосте-
пенен AV блок с цел намаляване на заболевае-
мостта. Това включва пациенти с ПМ.216–219 

I A

CRT трябва да се имат предвид при симптома-
тични пациенти със СН в SR с продължителност 
на QRS ≥150 ms и не-ЛББ QRS морфология и с 
ЛКИФ ≤35% въпреки OMT, за подобряване на 
симптомите и намаляване на заболеваемостта и 
смъртността.205–215 

IIa B

CRT трябва да се има предвид при симптоматични 
пациенти със СН в SR с продължителност на QRS 
130–149 ms и ЛББ QRS морфология и с ЛКИФ ≤35% 
въпреки OMT, за облекчаване на симптомите и на-
маляване на заболеваемостта и смъртността.211,220 

IIa B

Пациенти с LVEF ≤35%, които са получили кон-
венционален пейсмейкър или ICD и впослед-
ствие са получили влошаване на СН въпреки 
OMT и които имат значителна пропорция RV 
пейсиране, трябва да бъдат взети предвид за 
„надграждане“ до CRT.221 

IIa B

CRT би могла да се има предвид при симптома-
тични пациенти със СН в SR с продължителност 
на QRS 130–149 ms и не-ЛББ QRS морфология и с 
ЛКИФ ≤35% въпреки OMT с цел облекчаване на 
симптомите и намаляване на заболеваемостта и 
смъртността.208,213 

IIb B

CRT не се препоръчва при пациенти с продължител-
ност на QRS <130 ms, които нямат показание за сти-
мулация, поради висока степен на AV блок.222–224 

III A

ПМ = предсърдно мъждене; AV = атрио-вентрикуларен; CRT = сър-
дечна ресинхронизираща терапия; СН = сърдечна недостатъчност; 
HFrEF = сърдечна недостатъчност с намалена изтласкваща фракция; 
ICD = имплантируем кардиовертер-дефибрилатор; ЛББ = ляв бедрен 
блок; ЛКИФ = левокамерна изтласкваща фракция; NYHA = Нюйорк-
ска сърдечна асоциация; OMT  = оптимална медицинска терапия 
therapy (препоръчвана медицинска терапия клас I за най-малко 
3 месеца); QRS =Q, R и S вълни в ЕКГ; ДК = деснокамерен/а/о/и; SR = 
синусов ритъм.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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Само две малки изпитвания сравняват изолираната фар-
макологична терапия с CRT при пациенти с ПМ и имат проти-
воречиви резултати. Няколко проучвания показват, че CRT е 
по-добра от ДК пейсиране при пациенти подложени на абла-
ция на атрио-вентрикуларен (AV) възел.217,218,231 ПМ обаче не 
е показание за извършване на аблация на AV възел при паци-
енти с CRT, освен при малък брой случаи, когато камерната 
честота остава постоянно висока, въпреки опитите за фарма-
кологичен контрол на скоростта. Подгрупов анализ на паци-
енти с ПМ в проучването RAFT не установи полза от CRT-D в 
сравнение с ICD, въпреки че по-малко от половината пациен-
ти са имали >90% двукамерно улавяне.219 С оглед на липсата 
на доказателства за ефикасността на CRT при пациенти с ПМ, 
тя може да бъде опция при избрани пациенти – особено тези 
с QRS ≥150 ms – осигуряване на пропорция на бивентрику-
ларна стимулация, колкото е възможно по-висока.

Обсервационни проучвания съобщават, че когато дву-
камерното улавяне е <98%, прогнозата при пациенти с CRT 
намалява.218,232 Дали тази връзка отразява загуба на ресин-
хронизация (която може да бъде отстранена чрез програми-
ране на устройството), лошо поставяне на ЛК водач или по-
голяма трудност при пейсиране на тежко увреден миокард 
е несигурно. Това наблюдение не е потвърдено в нито едно 
рандомизирано проучване.

Ранните проучвания са предположили, че образните те-
стове за диссинхрония не са от полза при подбора на паци-
енти за CRT.233 Въпреки това, скорошно проучване предпола-
га, че два нови маркера на диссинхрония (апикално люлеене 
и септално светене) са свързани с отговор на CRT, но те не са 
тествани като критерии за подбор или като предварително 
определени подгрупи в рандомизирано изпитване.234 Паци-
ентите с обширен миокарден цикатрикс ще имат по-малко 
подобрение на ЛК функция със CRT, но това е вярно за вся-
ко лечение на HFrEF и не предвижда категорично по-малка 
клинична полза. Праговете за пейсиране са по-високи при 
цикатризиран миокард и поставянето на електрода, ако е 
възможно, трябва да избягва такива региони.235,236 Въпреки 
че пациентите с обширни цикатрикси са с присъща по-лоша 
прогноза, доказателствата са малки, че те получават по-сла-
ба прогностична полза от CRT.211

Стойността на опитите за оптимизиране на AV интерва-
лите или интервалите на междукамерно закъснение (VV ин-
тервали) след имплантиране с помощта на ехо- или електро-
кардиографски критерии или отговора на АН са неизвестни, 
но може да се взимат придвид при пациенти, които са имали 
разочароващ отговор на CRT.237,238 Други възможности да се 
има предвид оптимизиране на реакцията към CRT са дадени 
в наскоро публикувана практическа статия.239

След имплантиране на CRT се препоръчва ревизия на ди-
уретичната терапия, тъй като може да се наложи намаляване 
на дозата или прекратяване. В допълнение, CRT имплантира-
нето може да даде възможност за по-нататъшно оптимизи-
ране на MT при HFrEF.240

Читателят се насочва към препоръките за пейсиране 
и CRT за указания върху процедурите за имплантиране на 
устройства.240a 

6.3.	 Устройства в процес на оценка
Модулацията на сърдечния контрактилитет (CCM) е оценена 
при пациенти със СН  клас III–IV по NYHA, с ЛКИФ от ≥25% до 
≤45% и продължителност на QRS <130 ms, и е била свързана 

с малко подобрение в поносимостта към физическо нато-
варване и QOL.241,242

Технологии, които включват модификация на активността 
на вегетативната нервна система, напр. терапията за активи-
ране на барорефлекса,243,244 са показали също, че предлагат 
скромно подобрение на физическия капацитет и QOL. Понас-
тоящем обаче, доказателствата се считат за недостатъчни, за 
да подкрепят конкретни насоки на препоръките за намалява-
не на смъртността или хоспитализацията при тези и редица 
други имплантируеми електрически терапевтични техноло-
гии (вижте също Празнини в доказателствата в раздел 16).

7.	 Сърдечна недостатъчност 
с леко намалена фракция 
на изтласкване

7.1.	 Диагностициране на сърдечна 
недостатъчност с леко намалена 
фракция на изтласкване

Диагнозата на HFmrEF изисква наличие на симптоми и/или 
признаци на СН и леко намалена ФИ (41–49%) Наличие на по-
вишени NPs (BNP ≥35 pg/mL или NT-proBNP ≥125 pg/mL) и дру-
ги доказателства за структурно сърдечно заболяване [напр. 
увеличен размер на лявото предсърдие (ЛП), ЛКХ или ехокар-
диографски измервания на ЛК пълнене] правят диагнозата 
по-вероятна, но не са задължителни за диагностиката, ако 
има сигурност по отношение на измерването на ЛКИФ.

Алгоритъм за диагностициране на HFmrEF е даден във Фи-
гура 1. За изследване на основната етиология, моля, вижте Таб-
лица 5 (която се отнася за независими от ЛКИФ изследвания).

7.2.	 Клинични характеристики 
на пациенти със сърдечна 
недостатъчност с леко намалена 
фракция на изтласкване

Съществува значително припокриване на клиничните ха-
рактеристики, рисковите фактори, типовете сърдечно ре-
моделиране и резултатите при категориите ЛКИФ при СН. 
Пациентите със HFmrEF имат като цяло характеристики, кои-
то са по-сходни на HFrEF, отколкото на HFpEF, по това че са 
по-често мъже, по-млади и е по-вероятно да имат КАБ (50-
60%),38,42,43 и по-малко вероятно да имат ПМ и не-сърдечни 
коморбидности (Допълнителна таблица 10). Всъщност, ам-
булаторните пациенти с HFmrEF имат по-ниска смъртност от 
тези с HFrEF, по-подобно на тези с HFpEF.

Пациентите с HFmrEF могат да включват пациенти, чиято ЛКИФ 
се е подобрила от ≤40% или е намаляла при случаи с ≥50%.50

7.3.	 Лечения на пациенти със сърдечна 
недостатъчност с леко намалена 
фракция на изтласкване

Както при други форми на СН, диуретиците трябва да се 
използват за овладяване на оточността. Не са провеждани 
съществени проспективни RCT само при пациенти с HfmrEF 
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(Допълнителна таблица 11). Някакви данни могат да бъдат 
извлечени от подгрупов анализ на проучвания при HFpEF, 
нито един от които не е постигнал първичния си краен пока-
зател. Въпреки че понастоящем не могат да се дадат твърди 
препоръки за специфична терапия, ние включихме Таблица 
с препоръки, която да подпомогне лечебния подход при па-
циенти в тази категория.

7.3.1.	Инхибитори на ангиотензин-конвертиращия 
ензим

Няма специфични изпитвания с ACE-I при пациенти с HFmrEF. 
Въпреки че проучването PEP-CHF е проведено при пациенти 
с HFpEF и включва пациенти с ЛКИФ >40%, то не отчита изход 
според LVEF.11

Всъщност, голяма част от пациентите с HFmrEF имат и 
КАБ, хипертония или систолна дисфункция на ЛК след МИ и 
следователно вече получават лечение с ACE-I.

Следователно, употребата на ACE-I може да се вземе 
предвид при пациенти с HFmrEF.

7.3.2.	Блокери на ангиотензинов рецептор II тип 1
Няма специфични проучвания на ARB в HFmrEF. Проучването 
CHARM-Preserved не постига първичната си крайна точка СС 
смърт или хоспитализации при сърдечна недостатъчност.245 
Ретроспективният анализ обаче е показал, че кандесартан 
намалява броя на пациентите, хоспитализирани за СН сред 
тези със HFmrEF (с подобни тенденции за СС смъртност и 
тази по всички причини).8 Нещо повече, анализът на повта-
рящи се събития подсказва намаляване на хоспитализации-
те за СН сред цялата кохорта в CHARM-Preserved, включител-
но тези с HFmrEF.248

Що се отнася до ACE-I, много от тези с HFmrEF вече ще 
вземат  ARB по други СС индикации. По тази причина, при 
пациенти с HFmrEFможе да се има предвид лечение с ARBs.

7.3.3.	Бета-блокери
Няма специфично проучване на бета-блокада при HFmrEF. 
Мета-анализ на IPD на оснополагащи проучвания на бета-
блокери предполага сходни намаления на СС и смъртност-
та по всички причини (от 50%) при пациенти в SR с HFrEF и 
HFmrEF.12 Този мета-анализ на IPD включва изпитването 
SENIORS, при което небиволол намалява комбинираната 
първична крайна точка смъртност по всички причини или 
хоспитализациите поради СС причини в цялата популация. 
Не е било наблюдавано взаимодействие между ЛКИФ (35% 
от пациентите са имали ЛКИФ 35–50%) и ефектът на небиво-
лол върху първичния изход.119,249 Много пациенти с HFmrEF 
може да имат друга СС индикация за бета-блокер, като ПМ 
или ангина. Поради това, при пациенти с HFmrEF може да се 
има предвид лечение с бета-блокери.

7.3.4.	Минералокортикоид-рецепторни 
антагонисти

Няма специфично изпитване на MRAs в HFmrEF. В ретроспек-
тивен анализ на изпитването TOPCAT при пациенти с ЛКИФ 
≥45%,9 спиронолактонът е намалил хоспитализациите за СН 
при лица с ЛКИФ <55%. Имало е подобна тенденция при CС 
смъртност, но не и при смъртността по всякакви причини.

Може да се има предвид лечение с MRA при пациенти с 
HFmrEF.

7.3.5.	Инхибитор на ангиотензиновия рецептор–
неприлизин

Няма специфично проучване на ARNI при HFmrEF. В изпит-
ването PARAGON-HF, което включва пациенти с ИФ ≥45%, 
въпреки че като цяло проучването е пропуснало основната 
си крайна точка, се наблюдава значително взаимодействие 
на ИФ по отношение на лечението. Сакубитрил/валсартан, в 
сравнение с валсартан, е намалил вероятността за първич-
ния комбиниран резултат от СС смърт и всички хоспитализа-
ции за СН с 22% при тези с ИФ под или равен на медианата 
57%.13 Налице са допълнителни данни от комбиниран анализ 
на проучванията PARADIGM-HF и PARAGON-HF, които показ-
ват, че сакубитрил/валсартан, в сравнение с други форми на 
РААС блокада, има благоприятен ефект, особено при хоспи-
тализации за СН при тези със HFmrEF.247

При пациенти с HFmrEF може да се има предвид лечение 
с ARNI.

7.3.6.	Други лекарства
В проучването DIG,10 за тези с HFmrEF в SR, е имало тенден-
ция към по-малко хоспитализации за СН при тези, на които 
е назначен дигоксин, но без намаляване на смъртността и 
тенденция към повече смъртни случаи от СС заболявания. 
Поради това няма достатъчно данни, за да се препоръча 
употребата му.

Също така няма достатъчно данни за ивабрадин в HFmrEF, 
за да се направят някакви заключения.

7.3.7.	Устройства
Докато post hoc анализите на основополагащи CRT про-
учвания предполагат, че CRT може да бъде от полза за па-
циенти с ЛКИФ >35%, изпитванията на CRT за HFmrEF бяха 

Фармакологични лечения, които да се имат предвид 
при пациенти със сърдечна недостатъчност (клас II‑IV 
по NYHA) с леко намалена фракция на изтласкване

Препоръки Класa Нивоb

Диуретиците се препоръчват при пациенти със 
застой и HFmrEF с цел облекчаване на симпто-
мите и признаците.137 

I C

ACE-I може да се вземе предвид при пациенти 
със HFmrEF, за да се намали рискът от хоспита-
лизация и смърт при СН.11 

IIb C

AРБ може да се вземе предвид при пациенти със 
HFmrEF, за да се намали рискът от хоспитализа-
ция и смърт при СН.245 

IIb C

Бета-блокер може да се вземе предвид при па-
циенти със HFmrEF, за да се намали рискът от 
хоспитализация и смърт при СН.12,119 

IIb C

MRA може да се вземе предвид при пациенти 
със HFmrEF, за да се намали рискът от хоспита-
лизация и смърт при СН.246 

IIb C

Сакубитрил/валсартан може да се вземе пред-
вид при пациенти със HFmrEF, за да се намали 
рискът от хоспитализация и смърт при СН.13,247 

IIb C

ACE-I = ангиотензин-конвертиращ ензимен инхибитор; АРБ  = ан-
гиотензин-рецепторен блокер; HF  = сърдечна недостатъчност; 
HFmrEF  = сърдечна недостатъчност с леко намалена изтласква-
ща фракция; MRA  = минералкортикоид-рецепторен антагонист; 
NYHA = Нюйоркска сърдечна асоциация.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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изоставени поради лошо набиране.250 Няма съществени 
проучвания на ICDs за първична превенция на камерни 
аритмии при HFmrEF; проучвания, проведени преди пове-
че от 20 години, са подсказали, че няма полза от импланти-
рането на ICD за вторична превенция на камерни аритмии 
за HFmrEF.

Следователно, няма достатъчно доказателства, за да се 
препоръча CRT или ICD терапия при пациенти с HFmrEF.

При пациенти със сърдечна недостатъчност с ЛКИФ 
≥40% е установено, че имплантирането на междупред-
сърдно шунтиращо устройство е безопасно и това устрой-
ство е обект на изследване в по-голямо проучване, преди 
да може да се даде каквато и да е препоръка за тяхното из-
ползване при HFpEF или HFmrEF.251 

8.	 Сърдечна недостатъчност 
със запазена изтласкваща 
фракция

8.1.	 Причини за сърдечна 
недостатъчност със запазена 
фракция на изтласкване

Тази насока признава историческите промени в номенкла-
турата и липсата на консенсус за оптималната граница на 
ЛКИФ за дефиниране на групата пациенти със СН без явно 
намалена ИФ. Терминът „запазен“ беше предложен първона-
чално в програмата Кандесартан при сърдечна недостатъч-
ност: Оценка на програмата за намаляване на смъртността 
и заболеваемостта (CHARM), която се отнася за пациенти с 
ИФ (>40%), който не е явно “намалена” или напълно “нор-
мална”.252 Въпреки че настоящите препоръки определят па-
циентите с ЛКИФ 41–49% като HFmrEF, ние си даваме сметка, 
че ще има дебат за това какво представлява “леко намалена” 
ИФ, какви трябва да бъдат тези гранични стойности на ИФ и 
дали те трябва да бъдат различни за мъжете и жените.14,253 
EACVI дефинира систолната дисфункция като <52% при мъ-
жете и <54% при жените.16 

Дали пациентите с по-високи ИФ и СН трябва да бъдат 
наречени СН с “нормална” ИФ също се взема предвид.14,254 
Въпреки това, като се има предвид известната променли-
вост на ехокардиографските измервания на ЛКИФ, трудно-
стите при интерпретирането на ЛКИФ, измерени с помощта 
на различни образни методи, и оставащите противоречия 
относно точните гранични нива на ЛКИФ за дефиниране на 
“нормална”, което може да варира не само в зависимост от 
пола, но и от други фактори като възраст и етническа при-
надлежност,255 в тази насока е запазена номенклатурата 
на HFpEF, използвайки граница на ИФ от 50%. Важно е, че 
клиницистите трябва да са наясно, че ЛКИФ е непрекъсната 
променлива с нормално разпределение в общата попула-
ция и следователно граничните стойности на ИФ, използ-
вани в дефинициите, са произволни. Освен това, докато 
границата на ЛКИФ за дефиниране на “нормално” вероятно 
ще бъде по-висока от 50%, наличието на много висока ИФ 
(напр. над 65–70%) също трябва да накара да се търси пато-
логия, като сърдечна амилоидоза (CA) или хипертрофична 
кардиомиопатия (ХКМП), при която “наднормалната” ИФ 
може да е резултат от свиване на крайния диастолен обем 
на LV (знаменател на ИФ).256,257 

8.2.	 Клинична характеристика 
на пациенти със сърдечна 
недостатъчност със запазена 
фракция на изтласкване

HFpEF се различава от HFrEF и HFmrEF по това, че пациентите 
с HFpEF са по-възрастни и по-често жени. Коморбидности 
ПМ, ХБН и не-СС са по-чести при пациенти със HFpEF, откол-
кото при тези със HFrEF.258 

Съществуват множество потенциални причини за HFpEF 
(Таблица 5). Патофизиологията на различните синдроми на 
HFpEF се различава и следователно те изискват различни 
терапии. Червените флагове за потенциално наличие на 
СА включват ниско нормално АН при пациенти с анамнеза 
за хипертония, непоносимост към бета-блокери или ACE-I, 
анамнеза за двустранен синдром на карпалния канал, ни-
ско-волтажно ЕКГ и ехокардиографски характеристики, като 
задебеляване на септума , задната стена или стената на ДК, 
увеличено предсърдие, малък перикарден излив или заде-
беляване на клапата [за повече подробности вижте раздела 
за CMP(раздел 14.2)]. Освен това е важно да се изключат дру-
ги състояния, които могат да имитират синдрома на HFpEF 
(напр. белодробно заболяване, анемия, затлъстяване и де-
кондициониране). За по-изчерпателен преглед на HFpEF ви-
жте изявлението за позицията на ESC/HFA.259 

8.3.	 Диагностиката на сърдечна 
недостатъчност със запазена 
фракция на изтласкване

Диагностицирането на HFpEF остава предизвикателство. Ня-
колко диагностични критерия са предложени от дружества и 
в клинични изпитвания.260 Тези критерии варират значител-
но по своята чувствителност и специфичност за диагности-
циране на HFpEF. Съвсем наскоро бяха предложени два бази-
рани на скора алгоритми (H2FPEF и HFA-PEFF) за подпомагане 
на диагнозата.259,261 Въпреки че общовалидността на резул-
татите е тестувана в различни изпитвания и обсервационни 
групи, тяхната диагностична ефективност е варирала.262–269 

И двата резултата определят значителна част от предпола-
гаемите пациенти с HFpEF като средна вероятност, при което се 
предлага допълнителна диагностика. По този начин, в зависи-
мост от това кой резултат се използва, различните пациенти ще 
бъдат насочени за допълнително изследване или ще бъдат раз-
пределени като имащи HFpEF. Нещо повече, лекарите може да 
нямат достъп до всички специализирани тестове, препоръча-
ни от специфичните диагностични алгоритми. Това ограничава 
широката клинична приложимост на скоровете и демонстрира 
продължаващата диагностична несигурност при HFpEF.267 

За да се улесни широкото клинично приложение, това 
ръководство препоръчва опростен прагматичен подход, 
който дестилира общите основни елементи в придшист-
ващите дагностични критерии и подчертава най-често из-
ползваните променливи, широко достъпни за клиницисти-
те. Някои от тези променливи, по-специално, размерът на 
ЛП (индекс на обема на LA >32 mL/m2), митрална E скорост 
>90 cm/s, скорост на преградата е´ <9 cm/s, съотношение E/
e´ >9 са доказани опорни точки, отвъд които рискът от СС 
смъртност се увеличава, подчертавайки тяхната стойност.270 
Следователно тази препоръка е в съответствие с консенсус-
ния документ на HFA и не представлява нов алгоритъм или 
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диагностичен скор, а по-скоро опростен подход. Лекарите с 
достъп до експертиза могат да се позоват на пълния диагно-
стичен подход, препоръчан от HFA.259 

Този опростен диагностичен подход започва с оценка на 
пред-тестовата вероятност (вижте клиничните характерис-
тики по-горе). Диагнозата трябва да включва следното:

(1)	 Симптоми и признаци на СН.
(2)	 LVEF ≥50%.*
(3)	 Обективно доказателство за сърдечни структурни и/или 

функционални аномалии, съответстващи на наличието 
на ЛК диастолна дисфункция/повишени налягания на 
пълнене на LV, включително повишени NPs (Таблица 9).

*	 Трябва да се отбележи, че пациентите с анамнеза за явно 
намален LVEF (≤40%), които по-късно имат ЛКИФ ≥50%, 
трябва да се счита че са се възстановили от HFrEF или “СН 
с подобрена ЛКИФ” (вместо HFpEF). При тези пациенти се 
препоръчва продължително лечение на HFrEF.271 Не се 
знае дали започването на терапия за СН при пациенти с 
възстановена ЛКИФ носи полза. Пациентите с HFpEF са 
склонни да имат стабилна траектория на ЛКИФ във вре-
мето.272 Всъщност, една трета от тези, които развиват 
клинично показание за повторно ехо по време на про-
следяване, имат спад на ЛКИФ.273 
При наличие на ПМ, прагът за обемен индекс на LA е >40 mL/m2. 

Праговете на работен стрес включват отношение E/e´ при пиков 
стрес ≥15 или скорост на трикуспидална регургитация (TR) при 
пиково напрежение >3,4 m/s.275 Глобалният надлъжен ЛК стрейн 
<16% има чувствителност 62% и специфичност 56% за диагно-
стициране на HFpEF чрез инвазивно изследване.261 

В случаите на диагностична несигурност подходът към 
диагнозата трябва да включва допълнителни потвърждава-
щи тестове, като кардиопулмонален тест с натоварване (за 
да се потвърди намаляването на работния капацитета и за да 
се помогне за диференциране на причината за диспнея), ра-
ботен стрес тест и инвазивно хемодинамично изследване.259 

Ако ехокардиографските и лабораторните маркери в покой 
са двусмислени, се препоръчва диастолен стрес тест.259,274 По-
твърждаващият тест за диагностициране на HFpEF е инвазив-
ният хемодинамичен тест с натоварване. Инвазивно измерено 
пулмонално капилярно налягане (PCWP) от ≥15 mmHg (в покой) 
или ≥25 mmHg (при физическо натоварване) или крайно диас-
толно налягане на ЛК ≥16 mmHg (в покой) обикновено се счита 
за диагностично.266 Всъщност, вместо праговите стойности на 
PCWP при натоварване, някои са използвали индекса на PCWP 
за сърдечен дебит при инвазивна диагностика на HFpEF.260,276 
Признавайки, че инвазивното работно тестуване не е налично 
в много центрове по света и е свързано с рискове, основната му 
употреба е ограничена до изследователската среда. При липса 
на каквито и да е модифициращи заболяването лечения, насто-
ящите препоръки не налагат тестовете със златен стандарт при 
всеки пациент за поставяне на диагнозата, но подчертават, че 
колкото по-голям е броят на обективните неинвазивни марке-
ри за повишено налягане на пълнене на ЛК (Таблица 9), толкова 
по-голяма е вероятността за диагноза HFpEF.

8.4.	 Диагностиката на сърдечна 
недостатъчност със запазена 
фракция на изтласкване

Към днешна дата не е доказано, че лечение намалява убе-
дително  смъртността и заболеваемостта при пациенти с 
HFpEF, въпреки че са наблюдавани подобрения на някои 
специфични фенотипове пациенти сред общата рамка на 
HFpEF. Всъщност, в нито едно от големите RCT проведени 
при HFpEF не са постигнати първичните крайни точки. Това 
са PEP‑CHF (периндоприл),277 CHARM-Preserved (кандесар-
тан),245 I‑PRESERVE (ирбесартан),278 TOPCAT (спиронолак-
тон),246 DIG-консервиран (дигоксин),279 и PARAGON-HF (са-
кубитрил/валсартан)13 (вижте Допълнителна таблица 12 за 

Таблица 9:	 Обективни доказателства за сърдечни структурни, функционални и серологични аномалии, съот-
ветстващи на наличието на левокамерна диастолна дисфункция/повишено налягане на пълнене на 
лявата камера259,261

Параметърa Прагове Обсъждане
Индекс на ЛК маса
Релативна дебелина на стената

≥95 g/m2 (Жени), ≥115 g/m2 (Мъже)
>0.42

Въпреки че наличието на концентрично ремоделиране или хипертрофия на 
ЛК потвърждава, липсата на хипертрофия на ЛК не изключва диагнозата HFpEF

Обемен индекс на ЛПa >34 mL/m2 (SR) При липса на ПМ или клапно заболяване, уголемяването на ЛП е отражение 
на хронично повишеното налягане на пълнене на ЛК (при наличие на ПМ 
прагът е>40 mL/m2)

Отношение E/e’ в покойa >9 Чувствителност 78%, специфичност 59% за наличие на HFpEF чрез работна 
проба в инвазивни условия, въпреки че съобщаваната точност е различна. 
По-високата граница от 13 е имала по-ниска чувствителност (46%), но по-ви-
сока специфичност (86%).71,259,274 

NT-proBNP 
BNP

>125 (SR) или 
>365 (AF) pg/mL 
>35 (SR) или 
>105 (AF) pg/mL

До 20% от пациентите с инвазивно доказано HFpEF имат NPs под диагнос-
тичните прагове, особено при наличие на затлъстяване

PA систолично налягане 
Скорост на ТР в покойa

>35 mmHg
>2.8 m/s

До 20% от пациентите с инвазивно доказано HFpEF имат NPs под диагностич-
ните прагове, особено при наличие на затлъстяване.259,261

ПМ = предсърдно мъждене; BNP = B-тип натриуретичен пептид; Отношение E/e’ = ранна скорост на пълнене при трансмитра-
лен Доплер/скорост на ранна релаксация при тъканен Доплер; HFpEF = сърдечна недостатъчност със запазена фракция на 
изтласкване; ЛП = ляво предсърдие; ЛК лява камера; NP = натриуретичен пептид; NT-proBNP = N-терминален про-B-тип на-
триуретичен пептид; PA = белодробна артерия; SR = синусов ритъм; ТР = трикуспидална регургитация.
Забележка: Колкото по-голям е броят на аномалиите, толкова по-голяма е вероятността от HFpEF.
a В таблицата са изброени само често използвани индекси; за по-рядко използвани индекси се обърнете към консенсусния 
документ на ESC/HFA.259
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подробности свързани с тези и допълнителни проучвания). 
Хоспитализациите за СН бяха намалени от кандесартан и 
спиронолактон и имаше тенденция към намаляване със са-
кубитрил/валсартан, въпреки че тъй като тези проучвания 
са неутрални по отношение на техните първични крайни 
точки, това са само генериращи хипотези резултати. Въпре-
ки че небиволол намалява сигнификантно комбинираната 
първична крайна точка смъртност по всякакви причини или 
CV хоспитализация в изпитване SENIORS, това проучване 
включва само 15% с ЛКИФ >50%.119,249 Изпитванията, насоче-
ни към пътя азотен оксид–цикличен гуанозин монофосфат, 
също не успяха да подобрят работния капацитет или QOL 
при HFpEF, напр. NEAT-HFpEF,280 INDIE-HFpEF,281 VITALITY-
HFpEF,282 и CAPACITY-HFpEF (praliciguat).283 

Въпреки липсата на доказателства за специфични мо-
дифициращи заболяването терапии при HFpEF, тъй като 
по-голямата част от пациентите с HFpEF имат подлежаща хи-
пертония и/или КАБ, много от тях вече са лекувани с ACE-I/
ARB, бета-блокери или MRAs. В проучването PARAGON-HF на 
базално ниво над 86% от пациентите са били на ACE-I/ARBs, 
80% – на бета-блокери и повече от 24% са – на MRAs.13

Работната група потвърждава, че възможностите за ле-
чение на HFpEF се преразглеждат, тъй като тази насока беше 
публикувана. Подчертаваме, че Администрацията по храни-
те и лекарствата (FDA) е одобрила употребата на сакубитрил/
валсартан и спиронолактон при тези с ЛКИФ “по-ниска от 
нормалната”. Тези твърдения се отнасят за пациенти в двете 
категории – HFmrEF и HFpEF. За сакубитрил/валсартан това 
решение се основава на анализ на подгрупите от проучване-
то PARAGON-HF, което показа намаление на хоспитализаци-
ите за СН при тези с ЛКИФ <57%, и мета-анализ на проучва-
ния PARADIGM-HF и PARAGON-HF, показващи намаляване на 
СС смъртност и хоспитализацията за СН при тези с ЛКИФ под 
нормалните граници.247 Що се отнася до спиронолактон, по-
дгрупата лица в проучването TOPCAT набрани в американ-
ски държави, е имала значително намаляване на първичната 
крайна точка смърт от СС заболявания и хоспитализация за 
СН, а последващ post hoc анализ с ИФ показа значително на-
маляване на тези видове изход при тези с ЛКИФ < 55%.9,247 
Има и текущи проучвания с SGLT2 инхибитори. Тези разра-
ботки могат да ускорят бъдещото редефинирането на HFpEF 
и да имат терапевтични последствия.

При липса на препоръки относно модифициращи за-
боляването терапии, лечението трябва да е насочено към 
намаляване на симптомите на конгестия с диуретици. Пред-
почитат се бримкови диуретици, въпреки че тиазидните 
диуретици могат да бъдат полезни за контрол на хиперто-
нията. Намаляването на телесното тегло при пациенти със 

затлъстяване и увеличаването на физическите упражнения 
могат допълнително да подобрят симптомите и работния ка-

Препоръки за лечение на пациенти със сърдечна не-
достатъчност със запазена фракция на изтласкване

Препоръки Класa Нивоb

При пациенти с HFpEF се препоръчва скрининг 
и лечение на етиология, както и на сърдечно-
съдови и не-сърдечносъдови коморбидности 
(вижте съответните раздели на този документ).

I C

Диуретиците се препоръчват при оточни паци-
енти с HFpEF с цел облекчаване на симптомите 
и признаците.137

I C

HFpEF = сърдечна недостатъчност със запазена изтласкваща фракция.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Препоръки за първична профилактика на сърдечна 
недостатъчност при пациенти с рискови фактори за 
нейното развитие

Препоръки Класa Нивоb

Лечение на хипертонията се препоръчва за пре-
дотвратяване или забавяне на появата на СН и 
за предотвратяване СН хоспитализации.287–290 

I A

Препоръчва се лечение със статини при пациен-
ти с висок риск от ССЗ или със ССЗ заболяване, за 
да се предотврати или отложи появата на СН и за 
предотвратяване на хоспитализации за СН.291,292 

I A

Инхибиторите на SGLT2 (канаглифлозин, да-
паглифлозин, емпаглифлозин, ертуглифлозин, 
сотаглифлозин) се препоръчват при пациенти с 
диабет във висок риск от ССЗ или със ССЗ, за да 
се предотвратят хоспитализации за СН.293–297 

I A

Препоръчва се консултиране срещу навик за 
обездвижване, затлъстяване, пушене на цигари 
и злоупотреба с алкохол, за да се предотврати 
или отложи появата на СН.298–302 

I C

СС = сърдечно-съдов/а/о/и; СН = сърдечна недостатъчност; SGLT2= 
натрий-глюкоза котранспортер 2.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Таблица 10:	 Рискови фактори за развитието на 
сърдечна недостатъчност и потенци-
ално коригиращи действия

Симптоми Признаци
Рискови фактори за сърдеч-
на недостатъчност

Превантивни стратегии

Обичайна обездвиженост Редовна физическа активност

Пушене на цигари Спиране на тютюнопушенето

Затлъстяване Физическа активност и здраво-
словна диета

Прекомерен прием на 
алкохол286 

Общо население: неконсумацията/
леката алкохолна консумация са 
полезни
Пациенти с алкохол-индуцирана 
КМП трябва да се въздържат от при-
ем на алкохол

Грип Ваксинация срещу грип

Микроби (например 
Trypanosoma cruzi, 
Streptococci)

Ранна диагноза, специфична анти-
микробна терапия за превенция и/
или лечение

Кардиотоксични лекарства 
(напр. антрациклини)

Мониториране на сърдечната 
функция и страничните ефекти, 
адаптиране на дозата, промяна на 
химиотерапията

Облъчване на гръдния кош Мониториране на сърдечната 
функция и страничните ефекти, 
адаптиране на дозата

Хипертония Промени в начина на живот, анти-
хипертензивна терапия

Дислипидемия Здравословна диета, статини

Захарен диабет Физическа активност и здраво-
словна диета, SGLT2 инхибитори

КАБ Промени в начина на живот, тера-
пия със статини

КАБ = коронарна артериална болест; КМП = кардиомио
патия; SGLT2 = натрий-глюкоза котранспортер 2.
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пацитета, и следователно трябва да се вземат предвид при 
подходящи пациенти.284,285

Важно е да се идентифицират и лекуват подлежащи ри-
скови фактори, етиология и съпътстващи коморбидности 
при HFpEF (напр. хипертония в раздел 12.4, КАБ в раздел 12.2, 
амилоидоза в раздел 14.6, ПМ в раздел 12.1.1, и клапна сър-
дечна болест в раздел 12.3). Несъмнено, лечението на някои 
от основните фенотипове на синдрома HFpEF води до подо-
брени резултати.

9.	 Мултидисциплинарен тим за 
осъществяване на превенция 
и лечение на хронична 
сърдечна недостатъчност

9.1.	 Превенция на сърдечна 
недостатъчност

Общи съвети относно рисковите фактори за развитие на СН 
(вж Допълнителна фигура 1) и стратегиите за ранно предо-
твратяване на СН в началото на СС континуума са обобщени 
в Таблица 10.

Широко признато е, че освен оптимизирането на меди-
цинската терапии и тази с устройства за СН, трябва да се 
обърне внимание и на това как се осъществяват грижите за 
СН. HFA на ESC издаде няколко документа за позиция, които 
обхващат нефармакологичния подход, как се планира изпис-
ването и стандарти за осъществяване на грижи за СН.303–305 
Това подчерта също така и нуждата от кардиолози – специа-
листи по СН и медицински сестри – специалисти по СН, кои-
то да помогнат при осъществяването на грижите. Предлагат 
се подробни учебни програми, които да подпомогнат обу-
чението им да бъдат адаптирани за съответно национално 
приложение.306,307 Този раздел се фокусира върху области, в 
които могат да бъдат дадени препоръки на доказателствено 
ниво: мултидисциплинарен екип за лечение, съвети за начи-
на на живот, физически тренировки, проследяване и мони-
ториране.

9.2.	 Мултидисциплинарно лечение на 
хронична сърдечна недостатъчност

9.2.1.	Модели на грижи
За да намалят хоспитализациите и смъртността, по-ранните 
насоки1 препоръчваха използването на мултидисциплинар-
ни програми за овладяване на СН (HF-MPs), които позволя-
ват на пациентите да получат подходящите изследвания, 
точна диагноза, подходяща основана на доказателства тера-
пия, образоване и подходящо проследяване. Оптималното 
осъществяване на HF-MP изисква мултидисциплинарен тим, 
който е активен по цялата траектория на СН; от началото, 
през критични събития, периоди на привидна стабилност и 
неговите крайни стадии.303 След Препоръките от 2016 г. бяха 
публикувани нови проучвания, които подчертават необхо-
димостта от HF-MPs и разкриват повече прозрения за това 
как могат да се предоставят грижи.

Мрежов мета-анализ, включващ 53 рандомизирани 
проучвания, публикувани през 2017 г., прави заключение, 
че както клиниките за лечение на заболявания, така и до-

машните посещения от медицински сестри са намалили 
смъртността по всякакви причини в сравнение с обичай-
ните грижи; домашните посещения са най-ефективни.308 
Мета-анализ на IPD на 20 проучвания, включили 5624 па-
циенти, заключава, че намесите чрез самоуправление при 
пациенти със СН подобряват резултатите, въпреки хетеро-
генността на интензитета, съдържанието и персонала, кой-
то извършва интервенциите.309 

HF-MP се различават по своите компоненти и могат да 
прилагат различни модели на обслужване, като например 
клинично-базирани подходи (при първична, вторична или 
третична помощ), програми в дома, отделен индивидуален 
подход или техни хибриди. Използваните в услугите ком-
поненти варират, напр. някои HF-MPs използват теле-мони-
ториране, който може да се прилага на местно, регионално 
или национално ниво. Не е доказано, че нито един модел 
на обслужване е винаги по-добър от другите.310 Докато до-
машните посещения и клиниките за СН наистина намаляват 
хоспитализациите по всякакви причини по всички причи-
ни и смъртността, образователните програми, използвани 
самостоятелно, не го правят.308,309 HF-MPs трябва да бъдат 
ориентирани към пациента и да прилагат холистичен под-
ход към пациента, вместо да се фокусират единствено върху 
СН; овладяването на съпътстващи състояния, като аритмии, 
хипертония, диабет, бъбречна дисфункция и депресия, по-
добряват благосъстоянието и самоконтрола на пациента, 
което води до по-добри резултати.309,311 Организацията на 
HF-MP трябва да бъде адаптирана към здравната система, 
наличните ресурси (инфраструктура, съоръжения, персо-
нал и финанси), административните политики и съобразена 
с нуждите на пациента.

Много пациенти със СН биха имали полза от ранното ин-
тегриране на палиативен и поддържащ подход в рамките на 
грижите, осигурени от всички членове на мултидисципли-
нарния екип за СН.312,313 Трябва да се мисли за палиативни и 
поддържащи грижи за всички пациенти със СН, независимо 
от стадия на заболяването им. Пациенти в напреднали ста-
дии и тези, които се вземат предвид за механична циркула-
торна подкрепа (MCS) или сърдечна трансплантация, трябва 
да получат консултация по протокола за палиативните гри-
жи преди подобни интервенции (вж. раздел 10.2.4).

Mултидисциплинарни интервенции препоръчвани 
за лечение на хронична сърдечна недостатъчност

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се пациенти със СН да бъдат вклю-
чени в мултидисциплинарна програма за лече-
ние на СН, за да се намали рискът от хоспитали-
зация и смъртност от СН.309,314,315,316

I A

Препоръчват се стратегии за самоуправление за 
намаляване на риска от хоспитализация и смърт-
ност при СН.309

I A

Домашни и/или клинични програми подобря-
ват резултатите и се препоръчват за намалява-
не на риска от хоспитализация и смъртността 
при СН.310,317

I A

Трябва да се вземат предвид ваксинации срещу 
грип и пневмококи, за предпазване от хоспита-
лизации за СН.315,316

IIa B

СН = сърдечна недостатъчност.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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9.2.2.	Характеристики и компоненти 
на програмата за лечение на сърдечна 
недостатъчност

Клиничните изпитвания включват сложни, групирани ин-
тервенции, което затруднява определянето на ефикас-
ността и ефективността на всеки специфичен компонент. 
Таблица 11 представя преглед на характеристиките и ком-
понентите, които е важно да се вземат предвид при HF-MP.

9.3.	 Обучение на пациентите, 
самообслужване и съвети за начина 
на живот

Адекватното самообслужване на пациента е от съществено 
значение за ефективното управление на СН и позволява на 
пациентите да разберат какво е от полза и да се съгласят с 
планове за самоконтрол и управление.319 Пациентите със 

Таблица 11:	 Важни характеристики и компоненти в програмата за управление на сърдечната недостатъчност

Характеристика
1.	 Ориентиран към пациента/личността318 
2.	 Мултидисциплинарен
3.	 Фокусът на програмата трябва да бъде гъвкав и да включва:

•	 превенция на прогресията на заболяването
•	 контрол на симптомите
•	 поддържане на пациентите в предпочитаното от тях място за грижи при краен стадий на сърдечна недостатъчност

4.	 Компетентен и професионално образован персонал
5.	 Насърчавайте ангажираността на пациентите/полагащите грижи към разбиране и управление на тяхното състояние

Компоненти
1.	 Оптимизирано управление; избор на начин на живот, лекарства и устройства
2.	 Обучение на пациентите, със специален акцент върху самообслужването и управлението на симптомите
3.	 Предоставяне на психосоциална подкрепа на пациенти и грижести се за тях фамилни лица
4.	 Проследяване след изписване (клиника; домашни посещения; поддръжка по телефона или телемониториране)
5.	 Лесен достъп до здравни грижи, особено за предотвратяване и контролиране на декомпенсацията
6.	 Оценка на (и подходяща интервенция в отговор на) необяснима промяна в теглото, хранителния и функционалния статус, качеството на живот, 

проблеми в съня, психосоциални проблеми или други находки (напр. лабораторни стойности)
7.	 Достъп до разширени възможности за лечение; поддържащи и палиативни грижи

Таблица 12:	 Обучение на пациентите и самообслужване

Образователна тема Цел за пациента и осигуряващия грижи Професионално поведение и образователни средства
Обясняване на СН Разбиране на причината за тяхната СН, симптомите и 

лечебният избор.
Осигуряване на персонализирана информация.

Траектория на СН Да бъде разбрана прогнозата и различните възможни 
фази в траекторията на СН.
Да бъде направени свързани лечебни решения, които 
отчитат позицията на пациента в траектория на СН.

Свързвайте чувствително  прогнозната информация по време 
на диагностиката, по време на вземането на решение върху 
възможностите за лечение, когато има промяна в клиничното 
състояние и винаги когато пациентът поиска.

Медицинско лечение
Медикация Да сте в състояние да вземате съвместни решения от-

носно медикацията.
Да сте в състояние да вземате съвместни решения от-
носно медикацията.
Да сте в състояние да разпознаете честите странични 
ефекти на медикацията и да знаете какви действия да 
предприемете.

Предоставете писмена и устна информация върху показания-
та, ползите, дозирането, ефектите и страничните ефекти.
Обсъдете практически въпроси като оптимален график, какво 
да правите в случай на пропусната доза и др.
Обсъдете възможните бариери пред приема на лекарства.
Давайте съвети върху помощни средства като кутия за дози-
ране, електронни напомняния и т.н., когато е уместно.320 

Имплантирани 
устройства

Да могат да вземат съвместни решения за импланти-
ране на устройство.
Да разберете показанията, важността, очакванията 
и рутинната проверка на имплантирани устройства, 
както и лечението на всяко изключение.
За да можете да разпознаете често срещаните услож-
нения (включително риска от неподходящи шокове 
на дефибрилатора) и да знаете какви действия да 
предприемете.

Осигурете писмена и устна информация за важността и очак-
ванията на имплантираните устройства и възможните начини 
за проследяване (отдалечено мониториране).
Обсъдете очакванията и всяко възможно въздействие върху 
шофирането.
Ясно идентифицирайте ситуации, при които устройството 
може да бъде дезактивирано или експлантирано.
Включете пациента и лицето полагащо грижи за него във взе-
мането на решения.

Аспекти на самообслужване
Активност  
и упражнения

Да правите редовни упражнения и да бъдете физиче-
ски активни.
Да може физическата активност да бъде адаптирана 
към статуса на симптомите и личните обстоятелства.

Съвети за упражнения, които са съобразени с физическите и 
функционални ограничения, като уязвимост, коморбидности.
Използвайте програмата за упражнения или други методи на 
активност.
Обсъдете възможните препятствия, странични ефекти и въз-
можности.

Сън и дишане Да се приеме значението на съня и почивката за CС 
здраве.
Да бъдат разпознати проблемите със съня и как да 
оптимизирате съня.

Прегледайте историята на съня.
Дайте съвети и обсъдете важността на добрия сън, дайте съ-
вети за „здрав сън“ (включително определяне на времето за 
прием на диуретици).
Внимателно обмисляне и обсъждане на ползите и вредните 
ефекти от сънотворните.
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Образователна тема Цел за пациента и осигуряващия грижи Професионално поведение и образователни средства
Течности Избягване на приема на големи количества течности. 

Ограничаване на течностите до 1,5 L дневно може да 
се има предвид при пациенти с тежка СН/хипонатри-
емия за облекчаване на симптомите и конгестията. 
За избягване на дехидратация: когато течностите са 
ограничени, увеличете приема по време на периоди на 
голяма горещина/влажност и/или гадене/повръщане.

Предоставете информация и обсъдете предимствата и недос-
татъците на ограничаването на течностите.
Посъветвайте адаптиране на приема на течности към теглото, 
както и при висока топлина и влажност, гадене/повръщане.
Адаптирайте съветите по време на периоди на остра деком-
пенсация и вземете предвид промяна на този съвет към края 
на живота.

Здравословна диета Да можете да предотвратите недохранване и да зна-
ете как да се храните здравословно, като избягвате 
прекомерния прием на сол (>5 g/ден) и поддържате 
здравословно телесно тегло.

Обсъдете текущия прием на храна, ролята на солта, ролята на 
микроелементите.
Обсъдете необходимостта от допълване в случай на недостиг 
на хранителни вещества, но рутинното добавяне на микрое-
лементи не играе ясна роля.321

Обсъдете поддържането на здравословно телесно тегло.

Алкохол Да можете да се въздържате или избягвате прекоме-
рен прием на алкохол, особено за предизвикана от 
алкохол КМП.
Да ограничите алкохола в съответствие с препоръки-
те за превенция на СС система.

Съобразяване на съветите за алкохолен прием с етиологията 
на СН; напр. абстиненция при алкохолна КМП.
Информирайте се и обсъдете приема на алкохол в съответ-
ствие с указанията за превенция на СС система (2 единици на 
ден при мъже или 1 единица на ден при жени)a.

Имунизация Да сте наясно с необходимостта от имунизация срещу 
грип и пневмококови заболявания.

Обсъдете ползите и възможните бариери.
Посъветвайте се относно местната имунизационна практика.

Тютюнопушене и раз-
влекателни наркотици

Да сте наясно с последиците за здравето от тютюно-
пушенето и употребата на наркотици за развлечение.
Да спрете да пушите (включително електронни цига-
ри) и да приемате наркотици за развлечение.

Информирайте, обсъдете и помогнете при вземане на ре-
шения.
Обърнете се за съвет от специалист относно спиране на 
тютюнопушенето и отказване от наркотици и заместителна 
терапия.
Помислете за насочване към когнитивно-поведенческа тео-
рия и психологическа подкрепа, ако пациентът желае да спре 
да пуши или да приема наркотици.

Пътуване, свободно 
време, шофиране

Да може да се подготвят пътувания и свободно време, 
според физическите възможности.
Да можете да вземете информирано решение относ-
но шофирането

Информирайте и обсъждайте практически въпроси, свърза-
ни с пътувания на дълги разстояния, престой в чужбина, из-
лагане на слънце (амиодаронови ефекти), висока влажност 
или горещина (дехидратация) и голяма надморска височина 
(оксигенация).
Дайте практически съвети, свързани с пътуване с лекарства/
устройства (дръжте лекарства в ръчния багаж, списък с ле-
карствата, име/карта на устройството и лечебните центрове).
Информирайте за местни/национални/международни разпо-
редби, свързани с шофирането.

Сексуална активност Да можете да възобновите или адаптирате сексуална-
та си активност според физическия капацитет.
Да признаете възможни проблеми със сексуалната 
активност и връзката им със СН или нейното лечение.

Информирайте и обсъдете, че сексуалната активност е безо-
пасна за стабилни пациенти със СН.
Дайте съвети за елиминиране на фактори, предразполагащи 
към сексуални проблеми.
Обсъдете и осигурете налично фармакологично лечение за 
сексуални проблеми.
Обърнете се към специалист за сексуално консултиране, ко-
гато е необходимо.

Мониториране на 
симптомите и самоле-
чение на симптомите

Мониториране на симптомите и самолечение на 
симптомите
Да наблюдавате и разпознавате промяната в призна-
ците и симптомите.
Да можете да реагирате адекватно на промяна в при-
знаците и симптомите.
Да знаете как и кога да се свържете с медицински спе-
циалист.

Осигурете индивидуализирана информация в подкрепа на са-
молечението, като например:
В случай на нарастваща диспнея или оток, или внезапно нео-
чаквано наддаване на тегло с >2 kg за 3 дни, пациентите могат 
да увеличат дозата на диуретика и/или да уведомят медицин-
ския си тим.

Живеене със СН
Психологически про-
блеми

Да можете да живеете добре със СН.
Да можете да потърсите помощ в случай на психоло-
гически проблеми като депресивни симптоми, тре-
вожност или лошо настроение, които могат да въз-
никнат в хода на траекторията на СН.
Да разпознаете, че болногледачът или членовете на 
семейството могат да бъдат силно засегнати и трябва 
да потърсят помощ.

Редовно предавайте информация за болестта, възможното 
лечение и само-лечението.
Редовно обсъждайте необходимостта от подкрепа.
Лекувайте или насочвайте към специалист за психологическа 
подкрепа, когато е необходимо.

Семейни и полагащи 
неформални грижи

Да можете да поискате подкрепа. Обсъдете предпочитанията на болногледач/ангажирано се-
мейство.
Включете пациентите и лицата, които се грижат за тях, по ува-
жителен начин.

КМП = кардомиопатия; CV = сърдечно-съдов/а/о/и; HF = сърдечна недостатъчност.
a Една единица е 10 mL чист алкохол (т.е., 1 чаша вино, 1=2 халби бира, 1 мярка спирт).
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СН, които съобщават за по-ефективни самообслужвания, 
имат по-добро QOL и по-ниска честота на рехоспитализация 
и намалена смъртност.309 

Неразбиранията, погрешните схващания и липсата на 
знания допринасят за недостатъчното самообслужване и 
затова обучението на пациентите е жизненоважно. Подо-
бряването на познанията на пациентите за тяхното състоя-
ние има фондаментално значение за развитието на умения 
за самообслужване.304 

Образованието за подобряване на самообслужване-
то трябва да бъде съобразено с отделния пациент и да се 
основава, ако има такива, на научни доказателства или 
експертно мнение. Малко са доказателствата, че специ-
фичните съвети за начина на живот подобряват QOL или 
прогнозата; предоставянето на тази информация обаче се 
превърна в ключов компонент на образованието за само-
обслужване.

Общите образователни подходи включват:
•	 Предоставяне на информация в различни формати, кои-

то вземат предвид образователната оценка и здравната 
грамотност. Помислете за подходи с активни роли на па-
циентите и доставящите услуги, като “питай-кажи-питай”, 
“обратно обучение” или мотивационно интервюиране. 
Подсилвайте съобщенията на редовни интервали от 
време.

•	 Разпознаване на бариери пред комуникацията (език, со-
циални умения, познание, тревожност/депресия, слухо-
ви или визуални предизвикателства).

•	 Препоръчване на “HFmatters.org”. Предложете помощ и 
насоки за използването й и предложете обсъждане на 
възникнали въпроси.

•	 Покана към пациентите да бъдат придружени от член на 
семейството или приятел.
Основните теми за включване са препоръчани в Таблица 12.

9.4.	 Рехабилитация с упражнения
Съществуват трайни доказателства, че физическото състоя-
ние с работни тренировки подобрява поносимостта към 
натоварване и свързаното със здравето QOL при пациенти 
със СН. Клиничните изпитвания и мета-анализите при хора 
с HFrEF показват, че рехабилитацията с упражнения подо-
брява работния капацитет и QOL. Няколко мета-анализа 
показват също, че тя намалява хоспитализациите по всич-
ки причини и за СН, въпреки че продължава да съществува 
несигурност относно ефектите му върху смъртността.322–328 

Ефектът върху хоспитализацията се наблюдава при тези, 
които се придържат във висока степен към работната про-
грама.329 Високо интензивните интервални тренировки при 
пациенти, които са можещи и желаещи, могат да подобрят 
пиковата консумация на кислород (VO2).330,331 Контролира-
на рехабилитация базирана на упражнения, трябва да се 
има предвид при тези, които са слаби, които имат по-тежко 
заболяване или съпътстващи заболявания.95

Физическата подготовка също подобрява работния ка-
пацитет и QOL.332–335 Няма налични данни за HFmrEF, но пол-
зите, наблюдавани при другите групи СН, трябва да се при-
ложат и за тази група.

9.5.	 Проследяване на хронична 
сърдечна недостатъчност

9.5.1.	Общо проследяване
Това е сравнително слабо проучена област. Пациентите със 
СН, дори ако симптомите са добре контролирани и стабил-
ни, се нуждаят от проследяване, за да се осигури непрекъс-
ната оптимизация на терапията, за откриване на безсимп-
томна прогресия на СН или на нейните коморбидности и за 
обсъждане на всяко ново увеличение на грижите. Това ръ-
ководство препоръчва проследяване на интервали не по-
дълги от 6 месеца за проверка на симптомите, сърдечната 
честота и ритъма, АН, пълната кръвна картина, електроли-
тите и бъбречната функция. За пациенти наскоро изписани 
от болница или при тези, които лечението се увеличава, ин-
тервалите на проследяване трябва да бъдат по-чести. Не 
е сигурно дали такива стабилни пациенти трябва да бъдат 
проследявани от кардиолози. Някои проучвания предсказ-
ват, че проследяването в първичната медицинска помощ 
може да е подходящо.303,339 Всъщност, предприемането на 
базирани на доказателства интервенции в много случаи 
е лошо,340,104 а няколко проучвания показват, че грижите 
и проследяването, осигурени от специалисти по СН, и из-
ползването на регистри за подобряване на качеството мо-
гат да доведат до по-висока честота на оптимална терапия 
и подобрен краен изход.341–343

ЕКГ трябва да се прави ежегодно с цел откриване на 
удължаване на QRS,344 тъй като такива пациенти могат да 
станат кандидати за CRT. Освен това може да идентифицира 
нарушения на проводимостта и ПМ.

Серийната ехокардиография обикновено не е необхо-
дима, въпреки че ехокардиограмата трябва да се повтори, 
ако има влошаване на клиничния статус. Също така се пре-
поръчва ехокардиограма 3–6 месеца след оптимизиране на 
стандартните терапии за HFrEF, за да се определи необходи-
мостта от добавяне на по-нови фармакологични средства и 
имплантирани устройства.

9.5.2.	Мониториране с биомаркери
Опитите, изследващи използването на биомаркери (особе-
но BNP и/или NT-proBNP) за насочване на фармакотерапи-
ята за HFrEF, са дали противоречиви резултати.345–352 Те са 
несъмнено добри прогностични маркери.72,353,354 Концеп-
туално не е ясно каква подкрепяна от биомаркер стратегия 
би могла да бъде предложена в допълнение към стрикт-
ното прилагане на препоръчаната от насоките терапия. 
Следователно, настоящите доказателства не подкрепят ру-
тинното измерване на BNP или NT-proBNP с цел правилно 
титриране на терапията.

Препоръки за рехабилитация с упражнения при па-
циенти с хронична сърдечна недостатъчност

Препоръки Класa Нивоb

Упражнения се препоръчват при всички пациен-
ти, които са в подходящо състояние с цел подо-
бряване на работния капацитет, QOL, и днамаля-
ване на хоспитализациите за СН.c 324–328,335–337 

I A

При пациенти с по-тежко заболяване, слабост 
или с коморбидности трябва да се вземе пред-
вид контролирана, базирана на упражнения про-
грама за сърдечна рехабилитация.95,324–327,338 

IIa C

СН = сърдечна недостатъчност; QOL= качество на живота.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c При тези, които са способни да се придържат към програмата с 
упражнения.
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9.6.	 Телемониториране
Теле-мониторингът позволява на пациентите да предоста-
вят дистанционно цифрова здравна информация, за под-
крепяне и оптимизация на грижите. Данни като симптоми, 
тегло, сърдечна честота и АН могат да се събират често, да 
се съхраняват в електронно здравно досие и да се използват 
за насочване на пациентите (директно или чрез медицин-
ски специалист), за коригиране на терапията или за търсене 
на допълнителни съвети. Домашното теле-мониториране 
(HTM) може да помогне за поддържане на качеството на гри-
жите, да улесни бърз достъп до грижи, когато е необходимо, 
да намали пътните разходи на пациентите и да сведе до ми-
нимум честотата на посещенията в клиниката.355 Принуди-
телното прекратяване на консултациите лице в лице в много 
страни по време на неотдавнашната пандемия на COVID-19 
подчерта някои от потенциалните предимства на HTM.356 

Изпитванията с HTM (домашно теле-мониториране) са 
разнообразни. Обикновено от пациентите се изисква да пра-
вят измервания, а както при много други аспекти на лечение-
то на СН, придържането може да е непълно. HTM може да се 
предостави като местна, регионална или национална услуга. 
Системите, които имат за цел оптимизиране на лечението, а 
не откриване и овладяване на спешни медицински случаи, 
трябва да разполагат с персонал само през стандартното ра-
ботно време. Някои системи са проектирани да предлагат и 
поддръжка по всяко време, по искане от пациента. Сравни-
телната ефективност и отношението разход–ефективност на 
всяка стратегия е несигурна. Системите, които се фокусират 
върху непрекъснатото оптимизиране на грижите (подход 
за поддържане на здравето), вместо да се опитват да пред-
виждат и овладяват епизоди на влошаване (стратегия, която 
е пренатоварена от голям брой фалшиво положителни сиг-
нали), изглеждат по-успешни.357 HTM е ефективен метод за 
осигуряване на обучение и мотивация на пациентите и под-
помагане на предоставянето на грижи, но трябва да бъде 
приспособен да работи в съответствие със съществуващото 
снабдяване със здравни грижи.358

Систематичен преглед на Cochrane, проведен през 2017 
г., идентифицира 39 съответни проучвания на HTM,  бази-
рани до голяма степен на оценки на симптомите, теглото, 
сърдечната честота и ритъма и АН и установява, че HTM е 
свързан с намаляване на смъртността по всякакви причини 
с 20% и хоспитализацията за СН с 37%.359 Оттогава са публи-
кувани няколко неутрални проучвания и поне едно положи-
телно проучване.357,360–364 Малко вероятно е те да променят 
положителните резултати от системния обзор. Важно е, че 
ако социалното дистанциране и “зеленият” дневен ред са 
важни, HTM трябва да покаже само, че не е по-малостоен от 
съвременните методи за предоставяне на грижи, за да бъде 
подходящо средство за поддържаща грижа.356 

Не е сигурно дали преносимите технологии за монито-
риране на сърдечната честота и ритъма или белодробната 
конгестия (биоимпеданс или белодробен радар) предлагат 
допълнителни предимства към конвенционалното HTM, оп-
исано по-горе.365–367 

Много имплантирани терапевтични устройства могат 
да предоставят безжично и дистанционно информация или 
върху самото устройство (генератор и функция на провод-
ника), аритмии, или за физиологията на пациента (сърдечна 
честота, активност, сърдечни звуци, биоимпеданс). Има убе-
дителни доказателства, че нмониторирането може да от-
крие неизправност на устройството по-рано, отколкото кон-

венционалното мониториране, и че може да бъде полезно 
за откриване на аритмии като ПМ. Въпреки това, има малко 
доказателства, че наблюдението на устройството намалява 
приема за СН или смъртността.368–370,371 

Предлагат се и устройства, които осигуряват само мо-
ниторираща функция. Имплантируемите loop-рекордери 
могат да се инжектират подкожно и да се използват за на-
блюдение на сърдечната честота и ритъм, активността и 
биоимпеданса. Мониториращите устройства могат да бъдат 
поставени и в белодробната артерия, за безжично мони-
ториране на налягането, въпреки че външният четец, не-
обходим за откриване на сигнала на устройството, е доста 
обемист и изисква сътрудничество от страна на пациента. 
Повишаването на диастоличното налягане в белодробната 
артерия може да бъде един от най-ранните признаци на кон-
гестия. Едно предварително, но доста съществено проучва-
не показа намаляване на риска от повторна хоспитализация 
за СН.372 Много по-голямо проучване завърши набирането 
на пациенти (GUIDE-HF).373 

По този начин, неинвазивно HTM може да се вземе пред-
вид при пациенти със СН, за да се намали рискът от повторни 
хоспитализации за СС и СН, и от СС; чакат се допълнителни 
доказателства върху лечението ръководено от имплантира-
ни системи.374 

10.	 Напреднала сърдечна 
недостатъчност

10.1.	Епидемиология, диагноза и 
прогноза

Много пациенти със СН прогресират до фаза на напреднала 
СН, характеризираща се с персистиращи симптоми, въпреки 
максималната терапия.375–377 Преобладаването на напредна-
лата СН се увеличава, поради нарастващия брой пациенти 
със СН, застаряването на населението и по-доброто лечение 
и преживяемост със СН. Прогнозата остава лоша, като 1-го-
дишната смъртност варира от 25% до 75%.378–380 

Актуализираните критерии на HFA-ESC 2018 за дефини-
ция на напреднала СН са докладвани в Таблица 13.376 Силно 
намалена ЛКИФ се среща често, но не е необходима за диаг-
ностика на напреднала СН, тъй като може да се развие и при 
пациенти с HFpEF. В допълнение към съобщените критерии 
може да има дисфункция на несърдечен орган, дължаща се 

Препоръки за дистанционно мониториране

Препоръки Класa Нивоb

Неинвазивно HTM може да се вземе предвид при 
пациенти със СН, за да се намали рискът от пов-
торни хоспитализации за СС и СН и СС смърт.374 

IIb B

Мониториране на налягането в белодробната 
артерия с помощта на безжична система за хемо-
динамично мониториране може да се има пред-
вид при симптоматични пациенти със СН с цел 
подобряване на клиничните резултати.372 

IIb B

CС = сърдечно-съдов/а/о/и; СН = сърдечна недостатъчност; HTM = 
домашно телемониториране.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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Таблица 13:	 Критерии за дефиниране на напреднала сърдечна недостатъчност

Всичките следни критерии трябва да са налице, въпреки оптимално медицинско лечение:

1.	 Тежки и персистиращи симптоми на сърдечна недостатъчност [NYHA клас III (напреднал) или IV].

2.	 Тежка сърдечна дисфункция, дефинирана от поне едно от следните:
•	 ЛКИФ ≤30%
•	 золирана ДК недостатъчност (напр. ARVC)
•	 Неоперабилни тежки клапни аномалии
•	 Неоперабилни тежки вродени аномалии
•	 Постоянно високи (или нарастващи) стойности на BNP или NT-proBNP и тежка диастолна дисфункция на ЛК или структурни аномалии (съгласно 

дефинициите на HFpEF).

3.	 Епизоди на белодробна или системна конгестия, изискващи  високи дози диуретици интравенозно (или диуретични комбинации) или епизоди на 
нисък дебит, изисквали инотропни или вазоактивни лекарства, или злокачествени аритмии, причинили >1 непланирано посещение или хоспита-
лизация през последните 12 месеца.

4.	 Тежко увреждане на работния капацитет с невъзможност за натоварване или ниско разстояние от 6MWT (<300 m) или pVO2 <12 mL/kg/min или 
<50% прогнозирана стойност, с установен сърдечен произход.

6MWT= тест с 6-минутно ходене; ARVC = аритмогенна деснокамерна кардиомиопатия; BNP = B-тип натриуретичен пептид; HFpEF = сърдечна не-
достатъчност със запазена изтласкваща фракция; ЛК = левокамерен/а/о/и; ЛКИФ = левокамерна изтласкваща фракция; NT-proBNP = N-терминален 
про-B-тип натриуретичен пептид; NYHA =Нюйоркска сърдечна асоциация; pVO2 = максимална кислородна консумация; ДК = деснокамерен/а/о/и. 
Модификация по 376.

Таблица 14:	 Профилни описания на пациенти с напреднала сърдечна недостатъчност в различни регистри на ме-
ханично подпомагана циркулаторна подкрепа

Профил Времева рамка за интервенция
Профил 1. Критичен кардиогенен шок
Пациент с животозастрашаваща хипотония, въпреки бързо ескалира-
щата инотропна подкрепа, критична хипоперфузия на органи, често 
потвърдена от влошаваща се ацидоза и/или лактатни нива.
„Разбий се и изгори.“

Необходима е окончателна намеса в рамките на часове.

Профил 2. Прогресивен спад
Пациент с отслабваща функция въпреки i.v. инотропна подкрепа, 
може да се прояви чрез влошаване на бъбречната функция, хранител-
но изчерпване, невъзможност за възстановяване на баланса на обема. 
„Плъзгане върху инотропи.“ Също така описва влошаващ се статус при 
пациенти, които не могат да понасят инотропна терапия.

Необходима е окончателна намеса в рамките на няколко дни.

Профил 3. Стабилен на инотроп или инотропно зависим
Пациент със стабилно кръвно налягане, функция на органите, хранене 
и симптоми на непрекъснато интравенозно лечение. инотропна под-
крепа (или временно устройство за поддържане на кръвообращение-
то, или и двете), но демонстрираща повтаряща се неспособност да се 
отбие от подкрепа поради повтаряща се симптоматична хипотония или 
бъбречна дисфункция. „Зависима стабилност.“

Окончателна планова интервенция за период от седмици до няколко 
месеца.

Профил 4. Често летящи
Пациентът може да се стабилизира близо до нормален обемен ста-
тус, но изпитва ежедневни симптоми на конгестия в покой или по 
време на ежедневни дейности. Дозите на диуретиците обикновено 
варират в много високи нива. Трябва да се вземат предвид по-интен-
зивни стратегии за контролиране и наблюдение, които в някои слу-
чаи могат да разкрият лошо придържане, което би компрометирало 
резултатите от всяка терапия. Някои пациенти могат да се движат 
между профилите 4 и 5.

Окончателна интервенция по избор за период от седмици до няколко 
месеца.

Профил 5. Обвързан с къщата
Комфорт в покой и при ежедневни дейности, но не може да се за-
нимава с друга дейност, живее предимно в къщи. Пациентите се 
чувстват комфортно в покой без застойни симптоми, но може да 
имат подлежащо рефрактерно състояние на повишен обем, често 
придружен от бъбречна дисфункция. Ако основният нутриционен 
статус и органната функция са гранични, пациентите може да са по-
застрашени отколкото INTERMACS 4 и да се нуждаят от окончателна 
интервенция.

Променлива спешност, която зависи от поддържане на храненето, функ-
цията на органите и активността.

Профил 6. Ограничено усилие
Пациент без данни за претоварване с течности, комфортен в покой и 
при ежедневни дейности и дребни дейности извън дома, но с умора 
след първите няколко минути от всяка значима дейност. Приносът 
към сърдечно ограничение изисква внимателно измерване на пико-
вата кислородна консумация, в някои случаи чрез хемодинамично 
мониториране, за да се потвърди тежестта на сърдечното увреждане. 
„Ходещ ранен.“

Вариращо, зависи от поддръжката на храненето, органната функция и 
степента на активност.
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на СН (напр. сърдечна кахексия, чернодробна или бъбречна 
дисфункция) или белодробна хипертония тип II, но не са не-
обходими за дефиниране на напреднала СН.376 

Междуведомственият регистър на профили за меха-
нично асистирана циркулаторна поддръжка (Interagency 
Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support, 
INTERMACS), разработен за класифициране на пациенти с 
потенциална индикация за трайни MCS устройства, опис-
ва клинични параметри и характеристики, съответстващи 
на необходимостта от усъвършенствани терапии (Таблица 
14).381 Тази класификация също се е доказала като полезна 
за оценка на прогнозата на пациенти, подложени на спешна 
сърдечна трансплантация382 или имплантиране на ЛК асис-
тиращо устройство (LVAD),383 и за оценка на риска при амбу-
латорни пациенти с напреднала СН.384 

Прогностичната стратификация е важна за идентифи-
циране на идеалното време за насочване към подходящ 
център (т.е. такъв, който е в състояние да предостави усъ-
вършенствани терапии за СН), за правилно предаване на 
очакванията на пациентите и семействата и за планиране на 
стратегии за лечение и проследяване (Фигура 4).376 Пациенти 
с противопоказания за MCS или сърдечна трансплантация 
трябва да бъдат взети предвид за палиативни грижи (вижте 
раздел 10.2.4).

Въпреки многото прогностични параметри (Допълни-
телна таблица 13), прогнозирането на резултатите оста-
ва трудно и пациентите често се насочват към центрове за 
напреднала сърдечна недостатъчност твърде късно. Иден-
тифицирането на предупредителни знаци при пациенти с 
не-напреднали симптоми може да позволи ранно насоч-
ване, така че MCS и трансплантация на сърце да могат да 
бъдат предложени преди развитието на крайна органна 
недостатъчност(Фигура 5; Допълнителна таблица 14).376,386 
Организационен модел между центрове с различни нива на 
сложността на грижите, базирана на мрежа „Hub and Spoke“, 
е ключът към добро лечение на пациентите.376 

10.2.	 Управление
При пациенти с напреднала сърдечна недостатъчност може 
да се наложи фармакологична терапия и краткосрочна MCS, 

докато стане възможно имплантиране на дългосрочна MCS 
или сърдечна трансплантация.

10.2.1.	 Фармакологична терапия и бъбречно 
заместване

Инотропите могат да подобрят хемодинамичните параме-
три, намалявайки конгестията, увеличавайки сърдечния де-
бит и подпомагайки периферната перфузия. Въпреки че не е 
доказано, това може да помогне за предотвратяване на вло-
шаването на функцията на крайните органи. Обратно, тра-
диционните инотропи могат да благоприятстват миокард-
ната исхемия и/или тахиаритмиите и да влошат клиничното 
протичане.387,388 Те могат да се използват като палиативна 
терапия за облекчаване на симптомите при пациенти без 
други възможности за лечение. Може да се вземе предвид 
интермитентна продължителна употреба на инотропи при 
амбулаторни пациенти с цел подобряване на функционал-
ния клас и QOL.389,390

Бъбречната дисфункция и резистентността към бримко-
ви диуретики често характеризират клиничното протичане 
на пациентите с напреднала СН. На първо място се предлага 
удвояване на дозата на бримковия диуретик, последвано от 
едновременно приложение на тиазиди или метолазон (ви-
жте раздел 11.3.3).145 При пациенти, които не се повлияват от 
стратегии на диуретична основа, трябва да се имат предвид 
бъбречно-заместителни терапии. Ултрафилтрацията е един 
от най-често срещаните подходи. Може да се има предвид 
при тези с диуретична резистентност, дори ако данните за 
ефектите му върху резултатите са неопределени.391,392 

10.2.2.	 Механична циркулаторна подкрепа
MCS може да подобри преживяемостта и симптомите на 
пациенти с напреднала СН.376,393 Използването на MCS тряб-
ва да се вземе предвид за различните сценарии, изброени 
в Таблица 15. Показанията за краткосрочен и дългосрочен 
MCS трябва да се основават на профилите на INTERMACS 
(Таблица 14, Фигура 4).

Краткосрочна механична циркулаторна подкрепа
Краткосрочните MCS устройства са показани за обратно раз-
витие на критичната хипоперфузия и хипоксия на крайните 
органи в условията на кардиогенен шок. Те могат да се из-

Профил Времева рамка за интервенция
Профил 7. Напреднали симптоми по NYHA клас III
Пациент без текущи или скорошни епизоди на нестабилен баланс на 
течностите, живеещ комфортно със значима дейност, ограничена до 
леко физическо натоварване.

Сърдечна трансплантация или MCS може да не са показани в момента.

Модификатори на профили Възможни профили, които могат да бъдат променени
Временните MCS могат да променят профила си само при хоспитали-
зирани пациенти. Те включват IABP, ECMO, TandemHeart, LVAD, Impella. 1, 2, 3

Аритмията може да промени всеки профил. Тя включва повтарящи се 
камерни тахиаритмии, които са допринесли наскоро за значително 
клинично компрометиране, чести ICD шокове  или изискване за външна 
дефибрилация, обикновено повече от два пъти седмично.

1–7

Чести епизоди на декомпенсация на СН са характерни за пациентите, 
които се нуждаят от чести спешни посещения или хоспитализация за 
диуретици, ултрафилтрация или временна интравенозна Вазоактив-
на терапия. Като чести епизоди могат да се считат при най-малко две 
спешни посещения/приема през последните 3 месеца или три през по-
следните 6 месеца.

3 ако са у дома, 4, 5, 6. Рядко за профил 7.

ECMO  = екстракорпорална мембранна оксигенация; СН = сърдечна недостатъчност; IABP = интра-аортна балонна помпа; ICD = имплантируем 
кардиовертер-дефибрилатор; INTERMACS = Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support, Междуведомствен регистър за меха-
нично подпомагано кръвообращение; LVAD = левокамерно асистиращо устройство; MCS = механична циркулаторна подкрепа; NYHA = Нюйорска 
сърдечна асоциация. Модификация по 381.
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Лечение на пациенти с напреднала сърдечна недостатъчностa 

Излизане от
поддръжка

с MCS

LVAD-DT
(Клас IIa)

Включване или
изключване от
списъка за НТ

с много плътно
проследяване

в случай на
смислено

подобрение
(Клас I)

Оттегляне на
поддръжката

с MCS

Усъвършен-
ствани

терапии за
СН (HT/LVAD)

могат да бъдат
отложени.

Много плътно
проследяване

Противо-
показания за НТ

Възстановяване:
неврологично

и на краен
орган, но без

сърдечно
възстановяване

Персистиране
на тежко
мозъчно

увреждане и 
Тежко

необратимо
увреждане на
краен орган

Възстановяване: 
сърдечно,

неврологично
и на крайния

орган

Потенциално
обратима

Висок рискb

Реверсия на
противо-

показанията

LVAD-BTC 
(Клас IIa)

Краткосрочна MCS
BTD/BTR/BTB/BTT 

(Клас IIa)

INTERMACS
>4 „Стабилни амбулаторни”

INTERMACS
3–4

INTERMACS
2

INTERMACS
1

Да

Да

Да

Не Не

Не

Не Да

Фигура 4:	 Алгоритъм на лечение на пациенти с напреднала сърдечна недостатъчност.
BTB = мост до мост; BTC = мост към кандидатура; BTD = мост към вземане на решение; BTR = мост към възстановява-
не; BTT = мост към трансплантация; CA = сърдечна амилоидоза; DT = дестинационна терапия; ESC = European Society 
of Cardiology, Европейско кардиологично дружество; ХКМ = хипертрофична кардиомиопатия; СН = сърдечна недос-
татъчност; HFA = Heart Failure Association, Асоциация по сърдечна недостатъчност; HT = сърдечна трансплантация; 
INTERMACS = Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support, Междуведомствен регистър за механично 
подпомагано кръвообращение; LVAD = левокамерно асистиращо устройство; LVAD-BTC = мост към кандидатстване с 
левокамерно асистиращо устройство; LVAD-DT = терапия за дестинация с устройство за подпомагане на лявата камера; 
MCS = механична циркулаторна подкрепа. a Този алгоритъм може да се приложи при всички пациенти с напреднала 
СН, дефинирана по критериите ESC/HFA,376 с изключение на ХКМ, CA, аритмична „буря“, вродено сърдечно заболяване 
при възрастни, рефрактерна ангина. b Повтаряща се хоспитализация, прогресираща крайна органна недостатъчност, ре-
фрактерна конгестия, невъзможност за извършване на кардио-пулмонален тест с натоварване или пикова консумация 
на кислород <12 mL/min/kg или <50% от очакваната стойност.,385 Цветен код за класиране на препоръките: зелен за клас I 
препоръки и жълт за клас IIa препоръки (вижте Таблица 1 за допълнителни подробности върху класовете препоръки).
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Всяка от тези характеристики

Много ограничена продължителност на живота и/или състояния с лошо QOL, които могат да нарушат
проследяването и/или влошена прогноза след напреднали терапии за СН (HT/LT-MCS)a

Не

Триаж на пациенти с напреднала сърдечна недостатъчност и подходящо време за насочването им

• > 1 прием или непланирано посещение в клиника 
за сърдечна недостатъчност през последните
12 месеца

• Предишна инотропна употреба
• Нетолерантност към бета-блокер или RASi/ARNI
• LVEF <20%
• Влошаване на функцията на RV
• Влошаване на бъбречната функция
• Влошаване на чернодробната функция
• Камерни аритмии/ICD шокове
• Необходимост от ескалиране на дозите на диуретик

поради постоянна конгестия
• SBP <90 mmHg и/или признаци на периферна

хипоперфузия

Да

Не

NYHA III–IV въпреки
оптималната медицинска терапия

(включително ICD/CRT,
когато са показани)

NYHA
Клас II

Лечение в локално звено за СН

Лекувайте или обсъдете
със специален център за СН

Преоценка на всеки
3–6 месеца Палиативни грижи

Да

Фигура 5:	 Триаж на пациенти с напреднала сърдечна недостатъчност и подходящо време за насочването им.376

ARNI = ангиотензин–рецепторен неприлизинов инхибитор; CRT = сърдечна ресинхронизираща терапия; СН = сърдеч-
на недостатъчност; HT = сърдечна трансплантация; ICD = имплантируем кардиовертер-дефибрилатор; LT-MCS= дълго-
срочна механична циркулаторна подкрепа; ЛКИФ = левокамерна изтласкваща фракция; NYHA = Нюйоркска сърдечна 
асоциация; RASi = инхибитор на резин-ангиотензиновата система; ДК = деснокамерен/а/о/и; САН = систолно артериално 
налягане; QOL = качество на живота. 
a Ограничената продължителност на живота може да се дължи на големи придружаващи заболявания като карцином, 
деменция, дисфункция на органите в краен стадий; други състояния, които могат да нарушат проследяването или да 
влошат прогнозата след лечението, включват слабост, необратима когнитивна дисфункция, психиатрично разстройство 
или психо-социални проблеми.
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ползват за кратък, ограничен период от няколко дни до ня-
колко седмици. Целта е да се подпомогне централната нерв-
на система и органната перфузия, да се овладее ацидозата и 
мултиорганната недостатъчност, докато крайният изход на 
пациента стане по-ясен, било то възстановяване на сърцето, 
преминаване към продължителна MCS или сърдечна транс-
плантация, или, в някои случаи, към по-палиативен подход. 
Грижата за пациенти на краткосрочна MCS е сложна и изис-
ква специален опит, включително наличието на специфични 
планове за спиране на подкрепата, когато нито сърдечната, 
нито мозъчната травма не се възстановяват. Краткосрочната 
MCS трябва да се използва при пациенти с INTERMACS про-
фили 1 или 2, като мост към решение (BTD), мост към въз-
становяване (BTR), мост до мост (BTB) или за дългосрочна 
MCS, или за спешна сърдечна трансплантация (Фигура 4).394 

Допълнителни подробности за краткосрочните MCS се док-
ладват в Допълнителен текст 11.4.

Дългосрочна механична циркулационна подкрепа
Дългосрочната MCS е показан при избрани пациенти, когато 
MT е недостатъчна или когато краткосрочната MCS не е до-
вела до възстановяване на сърцето или клинично подобре-
ние, за удължаване на живота и подобряване на QOL, или за 
поддържане на пациента жив до трансплантация (мост към 
трансплантация, BTT ) или за обръщане на противопоказа-
нията за сърдечна трансплантация (мост към кандидатурата, 
BTC) или като дестинационна терапия (DT) (Таблица 15).

Дългосрочната MCS трябва да се вземе предвид при па-
циенти с INTERMACS профили 2 до 4, а също и при пациенти 
с INTERMACS профил 5–6, когато те имат високорискови ха-
рактеристики. Пациенти с липса на необратима недостатъч-
ност на краен орган, които се възстановяват от INTERMACS 
ниво 1 докато са на краткосрочна MCS, могат също да бъдат 
предложени за дългосрочна MCS (Фигура 4).376,378,383,395402 
Характеристиките на пациентите потенциално показани за 
имплантация на LVAD са дадени в Таблица 16.

Подробности и проучвания върху дългосрочната MCS са 
обобщени в Допълнителна таблица 15.

Настоящите двугодишни преживяемости при пациен-
ти, получаващи най-новите  LVADs с непрекъснат поток, са 
сравними с тези след сърдечна трансплантация, въпреки че 
неблагоприятни събития влияят негативно на QOL. Сред па-
циентите с LVADs с непрекъснат поток , докладваната сегаш-
на преживяемост е 80% за 1 година и 70% за 2 години.403,404 
Двугодишната преживяемост е била 84,5%, а преживяемост-
та без инвалидизиращ инсулт или нужда от повторна опе-
рация заради неизправност на LVAD – 76,9%, с центробежен 
поток LVAD в изпитване MOMENTUM 3.405 Напълно магнитно 
левитираният центробежен поток LVAD е намалил значител-
но тромбозата на помпата. В MOMENTUM 3, необходимостта 
от повторна операция за смяна на неизправно устройство 
е била 2,3% на 24 месеца, с рискът от смяна на помпата по-
ради тромбоза на помпата – само 0,6% за 24 месеца. Инсулт 
(а по-точно инвалиращ инсулт), голяма хеморагия и стомаш-
но-чревен кръвоизлив са също по-ниски в групата с помпа с 
центробежен поток, отколкото в групата с помпа с аксиален 
поток. Въпреки това, честотата на всички хеморагични съби-
тия, тромбоемболизъм и инфекцията по задвижващата ли-
ния са останала сходни с тази при по-старите устройства.402 

Данните за използването на LVAD с изцяло магнитен 
центробежен поток в реални условия с 2-годишните резул-

Таблица 15:	 Термини, описващи различни индикации за механична циркулаторна подкрепа

Мост към решението (BTD)/От 
мост до мост (BTB)

Използване на краткосрочен MCS (ECMO или Impella) при пациенти с кардиогенен шок до стабилизиране на 
хемодинамиката и перфузията на крайния орган, изключени са противопоказанията за дългосрочен MCS 
(мозъчно увреждане след ресусцитация) и допълнителни терапевтични варианти, включително дългосроч-
на VAD терапия или сърдечна трансплантация може да бъде оценена.

Мост към кандидатстване (BTC) Използване на MCS (обикновено LVAD) за подобряване на функцията на крайния орган и/или превръщане 
на неподходящият пациент в избираем за сърдечна трансплантация.

Мост към трансплантация (BTT) Използване на MCS (LVAD, BiVAD или TAH) за поддържане на живота на пациент, който иначе е изложен на 
висок риск от смърт преди трансплантацията, докато се появи подходящ донорски орган.

Мост към възстановяване (BTR) Използване на MCS (краткосрочна или дългосрочна) за поддържане на пациента жив, докато сърдечната 
функция се възстанови достатъчно за отстраняване на MCS.

Дестинационна терапия (DT) Дългосрочна употреба на MCS (LVAD) като алтернатива на трансплантацията при пациенти с краен стадий 
на СН, които не отговарят на условията за трансплантация.

BiVAD = двукамерно асистиращо устройство; ECMO = екстракорпоралнва мембранна оксигенация; СН = сърдечна недостатъчност; LVAD  = ле-
вокамерно асистиращо устройство; MCS = механична циркулаторна поддръжка; TAH = напълно изкуствено сърце; VAD= камерно асистиращо 
устройство.

Таблица 16:	 Пациенти, потенциално избираеми 
за имплантиране на левокамерно по-
мощно устройство

Пациенти с персистиране на тежки симптоми въпреки оптималната 
медицинска и апаратна терапия, без тежка деснокамерна дисфунк-
ция и/или тежка ТР, със стабилен психосоциален фон и липса на ос-
новни противопоказания*, и които имат най-малко едно от следните:

•	 ЛКИФ <25% и не могат да се упражняват поради СН или, ако са в 
състояние да извършат тест за кардио-пулмонално натоварване, 
с пиков VO2 <12 mL/kg/min и/или <50% прогнозирана стойност.

•	 ≥3 хоспитализации за СН през предходните 12 месеца без очевид-
на провокираща причина.

•	 Зависимост от i.v. инотропна терапия или временна MCS.

•	 Прогресивна дисфункция на крайните органи (влошаване на бъ-
бречната и/или чернодробната функция, белодробна хипертония 
тип II, сърдечна кахексия) поради намалена перфузия, а не на неа-
декватно ниско налягане на камерно пълнене (PCWP ≥20 mmHg и 
САН ≤90 mmHg или сърдечен индекс ≤2 /мин/м2).

СН = сърдечна недостатъчност; i.v. = интравенозна; LVAD = устрой-
ство за левокамерно асистиране; ЛКИФ = левокамерна изтласкваща 
фракция; MCS = механична циркулаторна подкрепа; PCWP = бело-
дробно капилярно налягане на вклиняване; САН = систолно артери-
ално налягане; ТР = трикуспидална регургитация; VO2 = кислородна 
консумация.

* Стабилният психосоциален произход включва демонстрирано 
разбиране на технологията и пациент, живеещ в едно домакинство 
с болногледач, който ще помогне на пациента (т.е. живеенето сам и 
лошият психосоциален произход е противопоказание за LVAD). Ос-
новните противопоказания включват противопоказание за дълго-
срочна перорална антикоагулация, инфекция, тежка бъбречна дис-
функция, камерни аритмии.
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тати от регистъра ELEVATE показват обща преживяемост от 
74,5%, със стомашно-чревна хеморагия при 9,7%, инсулт при 
10,2% и тромбоза на помпата при 1,5% от пациентите.406 Съ-
гласно регистъра IMACS беше предложена нова комбинира-
на крайна точка, включваща QOL и нежелани събития освен 
преживяемостта, за да помогне при вземането на решение. В 
този смисъл “добър живот през първата година”, дефиниран 
като липса на смърт, инсулт, хеморагия изискваща операция, 
ДК помощно устройство, смяна на помпата или свързана с 
устройството инфекция в рамките на първата година, е бил  
56,8% след изолиран LVAD с центробежен поток.383

Въпреки че вече е остарял, REMATCH беше единственото 
RCT, сравняващо LVAD като DT с OMT при пациенти с напред-
нала СН, NYHA клас IV и противопоказание за трансплантация. 
REMATCH показа по-ниска смъртност по всякакви причини 
при терапия с LVAD в сравнение с медикаментозно лечение 
(първична крайна точка). Въпреки това, имаше високи нива на 
смъртност за 2 години и в двете рамена.378 Други проучвания не 
бяха рандомизирани (INTrEPID, ROADMAP)396,407,408 или сравня-
ваха различни устройства (ADVANCE, ENDURANCE, MOMENTUM 
3).399,402,409 Двете стратегии за ранно имплантиране на LVAD 
спрямо медицинско лечение с имплантация на LVAD само след 
сериозно влошаване на състоянието на пациента в момента се 
сравняват в проспективно проучване Early-VAD (ClinicalTrials.
gov Идентификатор: NCT02387112). Също така, проучване  с 
шведска оценка на LVAD (SweVAD) сравнява преживяемостта 
на пациенти с напреднала СН, неподходящи за сърдечна транс-

плантация, проспективно рандомизирани към LVAD като DT 
срещу MT (ClinicalTrials.gov Identifier: NCT02592499).410 

10.2.3.	 Сърдечна трансплантация
Сърдечната трансплантация остава златен стандарт за ле-
чение на напреднала СН при липса на противопоказания. 
1-годишната преживяемост след трансплантацията е около 
90% със средна преживяемост от 12,5 години.385,411,412 Транс-
плантацията значително подобрява качеството на живота и 
функционалното състояние, въпреки че по неясни причини 
процентът на пациентите, които се връщат на работа, е по-
нисък от очакваното.412 Отделно от първичната дисфункция 
на присадката, основните предизвикателства след сърдеч-
на трансплантация са свързани или с ефикасността, или с 
страничните ефекти на имуносупресия (напр. отхвърляне, 
инфекция, васкулопатия на сърдечния алографт, късна дис-
функция на присадката, злокачествено заболяване, бъбреч-
на недостатъчност, хипертония, захарен диабет).

Недостигът на донори на органи остава основното огра-
ничение за сърдечната трансплантация. По този начин кри-
териите за донорско сърце сега са разширени, за да позволят 
повишена горна граница на възрастта на донора, особено в 
Европа. Нещо повече, необходим е внимателен подбор на 
реципиента на базата на очакваната продължителност на 
живота преди и след трансплантацията (и двете се влияят от 
предоперативния статус и коморбидностите).

Основните показания и противопоказания за сърдечна 
трансплантация са изброени в Таблица 17.376,385 

Активната инфекция е относително противопоказание 
за трансплантация, но в някои случаи на инфектирани LVADs 
тя може всъщност да е показание. Напредналата възраст не 
е абсолютно противопоказание. Въпреки че пациентите на 
възраст <65 години биха могли да бъдат по-подходящи кан-
дидати поради общата очаквана продължителност на живо-
та, повечето програми приемат пациенти на възраст до 70 
години, като биологичната възраст, както и хронологичната 
възраст трябва да бъдат взети предвид. Хирургичната слож-
ност [предишни стернотомии, медиастинално облъчване, 
вродено сърдечно заболяване при възрастни (ACHD)] също 
трябва да се има предвид.

Пътят на вземане на решение за трансплантация или 
LVAD никога не е праволинеен и е уникален за всеки паци-
ент. Допустимостта на всяка опция може да се промени в 
зависимост от специфичните условия при всеки пациент, 
които също могат да се променят с течение на времето. Дру-
ги фактори, които не са свързани с пациента, като време в 
списъка на чакащите за сърдечна трансплантация, хирурги-
чески опит на центъра и ресурси, също могат да повлияят на 
вземането на решение.413 

Препоръки за лечение на пациенти с напреднала 
сърдечна недостатъчност

Препоръки Класa Нивоb

Пациентите, които се имат предвид за дълго-
срочна MCS, трябва да са с добро придържане, 
подходящ капацитет за работа с устройството и 
психосоциална подкрепа.414–416 

I C

Сърдечна трансплантация се препоръчва за паци-
енти с напреднала СН, рефрактерни на медикамен-
тозна/апаратна терапия и които нямат абсолютни 
противопоказания.

I C

Продължава

Таблица 17:	 Сърдечна трансплантация: показания 
и противопоказания

Показания
Напреднала СН376 

Никакви други терапевтични възможности, освен за LVAD като BTT

Противопоказания
Активна инфекцияa 

Тежка периферна артериална или церебро-васкуларна болест

Фармакологична необратима белодробна хипертония (трябва да се 
счита, че LVAD обръща повишеното белодробно съдово съпроти-
вление с последваща преоценка за установяване на кандидатурата)

Злокачествено заболяване с лоша прогноза (трябва да се осъществи 
сътрудничество със специалисти по онкология, за стратификация на 
всеки пациент по отношение на риска от туморна прогресия или ре-
цидив, който се увеличава с използването на имуносупресия)

Необратима чернодробна дисфункция (цироза) или необратима бъ-
бречна дисфункция (напр. креатининов клирънс <30 mL/min/1,73 m2).  
Може да се обмисли комбинирана трансплантация сърце-черен 
дроб или сърце-бъбрек

Системна болест с мултиорганно включване

Други сериозни коморбидности с лоша прогноза

Пред-трансплационен BMI >35 kg/m2 (препоръчва се загуба на тегло 
за постигане на BMI <35 kg/m2)

Настояща злоупотреба с алкохол и наркотици

Психологическа нестабилност, която застрашава правилното про-
следяване и интензивния терапевтичен режим след сърдечна транс-
плантация

Недостатъчна социална подкрепа за постигане на съответна грижа 
в амбулаторни условия

СBMI = индекс на телесната маса; BTT  = мост към трансплантация; 
СН  = сърдечна недостатъчност; LVAD  = левокамерно асистиращо 
устройство.
a Активната инфекция е относително противопоказание за транс-
плантация, въпреки че в някои случаи на инфектирани LVADs може 
всъщност да бъде индикация.
Адаптирана по Crespo-Leiro et al.376 
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10.2.4.	 Контрол на симптомите и грижи в края 
на живота

Въпреки че траекторията на заболяването при всеки паци-
ент със СН е уникална, има общ модел на постепенно вло-
шаване, протичащо с епизоди на остро влошаване, водещо 
до внезапна смърт или смърт поради прогресираща СН. 
Комуникацията относно траекторията на заболяването и 
изпреварващото планиране трябва да започне, когато даден 
пациент бъде диагностициран с напреднала СН. Показания-
та и ключовите компоненти на услугата палиативни грижи са 
представени в Таблици 18 и 19.312,418 

Предлага се тимен подход към палиативни грижи и гри-
жи в края на живота за пациенти със СН.419 Докладвани са 
и специфични модели на палиативни грижи за пациенти с 
напреднала СН. Те намаляват хоспитализациите, без ясен 
ефект върху преживяемостта и имат известен ефект върху 
QOL и симптомното обременяване.420,421

Редовно трябва да се извършва оценка на симптомите. 
В допълнение към клиничната оценка, симптомите могат 
да бъдат оценени с помощта на цифровата скала за оценка 
(Numeric Rating Scale), скалата за оценка на симптомите на 
Едмънтън (Edmonton Symptom Assessment Scale, ESAS) или 
ESAS-СН или интегрираната скала за резултати за палиатив-
ни грижи (Integrated Palliative care Outcome Scale).

Лечението на симптомите трябва да се вземе предвид и 
би могло да включва допълнителна интервенция в допълне-
ние към OMT:
•	 Задух: многократни дози опиоиди могат да се вземат 

предвид за облекчаване на диспнеята; тяхната ефек-
тивност обаче не е демонстрирана.422,423 По време на 
използването на опиоиди всички пациенти трябва да 

бъдат напътствани относно страничните ефекти на 
опиоидите като запек и гадене, ретенция на урината и 
промени в психичното състояние. Бензодиазепините 
могат да се разглеждат като лечение от втора или трета 
линия, когато опиоидите и нефармакологичните мерки 
не са успели да контролират задуха. Увеличаването на 
концентрацията на вдишвания кислород може да оси-
гури облекчаване на диспнеята.

•	 Болка: нефармакологичното лечение може да бъде по-
лезно. В допълнение, опиоидите, оксикодонът, хидро-
морфонът и фентанилът обикновено се разглеждат 
като безопасни опции и могат да се предоставят пе-
рорално, интравенозно и трансдермално, особено в 
болницата или в палиативни грижи за пациенти или 
хосписни условия.424 

•	 Тревожност и депресия: трябва да се предложи адекват-
но конвенционално лечение.
Проактивните решения и разширеното планиране по 

отношение на дискусиите за палиативни грижи и грижи в 
края на живота трябва да бъдат документирани, редовно 
преглеждани и рутинно съобщени на всички, участващи 
в грижите за пациента. Доставчиците на здравни услуги 
трябва да се уверят, че предпочитанията на пациентите и 
полагащите грижи се спазват, когато това е възможно. Те 
трябва да вземат предвид и че пациентите може да изберат 
да не изразяват или да не са в състояние да изразят пред-
почитания (напр. поради симптоми на депресия или когни-
тивно нарушение).

Продължение

Дългосрочна MCS трябва да се има предвид 
при пациенти с напреднала HFrEF въпреки 
оптималната медицинска и апаратна терапия, 
които не отговарят на условията за сърдечна 
трансплантация или други хирургични въз-
можности и без тежка деснокамерна дисфунк-
ция, за да се намали рискът от смърт и да се по-
добрят симптомите.378,396,397,401,402,404,417 

IIa A

Дългосрочната MCS трябва да се има предвид 
при пациенти с напреднала HFrEF, рефрактерна 
към оптимална медицинска и апаратна терапия 
като мост към сърдечна трансплантация с цел 
подобряване на симптомите, намаляване на ри-
ска от хоспитализация за СН и риска от прежде-
временна смърт.398–400,402,404 

IIa B

Бъбречно-заместителна терапия трябва да се 
вземе предвид при пациенти с рефрактерно об-
емно претоварване и бъбречна недостатъчност 
в краен стадий.

IIa C

Непрекъснати инотропи и/или вазопресори 
биха могли да се имат предвид при пациенти с 
нисък сърдечен дебит и доказателства за орган-
на хипоперфузия хипоперфузия, като мост към 
MCS или сърдечна трансплантация.389,390 

IIb C

Ултрафилтрацията би могла да се има предвид 
при рефрактерно обемно претоварване, което 
не се повлиява от диуретично лечение.391,392 

IIb C

СН = сърдечна недостатъчност; HFrEF = сърдечна недостатъчност 
с намалена изтласкваща фракция; MCS = механична циркулаторна 
подкрепа.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Таблица 18:	 Пациенти със сърдечна недостатъч-
ност, при които трябва да се вземат 
предвид грижи за възстановяване на 
живота

Прогресиращо функционално влошаване (физическо и умствено) и 
зависимост при повечето дейности от ежедневния живот.

Тежки симптоми на сърдечна недостатъчност с лошо QOL, въпреки 
оптималните фармакологични и нефармакологични терапии.

Чести хоспитализация или други сериозни епизоди на декомпенса-
ция, въпреки оптималното лечение.

Сърдечна трансплантация и MCS са изключени.

Сърдечна кахексия.

Клинично се преценява, че краят на живота е близък.

MCS = механична циркулаторна подкрепа; QOL= качество на живота.

Таблица 19:	 Ключови компоненти на услугата па-
лиативни грижи при пациенти с на-
преднала сърдечна недостатъчност

Фокусирайте се върху подобряването или поддържането на QOL на 
пациента и неговото/нейното семейство възможно най-добре до 
смъртта му/ѝ.

Честа оценка на симптомите (включително диспнея и болка) в резул-
тат на напреднала сърдечна недостатъчност и други коморбидности 
и фокусиране върху облекчаване на симптомите.

Достъп за пациента и неговото/нейното семейство до психологиче-
ска подкрепа и духовни грижи според нуждите.

Напреднало планиране на грижите, като се вземат предвид пред-
почитанията за мястото на смъртта и реанимацията (което може да 
включва деактивирани устройства, като ICD или дългосрочен MCS, 
които може да изискват решение на мултидисциплинарен екип ).

ICD = имплантируем кардиовертер-дефибрилатор; MCS = механична 
циркулаторна подкрепа; QOL = качество на живота.
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11.	 Остра сърдечна 
недостатъчност

11.1.	 Епидемиология, диагноза 
и прогноза

ОСН се отнася до бързо или постепенно начало на симптоми 
и/или признаци на СН, достатъчно тежки че да накарат па-
циентът да потърси спешна медицинска помощ, което води 
до непланиран болничен прием или посещение в спешното 
отделение. Пациентите с ОСН се нуждаят от спешна оценка 

с последващо започване или интензифициране на лечение-
то, включително i.v. терапии или процедури. ОСН е водеща 
причина за хоспитализация при пациенти на възраст >65 
години и е свързана с висока смъртност и честота на повтор-
на хоспитализация. Смъртността в болницата варира от 4% 
до 10%.425–428 Едногодишната смъртност след изписването 
може да бъде 25–30% до даже и повече от 45% смъртни слу-
чаи или проценти на реадмисия.104,426,427,429,430 

ОСН може да бъде първата проява на СН (новопоявила 
се) или, по-често, да се дължи на остра декомпенсация на 
хронична СН. В сравнение с пациентите с остро декомпен-
сирана ХСН, тези с новопоявила се СН може да имат по-ви-

Диагностична обработка на нововъзникнала остра сърдечна недостатъчност

• Електрокардиограма
• Пулсова оксиметрия
• Ехокардиография
• Първоначални лабораторни 

изследванияa

• Рентген на гръдния кош
• Белодробен ултразвук
• Други специфични оценкиb 

Анамнеза на пациента, признаци и/или
симптоми на предполагаема остра СН

Изследване на натриуретичен пептид

BNP <100 pg/mL
NT-proBNP <300 pg/mL
MR-proANP <120 pg/mL

BNP ≥ 100 pg/mL
NT-proBNP ≥300 pg/mLc

MR-proANP ≥120 pg/mL

Изключена остра сърдечна
недостатъчност

Потвърдена остра сърдечна
недостатъчност

Подробна ехокардиография

Фигура 6:	 Диагностична обработка на нововъзникнала остра сърдечна недостатъчност.
ОКС = остър коронарен синдром; BNP = B-тип натриуретичен пептид; КТ = компютърна томография; СН = сърдечна 
недостатъчност; MR-proANP = средно-регионален про-атриален натриуретичен пептид; NT-proBNP = N-терминален 
про‑В‑тип натриуретичен пептид; TSH = тиреоид-стимулиращ хормон.
a Първоначалните лабораторни изследвания включват тропонин, серумен креатинин, електролити, кръвен уреен азот 
или урея, TSH, чернодробни функционални тестове, както и D-димер и прокалцитонин при съмнение за белодробна 
емболия или инфекция, газов анализ на артериална кръв в случай на респираторен дистрес и лактат в случай на хипо-
перфузия. b Специфичната оценка включва коронарна ангиография в случай на съмнение за ОКС и КТ в случай на съмне-
ние за белодробна емболия. c Съответни диагностични стойности на остра СН: >450 pg/mL ако възрастта е <55 години, 
>900 pg/mL ако възрастта е между 55 и 75 години и >1800 pg/mL при възраст >75 years.433,434 
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сока вътреболнична смъртност,425 но имат по-ниски нива на 
смъртност и рехоспитализация след изписване.425,428,431,432 
Специфични външни фактори могат да ускорят появата, но 
не и да причинят ОСН при пациенти с предварителна сър-
дечна дисфункция (Допълнителна Таблица 16). Клиничната 
тежест и вътреболничната траектория се определят от слож-
ното взаимодействие между преципитантите, подлежащия 
сърдечен субстрат и коморбидностите на пациента.

Диагностичната обработка на ОСН започва в момента на 
първия медицински контакт и продължава по време на пър-
воначалния път на пациента, с цел да се идентифицира кли-
ничното представяне и своевременно да се диагностицират 
и управляват всички потенциално обратими причини/пре-
ципитанти/съпътстващи живото-застрашаващи състояния 
по своевременен начин (Фигура 6). Диагностичните тестове 
са описани в Таблица 20. В допълнение към клиничните при-
знаци и симптоми, диагностичната обработка включва ЕКГ и 
ехокардиография, ако е възможно. Допълнителни изслед-
вания, като рентген на гръдния кош и ултразвук на белите 

дробове, могат да се използват за потвърждаване на диа-
гнозата ОСН, особено когато не е налично изследване за NP. 
Плазмените нива на NP (BNP или NT-proBNP или MRproANP) 
трябва да бъдат измерени, ако диагнозата е несигурна и има 
възможности за анализ на място. Нормалните концентра-
ции на NPs правят диагнозата на AHF малко вероятна. Гра-
ниците за остра СН са: BNP <100 pg/mL, NT-proBNP <300 pg/
mL и MR-proANP <120 pg/mL.74,433–435 Всъщност, повишените 
стойности на NP са свързани с широк спектър от сърдечни 
и не-сърдечни състояния (Таблица 6). Ниски концентрации 
могат да бъдат открити при някои пациенти с напреднала 
декомпенсирана СН в краен стадий, затлъстяване, фулми-
нантен белодробен оток или дясностранна ОСН. По-високи 
нива могат да бъдат открити при пациенти със съпътстващо 
ПМ и/или намалена бъбречна функция.74 

Наред с други лабораторни изследвания, тропонинът е 
полезен за откриване на остър коронарен синдром (ОКС), 
въпреки че повишени нива се откриват при по-голямата 
част от пациентите с ОСН.436–438 Азот или урея в кръвта, се-

Таблица 20:	 Диагностични тестове при пациенти с остра сърдечна недостатъчност

Изследване Време на измерване Възможни находки Диагностична стой-
ност за ОСН Показание

ЕКГ
При приемане, по време на 
хоспитализацията,a,b преди 
изписване

Аритмия, миокардна 
исхемия

Изключване на ОКС 
или аритмии Препоръчва се

Ренген на гръдния кош При приемане, по време на 
хоспитализациятаa

Конгестия, белодробна 
инфекция Потвърдителен Може да се има предвид

LUS При приемане, по време на 
хоспитализацията,a преди 
изписване

Конгестия Потвърдителен Може да се има предвид

Ехокардиография При приемане, по време на 
хоспитализацията,a преди 
изписване

Конгестия, сърдечна 
дисфункция, механич-
ни причини

Основна Препоръчва се

Натриуретични пептиди 
(BNP, NT-proBNP, MR‑proANP)

При приемане, преди изпис-
ване

Конгестия Висока негативна пред-
сказваща стойност

Препоръчва се

Серумен тропонин При приемане Миокардно увреждане Изключване на ОКС Препоръчва се

Серумен креатинин При приемане, по време на 
хоспитализацията,a преди 
изписване

Бъбречна дисфункция Не Препоръчва се за прогнозна 
оценка

Серумни електролити (на-
трий, калий, хлориди)

При приемане, по време на 
хоспитализацията,a преди 
изписване

Електролитни  
нарушения

Не Препоръчва се за прогнозна 
оценка и лечение

Железен статус (трансфе-
рин, феритин)

Преди изписване Изчерпване на желязо Не Препоръчва се за прогнозна 
оценка и лечение

TSH При приемане Хипо-хипер  
тиреоидизъм

Ние Препоръчва се, когато се 
подозира хипо-хипер тирео-
идизъм

D-димер При приемане Белодробен  
емболизъм

Полезен за изключ-
ване на белодробен 
емболизъм

Може да се направи, когато 
се подозира пневмония

Прокалцитонин При приемане Пневмония Полезен за диагности-
циране на пневмония

Може да се направи, когато 
се подозира пневмония

Лактат При приемане, по време на 
хоспитализацията,a

Лакт-ацидоза Полезен за оценяване 
на перфузионния 
статус

Препоръчва се, когато се 
подозира периферна хипо-
перфузия

Пулсова оксиметрия и 
артериален кръвен газов 
анализ

При приемане, по време на 
хоспитализацията,a

Дихателна  
недостатъчност

Полезен за оценка на 
дихателната функция

Препоръчва се, когато се 
подозира дихателна недос-
татъчност

ОКС = остър коронарен синдром; ОСН = остра сърдечна недостатъчност; BNP = B-тип натриуретичен пептид; ЕКГ = елек-
трокардиограма; LUS = белодробен ултразвук; MR-proANP = средно-регионален проатриален натриуретичен пептид; NT-
proBNP = N-терминален про-B-тип натриуретичен пептид; TSH = тиреоид-стимулиращ хормон.
a На базата на клинични състояния.
b Може да се вземе пред вид продължително ЕКГ мониториране  въз основа на клиничното състояние.
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румен креатинин, електролити (натрий, калий, хлорид), а ан-
тигенен въглехидрат 125 може да помогне за адаптирането 
на лечението.439,440 Откриването на анормална чернодробна 
функция идентифицира пациенти с лоша прогноза.441 Тъй 
като както хипотиреоидизмът, така и хипертиреоидизмът 
могат да предизвикат ОСН, тироид-стимулиращият хормон 
(TSH) трябва да бъде оценен при тези с новодиагностици-
рана ОСН. Артериален газов анализ трябва да се извършва, 
когато е необходимо прецизно измерване на парциалното 
налягане на O2 и CO2 (т.е. пациенти с респираторен дистрес). 
При пациенти с кардиогенен шок трябва да се измерят ни-
вата на лактат и pH. D-димерът трябва да се измерва, когато 
се подозира остра белодробна емболия. Прокалцитонинът 
може да се използва за диагностициране на пневмония и 
антибиотичната терапия може да има индикация, когато 
плазмените нива са >0,2 lg/L. Въпреки това, не е показано 
влияние на стратегия на базата на рутинни измервания на 
прокалцитонин върху резултатите в проспективно, контро-
лирано, изпитване.442 Пулсова оксиметрия трябва да се из-
мерва рутинно по време на първото явяване на пациенти 
с ОСН и може да е необходимо непрекъснато наблюдение 
през първите часове или дни.443,444 

11.2.	 Клинични изяви
Могат да бъдат описани четири основни клинични прояви 
с възможни припокривания между тях (Таблица 21).1,425,445 
Клиничните прояви се основават главно на наличието на 

признаци на конгестия и/или периферна хипоперфузия и 
изискват различни лечения (Таблица 21).425–427,432,446,447 

11.2.1.	 Остра декомпенсирана сърдечна 
недостатъчност

Острата декомпенсирана сърдечна недостатъчност (ОДСН) е 
най-честата форма на ОСН, представляваща 50–70% от проя-
вите.426,427,432 Обикновено се среща при пациенти с анамнеза за 
СН и предшестваща сърдечна дисфункция в целия спектър на 
ЛКИФ и може да включва ДК дисфункция. За разлика от фено-
типа на острия белодробен оток, тя има по-постепенно начало 
и основното нарушение е прогресивното задържане на течно-
сти, причина за системна конгестия. Понякога задръстванията 
се свързват с хипоперфузия.426 Целите на лечението са иденти-
фикация на преципициращите причини, деконгестия и в редки 
случаи корекция на хипоперфузията (Фигура 7).

11.2.2.	 Остър белодробен оток
Острият белодробен оток е свързан с белодробна кон-
гестия. Клиничните критерии за диагностициране на остър 
белодробен оток включват диспнея с ортопнея, дихателна 
недостатъчност (хипоксемия-хиперкапния), тахипнея, >25 
вдишвания/минута и повишена дихателна работа.448 

Трябва да се започнат три терапии, ако е показано. Пър-
во трябва да се започне кислород, даден като непрекъснато 
положително налягане в дихателните пътища, неинвазив-
на вентилация с позитивно налягане и/или носна канюла с 
голям поток. Второ,трябва да се приложат  i.v. диуретици и 

Таблица 21:	 Клинични прояви на остра сърдечна недостатъчност

Остра декомпенсирана 
сърдечна недостатъчност

Остър белодробен 
едем

Изолирана деснока-
мерна недостатъчност

Кардиогенен шок

Главни механизми ЛК дисфункция
Бъбречна ретенция на на-
трий и вода

Повишено следнато-
варване и/или преоб-
ладаваща ЛК диастолна 
дисфункция
Клапна сърдечна 
болест

RV дисфункция и/или 
прекапилярна белодроб-
на хипертония

Тежка сърдечна дисфункция

Основна причина за 
симптоми

Натрупване на течности, 
повишено вътрекамерно 
налягане

Преразпределение на 
течности в белите дро-
бове и остра дихателна 
недостатъчност

Повишено централно ве-
нозно налягане и често 
системна хипоперфузия

Системна хипоперфузия

Начало Постепенно (дни) Бързо (часове) Постепенно или бързо Постепенно или бързо

Основни хемодинамич-
ни отклонения

Повишено ЛКТДН и PCWPa 
Нисък или нормален сърде-
чен дебит
Нормално до ниско САН

Повишено ЛКТДН and 
PCWPa 
Нормален сърдечен 
дебит
Нормално до високо 
САН

Повишено ДКТДН
Нисък сърдечен дебит
Ниско САН

Повишено ЛКТДН и PCWPa 
Нисък сърдечен дебит
Ниско САН

Основна клинични 
презентации1,446 

Влажен и топъл ИЛИ Сух и 
студен

Влажен и топълb Сух и студен ИЛИ влажен 
и студен

Влажен и студен

Основно лечение Диуретици
Инотропни средства/вазоп-
ресори (ако има периферна 
хипоперфузия/хипотония
Краткосрочна MCS или RRT, 
ако е необходимо

Диуретици
Вазодилататориb

Диуретици за периферна 
конгестия
Инотропни средства/
вазопресори (при пери-
ферна хипоперфузия/
хипотония)
Краткосрочна MCS или 
RRT, ако е необходимо

Инотропни средства/вазо-
пресори (при периферна 
хипоперфузия/хипотония)
Краткосрочна MCS или RRT, 
ако е необходимо

ЛК = левокамерен/а/о/и; ЛКТДН = левокамерно теледиастолно налягане; MCS = механична циркулаторна подкрепа; PCWP = 
вклинено белодробно-капилярно налягане; ДК = деснокамерен/а/о/и; ДКТДН = деснокамерно теледиастолно налягане; 
RRT = бъбречно заместваща терапия; САН = систолно артериално налягане.
a AМоже да е нормално с нисък сърдечен дебит.
b Рядко може да настъпи важен и студен профил с нужда от инотропи и/или вазопресори.
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трето, могат да се дадат i.v. вазодилататори, ако систолното 
АН (САН) е високо, за да се намали следнатоварването на ЛК 
(Фигура 8). В отделни случаи на напреднала СН, острият бело-
дробен оток може да бъде свързан с нисък сърдечен дебит и 
в този случай са показани инотропи, вазопресори и/или MCS 
за възстановяване на органната перфузия.

11.2.3.	 Изолирана деснокамерна недостатъчност
ДК недостатъчност е свързана с повишено ДК и предсърд-
но налягане и системна конгестия. ДК недостатъчност 
може също да наруши ДК пълнене и в крайна сметка да 
намали системния сърдечен дебит чрез камерната вза-
имозависимост.449 

Лечение на пациенти с остра декомпенсирана сърдечна недостатъчност

Конгестия/Претоварване
с течности

Хипертония

Оптимизация на
медицинската терапия (Клас I)

Бримкови диуретициa 
(Клас I)

a
Бримкови диуретициa 

(Клас I) 
и имайте предвид инотропни

(Клас IIb)

a

Облекчаване на конгестията Хипоперфузия и
облекчаване на конгестията

Диуретична резистентност
или краен стадий на

бъбречна недостатъчност

Имайте предвид вазопресори
(т.е. норепинефрин)

(клас IIb)

Увеличете дозите на 
диуретиците (Клас I)
и/или комбинирайте
диуретици (Клас IIa)

Персистираща хипоперфузия
Органно увреждане

Бъбречно-заместваща
терапия 
(Клас IIa)

ИЛИ

Обсъдете
палиативна грижа

MCS 
(Клас IIa)

И/ИЛИ

Бъбречно-заместваща
терапия 
(Клас IIa)

ИЛИ

Обсъдете
палиативна грижа

Да

Да Да

ДаДа

Не

Не

Не Не

Не

Фигура 7:	 Управление на острата декомпенсирана сърдечна недостатъчност.
MCS = механична циркулаторна подкрепа.
a Препоръчват се подходящи диуретични дози за облекчаване на конгестията и внимателно проследяване на диурезата 
(виж Фигура 13) независимо от перфузионния статус.
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Диуретиците са често първата възможност за лечение на 
венозна конгестия. Норадреналин и/или инотропи са показа-
ни за нисък сърдечен дебит и хемодинамична нестабилност. 
Могат да се предпочетат инотропи, намаляващи налягането 
на пълнене на сърцето (т.е. левосимендан, инхибитори на 
фосфодиестераза тип III). Тъй като инотропните средства мо-
гат да влошат артериалната хипотония, те могат ако е необхо-
димо да се комбинират с норепинефрин, (Фигура 9).449 

11.2.4.	 Кардиогенен шок
Кардиогенният шок е синдром, дължащ се на първична сър-
дечна дисфункция, водеща до неадекватен сърдечен дебит, 
включващ животозастрашаващо състояние на тъканна хи-
поперфузия, което може да доведе до мултиорганна недос-
татъчност и смърт.450–452 Сърдечният инсулт, причиняващ 
сериозно увреждане на сърдечната дейност, може да бъде 
остър , в резултат на острата загуба на миокардна тъкан (ос-
тър МИ, миокардит) или може да бъде прогресиращ, както 
се наблюдава при пациенти с хронична декомпенсирана СН, 
които могат да намалят стабилитета на болестта в резултат 

на естествената прогресия на напреднала СН и/или специ-
фични преципитанти.426 

Диагнозата кардиогенен шок изисква наличие на кли-
нични признаци на хипоперфузия, като студени изпотени 
крайници, олигурия, умствено объркване, замаяност, слабо 
пулсово налягане. Освен това са налице биохимични проя-
ви на хипоперфузия, повишен серумен креатинин, метабо-
литна ацидоза и повишен серумен лактат, които отразяват 
тъканна хипоксия и нарушения на клетъчния метаболизъм, 
водещи до органна дисфункция.437,453 Трябва да се отбележи, 
че хипоперфузията не винаги е придружена от хипотония, 
тъй като АН може да е запазено поради компенсаторна вазо-
констрикция (с/без пресорни средства), макар и с цената на 
нарушена тъканна перфузия и оксигенация.426,427,450,454 

Лечението на кардиогенния шок трябва да започне въз-
можно най-рано. Ранното идентифициране и лечение на ос-
новната причина, едновременно с хемодинамична стабили-
зация и повлияването на органната дисфункция, са ключови 
компоненти на нейното лечение (Фигура 10, Допълнителен 
текст 11.1;  Допълнителна фигура 2).

Лечение на пациенти с белодробен оток

САН ≥110 mmHg

Бримкови диуретици (Клас I)
и/или вазодилататори

(Клас IIb)

Не

Да

Да

Да

Не

Не

Признаци на хипоперфузия

Бримкови диуретици (Клас I)
и инотропни/вазопресори

(Клас IIb)

Бримкови диуретици
(Клас I)

Облекчаване на отока

Оптимизиране на
медицинската терапия

(Клас I)
Вземете предвид RRT, MCS,
Други устройства (Клас IIa)

ИЛИ

Обсъдете палиативни 
грижи

Кислород (Клас I)
или вентилаторна подкрепа

(Клас IIa)

Фигура 8:	 Лечение на белодробен оток.
MCS = механична циркулаторна подкрепа; RRT= бъбречно заместителна терапия; САН=систолно артериално налягане.
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Лечение на пациенти с изолирана деснокамерна недостатъчност

Обмислете внимателно
приложение на течности

ОКС с въвличане на ДК или
остър белодробен емболизъм

Бримкови диуретици
(Клас I)

Consider careful

Изразена конгестия

RVAD

И/ИЛИ

Бъбречна
заместителна терапия

ИЛИ

Обмислете
палиативни грижи

Да

Да

Да Не

Да

Не

Не

Не

Оптимизирайте
статуса на течностите

Периферна хипоперфузия/
персистираща хипотония

Вазопресори
и/или инотропниa

(Клас IIb)

Облекчаване на признаци и симптоми

Проследяване

Фигура 9:	 Лечение на деснокамерна недостатъчност.
ОКС = остър коронарен синдром; ДК = деснокамерен/а/о/и; RVAD = деснокамерно асистиращо устройство.
a Само инотропни в случай на хипоперфузия без хипотония.
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11.3.	 Лечение

11.3.1.	 Общи аспекти
Лечението може да бъде разделено на три етапа (предбол-
ничен, вътреболничен и преди изписване), като има различ-
ни цели и изисква различни подходи (Фигура 11).

Предболнична фаза
В доболничните условия пациентите с ОСН трябва да се въз-
ползват от неинвазивно мониториране, включително пул-
сова оксиметрия, АН, дихателна честота, сърдечна честота 

и непрекъсната ЕКГ, осигурени в рамките на минути след 
контакта с пациента и в линейката, ако е възможно.305 Може 
да се приложи кислородна терапия на базата на клинична 
преценка, освен ако кислородната сатурация е <90%, когато 
се прилага задължително. При пациенти с респираторен дис-
трес, дихателна честота >25 вдишвания/минута, кислород-
на сатурация <90%, трябва да бъде започната неинвазивна 
вентилация.444,448 Нещо повече, доболничното лечение не 
трябва да забавя бързото прехвърляне на пациенти с ОСН в 
най-подходящи медицински условия.455 Нещо повече, добол-

MCS 
(Клас IIa)

И/ИЛИ

Ренална
заместителна терапия

(Клас IIa) 

ИЛИ

Обсъдете 
палиативни грижи

Лечение на пациенти с кардиогенен шок

Идентифициране и лекуване
на други специфични причини

ОКС и/или
механично усложнение

Спешна ПКИ
или оперативно лечение

Обсъдете кислород (Клас I)
или вентилаторна подкрепа

(Клас IIa)

Обсъдете
инотропи/вазопресори 

(Клас IIb)

Обсъдете
краткосрочна MCS 

(Клас IIa)
ИИ

Подобрение на хипоперфузията
и органната дисфункция

НеДа

НеДа

Излизане
от инотропи/вазопресори

и/или MCS

Продължаване
ако това е необходимо

на етиологичното лечение
и оптимизиране

на медицинската терапия

Фигура 10:	 Лечение на кардиогенния шок.
ОКС = остър коронарен синдром; BTT = мост към трансплантация;MCS = механична циркулаторна подкрепаt; ПКИ = перку-
танна коронарна интервенция. a ПКИ при ОКС, перикардиоцентеза при тампонада, митрална клапна хирургия при руптура 
на папиларен мускул. В случай на руптура на камерната преграда, MCS като BTT трябва да се вземе предвид. b Други при-
чини включва остра клапна регургитация, белодробен емболизъм, инфекция, остър миокардит, аритмия (вижте Фигура 12).
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ничното лечение не трябва да забавя бързото преместване 
на пациенти с ОСН в най-подходяща медицинска среда.455,456 

Вътреболнично лечение
Диагностичната обработка и подходящото фармакологично 
и нефармакологично лечение трябва да започнат незабавно 
и паралелно (Фигура 12). Пациентите с ОСН се разпределят 
към подходящото ниво на грижи, в зависимост от степента 
на хемодинамична нестабилност и тежестта на критичното 
заболяване. Разпределящите решения са важни компоненти 
на началната фаза на лечение (вижте Допълнителен текст 
11.2 и Допълнителни таблици 17–19).

Видът и интензивността на вътреболничното лечение за-
висят от клиничната тежест, съществуващите типове грижи 
и вътреболничното развитие (вижте Допълнителен текст 
11.3). Тъй като ОСН е хетерогенно състояние, лечението може 
да се различава в зависимост от основната клинична карти-
на. Лечението започва с търсене на специфичните причини 
за ОСН.1,305,430 Те включват ОКС, хипертонична спешност, 
бързи аритмии или тежка брадикардия/нарушение на про-

водимостта, остри механични причини, като остра клапна 
регургитация или остър белодробен емболизъм, инфекция, 
включително миокардит и тампонада (CHAMPIT) (Фигура 12). 
След изключване на тези състояния, които трябва да бъдат 
лекувани/спешно коригирани, лечението на ОСН се разли-
чава в зависимост от клиничните прояви (Фигури 7–10).

Фаза преди изпитване
Детайлите на тази фаза са показани в раздел 11.3.11.

11.3.2.	 Кислородна терапия и/или вентилационна 
подкрепа

При ОСН кислородът не трябва да се използва рутинно при 
пациенти без хипоксемия, тъй като причинява вазоконстри-
кция и намаляване на сърдечния дебит.457 При пациенти с 
AHF и SpO2 <90% или PaO2 <60 mmHg се препоръчва кис-
лородна терапия  за коригиране на хипоксемията. При хро-
нична обструктивна белодробна болест (ХОББ), хипер-окси-
генацията може да увеличи вентилационно-перфузионното 

• Определяне на етиологията
• Облекчаване на симптомите
• Подобряване на конгестията 

и органната перфузия
• Възстановяване на оксигенацията
• Ограничаване на органното 

увреждане (сърдечно, бъбречно, 
чернодробно, чревно)

• Предотвратяване на 
тромбоемболизма

• Строго мониториране на 
жизнените показатели и 
степенуване на тежестта на 
симптомите/признаците

• Решения за насочване към 
единица: ИКО/ИОКГ

• Първоначално лечение за под-
крепа на кръвоносната и дихател-
ната функции (вазодилататори, 
вазопресори, инотропи, 
диуретици, допълнителен O2)

• Идентификация на етиологията 
и съответните коморбидности и 
стартиране на таргетно лечение

• Титриране на терапията за кон-
трол на симптомите и облекча-
ване на конгестията, овладяване 
на хипоперфузията и оптимиза-
ция на кръвното налягане

• Започване и титриране нагоре 
на модифициращата фармаколо-
гична терапия

• Обсъдете терапия с устройства 
при подходящи пациенти

• Започване и титриране нагоре 
на модифицираща лекарствена 
терапия и терапия с устройства

• Разработване на план за грижи 
с идентификация на помагачи, 
разписание на титрирането 
нагоре и мониторирането на 
фармакологичната терапия, 
преглед на терапията 
с устройства

• Включване в програма 
за контрол на болестта

• Определяне на етиологията
• Подобряване на признаците 

и симптомите
• Ограничаване на органното 

увреждане
• Превенция на тромбоемболизма

• Подобряване на симптомите 
и качеството на живота

• Постигане на пълно облекчаване 
от конгестия

• Превенция на ранна 
рехоспитализация

• Подобряване на преживяемостта

Цели Фази Процедури

Междинна

Преди изписване
и дългосрочна

Междинна

Фигура 11:	 Етапи на лечение на пациенти с остра сърдечна недостатъчност.
ИОКГ  = (ICCU, интензивно отделение за коронарни грижи;ИКО = ICO, интензивно коронарно отделение.
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несъответствие, да потисне вентилацията и да доведе до 
хиперкапния. По време на кислородна терапия трябва да се 
следят киселинно-алкалния баланс и SpO2.

Неинвазивната вентилация с позитивно налягане, или не-
прекъснато положително дихателно налягане и поддръжка на 
налягането намаляват дихателната недостатъчност, повиша-
ват оксигенацията и pH и намаляват парциалното налягане на 
въглеродния диоксид (pCO2) и дихателната работа. Въпреки 
че голямо рандомизирано проучване е имало неутрални ре-
зултати, мета-анализите показват, че може да подобри дисп-
неята и да намали необходимостта от интубация и смъртност-
та в сравнение с традиционната кислородна терапия.1,458,459 
Неинвазивната вентилация с позитивно налягане трябва да се 
започне възможно най-скоро при пациенти с респираторен 
дистрес (дихателна честота >25 вдишвания/мин, SpO2 <90%), 
за да се подобри газовият обмен и да се намали честотата на 
ендотрахеалната интубация.448,459 Фракцията на вдишвания 
кислород (FiO2 ) трябва да се увеличи ако е необходимо до 
100%, според нивото на кислородната сатурация.

Кръвното налягане трябва да се следи редовно по време 
на неинвазивна вентилация с положително налягане. Пови-

шаването на интраторакалното налягане с неинвазивна вен-
тилация с положително налягане намалява венозното връ-
щане и преднатоварването на дясната и лявата камера. Може 
също да намали сърдечния дебит и АН и поради това трябва 
да се използва с повишено внимание при пациенти с намален 
резерв за преднатоварване и хипотония. Увеличаването на 
белодробното съдово съпротивление и следнатоварването 
на ДК може и да бъде пагубно при дисфункция на ДК.448 

Интубацията се препоръчва при прогресираща дихател-
на недостатъчност, въпреки прилагането на кислород или 
неинвазивна вентилация (Допълнителна таблица 20).448

11.3.3.	 Диуретици
Интравенозните диуретици са крайъгълният камък на лече-
нието на ОСН. Те повишават бъбречната екскреция на сол и 
вода и са показани за лечение на претоварване с течности и 
конгестия при по-голямата част от пациентите с ОСН.

Бримковите диуретици се използват често, поради бър-
зото им начало на действие и ефикасност. Данните, опреде-
лящи тяхното оптимално дозиране, време и начин на прило-
жение, са ограничени. Проучването DOSE не показа разлика 

Идентификация
на остра етиология

Кардиогенен шок и/или
респираторна недостатъчност

Не

Подход при пациенти с подозирана остра сърдечна недостатъчност

Фармакологична подкрепа

Вентилаторна подкрепа

MCS

Да

C остър Коронарен синдром
H Хипертензивна спешност
A Аритимия
M Механична причинаa 
P Пулмонален емболизъм
I Инфекции
T Тампонада

Да Незабавно започване 
на специфично лечение

Лечение нататъкb

Не

Спешна фаза след първи
медицински контакт

Незабавна фаза
(начални 60–120 min)

Фигура 12:	 Начално лечение при остра сърдечна недостатъчност.
MCS = Механична циркулаторна поддръжка. a Остра механична причина: миокардна руптура усложняваща остър коро-
нарен синдром (руптура на свободна стена, дефект на вентрикуларната преграда, остра митрална регургитация), гръдна 
травма или сърдечна интервенция, остра некомпетентност на нативна или протезна клапа в резултат на ендокардит, аорт-
на дисекация или тромбоза. b Вижте Фигура 7–10 за специфично лечение в зависимост от различни клинични представяния.
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в първичния резултат за ефикасност в глобалната оценка на 
симптомите на пациентите при режим на високи дози в срав-
нение с режим на ниски дози. Наблюдава се обаче по-голя-
мо облекчаване на диспнеята, промяна в теглото и нетната 
загуба на течности (без прогностична роля за повишаване 
на серумния креатинин) при режима с по-високи дози.460–462 
Високите диуретични дози могат да причинят по-голямо 
неврохормонално активиране и електролитни нарушения и 
често са свързани с по-лоши резултати, въпреки че причин-
но-следствената връзка не може да бъде доказана с тези ре-
троспективни анализи.463–466 На базата на тези наблюдения 
може да е подходящо, когато се започва i.v. диуретично ле-
чение, да се използват ниски дози за оценка на диуретичния 
отговор и увеличаване на дозата, когато тя е недостатъчна.

Диуретичното лечение трябва да започне с начална i.v. 
доза фуроземид или еквивалентна доза буметанид или тора-
семид, съответстваща на 12-кратна дневна перорална доза 
приемана от пациента преди хоспитализацията. Ако пациен-
тът не е на перорални диуретици, може да се използва на-
чална доза 20–40 mg фуроземид или болус от 10–20 mg i.v. 

торасемид.145,467 Фуроземид може да се прилага като 2-3 бо-
луса дневно или като непрекъсната инфузия. Приложението 
на ежедневни еднократни болусни приложения не се пре-
поръчват поради вероятността за ретенция на натрий.145,461 
При непрекъсната инфузия може да се използва натоварва-
ща доза, за по-ранно достигане на стационарно състояние. 
Диуретичният отговор трябва да бъде оценен скоро след на-
чалото на диуретичната терапия и може да бъде оценен чрез 
измерване на проба урина за съдържание на натрий след 2 
или 6 часа и/или чрез измерване на почасовото отделяне на 
урина. Задоволителен диуретичен отговор може да се оп-
редели като съдържание на натрий в урината >50–70 mEq/L 
след 2 часа и/или чрез отделяне на урина >100–150mL/h през 
първите 6 часа.145,468 Ако има недостатъчен диуретичен отго-
вор, i.v. доза на бримковият диуретик  може да се удвои при 
продължаваща оценка на диуретичния отговор.145 Ако диу-
ретичният отговор остане недостатъчен, напр. <100 mL ча-
сова диуреза въпреки удвояването на дозата на бримковия 
диуретик, може да се обмисли едновременно приложение 
на други диуретици, действащи на различни места, а именно 

Управление на диуретична терапия при пациенти с остра сърдечна недостатъчност

На перорален
бримков диуретик

1–2 пъти дневната
перорална доза i.v.

≥20–40 mg i.v.
фуроземид

• Натрий в проба урина
• Уринен дебит

след 2 h
след 6 h

≥50–70 mEq/L
≥100–150 mL/h

• Натрий в проба урина
• Уринен дебит

≥50–70 mEq/L на 2–6 h
≥100–150 mL/h

Двойна доза i.v. до
Максимална i.v. дозаa

Повторете подобна
i.v. доза на всеки 12 h

Проверете серумния
креатинин и

електролитите
най-малко на 24 h

Продължете до
пълна деконгестия

Комбинирани
диуретични

терапииb

Да

Да

Не

Не

Да Не

Фигура 13:	 Диуретична терапия (фуроземид) при остра сърдечна недостатъчност.
i.v. = инстравенозно. a Максималната дневна доза за i.v. бримкови диуретици обикновено се считат за фуроземид 400–600 
mg до 1000 mg може да се вземе предвид при пациенти с тежко увредена бъбречна функция. b Комбинирана терапия 
е добавянето към бримковия диуретик на диуретик с различно място на действие, напр. тиазиди или метолазон, или 
ацетазоламид. Модифицикация по 145.

60 Препоръки на ESC



тиазиди или метолазон, или ацетазоламид. Тази комбина-
ция обаче изисква внимателно мониториране на серумните 
електролити и бъбречната функция (Фигура13).145,469,470 Тази 
стратегия, базирана на ранна и честа оценка на диуретичния 
отговор, позволява започване на лечение с относително ни-
ски дози бримкови диуретици, с чести корекции на дозите, 
с които е по-малко вероятно да бъде причинена дехидрата-
ция и повишаване на серумния креатинин. Дозата на брим-
ковия диуретик трябва да се намалява постепенно, когато се 
получи значителен отрицателен баланс на течности. Трябва 
да се отбележи все пак, че към днешна дата този алгоритъм 
се основава изцяло на експертно мнение.145,461 

Преходът към перорално лечение трябва да започне, 
когато клиничното състояние на пациента е стабилно. Пре-
поръчва се след постигнато облекчаване на конгестията, 
пероралните бримкови диуретици да бъдат продължени с 
възможно най-ниската доза за избягване на конгестия.463,471 
Трябва също да се внимава да бъде избегнато изписването 
на пациентите от болницата с персистираща конгестия, тъй 
като тя е основен предиктор за повишена смъртност слу-
чаи и рехоспитализации.462,472 Следователно, трябва да се 
предприемат мерки за постигане на адекватна деконгестия 
и установяване на подходяща дългосрочна диуретична доза 
преди изписването.427,473 

11.3.4.	 Вазодилататори
Венозните вазодилататори, а именно нитрати или натриев 
нитропросид (Допълнителна таблица 21), разширяват ве-
нозните и артериалните съдове, което води до намаляване 
на венозното връщане към сърцето, по-малка конгестия, по-
ниско следнатоварване, увеличен ударен обем и последва-
що облекчаване на симптомите. Нитратите действат главно 
върху периферните вени, докато нитропрусидът е по-балан-
сиран артериален и венозен дилататор.474,475 Поради меха-
низмите си на действие, i.v. вазодилататори могат да бъдат 
по-ефективни от диуретиците при тези пациенти, чийто ос-
тър белодробен оток е причинен от повишено следнатовар-
ване и преразпределение на течността към белите дробове 
при липса или с минимално натрупване на течности.427,476–478 
Всъщност, две скорошни рандомизирани проучвания срав-
няващи обичайните грижи с ранните интензивни и продъл-
жителната вазодилатация не е показала благоприятен ефект 
на i.v. вазодилататори спрямо високи дози диуретици.479,480 
И така, до този момент не могат да бъдат дадени препоръки 
за режим основан на вазодилататорно лечение спрямо оби-
чайните грижи.

Интравенозните вазодилататори могат да бъдат взети 
предвид за облекчаване на симптомите на ОСН, когато САН е 
>110 mmHg. Те могат да започнати в ниски дози и да се титри-
рат нагоре, за да се постигне клинично подобрение и кон-
трол на АН. Нитратите обикновено се прилагат с първона-
чален болус, последван от непрекъсната инфузия. Всъщност, 
те могат да се прилагат и като многократни болуси. Нитро-
глицеринът може да се приложи като болуси от 12 mg при 
пациенти с тежка хипертония с остър белодробен оток.477 
Трябва да се внимава да се избегне хипотонията дължаща 
се на прекомерно намаляване на преднатоварването и сле-
днатоварването. По тази причина, те трябва да се използват 
с изключително внимание при пациенти с ЛКХ и/или тежка 
аортна стеноза. Всъщност , има описани благоприятни ефек-
ти при пациенти с ЛК систолна дисфункция и аортна стеноза, 
когато са били използвани вазодилататори при внимателно 
мониториране на хемодинамичните параметри.481

11.3.5.	 Инотропни
Инотропните все още са необходими за лечение на пациен-
ти с нисък сърдечен дебит и хипотония (Таблица 22). Те тряб-
ва да бъдат запазени за пациенти със систолна дисфункция 
на ЛК, нисък сърдечен дебит и ниско САН (напр. <90 mmHg), 
което води до лоша перфузия на жизненоважни органи. Въ-
преки това, те трябва да се използват с повишено внимание, 
като се започват ниски дози и се увеличават с внимателно 
наблюдение.387,388

Инотропните, особено тези с адренергични механи-
зми, могат да причинят синусова тахикардия, да увеличат 
камерната честота при пациенти с ПМ, могат да индуцират 
миокардна исхемия и аритмии и да увеличат смъртност-
та.387,388,430,478 Инхибиторите на левосимендан или тип-
3-фосфодиестеразни инхибитори може да бъдат предпоче-
тени пред добутамин за пациенти на бета-блокери, тъй като 
те действат чрез независими механизми.482,483 Прекомерна-
та периферна вазодилатация и хипотонията могат да бъдат 
основни ограничения при инхибиторите на фосфодиесте-
разата тип 3 или левосимендан, особено когато се прилагат 
във високи дози и/или когато се започне с болус доза.482,484

11.3.6.	 Вазопресори
Вазопресорите, използвани за лечение на ОСН, са описани 
в Таблица 22.

Сред лекарствата с изразено периферно артериално 
вазоконстриктивно действие, норепинефринът може да 
бъде предпочитан при пациенти с тежка хипотония. Целта е 
да се увеличи перфузията на жизнените органи. Това обаче е 
за сметка на увеличаване на следнатоварването на ЛК. Пора-
ди това, може да се обмисли комбинация от норепинефрин 
и инотропни средства, особено при пациенти с напреднала 
СН и кардиогенен шок.

Някои проучвания, макар и с ограничения, подкрепят 
използването на норепинефрин като първи избор в срав-
нение с допамин или епинефрин. Допаминът е сравнен с 
норепинефрин като вазопресорна терапия от първа линия 
при пациенти с шок и е бил свързан с повече аритмични съ-
бития и с по-голяма смъртност при пациенти с кардиогенен 
шок, но не и при тези с хиповолемичен или септичен шок. 
Въпреки че проучването е включвало 1679 пациенти, значи-
мост се наблюдава само в подгрупов анализ на 280 пациенти 
с кардиогенен шок, а <10% от пациентите са имали МИ. Тъй 
като липсват данни за реваскуларизация, това ограничава 
обобщаемостта на резултатите.485 В друго проспективно 

Таблица 22:	 Инотропи и/или вазопресори, използ-
вани за лечение на остра сърдечна не-
достатъчност 

Лекарство Скорост на инфузията

Добутамин 220 lg/kg/min (бета+)

Допамин 3–5 μg/kg/min; инотропен (бета+) 
>5 μg/kg/min:инотроп (бета+), вазопресор (алфа+)

Милринон 0.375–0.75 μg/kg/min

Еноксимон 5–20 μg/kg/min

Лево
симендан

0.1 μg/kg/min, които могат да бъдат намалени до 
0.05 или увеличени до 0.2 μg/kg/min

Норе
пинефрин 0.2–1.0 μg/kg/min

Епинефрин 0.05–0.5 μg/kg/min
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рандомизирано проучване епинефринът е сравнен с норе-
пинефрин при пациенти с кардиогенен шок, дължащ се на 
остър МИ.486 Проучването е прекратено преждевременно, 
поради по-високата честота на рефрактерен шок с епине-
фрин. Епинефринът се свързва и с по-висок сърдечен ритъм 
и лактацидоза. Въпреки ограниченията, свързани с относи-
телно малкия размер на извадката, краткото време на про-
следяване и липсата на данни относно максималната дос-
тигната доза, проучването подсказва по-добра ефикасност и 
безопасност с норепинефрин. Тези данни са в съответствие 
с мета-анализ, включващ 2583 пациенти с кардиогенен шок, 
показващ трикратно увеличение на риска от смърт с епине-
фрин, в сравнение с норепинефрин, при пациенти с карди-
огенен шок.487 Всъщност, липсата на информация за дозата, 
продължителността на лечението и етиологията, прави тези 
резултати частично изследователски.

11.3.7.	 Опиати
Опиатите облекчават диспнеята и тревожността. Те могат да 
се използват като седативни средства по време на неинва-
зивна вентилация с позитивно налягане за подобряване на 
адаптацията на пациента. Дозо-зависимите странични ефекти 
включват гадене, хипотония, брадикардия и респираторна 
депресия. Ретроспективните анализи предполагат, че при-
лагането на морфин е свързано с по-голяма честота на меха-
нична вентилация, удължена хоспитализация, повече приеми 
в единица за интензивни грижи и повишена смъртност.488–491 
По този начин, рутинната употреба на опиати при ОСН не се 
препоръчва, макар че те могат да бъдат имани предвид при 
избрани пациенти, особено в случай на силна/непреодолима 
болка или тревожност, или в палиативни условия.

11.3.8.	 Дигоксин
Дигоксин трябва да се има предвид при пациенти с ПМ с бър-
за камерна честота (>110 b.p.m.) въпреки бета-блокерите (вж. 
също раздел 12.1.1).151,492,493 Може да се прилага в болуси от 
0,25–0,5 mg i.v., ако не е използван предварително. Въпреки 
това, при пациенти със съпътстващи заболявания (т.е. ХБН) 
или други фактори, засягащи дигоксиновия метаболизъм 
(включително други лекарства) и/или по-възрастните хора, 
поддържащата доза може да бъде трудна за теоретична 
оценка и трябва да се извършат измервания на серумните 
дигоксинови концентрации. Дигитоксин е потенциална ал-
тернатива на дигоксин и в момента се оценява в рандоми-
зирано плацебо-контролирано изпитване (ClinicalTrials.gov 
Идентификатор:NCT03783429).158

11.3.9.	 Профилактика на тромбоемболизма
Препоръчва се профилактика на тромбоемболизма с хе-
парин (напр. хепарин с ниско молекулно тегло) или друг 
антикоагулант, освен ако не е противопоказана или не е 
необходимо (поради съществуващо лечение с перорални 
антикоагуланти).494,495

11.3.10.	Краткосрочна механична циркулаторна 
подкрепа

При пациенти представящи се с кардиогенен шок може да 
е необходима краткосрочна MCS за увеличаване на сърдеч-
ния дебит и поддържане на перфузията на крайните органи. 
Краткосрочните MCS могат да се използват като BTR, BTD или 
BTB.450-452 Първоначалните подобрения на сърдечния дебит, 
АН и артериалния лактат могат да бъдат контра-балансирани 

Препоръки за началното лечение при остра сърдеч-
на недостатъчност

Препоръки Класa Нивоb

Кислород се препоръчва при пациенти със 
SpO2 <90% или PaO2 <60 mmHg за коригира-
не на хипоксемията.

I C

Интубация се препоръчва при прогресираща 
дихателна недостатъчност, която персистира 
въпреки прилагането на кислород или неинва-
зивната вентилация.448

I C

Неинвазивна вентилация с позитивно наляга-
не трябва да се вземе предвид при пациенти с 
респираторен дистрес (дихателна честота >25 
вдишвания/мин, SpO2 <90%) и да се започне 
възможно най-скоро, за да се намали респи-
раторния дистрес и да се намали честотата на 
механичната ендотрахеална интубация.448

IIa B

Диуретици

Интравенозни бримкови диуретици се пре-
поръчват за всички пациенти с ОСН, приети с 
признаци/симптоми на пренатоварване с теч-
ности за подобряване на симптомите.145

I C

Комбинацията от бримков диуретик с тиазиден 
тип диуретик трябва да се вземе предвид при 
пациенти с резистентен оток, които не реаги-
рат на повишаване на дозите на бримковия 
диуретик.145

IIa B

Вазодилататори

При пациенти с ОСН и САН >110 mmHg, i.v. вазо-
дилататори могат да се разглеждат като първо-
начална терапия за подобряване на симптоми-
те и намаляване на конгестията.475–477,479,480

IIb B

Инотропни средства

Инотропните средства може да се вземат предвид 
при пациенти със САН <90 mmHg и прояви на хи-
поперфузия, които не отговарят на стандартното 
лечение, включително провокация с течности, 
чрез подобряване на периферната перфузия и 
поддържане на функцията на крайните органи.387

IIb C

Инотропни средства не се препоръчват рутин-
но, поради опасения за безопасността, освен 
когато пациентът има симптоматична хипото-
ния и данни за хипоперфузия.387,467,478

III C

Вазопресори

Вазопресор, за предпочитане норепинефрин, 
може да се има предвид при пациенти с кардио-
генен шок с цел повишаване на кръвното наляга-
не и перфузията на жизненоважни органи.485–487

IIb B

Други лекарства

Профилактика на тромбоемболизма (напр. с 
LMWH) се препоръчва при пациенти, които все 
още не са антикоагулирани и без противопока-
зания за антикоагулация, с цел намаляване на 
риска от дълбока венозна тромбоза и белодро-
бен емболизъм.494,495

I A

Рутинна употреба на опиати не се препоръчва, 
освен при избрани пациенти със силна/непрео-
долима болка или тревожност.488,489

III C

ОСН = остра сърдечна недостатъчност; i.v. = интравенозно; LMWH = 
хепарин с нискомолекулярно тегло; PaO2 = парциално кислородно 
налягане; САН = систолно артериално налягане; SpO2  = транску-
танна кислородна сатурация.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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от значителни усложнения. Висококачествените доказателства 
по отношение на резултатите остават оскъдни. Следователно, 
неселективната употреба на MCS при пациенти с кардиогенен 
шок не се подкрепя, а се изисква специализирана мултидис-
циплинарна експертиза по имплантирането и управлението, 
подобна на тази описана в напреднали центрове за СН (Допъл-
нителен текст 11.4; Допълнителна таблица 22, вижте и раздел 
10.2.2).376,496 Последни проучвания показват, че “стандартизи-
ран подход на базата на екип”, използващ предварително де-
финирани алгоритми за ранна имплантация на MCS, съчетана 
със строго мониториране (инвазивна хемодинамика, лактат, 
маркери за увреждане на крайни органи), може потенциално 
да доведе до подобрена преживяемост.497–499

Проучването с интра-аортна балонна помпа при карди-
огенен шок II (Intra-aortic Balloon Pump in Cardiogenic Shock II, 
IABPSHOCK-II) не показа разлика в 30-дневната, както и в дълго-
срочната смъртност между интрааортна балонна помпа (IABP) 
и OMT при пациенти с кардиогенен шок след остър МИ, които 
са претърпели ранна реваскуларизация.500–502 Съгласно тези 
резултати, IABP не се препоръчва рутинно при кардиогенен 
шок след МИ. Все пак, тя може все още може да се има предвид 
при кардиогенен шок, особено ако не се дължи на ОКС и е ре-
фрактерна на лекарствена терапия, като BTD, BTR или BTB.

Други краткосрочни MCS бяха сравнени с IABP в малки, 
рандомизирани проучвания и анализи, съответстващи на 
склонността, с неубедителни резултати.503–507 По подобен на-
чин, липсват RCTs, сравняващи екстракорпорална мембран-
на оксигенация (ECMO) с IABP или MT. Мета-анализ, включ-
ващ само обсервационни проучвания, показа благоприятни 
резултати при пациенти с кардиогенен шок или сърдечен 
арест, лекувани с вено-артериална (VA)-ECMO, в сравнение 
с контролите.508 VA-ECMO може да се има предвид и при 
фулминантен миокардит и други състояния, причиняващи 
тежък кардиогенен шок.509 В зависимост от тежестта на ми-
окардната дисфункция и/или съпътстващата митрална или 
аортна регургитация, VA-ECMO може да увеличи ЛК следна-
товарване с увеличаване на крайната диастолна стойност на 
ЛК налягане и белодробната конгестия. В тези случаи разто-
варването на ЛК е задължително и може да бъде постигнато 
чрез трансептален/камерен върхов отвор или добавяне на 
разтоварващо устройство, като устройството Impella.510, 511

11.3.11.	Оценка преди изписване и планиране 
на лечението след изписване

Значителна част от пациентите с ОСН се изписват с минимална 
или никаква загуба на тегло и, което е по-важно, персистираща 
конгестия.427,472 Персистиращата преди изписването конгестия 
е свързана с по-висок риск от повторно приемане и смърт.426,472 
Лечението, включително диуретичната доза, трябва да бъде 
оптимизирано, за да предпазим пациента от конгестия.

При тези, приети с ОДСН пероралната ОМТ трябва да 
продължи, с изключение на възможно намаляване на до-
зата или оттегляне, ако има хемодинамична нестабилност 
(симптоматична хипотония), тежко увредена бъбречна 
функция или хиперкалиемия. След постигане на хемодина-
мична стабилизация с i.v. терапия, лечението трябва да бъде  
оптимизирано преди изписването.467 Оптимизирането на 
лечението има три основни цели. Първо, облекчаване на 
задръстванията. Второ, лечение на придружаващите заболя-
вания, като дефицит на желязо, които оказват влияние върху 
изхода след изписване.512 Трето, започване или рестартира-
не на перорална ОМТ с благоприятни ефекти върху изхода. 
Дозите могат да се титрират нагоре преди изписването и/
или в ранната фаза след изписването.

Проучванията са показали, че подобно оптимизиране на 
медицинското лечение е свързано с по-нисък риск от 30-днев-
на ре-хоспитализация, въпреки че досега не са провеждани 
проспективни рандомизирани проучвания.103,467,513 Ретрос-
пективните анализи показват, че прекратяването или нама-
ляването на дозата на терапията с бета-блокери по време на 
хоспитализация за ОСН е свързано с по-лоши резултати.514 
Започването на ARNI при наскоро хоспитализирани стабилни 
пациенти с HFrEF, включително тези, които не са лекувани до 
този момент с ACE-I/ARB, е безопасно и може да се има пред-
вид в тези условия.106,107 Безопасността и по-добрият резултат 
също бяха показани наскоро в проспективно рандомизирано 
проучване със сотаглифлозин при пациенти с диабет, хоспи-
тализирани за СН, независимо от тяхната ЛКИФ.136

Препоръчва се едно проследяващо посещение в рамки-
те на 1 до 2 седмици след изписването.515,516 Компонентите на 
това последващо посещение трябва да включват проследя-
ване на признаците и симптомите на СН, оценка на обемния 
статус, АН, сърдечната честота и лабораторни измервания, 
включително бъбречна функция, електролити и по възмож-
ност NPs. Железният статус и чернодробната функция също 
трябва да бъдат оценени, ако не са направени преди изпис-
ването. На базата на клинична оценка и лабораторни изслед-
вания, трябва да се направи по-нататъшно оптимизиране и/
или започване на модифициращо заболяването лечение за 
HFrEF. Ретроспективните проучвания показват, че подобен 
подход е свързан с по-ниска честота на 30-дневна рехоспи-
тализация, въпреки че до момента не са проведени проспек-
тивни рандомизирани проучвания.513,516–518 

12.	 Сърдечно-съдови 
коморбидности

12.1.	 Аритмии и проводни нарушения

12.1.1.	 Предсърдно мъждене
ПМ и СН често съществуват едновременно.519,520 Те могат 
да се причинят или обострят взаимно чрез механизми, като 
структурно сърдечно ремоделиране, активиране на невро-

Препоръки за използване на краткотрайна механич-
на циркулаторна подкрепа при пациенти с кардиоге-
нен шок

Препоръки Класa Нивоb

Краткосрочната MCS трябва да се вземе пред-
вид при пациенти с кардиогенен шок, като BTR, 
BTD, BTB. Допълнителни индикации включват 
лечение на причината за кардиогенен шок или 
дългосрочна MCS или трансплантация.

IIa C

IABP може да се вземе предвид при пациенти 
с кардиогенен шок, като BTR, BTD, BTB, вклю-
чително лечение на причината за кардиогенен 
шок (т.е. механично усложнение на остър МИ) 
или дългосрочна MCS или трансплантация.450

IIb C

IABP не се препоръчва рутинно при кардиоге-
нен шок след инфаркт.500–502 III B

BTB = мост до мост; BTD = мост до решение; BTR = мост до възста-
новяване; IABP = интра-аортна балонна помпа; MCS = механична 
циркулаторна подкрепа; МИ = миокарден инфаркт
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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хормоналните системи и свързано с честотата увреждане на 
ЛК.519–523 Делът на пациентите със СН, които развиват ПМ, се 
увеличава с възрастта и тежестта на СН. Когато ПМ причиня-
ва СН, клиничното протичане изглежда по-благоприятно, от-
колкото при други причини за СН (т.нар. тахикардиомиопа-
тия).524 Обратно, развитието на ПМ при пациенти с хронична 
СН е свързано с по-лоша прогноза, включително инсулт и 
повишена смъртност.525,526

Лечението на пациенти с предружаваща СН и ПМ е обоб-
щено във Фигура 14.7,521. Тя включва:

(1)	 Идентификация и лечение на възможни причини или 
тригери за ПМ

(2)	 Управление на СН
(3)	 Превенция на емболични събития
(4)	 Честотен контрол
(5)	 Ритъмен контрол

Идентифициране на тригерите и овладяване на сърдеч-
ната недостатъчност
Потенциалните причини или провокиращи фактори като хи-
пертиреоидизъм, електролитни нарушения, неконтролира-
на хипертония, заболяване на митралната клапа и инфекция 
трябва да бъдат идентифицирани и коригирани.

Влошаващата се конгестия поради ПМ трябва да се леку-
ва с диуретици. Облекчаването на конгестията може да нама-
ли симпатиковата стимулация и камерната честота и да уве-
личи шанса за спонтанно възстановяване на SR. Наличието 
на ПМ може да намали или премахне прогностичните ползи 
от бета-блокерите и да направи ивабрадин неефективен.12,125 
Някои видове лечение за СН намаляват риска от развитие на 
ПМ, включително ACE-I – леко, а CRT – вероятно.7,527

Предотвратяване на емболични събития
Препоръчва се, освен ако не е противопоказан, перорален, 
дългосрочен антикоагулант при всички пациенти със СН и 
пароксизмално, персистиращо или перманентно ПМ. Ди-

ректно действащите перорални антикоагуланти (DOACs) са 
предпочитани за предотвратяване на тромбоемболични 
събития при пациенти с ПМ и без тежка митрална стеноза 
и/или механична клапна протеза, тъй като имат сходна ефи-
касност с антагонистите на витамин К (VKAs), но по-нисък 
риск от интракраниална хеморагия.528

Затваряне на ухото на ЛП може да се вземе предвид при 
пациенти със СН и ПМ, които имат противопоказание за пе-
рорална антикоагулация, въпреки че данните от рандомизи-
рани проучвания не са включвали пациенти с противопока-
зания за перорални антикоагуланти.529,530

Честотен контрол
Данните относно контрола на честотата не са окончателни за 
пациентите с ПМ и СН. Стратегията за по-хлабав честотен кон-
трол, дефиниран със сърдечна честота в покой <110 b.p.m., 
беше сравнена със стратегия за строг контрол на честотата, 
дефиниран като сърдечна честота <80 b.p.m. в покой и <110 
b.p.m. по време на умерени упражнения в RACE II и в сборен 
анализ на RACE и AFFIRM.152,531 Проучванията не показват 
разлики в резултатите между двете стратегии. Въпреки това, 
само 10% от пациентите в RACE II и 17% от тези в сборния 
анализ са имали анамнеза за хоспитализация за СН или съот-
ветно клас II–III по NYHA.152,531 По-високите сърдечни честоти 
са свързани с по-лоши резултати в обсервационни проучва-
ния.532,533 И така, умереният контрол на честотата е приемлив 
първоначален подход, като лечението е насочено към по-ни-
сък сърдечен ритъм в случай на персистиращи симптоми или 
сърдечна дисфункция, вероятно свързана с тахикардия ( т.е. 
тахикардно-индуцирана кардиомиопатия).7,534

Бета-блокерите могат да се използват за контрол на чес-
тотата при пациенти с HFrEF или HFmrEF, поради тяхната 
установена безопасност при такива пациенти (вж. раздел 
5.3.2).7,534,535 Дигоксин или дигитоксин могат да бъдат взети 
предвид, когато камерната честота остава висока, въпреки 
бета-блокерите, или когато бета-блокерите са противопока-
зани или не се понасят.151,493,536 Следователно, може да се счи-
та за алтернатива на бета-блокерите. При пациенти с NYHA 
клас IV и/или хемодинамична нестабилност, за намаляване на 
камерната честота може да се има предвид i.v. амиодарон.537 
Що се отнася до HFpEF, има малко доказателства, които де-
монстрират ефикасност на който и да е агент. Проучването 
RATE-AF сравнява дигоксин с бисопролол при пациенти с пер-
систиращи симптоми на ПМ и NYHA клас I–IIV. При сравнение 
с бисопролол, дигоксинът е имал за 6 месеца същия ефект 
върху QOL (първична крайна точка) и по-добър ефект върху 
функционалния клас EHRA и NYHA.536 Само 19% от пациентите 
са имали LVEF <50%, така че повечето от пациентите могат да 
бъдат считани за имащи HFmrEF или HFpEF.536

Може да се има предвид аблация на AV възел при паци-
енти с лош контрол на камерната честота, въпреки медицин-
ското лечение, които не отговарят на условията за контрол 
на ритъма чрез катетърна аблация, или при пациенти с дву-
камерно пейсиране.7,538–540

Ритъмен контрол
Препоръчва се спешна електрическа кардиоверсия при ос-
тро влошаване на СН при пациенти с бърза камерна честота 
и хемодинамична нестабилност, след като се вземе предвид 
тромбоемболичният риск. Кардиоверсията трябва да се има 
придвид и за подобряване на симптомите при пациенти с 
персистиращо и симптомно ПМ, въпреки оптималното фар-
макологично лечение. При пациенти, които не получават 
хронична терапия с перорален антикоагулант и с начало на 

Препоръки за проследяване преди изписване и рано 
след изписване на пациенти, хоспитализирани за ос-
тра сърдечна недостатъчност

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се пациентите, хоспитализирани 
за СН, да бъдат оценени внимателно, за да се 
изключат персистиращи признаци на конгестия 
преди изписване, а пероралното лечение да 
бъде оптимизирано.427,472

I C

Препоръчва се основаното на доказателства 
перорално лечение  да се приложат преди из-
писване.103,513

I C

Препоръчва се ранно последващо посещение 
12 седмици след изписването, за да се оценят 
признаците на конгестия, лекарствената поно-
симост, и да бъде започната и/или да се увеличи 
основаната на доказателства терапията.517,518

I C

Железната карбоксималтоза трябва да се вземе 
предвид при железен дефицит, дефиниран като 
серумен феритин <100 ng/mL или серумен фе-
ритин 100–299 ng/mL с TSAT <20%, за подобря-
ване на симптомите и намаляване на повторни-
те хоспитализации.512

IIa B

СН = сърдечна недостатъчност; TSAT = трансферинова сатурация.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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Управление на предсърдното мъждене при пациенти с HFrEF

Хемодинамична
нестабилност

Антикоагулация за предотвратяване на емболични събития (Клас I)

Лечение на тригер(и) (Клас I)

Оптимизиране на терапиите за сърдечна недостатъчност (Клас I)

ИЛИ

Бета-блокери
(Клас IIa)

Дигоксин/дигитоксин
(Клас IIa)

Амиодарон i.v.
(Клас IIa)

ИЛИ

Честотен контрол

Симптомно
подобрение

Синусов ритъм

Амиодарон
(Клас IIb)

ECV
(Клас IIb)

Ритъмен контрол

Аблация на БВ
(Клас IIa)

ECV
(Клас I)

Ритъмен контрол

ИЛИ

Амиодарон
(Клас IIb)

Ритъмен контрол

Аблация на БВ
(Клас IIa)

Аблация на AVN
(Клас IIb)

Честотен контрол

Синусов ритъм

ПроследяванеНе

Не

Не

Да

Да

Да

НеДа

ИЛИ

ИЛИ

Фигура 14:	 Управление на предсърдното мъждене при пациенти със сърдечна недостатъчност с намалена фракция на 
изтласкване.

ПМ = предсърдно мъждене; AVN = атрио-вентрикуларен възел; ECV = електрическа кардиоверсия; СН = сърдечна недос-
татъчност; i.v. = интравенозно; БВ = белодробна вена. Цветен код за класовете на препоръките: Зелен за препоръчителен 
клас I; Жълт за препоръчителен клас IIa; Оранжев за препоръчителен клас IIb; Червен за препоръчителен клас III (вижте 
Таблица 1 за повече подробности относно класовете препоръки).
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ПМ >48 часа, са необходими поне 3 седмици терапевтична ан-
тикоагулация или трансезофагеална ехокардиография пре-
ди кардиоверсия.7 Когато се предпочита фармакологичната 
кардиоверсия, амиодаронът е лекарството на избор, тъй като 
другите антиаритмичните лекарства (т.е. пропафенон, фле-
каинид, дронедарон) са свързани с по-лоши резултати при 
HFrEF.186,534,541–544 Амиодаронът може да помогне за поддър-
жане в SR при пациенти със СН след кардиоверсия.545,546

Проучвания, включващи пациенти със СН и сравняване 
на стратегиите за контрол на честотата и ритъма,като по-
следните са базирани на антиаритмични лекарства, не успя-
ха да покажат полза от едната пред другата стратегия.547–550 
Съвсем наскоро, EAST-AFNET 4, включващ пациенти с ранно 
ПМ, 28,6 % със СН, беше спрян рано след средно проследя-
ване от 5,1 години поради по-рядко появяване на първичния 
резултат смърт, инсулт или хоспитализация за влошаване 
на СН или ОКС при пациенти, насочени към ранен контрол 
на ритъма в сравнение с тези, насочени към обичаен под-
ход.551 Всъщност, пациентите назначени към стратегията за 
контрол на ритъма, са имали по-строго проследяване, кое-
то може би е повлияло за по-добрия им резултат. Катетърна 
аблация е извършена при малка част от пациентите в рамото 
за контрол на ритъма (19,4%).551

Катетърната ЛП аблация беше сравнена с MT, стратегия за 
контрол на скоростта или ритъма, при 363 пациенти с перси-
стиращо или пароксизмално ПМ, ЛКИФ <35% и имплантирано 
устройство (ICD или CRT-D), включени в проучването CASTLE-
AF.552 Първичната крайна точка включваща всички причини за 
смърт или хоспитализации за СН е настъпила при по-малко 
пациенти в групата с аблация спрямо групата с МТ, 51 паци-
енти (28,5%) спрямо 82 (44,6%) [рисков коефициент (HR); 95% 
доверителен интервал (CI), 0,62; 0,43–0,87; P=0,007]. Други 
крайни точки, смърт по всякакви причини или СС смърт, или 
влошаване на СН, са били намалени също с катетърна абла-
ция.552 Това проучване подсказва, че катетърната аблация 
може да подобри прогнозата при пациенти със HFrEF. Всъщ-
ност, той е включвал високо подбрана популация, 363 от 3013 
пациенти, които не са били заслепени, имало е кръстосвания 
между двете стратегии за лечение и броят на наблюдавани-
те събития е бил нисък: 24 (13,4%) срещу 46 (25,0%) смъртни 
случаи по всякакви причини и съответно 37 (20,7%) срещу 66 
(35,9%) хоспитализации на СН в групите с аблация и с МТ.552

Изпитването CABANA беше инициирано от изследовател, 
открито, многоцентрово, рандомизирано изпитване, включ-
ващо 2204 пациенти със симптомно ПМ. То не успя да покаже 
полза от стратегията за аблация на ПМ пред медицинските 
грижи по отношение на първичната съставна крайна точка 
смърт, инвалидизиращ инсулт, сериозна хеморагия или сър-
дечен арест в цялата популация.553 В анализа на 778 пациен-
ти (35%) със симптоми клас >II по NYHA първичният изход е 
настъпил при 34 пациенти (9,0%) в групата с катетърна абла-
ция спрямо 49 (12,3%) в групата с лекарствена терапия (HR; 
95 % CI 0,64; 0,41–0,99).554 Всъщност, и в това проучване бро-
ят на събитията е малък, а СН се определя само въз основа 
на симптоми с ЛКИФ налична при 73% от пациентите и >50% 
и 40–49%, при 79% и съответно 11,7% от случаите.554 Както 
CASTLE-AF, така и CABANA показаха много значим ефект на 
катетърната аблация върху симптомите на пациентите.552–554

Две други проспективни проучвания включват пациенти 
с HFrEF и персистиращо ПМ, които са били рандомизирани 
към катетърна аблация или МТ в едното проучване (проучва-
не AMICA, n = 140) и на катетърна аблация или амиодарон в 
другото (проучване AATAC, n = 203).555,556 Първото проучване 

не успява да покаже никаква разлика в увеличението на ЛКИФ 
между двете групи.555 Второто проучване показва превъзход-
ство на катетърната аблация по отношение на рецидива на ПМ, 
първичната крайна точка, както и намаляване на непланира-
ните хоспитализации и смъртността.556 За разлика от изпитва-
не AMICA,555 но в съответствие с CASTLE-AF,552 AATAC показва 
също полза от катетърната аблация по отношение на ЛКИФ.556

В заключение, няма достатъчно доказателства в полза на 
стратегията за контрол на ритъма с антиаритмични лекар-
ства спрямо контрола на честотата при пациенти със СН и 
ПМ.547–551 Резултатите от рандомизирани проучвания с кате-
търна аблация спрямо МТ показаха постоянно подобрение 
на симптомите, докато резултатите за смъртността и хоспи-
тализацията бяха получени с относително малък брой съби-
тия, които не позволяват днес да се направят окончателни 
заключения.152,548–550,552–554,557

Препоръки за лечение на предсърдно мъждене при 
пациенти със сърдечна недостатъчност

Препоръки Класa Нивоb

Антикоагулация

Дългосрочното лечение с перорален антикоагу-
лант се препоръчва при всички пациенти с ПМ, СН и 
CHA2DS2-VASc скор ≥2 при мъже или ≥3 при жени.7

I A

DOAC се препоръчват с предпочитане пред 
VKAs при пациенти със СН, с изключение на тези 
с умерена или тежка митрална стеноза или ме-
ханични протези на сърдечни клапи.528,558

I A

Трябва да се вземе предвид дългосрочно лече-
ние с перорален антикоагулант за превенция 
на инсулта при пациенти с ПМ и CHA2DS2-VASc 
скор 1 при мъже или 2 при жени.7,559

IIa B

Честотен контрол

Бета-блокерите трябва да се имат предвид за 
краткосрочен и дългосрочен контрол на често-
тата при пациенти със СН и ПМ.535

IIa B

Дигоксин трябва да се има предвид, когато ка-
мерната честота остава висока въпреки бета-
блокерите или когато бета-блокерите са проти-
вопоказани или не се понасят.536

IIa C

Кардиоверсия

Спешна ECV се препоръчва при остро влошава-
не на СН при пациенти с бърза вентрикуларна 
честота и хемодинамична нестабилност.

I C

Кардиоверсия може да се вземе предвид при 
пациенти, при които има връзка между ПМ и 
влошаването на симптомите на СН, въпреки оп-
тималното медицинско лечение.7,541

IIb B

Катетърна аблация при ПМ

В случаи на ясна връзка между пароксизмал-
ното или персистиращо ПМ и влошаването на 
симптомите на СН, които персистират въпреки 
МТ, трябва да се вземе предвид катетърна абла-
ция за превенция или лечение на ПМ.552–554,557

IIa B

ПМ  = предсърдно мъждене; CHA2DS2-VASc  = застойна сърдечна 
недостатъчност или левокамерна дисфункция, Хипертония, Въз-
раст Age ≥75 (по 2), Диабет, Инсулт (по 2) – Съдова болест, Възраст 
65–74, полова категория (женска) (скор); DOAC  = директно-дейст-
ващ перорален антикоагулант; ECV = електрическа кардиоверсия; 
СН = сърдечна недостатъчност; MT = медицинска терапия; VKA = 
витамин K антагонист.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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12.1.2.	 Камерни аритмии
Вентрикуларните аритмии могат да бъдат усложнение, а 
в някои случаи и причина за СН. Честите камерни екстра-
систоли (КЕ) могат да доведат до обратима систолна дис-
функция. Възможните фактори могат да включват диссин-
хрония и ненормална работа с калций.560

Първоначалното лечение на камерните аритмии при 
СН трябва да включва корекция на потенциалните преци-
питанти (включително електролитни нарушения, по-спе-
циално хипо/хиперкалиемия и проаритмични лекарства), 
както и оптимизиране на лекарствената терапия за СН. 
Въпреки че исхемията може да бъде отключващ фактор, 
не е доказано, че реваскуларизацията намалява риска от 
камерни аритмии.561

Амиодаронът е ефективно средство и за потискане на 
камерни аритмии. Въпреки това, той не намалява честота-
та на внезапната сърдечна смърт или общата смъртност.161 
При пациенти с КМП индуцирана от преждевременни ка-
мерни контракции (PVC), приложението на амиодарон 
може да се вземе предвид с цел намаляване на повторни-
те аритмии и подобряване на симптомите и функцията на 
ЛК, въпреки че неговите странични ефекти трябва да се 
вземат предвид . Други лекарства са обсъдени в Допълни-
телен текст 12.1.

Радиофреквентната аблация на КЕи може да подобри 
функцията на ЛК и евентуално изхода при пациенти с та-
хикардиомиопатия, когато КЕи допринасят за ЛК дисфунк-
ция.562 Продължителното намаляване на базалното обре-
меняване с PVC е свързано с по-нисък риск от сърдечна 
смъртност, сърдечна трансплантация или хоспитализация 
за СН по време на проследяване.563,564

12.1.3.	 Симптомна брадикардия, паузи и атрио-
вентрикуларен блок

Показанията за пейсмейкърна терапия не се различават при 
пациенти със СН от тези с друго СС заболяване. Има доста-
тъчно доказателства, че ДК песиране може да има неблаго-
приятен ефект върху систолната функция на ЛК, което води 
в дългосрочен план до СН.565 На пациенти с HFrEF, нуждаещи 
се от честа камерна стимулация, напр. с AV блок или бавно 
ПМ, и които имат систолна дисфункция, трябва да се им-
плантира CRT, а не стандартен пейсмейкър, за да се избегнат 
неблагоприятни последствия, както е показано в проучва-
не BLOCK-HF (Biventricular versus Right Ventricular Pacing in 
Heart Failure Patients with Atrioventricular Block, Двукамерна 
спрямо деснокамерна стимулация при пациенти със сър-
дечна недостатъчност с атриовентрикуларен блок).216 В 
търсенето на по-физиологична алтернатива на ДК пейсира-
не, все по-често се възприема физиологично пейсиране.566 
При нерандомизирано сравнение на 304 поредни пациенти 
с пейсиране на Хисовия сноп и 433 поредни пациенти с ДК 
пейсиране, първата група е имала по-малко хоспитализация 
за СН и тенденция към намаляване на смъртността.567 Макар 
че техниката е обещаваща, необходими са повече данни, за 
потвърждаване на нейната роля.

12.2.	 Хронични коронарни синдроми
КАБ е най-честата причина за СН в индустриализираните 
страни със средни доходи и все по-често в страни с ниски 
доходи. Трябва да се разглежда като възможна причина за 
СН при всички пациенти с ново-появила се СН.

Диагностичната обработка на пациенти със СН и хронич-
ни коронарни синдроми (ХКС) беше докладвана в послед-
ните препоръки на ESC 2019.5 Пациентите със СН трябва да 
бъдат оценени внимателно за признаци и/или симптоми на 
ХКС. Препоръчва се клинична и фамилна анамнеза, физика-
лен преглед, ЕКГ и образни изследвания.5 Документирането 
на исхемия с помощта на неинвазивни и инвазивни тестове 
може да бъде трудно при пациенти със СН, поради възмож-
ната непоносимост към физическо натоварване и ефектите 
от повишените крайни диастолни налягания на ЛК. Коронар-
на ангиография или КТКА може да се направи, за да се уста-
нови наличието и степента на КАБ и да се оцени потенциал-
ната индикация за реваскуларизация (вж. раздел 4.3).5

12.2.1.	 Медицинска терапия
Бета-блокерите са основа на терапията при пациенти със 
HFrEF и КАБ, поради тяхната прогностична полза.116–120,568 
Ивабрадин трябва да се има предвид като алтернатива на 
бета-блокерите (когато са противопоказани) или като до-
пълнителна антиангинозна терапия при пациенти в SR, чии-
то сърдечната честота е ≥70 b.p.m.139,569 Други антиангинозни 
лекарства (напр. Амлодипин, фелодипин, никорандил, рано-
лазин и перорални или трансдермални нитрати) са ефек-
тивни за симптомно лечение, въпреки че данните за ефекта 
им върху резултатите са неутрални или липсват.5,570–574 Из-
глежда, че триметазидин има адитивни ефекти, като подо-
бряване на функцията на ЛК и работния капацитет, при па-
циенти с HFrEF и ХКС, които вече са на бета-блокери.575–577 
Триметазидин и други антиангинозни лекарства могат да се 
вземат предвид при пациенти със СН и ангина, въпреки бета 
-блокера и/или ивабрадина. Кратко-действащите нитрати 
трябва да се използват с повишено внимание при пациенти 
със СН, тъй като причиняват хипотония. Дилтиазем и вера-
памил увеличават събитията, свързани със СН при пациенти 
с HFrEF и са противопоказани.578

Алгоритъм за употреба на антиангинални лекарства при 
пациенти с HFrEF е показан във Фигура 15.

Бета-блокери, дългодействащи нитрати, блокери на 
калциевите канали (CCBs), ивабрадин, ранолазин, тримета-
зидин, никорандил и техните комбинации трябва да се имат 
предвид при HFpEF за облекчаване на стенокардия, но без 
очаквана полза за СН и коронарните крайни точки.

Ниската доза ривароксабан [2,5 mg два пъти дневно 
(два пъти дневно)] не е добавила прогностична полза при 
пациенти с HFrEF и ХКС в проучването COMMANDER-HF, 
изпитване за оценка на ефективността и безопасността 
на ривароксабан за намаляване на риска от смърт, МИ или 
инсулт при участници със СН и КАБ след епизод на деком-
пенсирана СН.579 Това проучване е включвало пациенти със 
HFrEF и скорошен епизод на влошаване на СН настъпил в 
рамките на 21 дни от момента на набиране. Тези пациенти 
са изложени на висок риск от събития, свързани със сър-
дечна недостатъчност, и те са основната причина за смърт-
ни случаи и хоспитализация в проучването. Ривароксабан 
няма ефект върху тези събития. И обратно, в неспецифи-
циран подгрупов анализ на проучването COMPASS, ниска 
доза ривароксабан, в допълнение към аспирин, се свързва 
с намаляване на исхемичните събития при пациенти със 
СН, главно HFmrEF или HFpEF.580 Въз основа на тези данни, 
ниска доза ривароксабан може да се вземе предвид при 
пациенти с КАБ (или заболяване на периферните артерии) 
и СН, ЛКИФ >40% и SR, когато са с висок риск от инсулт и с 
нисък хеморагичен риск.
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12.2.2.	 Миокардна реваскуларизация
Данните за ползата от миокардна реваскуларизация при па-
циенти със СН са ограничени.

STICH сравнява коронарен артериален байпас (CABG) с 
MT при пациенти с КАБ, коригируеми с CABG, и с намалена 
функция на LV (EF ≤35%). При средно проследяване от 56 ме-
сеца не е имало значителна разлика между групата с CABG 
и групата с MT в процента на смъртност по каквато и да е 
причина, първичен резултат в проучването.89 Удълженият 
доклад на проследяване е показал значително намаляване 
на смъртността в групата с CABG спрямо контролната група 
(58,9% срещу 66,1%; HR 0,84; 95% CI, 0,730,97; P = 0,02) за 10 го-
дини.581 CС смърт и комбинираната крайна точка на смърт 
по всички причини или хоспитализация за СС причини са 
били и значително намалени след CABG при 10 години про-
следяване.581 Post hoc анализите на проучването STICH под-
сказват, че нито жизнеспособността на миокарда, нито ан-
гината, нито исхемията са били свързани с резултатите след 
реваскуларизация.92,93,582 Изпитването реваскуларизация 

при сърдечна недостатъчност (Heart Failure Revascularisation 
Trial, HEART) е било с недостатъчна мощност, като само 138 от 
планираните 800 пациенти са били включени и не са успели 
да покажат разлики в резултатите между пациенти със СН, 
получили CABG или MT.583

Понастоящем няма докладвани RCTs, сравняващи пер-
кутанна коронарна интервенция (ПКИ) с MT при пациенти 
с HFrEF. Въпреки това, изпитването REVIVED-BCIS2 е при-
ключило набирането (ClinicalTrials.gov Идентификатор: 
NCT01920048).584 Няма, също така, рандомизирани проуч-
вания, сравняващи ПКИ с CABG, тъй като такива рандоми-
зирани проучвания са изключвали пациенти с HFrEF. В един 
проспективен регистър, включващ 4616 пациенти с многок-
лонова болест и HFrEF, съпоставените съвпадения на склон-
ности са показали сходна преживяемост (средно проследя-
ване 2,9 години) при ПКИ спрямо групата с CABG, като ПКИ са 
били свързани с по-висок риск от МИ, особено при пациенти 
с непълна реваскуларизация, а CABG – с по-висок риск от 
инсулт.585 Анализът със съответстващи склонности показа 

Използване на анти-ангинозни лекарства при пациенти с ХКС и HFrEF

Beta-blockers
(Клас I)

Персистиране на 
Симптоми на ХКС

При липса 
на подобрение

Триметазидин
(Клас IIb)

Никорандил
(Клас IIb)

ИЛИ

ИЛИ

ИЛИ

Фелодипин
(Клас IIb)

Ранолазин
(Клас IIb)

Ниотрати
(Клас IIb)

Амлодипин
(Клас IIb)

Ивабрадин
(Клас IIa)

СЧ <70 bpm, и/или
предсърдно мъждене

СЧ ≥70 bpm и
синусов ритъм

Дилтиазем (Клас III)

Верапамил (Клас III)

Фигура 15:	 Алгоритъм за лекарствено лечение на хроничен коронарен синдром при пациенти със сърдечна недоста-
тъчност с намалена фракция на изтласкване.

ХКС = хроничен коронарен синдром; HFrEF = сърдечна недостатъчност с намалена изтласкваща фракция; СЧ = сърдечна 
честота. Цветен код за препоръчителните класове: Зелен за препоръчителен клас I; Жълт за препоръчителен клас IIa; 
Оранжев за препоръчителен клас IIb; Червен за препоръчителен клас III (вижте Таблица 1 за повече подробности относ-
но класовете препоръки).
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значително по-нисък риск от смърт или големи СС събития 
при диабетни пациенти с дисфункция на ЛК и многоклонова 
болест, лекувани с CABG сравнен с ПКИ.586 CABG е бил свър-
зан с по-добър резултат отколкото ПКИ и при пациенти с 
умерена или тежка ЛК дисфункция и болест на левия ствол 
или или комплексна коронарна болест.587,588 Два мета-ана-
лиза потвърдиха, че CABG е свързан с по-добри резултати, 
включително смъртност, МИ и повтаряща се реваскулариза-
ция, в сравнение с ПКИ и/или MT.589,590

12.3.	 Клапна сърдечна болест

12.3.1.	 Аортна стеноза
Аортната стеноза може да причини или да влоши СН чрез 
увеличаване на следнатоварването на ЛК и причинявайки 
хипертрофия и ремоделиране на ЛК.591 Когато симптоми на 
СН се появят при пациенти с тежка аортна стеноза, прогно-
зата е изключително лоша. Никаква MT за аортна стеноза не 
може да подобри резултатите. Медикаментозно лечение на 
СН трябва да се прилага при всички пациенти със СН с теж-
ка симптоматична аортна стеноза. Трябва да се внимава при 
използване на вазодилататори, за да се избегне хипотония. 
Важно е, че възможното подобрение на симптомите след МТ 
не трябва да отлага интервенцията.

При наличие на подозирана симптомна и тежка високо-
градиентна аортна стеноза (площ на клапата ≤1 cm2, среден 
градиент ≥40 mmHg), трябва да бъдат изключени и коригира-
ни други причини за състоянието на висок поток  (напр. ане-
мия, хипертиреоидизъм, артерио-венозни шънтове) преди да 
се пристъпи към аортна клапа интервенция.592 Интервенция 
на аортната клапа се препоръчва при пациенти със симптоми 
на СН и тежка високо-градиентна аортна стеноза, независимо 
от ЛКИФ. Лечението на пациенти с ниско-поточна ниско-гра-
диентна аортна стеноза е показано във Фигура 16.592

Интервенцията се препоръчва при пациенти с очаквана 
продължителност на живота >1 година, за избягване на  без-
полезност. Доказано е, че имплантацията на транскатетърна 
аортна клапа (TAVI) не е по-малостойна от хирургичната смя-
на на аортна клапа (SAVR) за намаляване на клиничните съби-
тия (включително смъртност и инвалидизиращ инсулт) при 
пациенти с висок и среден хирургичен риск.593–600 При паци-
енти с нисък риск, средната възраст в RCTs, сравняващи TAVI и 
SAVR, е бил >70 години и срокът на проследяване е бил огра-
ничен до 2 години. Следователно, SAVR се препоръчва при 
пациенти на възраст <75 години и с нисък хирургичен риск 
(STS-PROM скор или EuroSCORE II <4%), докато TAVI се препо-
ръчва при пациенти на възраст >75 години или с висок/забра-
нителен хирургичен риск (STS-PROM скор или EuroSCORE II 
>8%). Във всички останали случаи, изборът между TAVI и SAVR 
трябва да бъде направен от сърдечния тим, след претегляне 
на плюсовете и минусите на всяка процедура, според възрас-
тта, очакваната продължителност на живота, индивидуалните 
предпочитания на пациента и други характеристики, включи-
телно клинични и анатомични аспекти. Интервенциите върху 
аортната клапа трябва да се извършват само в центрове, кои-
то имат както услуги по интервенционална кардиология, така 
и кардиохирургия на място и сърдечен тим със структуриран 
колаборативен подход.

Балонната аортна валвулопластика може да се има пред-
вид при силно симптоматични пациенти с ОСН (т.е. кардио-
генен шок) като мост към TAVI или SAVR, или при напреднала 
СН като BTR или DT.

12.3.2.	 Аортна регургитация
Тежката аортна регургитация може да доведе до прогресивна 
дилатация на ЛК с последваща дисфункция, СН и лоша прогноза.

МТ може да подобри симптомите на СН при пациенти с 
тежка аортна регургитация. По-специално, инхибиторите на 
РААС могат да бъдат полезни.601 Бета-блокерите трябва да 
се използват с повишено внимание, тъй като те удължават 
диастолата и могат да влошат аортната регургитация.

Хирургията на аортната клапа се препоръчва при пациенти 
с тежка аортна регургитация и симптоми на СН, независимо от 
ЛКИФ.592,602,603 В случай на висок или забранителен хирургичен 
риск, TAVI са използвани за лечение и на аортна регургитация.604

12.3.3.	 Митрална регургитация
Първична (органична) митрална регургитация
Първична митрална регургитация (МР) се причинява от ув-
реждания на клапния апарат и може да причини СН.

Хирургия, за предпочитане корекция, се препоръчва 
при пациенти с тежки първични симптоми на МР и СН. Ако 
операцията е противопоказана или се счита за високо рис-
кова, може да се има предвид перкутанна корекция.592,605

Вторична (функционална) митрална регургитация
Вторичната митрална регургитация (ВМР) е заболяване пре-
димно на лявата камера. Може да бъде причинено и от уго-

Препоръки за миокардна реваскуларизация при 
пациенти със сърдечна недостатъчност с намалена 
фракция на изтласкване

Препоръки Класa Нивоb

CABG трябва да се разглежда като първи избор 
стратегия за реваскуларизация при пациенти, 
подходящи за операция, особено ако имат диа-
бет и при тези с многосъдова болест.581,587,588,590

IIa B

Трябва да се вземе предвид коронарна ревас-
куларизация за облекчаване на персистиращи 
симптоми на ангина (или ангинозни еквивален-
ти) при пациенти с HFrEF, ХКС и коронарна ана-
томия, подходящи за реваскуларизация, въпре-
ки ОМТ, включваща анти-ангинозни лекарства.

IIa C

При нуждаещи се от коронарна реваскулариза-
ция кандидати за LVAD, CABG трябва по възмож-
ност да се избягва.

IIa C

Може да се вземе предвид коронарна ревас-
куларизация за подобряване на изхода при па-
циенти с HFrEF, ХКС и коронарна анатомия под-
ходяща за реваскуларизация, след внимателна 
оценка на индивидуалното съотношение риск/
полза, включително коронарна анатомия (т.е. 
проксимална стеноза на големи съдове >90%, 
стеноза на ляв ствол или проксимална LAD), 
коморбидности, очаквана продължителност на 
живота и перспективите на пациента.

IIb C

ПКИ може да се счита за алтернатива на CABG, 
въз основа на оценката на сърдечния тим, като 
се вземат предвид коронарната анатомия, ко-
морбидностите и хирургичния риск.

IIb C

CABG = коронарен артериален байпас графт; ХКС = хроничен ко-
ронарен синдром; HfrEF = сърдечна недостатъчност с намалена 
изтласкваща фракция; LAD = лява предна десцендентна артерия; 
LVAD = левокамерно асистиращо устройство; OMT= оптимална ме-
дицинска терапия; ПКИ = перорална коронарна интервенция.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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Подход при пациенти със сърдечна недостатъчност и подозирана тежка ниско-потокова ниско-градиентна АСa

Ехография
с добутамин

ЛКИФ < 50%

ИЛИ

TAVI
(Клас I)

SAVR
(Клас I)

НеДа

Резерв на
кръвотокаc

Клинични и ехо-
графски критерииb

Висок калциев
скорd при КТ

Да

Тежка ниско-потокова
ниско-градиентна АС

Не

Оптимизация на ме-
дицинската терапия

(Клас I)

Сърдечен тимg

(Клас I)
Сърдечен тимg

(Клас I)
Проследяване

Да
f

f

Не
e

Да

ИЛИ

TAVI
(Клас IIa)

SAVR
(Клас IIa)

НеДа Да

Фигура 16:	 Лечение на пациенти с тежка ниско-поточна ниско-градиентна аортна стеноза и сърдечна недостатъчност.
AS = аортна стеноза; КТ = компютърна томография; EuroSCORE II = Европейска система за оценка на сърдечния операти-
вен риск, European System for Cardiac Operative Risk Evaluation II; ЛКИФ = левокамерна изтласкваща фракция; OMT = опти-
мална медицинска терапия; SAVR = Хирургична смяна на аортна клапа; STS-PROM = Предсказан риск от смърт на торакал-
ните хирурзи, Society of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality; TAVI = транскатетърна аортна клапна имплантация.
a Клапна площa ≤1 cm2, пикова скорост <4.0 m/s, среден градиент <40; индекс на ударния обем ≤35 mL/m2. b Възраст >70 годи-
ни, типични симптоми без друго обяснение, левокамерна хипертрофия или намалена левокамерна надлъжна функция, сре-
ден градиент 30–40mmHg, клапна площ ≤0.8 cm2, индекс на ударен обем ≤35 mL/m2 оценен с техника различна от стандартен 
Доплер. c Резервът на потока се определя като увеличен индекса на ударен обем >20%. Аортна стеноза е много вероятна, 
ако калциевият скор е ≥3000 при мъжете и ≥1600 при жените. d АС е възможна, ако калциевият скор е ≥2000 при мъжете и 
≥1200 при жените. АС е малко вероятна, ако калциевият скор е <1600 при мъжете и <800 прш жените. e Увеличаване на площта 
на клапата до >1,0 cm2 в отговор на увеличаване на кръвотока (резерв на кръвотока) по време на ехография с добутамин. 
f Увеличаване на средния градиент до най-малко 40 mmHg без значителна промяна в клапната площ, в отговор на увеличен 
кръвоток (резерв на кръвотока) по време на ехография с добутамин. g SAVR се препоръчва при пациенти на възраст <75 го-
дини и нисък хирургичен риск (STS-PROM скор или EuroSCORE II <4%), докато TAVI при тези на възраст >75 години или с висок/
забранителен хирургичен риск (STS-PROM скор или EuroSCORE II >8%). Във всички останали случаи, изборът между TAVI и 
SAVR се препоръчва да бъде решен от кардиологичния тим, след претегляне на плюсовете и минусите на всяка процедура, 
според възрастта, очакваната продължителност на живота, индивидуалните предпочитания на пациента и характеристики, 
включващи клинични и анатомични аспекти. Цветен код за препоръчителни класове: Зелен за препоръчителен клас I; Жълт за 
препоръчителен клас IIa (вижте Таблица 1 за допълнителни подробности относно класовете препоръки).

70 Препоръки на ESC



лемяване на митралния пръстен поради дилатация на LA.606 
Умерената или тежка ВМР е свързана с изключително лоша 
прогноза при пациенти със СН.607,608 Оценката на етиологията 
и тежестта на МР трябва да се извършва от опитен ехокардио

графист, прилагащ мулти-параметричен подход, а в идеалния 
случай при стабилни състояния на пациента, след оптими-
зиране на медицинската и ресинхронизираща терапия. Тъй 
като ВМР е динамично състояние,  количествената ехокар-

Лечение на вторична митрална регургитация при пациенти с HFrEF

PCI
(Клас IIb)

CABG и хирургия
на митралната клапа

(Клас IIa)

Сърдечен тим
(Клас I)

Нужда от коронарна
реваскуларизация

OMT включваща CRT,
ако е показана

Да Да

Да

Висок хирургичен риск

Персистиране на симптомите
на СНа и значителна ВМРb

Не

Оптимизация на MT
и имплантация на CR,

ако е показана
(Клас I)

Да Не

ДаНе

Може да вземете
предвид хирургия,
ако рискът е нисък

(Клас IIb)

Перкутанна ЕЕ корекция
на митралната клапа

(Клас IIa)

Може да вземете предвид
перкутанна ЕЕ корекция
на митралната клапа, за

подобряване на симптомите,
или като BTT или LVAD

(Клас IIb)

Поддържайте текущата
терапия. Вземете предвид

палиативни грижи
и/или MCS, или  HT,

ако е възможна

Сърдечен тим
(Клас I) Проследяване

Ехокардиографски и клинични критерии
за подобрен изход след перкутанна ЕЕ

корекция на митралната клапаc

НеДа

Фигура 17:	 Лечение на вторичната митрална регургитация при пациенти със сърдечна недостатъчност с намалена 
фракция на изтласкване.

BTT = мост към трансплантация; CABG = коронарен артериален бапас графт; CRT = сърдечна ресинхронизираща терапия; 
EE = ръб до ръб; EROA = ефективна площ на регугитационния отвор; СН = сърдечна недостатъчност; LVAD = устройство 
за подпомагане на лявата камера; ЛКИФ = левокамерна изтласкваща фракция; ТСДЛК = телесистолен диаметър на ЛК; 
MCS = механична циркулаторна подкрепа; MT = медицинска терапия; NYHA = Нюйоркска сърдечна асоциация; OMT = 
оптимална медицинска терапия; ПКИ = перкутанна коронарна интервенция; ВМР = вторична митрална регургитация; 
ТР = трикуспидална регургитация. a NYHA клас II–IV. b Умерена до тежка или тежка (EROA ≥30 mm2). c Трябва да е изпълнен 
всеки от следните критерии: ЛКИФ 20–50%, ТСДЛК <70 mm, систолно пулмонално налягане <70 mmHg, липса на умерена 
или тежка деснокамерна дисфункция или тежка TР, липса на хемодинамична нестабилност.612 Цветен код за препоръ-
чителните класове: Зелен за препоръчителен клас I; Жълт за клас на препоръките IIa; оранжев за клас на препоръка IIb 
(вижте Таблица 1 за допълнителни подробности върху класовете препоръки).
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диографска по време на натоварване може да бъде полезна 
при пациенти с умерена ВМР в покой и симптоми по време 
на физическа активност.609 Препоръчва се ранно насочване 
на пациенти със СН и умерена или тежка МР към мултидисци-
плинарен кардиологичен тим, включващ специалисти по СН, 
за оценка и планиране на лечението. Сърдечният тим трябва 
първо да провери дали пациентът е на оптимална терапия, 
включително CRT, когато е показана (Фигура 17).

При пациенти с тежка ВМР и HFrEF изискващи реваскула-
ризация, трябва да се имат предвид операция на митралната 
клапа и CABG. Изолирана операция на митралната клапа може 
да се има предвид при симптомни пациенти с тежък ВМР въ-
преки оптималната терапия и нисък хирургичен риск.592

Две рандомизирани проучвания, MITRA-FR и COAPT, оце-
няват ефективността на перкутанното възстановяване ръб до 
ръб на митралната клапа плюс OMT в сравнение със само OMT 
при симптоматични пациенти с намален ЛКИФ (15–40% при 
MITRA-FR и 20–50% при COAPT) и умерена до тежка или теж-
ка ВМР [ефективна площ на регургитанционния отвор (EROA) 
≥20 mm2 в MITRA-FR и EROA ≥30 mm2 в COAPT].610–612 MITRA-FR 
не успява да покаже полза от интервенцията по отношение 
на смъртността по всички причини или хоспитализацията 
за СН след 12 месеца (първична крайна точка; HR 1,16, 95% CI 
0,73–1,84) и след 24 месеца.610,611 За разлика от това, COAPT по-
казва значително намаление на хоспитализациите за СН след 
24 месеца (първична крайна точка; HR 0,53, 95% CI 0,40–0,70) 
и смъртността (вторична крайна точка; HR 0,62, 95% CI 0,46–
0,82).612 Разликите в подбора на пациентите, съпътстващата 
MT, ехокардиографската оценка, процедурните проблеми 
и тежестта на ВМР по отношение на степента на дилатация 
на ЛК са вероятни причини за различните резултати от про-
учвания MITRA-FR и COAPT.613–615 По този начин, перкутанно 
възстановяване на митралната клапа от ръб до ръб трябва да 
се има предвид за подобряване на резултата само при вни-
мателно подбрани пациенти, които остават симптомни (клас 
II–IV по NYHA) въпреки OMT, с умерен а до тежка или тежка 
ВМР (EROA ≥30 mm2) , благоприятни анатомични условия и 
изпълване на критериите за включване в изпитване COAPT 
(т.е. ЛКИФ 20–50%,  краен систоличен ЛК диаметър <70 mm, 
систолно белодробно налягане <70 mmHg, липса на умерена 
или тежка ДК дисфункция, липса на тежка ТР, отсъствие на хе-
модинамична нестабилност) (Фигура 17).615,616

Перкутанното възстановяване на митралната клапа от ръб 
до ръб може също да се има предвид с цел подобряване на симп-
томите при пациенти с напреднала СН, тежка ВМР и тежки симп-
томи, въпреки ОМТ. При тези пациенти трябва да се има предвид 
и сърдечна трансплантация или имплантация на LVAD.376,617

Други перкутанни системи за коригиране на митралната 
клапа, като индиректна анулопластика, се предлагат с цел 
лечение на ВМР. Този подход има по-къса крива на обучение 
и по-малки технически изисквания в сравнение с перкутан-
ната реконструкция ръб до ръб на митралната клапа и не 
изключва различни процедури, след като бъде извършена. 
Контролирано рандомизирано проучване с фалшива кон-
трола, тестуващо устройство за транскатетърна индирект-
на митрална анулопластика, постигна основната си крайна 
точка – намаляване обема на митралната регургитация с 
обратно ремоделиране на ЛК и ЛП за 12 месеца.618 Допъл-
нителни проучвания потвърдиха благоприятните резултати 
за обемите на ЛП и ремоделирането наЛК с тенденции към 
подобряване на средното разстояние от 6MWT и симптоми-
те, и намаляване на хоспитализациите за СН в мета-анализ 
на IPD.619–622 Транскатетърната смяна на митралната клапа 

също се очертава като възможен алтернативен вариант, но 
все още липсват рандомизирани проучвания.623

Интервенции върху митралната клапа при пациенти с 
продължителност на живота <1 година поради извънсър-
дечни състояния не се препоръчват.592

12.3.4.	 Трикуспидална регургитация
Трикуспидалната регургитация (TR) може да бъде при-
чинена от или да бъде следствие от ДК дисфункция и СН. 
Лечението на СН с TR включва МТ (т.е. диуретици, невро-
хормонални антагонисти). Транскатетърна терапия и хи-
рургия могат да бъдат взети предвид в избрани случаи.592 
Трябва да се има предвид мултидисциплинарен сърдечен 
тим, включващ специалисти по СН, за оценка и планиране 
на лечението.

Хирургията на трикуспидалната клапа се препоръчва 
при пациенти с тежка ТР, изискваща левостранна сърдеч-
на операция. Трябва да се има предвид и при пациенти с 
умерена ТР и дилатация на трикуспидалния пръстен, изис-

Препоръки за лечение на клапно сърдечно заболява-
не при пациенти със сърдечна недостатъчност

Препоръки Класa Нивоb

Аортна стеноза

Интервенцията на аортната клапа, TAVI или SAVR, 
се препоръчва при пациенти със СН и тежка ви-
соко-градиентна аортна стеноза за намаляване 
на смъртността и подобряване на симптомите.594

I B

Препоръчва се изборът между TAVI и SAVR да 
бъде направен от сърдечния тим, според инди-
видуалните предпочитания на пациента и ха-
рактеристики, включително възраст, хирурги-
чен риск, клинични, анатомични и процедурни 
аспекти, като се претеглят рисковете и ползите 
от всеки подход.592

I C

Вторична митрална регургитация

Перкутанна корекция на митралната клапа от 
ръб до ръб трябва да се има предвид при внима-
телно подбрани пациенти с вторична митрална 
регургитация, които не отговарят на критерии-
те за операция и не се нуждаят от коронарна ре-
васкуларизация, които са симптомни въпреки 
ОМТ и които отговарят на критериите за нама-
ляване на хоспитализациите за СН.612

IIa B

При пациенти със СН, тежка вторична митрална 
регургитация и КАБ, които се нуждаят от ревас-
куларизация, трябва да се вземе предвид CABG 
и операция на митралната клапа.

IIa C

Перкутанното коригиране на митралната кла-
па от ръб до ръб може да се вземе предвид за 
подобряване на симптомите при внимателно 
подбрани пациенти с вторична митрална ре-
гургитация, които не отговарят на условията за 
операция и не се нуждаят от коронарна ревас-
куларизация, с изразена симптоматика въпреки 
ОМТ и които не изпълняват критериите за нама-
ляване на хоспитализацията за СН.617

IIb C

CABG = коронарен артериален байпас графт; КАБ = коронарна арте-
риална болест; ЛКИФ = левокамерна изтласкваща фракция; ТСЛКД = 
левокамерен телесистолен диаметър; NYHA = Нюйоркска сърдечна 
асоциация; OMT= оптимална медицинска терапия; SAVR = хирургич-
на смяна на аортната клапа; TAVI = транскатетърна имплантация на 
аортната клапа implantation.ТР = трикуспидална регургитация.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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кващи левостранна кардиохирургия и при симптомни па-
циенти с изолирана тежка ТР.592 Всъщност, операцията при 
изолирана TР е обременена от висока смъртност в болни-
цата (8,8%), въпреки че напредналият стадий на СН може 
да е повлиял на тези данни.624 Транскатетърните техники 
наскоро се появиха като потенциални възможности за ле-
чение на ТР. Предварителните резултати показват подобре-
ние в тежестта на ТР и симптомите при нисък процент на 
усложнения.625 Необходими са допълнителни проспектив-
ни проучвания, за да бъде показан прогностичният ефект 
на тези лечения при пациенти със СН.

12.4.	 Хипертония
Артериалната хипертония е водещ рисков фактор за раз-
витие на СН. Почти две трети от пациентите със СН имат 
анамнеза за хипертония.104,626 Не са провеждани клинич-
ни проучвания, оценяващи антихипертензивните страте-
гии и целите на кръвното налягане при пациенти със СН 
и хипертония.

Лечението на HFrEF е подобно при пациенти с хиперто-
ния и нормотония. Препоръчваните лекарства, включител-
но неврохормонални антагонисти и диуретици, също пони-
жават АН. Промените в начина на живот, като загуба на тегло, 
намален прием на натрий и повишена физическа активност, 
са полезни допълнителни мерки.4 Неконтролираната хипер-
тония при пациенти със HFrEF е рядка, при условие че па-
циентът получава OMT в препоръчаните за СН дози . Ако е 
необходимо допълнително понижаване на АН, при липса на 
признаци на претоварване с течности, амлодипин и фелоди-
пин са доказано безопасни при HFrEF и могат да се вземат 
предвид.570,571 Недихидропиридинови КАs (дилтиазем и ве-
рапамил) и централно действащи агенти, като моксонидин, 
са противопоказани, тъй като са свързани с по-лоши резул-
тати.627 Алфа-блокерите нямат ефект върху преживяемост-
та и поради това не са показани.143 Те могат да се използват 
за лечение на съпътстваща хиперплазия на простатата, но 
трябва да бъдат отменени в случаите на хипотония.

Хипертонията е най-важната причина за HFpEF, с прео-
бладаване 60% до 89%.39 Пациентите със HFpEF често имат 
и засилен хипертензивен отговор към усилие и могат да 
се проявят с хипертензивен остър белодробен оток.628,629 
Антихипертензивните средства, включително ACE-I, ARB, 
бета-блокерите, КА и диуретиците, намаляват честотата на 
СН.630,631 Намаляването на АН води и до регресия на ЛКХ, чи-
ято степен зависи от класа на използваното лекарство.4 ARB, 
ACE-I и КАs причиняват по-ефективна регресия на ЛКХ от 
бета-блокерите или диуретиците.632 Лошо контролираната 
хипертония може да предизвика епизоди на декомпенса-
ция. Причини за вторична хипертония, като реноваскуларно 
или паренхимно заболяване, първичен алдостеронизъм и 
обструктивна сънна апнея (OSA), трябва да се изключат или, 
ако се потвърдят, да се вземат имат предвид при лечение. 
Лечението на хипертония е важен въпрос при пациентите с 
HFpEF, но оптималната лечебна стратегия е несигурна. Стра-
тегията за лечение, използвана при HFrEF, трябва да се има 
предвид и при HFpEF.4

Прицелните стойности на АН са несигурни както при 
HFrEF, така и при HFpEF. Въпреки това, оценката на възрас-
тта на пациента и коморбидностите (т.е. диабет, ХБН, КАБ, 
клапно сърдечно заболяване и инсулт) може да бъде по-
лезна за персонализиране на таргетите на АН.4 Трябва да 
се положат всички усилия за достигане на целевите дози на 

доказаните лекарства при пациенти с HFrEF, въпреки лека-
та хипотония.4,633 И обратно, при пациенти с HFpEF с ЛКХ и 
ограничен резерв за преднатоварване, хипотонията тряб-
ва да се избягва.

12.5.	 Инсулт
СН и инсултът се съчетават често, поради припокриване на 
общите им рискови фактори и последващи механизми.519,634 
По-висок риск от инсулт е налице и при пациенти със СН в 
SR.39,426,635–637 ПМ поражда допълнителен риск, а пациентите 
със СН и ПМ имат пет пъти по-висок риск в сравнение с кон-
тролната популация.519,634,638

Като времева тенденция, честотата на инсулта е по-голя-
ма през първите 30 дни след диагностицирането на СН или 
епизод на декомпенсация на СН и намалява през първите 6 
месеца след острото събитие.637 639 Пациентите с инсулт и СН 
имат по-висока смъртност, по-тежки неврологични дефи-
цити и по-дълги болнични престои от тези без СН.637,640 По 
подобен начин, пациентите със СН и инсулт имат по-висока 
смъртност от пациентите без инсулт.640 При COMMANDER-HF 
47,5% от инсултите са били 16,5% инвалидизиращи, или 31% 
фатални.637

Пациентите със СН и съпътстващо ПМ, включително па-
роксизмално ПМ, имат CHA2DS2-VASc резултат най-малко 1 и 
следователно имат индикация за антикоагулация. Показани-
ята за антитромботични стратегии при пациенти със СН и SR 
са противоречиви. В проучване WARCEF (Warfarin and Aspirin 
in Reduced Cardiac Ejection Fraction, Варфарин и аспирин при 
намалена сърдечна изтласкваща фракция), варфаринът е на-
малил исхемичния инсулт в сравнение с аспирина, но е уве-
личил големите хеморагии и не е повлиял първичната край-
на точка исхемичен инсулт, интрацеребрална хеморагия или 
смърт.641 Мета-анализите потвърждават повишен хемораги-
чен риск, надхвърлящ предпазването от исхемичен инсулт в 
плацебо-контролирани проучвания при пациенти с HFrEF и 
SR.642 В изпитването COMMANDER-HF, ривароксабан 2,5 mg 
b.i.d. не е подобрил комбинирания резултат от смърт по вся-
какви причини, МИ или инсулт, нито е повлиял благоприятно 
смъртните случаи, свързани със СН или хоспитализациите за 
СН.579 Няма данни в подкрепа на рутинна стратегия за анти-
коагулация при пациенти с HFrEF в SR, които нямат анамнеза 
за пароксизмално ПМ. Въпреки това, ниска доза риварокса-
бан може да се има предвид при пациенти със съпътстващ 
ХКС или заболяване на периферните артерии, висок риск от 
инсулт и без сериозен хеморагичен риск (вж. раздел 12.2).

Пациенти с видим вътрекамерен тромб или с висок тром-
ботичен риск, като тези с анамнеза за периферен емболизъм 
или някои пациенти с ППКМП или ЛК некомпактност (ЛКНК), 
трябва да бъдат взети предвид за антикоагулация.3,643–645

13.	 Не сърдечно-съдови 
коморбидности

13.1.	 Диабет
Лечението на СН е сходно при пациенти с и без диабет.6,646 
Обратно, антидиабетните лекарства се различават по ефек-
тите си при пациенти със СН и трябва да се даде предпочита-
ние на лекарства, които са едновременно безопасни и нама-
ляват събитията, свързани със СН.6,646,647
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SGLT2 инхибиторите канаглифлозин, дапаглифлозин, ем-
паглифлозин, ертуглифлозин и сотаглифлозин са проучени 
при пациенти с установено СС заболяване в проучванията 
EMPA-REG OUTOME и VERTIS-CV, с установено СС заболя-
ване или рискови фактори за СС в проучвания CANVAS и 
DECLARE-TIMI 58, и съответно с ХБЗ и СС риск в проучване 
SCORED.293–297 Малка част от пациентите са имали анамнеза 
за СН. Емпаглифлозин и канаглифлозин намаляват първич-
ната съставна крайна точка на големите СС нежелани съби-
тия, включително СС смърт или нефатален МИ, или нефата-
лен инсулт и хоспитализации за СС в EMPA-REG OUTCOME и 
съответно CANVAS.293,294 Емпаглифлозин намалява и смърт-
ността по всякакви причини или само СС смърт.293 Ефекти-
те върху първичната крайна точка се образуват от намаля-
ването на свързаните със СН събития.293,294 В DECLARE-TIMI 
58, дапаглифлозин не намалява основните СС събития, но 
намалява комбинираната първична  крайна точка за ефи-
касност включваща СС смърт или хоспитализация за СН и 
само хоспитализация за СН.295 Във VERTIS-CV, нито първич-
ната крайна точка на голямо СС събитие, нито ключовият 
вторичен резултат СС смъртност или хоспитализация за СН 
бяха намалени значително от ертуглифлозин, макар че има-
ше статистически значимо намаление на хоспитализацията 
за СН сърдечна недостатъчност и повторните хоспитали-
зации.297,648 В SCORED, сотаглифлозин намалява смъртните 
случаи от СС заболявания и хоспитализациите за СН.296 В 
мета-анализ на тези проучвания и още едно проучване при 
пациенти с ХБН (CREDENCE), инхибиторите на SGLT2 намаля-
ват като цяло СН и СС хоспитализации с 22%.649 Инхибитори-
те на SGLT2 се понасят добре, въпреки че могат да причинят 
генитални гъбични кожни инфекции и рядко диабетна кето-
ацидоза.293–295 Резултатите от изпитванията с дапаглифлозин 
и емпаглифлозин при пациенти с HFrEF, със или без диабет, и 
с инхибитора на SGLT1/2 сотаглифлозин при пациенти с ди-
абет тип 2 стабилизирани след хоспитализация за остра СН 
или в рамките на 3 дни след изписването, подкрепят допъл-
нително приложението на тези средства (вижте раздел 5.3.5 
и раздел 11.3.11).108,109,136

EMPA-REG OUTCOME, CANVAS, DECLARE-TIMI 58 и VERTIS-
CV показаха също и намаляване на влошаването на бъбреч-
ната функция, бъбречното заболяване в краен стадий или 
смъртта по бъбречни причини с инхибитори на SGLT2.

Въз основа на тези резултати, инхибиторите на SGLT ка-
наглифлозин, дапаглифлозин, емпаглифлозин, ертуглифло-
зин или сотаглифлозин се препоръчват за предотвратяване 
на СН и СС смърт, и влошаване на бъбречната функция при 
пациенти с диабет тип 2 и сърдечно-съдови заболявания и/
или рискови фактори за СС, или ХБЗ. Дапаглифлозин и емпаг-
лифлозинса показани и за лечение на пациенти с диабет тип 
2 и HFrEF (вижте раздел 5.3.5 и раздел 11.2.4), а за сотаглиф-
лозин беше доказано, че намалява смъртността от СС забо-
лявания и рехоспитализациите за СН при пациенти, наскоро 
хоспитализирани за СН.6,296,646,647,650

Смята се, че метформин е безопасен при пациенти със 
СН, в сравнение с инсулин и сулфонилурейни, въз основа на 
обсервационни проучвания.651,652 Въпреки това, той не се 
препоръчва при пациенти с eGFR <30 mL/min/1,73m2 или чер-
нодробно увреждане, поради риск от лактацидоза. До този 
момент не е проучван в изпитвания с контролен изход.6,646

Що се отнася до инхибиторите на дипептидил пептида-
за-4 (DPP-4), хоспитализациите за СН са се увеличили с 27% в 
едно проучване със саксаглиптин при пациенти с диабет.653 
Въпреки това, не е открита разлика в събитията свързани 

със СН  между алоглиптин, ситаглиптин и линаглиптин спря-
мо плацебо.654–656 Лираглутид не е имал ефект върху LЛКИФ, 
повишения сърдечен ритъм и е повишил сериозните сър-
дечни събития в рандомизирано плацебо-контролирано 
проучване при 241 пациенти със HFrEF с и без диабет.657 Като 
цяло, ефектите върху смъртността или СС събития са неу-
трални за изпитвания с инхибитора на DPP-4.658,659 Поради 
това, тези лекарства не се препоръчват за намаляване на СС 
събития при диабетици със СН.

Глюкагено-подобните пептид-1 (GLP-1) рецепторни аго-
нисти намаляват риска от МИ, инсулт и СС смърт при пациен-
ти с диабет, въпреки че вероятно не намаляват инцидентната 
СС.6,660 Лираглутид не е имал ефект върху ЛКИФ, повишената 
сърдечна честота и повишените сериозни сърдечни съби-
тия в рандомизирано плацебо-контролирано проучване 
при 241 пациенти с HFrEF със и без диабет.661 Неутрални 
резултати върху първичната крайна точка бяха открити в 
друго проучване при 300 пациенти с числено увеличение на 
смъртните случаи и хоспитализациите за СН в сравнение с 
плацебо.662 Следователно, GLP-1 рецепторните агонисти не 
се препоръчват за превенция на СН.

Инсулинът е необходим при пациенти с диабет тип 1 и за 
контрол на хипергликемията при някои пациенти с диабет 
тип 2, особено когато функцията на бета-клетките е изчерпа-
на. Това е задържащ натрий хормон и има опасения, че може 
да влоши задръжката на течности при пациенти със СН. Въ-
преки това, в RCT, което включват пациенти с диабет тип 2, 
нарушен глюкозен толеранс или нарушена глюкоза на глад-
но, инсулинът не е повишил риска от инцидентна СН.663 Упо-
требата на инсулин е била свързана с по-лоши резултати при 
ретроспективни анализи на рандомизирани проучвания 
и административни бази данни.664,665 Ако при пациент със 
СН е необходим инсулин, той трябва да бъде наблюдаван за 
признаци на влошаване на СН след започване на лечението.

Сулфонилурейните продукти се свързват с по-висок риск 
от събития на СН в някои анализи.666,667 Следователно, те не 
са предпочитано лечение при пациенти със СН и, ако е не-
обходимо, пациентите трябва да бъдат наблюдавани за при-
знаци на влошаване на СН след започване на лечението.6,646 
Тиазолидиндионите (глитазони ) причиняват задръжка на 
натрий и вода и повишен риск от влошаване на СН и хоспи-
тализация.668 Те са противопоказани припациенти със СН.

Препоръки за лечение на диабета при сърдечна не-
достатъчност

Препоръки Класa Нивоb

Инхибиторите на SGLT2 (канаглифлозин, да-
паглифлозин, емпаглифлозин, ертуглифлозин, 
сотаглифлозин) се препоръчват при пациенти 
със ЗД тип 2 с повишен риск от СС събития, за 
да бъдат намалени хоспитализациите за СН, 
големи СС събития, краен стадий на бъбречна 
дисфункция и СС смърт.293–297

I A

Инхибиторите на SGLT2 (дапаглифлозин, ем-
паглифлозин и сотаглифлозин) се препоръчват 
при пациенти със ЗД тип 2 и HFrEF за намаля-
ване на хоспитализациите за  СН и СС смърт-
ност.108,109,136

I A

СС = сърдечно-съдов/а/о/и; СН = сърдечна недостатъчност; 
HFrEF  = сърдечна недостатъчност с намалена изтласкваща фрак-
ция; SGLT2  = натрий-глюкоза котранспортьор 2; T2DM = захарен 
диабет тип 2.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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13.2.	 Нарушения на щитовидната жлеза
Оценка на тиреоидната функция се препоръчва при всички 
пациенти със СН, тъй като както хипо-, така и хипертирео-
идизмът могат да причинят или ускорят СН.669 Субклиничен 
хипотиреоидизъм и изолирани ниски трийодтиронинови 
нива са били свързани с по-лоши резултати в наблюдателни 
проучвания при пациенти със СН.670,671 Лечението на тирео-
идните нарушения трябва да се ръководи от общите ендо-
кринни препоръки. Няма рандомизирани проучвания, оце-
няващи ефикасността на тироидната заместителна терапия 
при субклиничен хипотиреоидизъм, но има общо съгласие 
да се коригира, когато TSH е >10 mIU/L, особено при пациен-
ти <70 години. Може да се обмисли и корекция при по-ниски 
нива на TSH (710 mIU/L).672–674

13.3.	 Затлъстяване
Затлъстяването е рисков фактор за хипертония и КАБ и също 
е свързано с повишен риск от СН. Вероятно има по-силна 
връзка с HFpEF.258,675–677 Описан е парадокс на затлъстяване-
то, че когато пациентите имат СН, тези с наднормено тегло 
или леко/умерено затлъстяване имат по-добра прогноза от 
по-слабите пациенти, особено в сравнение с тези с поднор-
мено тегло.678,679 Въпреки това, други променливи могат да 
повлияят на тази връзка и парадоксът на затлъстяването 
не се наблюдава при пациенти с диабет.680,681 Второ, BMI не 
взема предвид телесния състав, напр. връзката между чис-
тата скелетна мускулна маса и тлъстата маса. Пациентите със 
затлъстяване, които са във форма и имат запазена скелетна 
мускулна маса, имат по-добра прогноза от пациентите със 
затлъстяване със саркопения.682 Обиколката на талията или 
съотношението на талията към ханша, измерващо висцерал-
ното затлъстяване, се влияе по-слабо от мускулната маса и 
може да има по-силна връзка с изхода, отколкото BMI, осо-
бено при жените.683,684

Телесните мазнини оказват голямо влияние върху диаг-
ностичната и прогностичната стойност на множество пара-
метри. Дебелите пациенти със СН имат по-ниски концентра-
ции на NP, поради повишена експресия на рецепторите за 
клирънс и увеличено разграждане на пептидите от мастната 
тъкан.74 Пиковата кислородна консумация, коригирана за 
телесно тегло, подценява работния капацитет на пациенти 
със затлъстяване и за рисковата стратификация трябва да се 
използва корекция за чиста телесна маса.96

Затлъстяването може да бъде основна причина за HFpEF 
и дебелите пациенти със HFpEF показват няколко патофизи-
ологични механизма, които се различават от пациентите без 
затлъстяване с HFpEF.258,675–677,685 Ограничаването на калори-
ите и физическите тренировки са имали адитивни благопри-
ятни ефекти върху работния капацитет и QOL на пациентите 
със затлъстяване и HFpEF в рандомизирано проучване.337

13.4.	 Уязвимост, кахексия, саркопения
Уязвимостта е многоизмерно динамично състояние, неза-
висимо от възрастта, което прави индивида по-уязвим към 
въздействието на стресовите фактори.686 СН и уязвимостта 
са две различни, но обикновено свързани състояния. Оцен-
ката на уязвимостта при пациенти със СН е от решаващо 
значение, тъй като е свързана както с неблагоприятни ре-
зултати, така и с намален достъп до и толерантност към ле-
ченията. Предложени са няколко инструмента за скрининг и 

оценка на уязвимостта при различни хронични състояния, 
включително СН. HFA на ESC разработи специфичен за СН 
инструмент, базиран на четири основни области: клинична, 
психо-когнитивна, функционална и социална.686

Уязвимостта е по-разпространена при пациенти със СН, 
отколкото в общата популация и, според скорошен мета-
анализ, може да се появи при до 45% от пациентите.687,688 
Пациентите със СН са до шест пъти по-склонни да бъдат 
уязвими, а те имат значително по-висок риск от развитие на 
СН.689,690 Уязвимостта е свързана с по-висок риск от смърт, 
хоспитализация и функционално влошаване, както и с по-
дълга продължителност на болничния престой.691–693 Лече-
нието на слабостта при СН трябва да бъде многофакторно и 
насочено към основните му компоненти и може да включва 
физическа рехабилитация с работни тренировки, хранител-
ни добавки, както и индивидуализиран подход за лечение на 
съпътстващи заболявания.686

Кахексията се дефинира като “сложен метаболитен синд-
ром, свързан с основно заболяване и характеризиращ се 
със загуба на мускули със или без загуба на мастна маса”.694 
Основната му клинична характеристика е >5% загуба на те-
лесно тегло без оток през предходните 12 месеца или по-
малко.694,695 Кахексията е генерализиран процес на загуба, 
който може да съществува съвместно с уязвимостта и може 
да се появи при 5 – 15% от пациентите със СН, особено при 
тези с HFrEF и по-напреднал статус на заболяването. Свързва 
се с намален функционален капацитет и намалена преживя-
емост.695–698 Тъй като е свързано с други хронични заболява-
ния, като рак, винаги трябва да се изследват алтернативни, 
не-сърдечни причини за кахексия.699

Саркопенията се определя от наличието на ниска мус-
кулна маса заедно с ниска мускулна функция, сила или про-
изводителност.698 Обикновено се идентифицира чрез апен-
дикуларна скелетна мускулна маса, дефинирана като сума от 
мускулната маса на четирите крайника, 2 стандартни откло-
нения под средната стойност на здрава референтна група 
на възраст 18–40 години с разделна стойност от 7,26 kg/m2 
за мъже.688,700,701 Проявява се физиологично със стареенето. 
То обаче се ускорява от хронични заболявания, като рак и 
СН. Саркопенията може да бъде открита при 20 – 50% от па-
циентите с HFrEF и често е свързана с уязвимост и повише-
на заболеваемост и смъртност. Това е основен определящ 
фактор за изхода, надвишаващ ефекта от телесното тегло 
и BMI.684,698,701,702 Най-ефективната стратегия за лечение на 
саркопения досега е тренировката с упражнения за резис-
тентност, евентуално комбинирана с прием на протеин от 
11,5  g/kg/ден.698,703 Медикаментозни лечения, включително 
анаболни съединения като тестостерон, хормон на растежа, 
агонисти на грелиновия рецептор, бяха тествани в малки 
проучвания, показващи благоприятни резултати най-вече 
по отношение на капацитета за упражнения и мускулната 
сила.697,703705 Няма данни, показващи благоприятно въз-
действие на лечението на саркопения върху изхода. Въпре-
ки това, упражненията имат благоприятен ефект при паци-
енти със СН (вж. точка 9.4).95,323–329

13.5.	 Дефицит на желязо и анемия
Дефицитът на желязо и анемията са често срещани при па-
циенти със СН, като са свързани независимо с намален ра-
ботен капацитет, повтарящи се хоспитализации за СН и ви-
сока смъртност от СС и от всякакви причини.706,707 Съгласно 
критериите на Световната здравна организация, анемията 
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се определя като хемоглобинова концентрация <12 g/dL при 
жените и <13 g/dL при мъжете. Дефицитът на желязо при па-
циенти със СН се определя като концентрация на серумния 
феритин <100 ng/mL или 100–299 ng/mL с трансфериново 
насищане (TSAT) <20%.708–710 Експресията и концентрацията 
на феритин в периферната кръв се повишават от възпале-
ние и няколко нарушения, като инфекция, рак, чернодробно 
заболяване и самата СН. Следователно, по-високи гранич-
ни стойности са приложени за дефиниция на дефицита на 
желязо при пациенти със СН.709–711 Друг маркер, отразяващ 
изчерпаното вътреклетъчно желязо, могат да бъдат висо-
косерумни разтворими трансферинови рецептори, които 
произлизат от протеолиза на мембранния трансферинов 
рецептор. Синтезът му се увеличава при недостиг на желязо 
и не се повлиява от възпаление. Високосерумните разтво-
рими трансферинови рецептори идентифицират пациенти с 
висок риск от смърт извън стандартните прогностични про-
менливи.711,712 Всъщност, неговата приложимост за терапия с 
железни добавки все още не е доказана.

Дефицитът на желязо, който може да присъства неза-
висимо от анемията, е налице при до 55% от пациентите с 
хронична сърдечна недостатъчност и при до 80% от тези с 
ОСН.713–716 Може да бъде причинен от повишена загуба, на-
мален прием или абсорбция (т.е. недохранване, чревна кон-
гестия) и/или нарушен метаболизъм на желязо, причинен от 
хроничното възпалително активиране при СН, въпреки че 
точната причина за дефицита на желязо при СН остава неиз-
вестна. Дефицитът на желязо може да наруши функционал-
ния капацитет, да провокира циркулаторна декомпенсация, 
да насърчи дисфункцията на скелетните мускули и е свързан 
с уязвимост, независимо от анемията.716–718

Препоръчва се всички пациенти със СН да бъдат ре-
довно изследвани за анемия и дефицит на желязо с пълна 
кръвна картина, серумна концентрация на феритин и TSAT. 
Откриването на анемия и/или дефицит на желязо трябва да 
подтикне към подходящо изследване, за определяне на при-
чината за тях.

Дарбепоетин-алфа не е успял да намали смъртността по 
всякакви причини или хоспитализацията за СН и увеличава 
риска от тромбоемболични събития в единственото широ-
комащабно рандомизирано проучване при пациенти с HFrEF 
и лека до умерена анемия.719 В резултат на това еритропо-
етин стимулиращите агенти не са показани за лечение на 
анемия при СН.

RCTs показаха, че добавянето на желязо с i.v. фери кар-
боксималтоза е безопасно и подобрява симптомите, капаци-
тета за упражнения и QOL на пациенти с HFrEF и дефицит на 
желязо.720–723 Мета-анализите на RCTs показаха и намаляване 
на риска от комбинираните крайни точки смърт по всякакви 
причини или СС хоспитализация, СС смърт или хоспитализа-
ция за СН, смърт по СС причини или повтарящи се СС хоспи-
тализации или за СН.724,725 Благоприятните ефекти от приема 
на желязо са били независими от съпътстващата анемия.726 
При AFFIRM-AHF, хоспитализираните за СН с LVEF <50% и съ-
пътстващ дефицит на желязо пациенти, са рандомизирани 
да получават i.v. ферикарбоксималтоза или плацебо, повта-
рящи се на интервали от 6 и след това на 12 седмици, ако е 
имало показания според повторни проучвания за желязо.512 
Прилагането на ферикарбоксималтоза не е намалило значи-
телно първичния комбиниран резултат от всички хоспита-
лизации за СН и СС смърт след 52 седмици (съотношение на 
честотата 0,79, 95% CI 0,621,01, P = 0,059). Въпреки това, то е 
намалило съставната крайна точка първа хоспитализация за 

СН или СС смърт (HR 0,80, 95% CI 0,660,98, P = 0,030) и всички 
хоспитализации за СН (съотношение на честотата 0,74, 95% 
CI 0,580,94, P = 0,013).512 Следователно, добавката на желязо 
чрез i.v. желязна карбоксималтоза трябва да се има предвид 
за подобряване на симптомите, работния капацитет и QOL 
при пациенти със СН и ЛКИФ <45%. Трябва да се има предвид 
и за намаляване на рехоспитализациите за СН при пациенти 
с ЛКИФ <50% хоспитализирани наскоро за влошаваща се СН. 
Очаква се текущите проучвания да осигурят повече доказа-
телства за ефектите на желязната карбоксималтозата при 
пациенти с HFpEF. Освен това, в момента продължават про-
учвания с широк кръг резултати и с други формулировки на 
желязото при HFrEF, HFpEF и ОСН.727 Пероралната терапия с 
желязо не е ефективна за насищане с желязо и не подобрява 
работния капацитет при пациенти с HFrEF и железен дефи-
цит.728 Поради това не се препоръчва за лечение на дефи-
цит на желязо при пациенти със СН.

13.6.	 Бъбречна дисфункция
ХБЗ и СН се комбинират често.471,707,729 Те споделят общи 
рискови фактори, като диабет или хипертония. ХБЗ може 
да влоши СС функция, причинявайки хипертония и съдова 
калцификация. СН може да влоши бъбречната функция чрез 
ефектите на неврохормоналната и възпалителната актива-
ция, повишеното венозно налягане и хипоперфузията. Окси-
дативният стрес и фиброзата вероятно играят основна роля 
като патогенни механизми при СН с ХБЗ.730,731

Докато ХБЗ и влошената бъбречна функция изглеждат 
по-чести при HFpEF в сравнение с HFmrEF и HFrEF, може би 
поради общи патофизиологични механизми, те изглежда са 
по-малко свързани с по-лош изход при HFpEF, отколкото при 
HFmrEF и HFrEF.732,733

ХБЗ е голям независим определящ фактор за повише-
ната смъртност и заболеваемост при СН.471,734–736 Всъщност, 
има условия, при които промените в серумния креатинин не 

Препоръки за лечение на анемия и дефицит на желя-
зо при пациенти със сърдечна недостатъчност

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се всички пациенти със СН да бъдат 
периодично скринирани за анемия и дефицит 
на желязо с пълна кръвна картина, серумна кон-
центрация на феритин и TSAT.

I C

При симптоматични пациенти с LVEF <45% и 
дефицит на желязо трябва да се вземе предвид 
интравенозно приложение на желязо с фери-
карбоксималтоза, дефинирано като серумен 
феритин <100 ng/mL или серумен феритин 
100–299 ng/mL с TSAT <20%, за облекчаване на 
симптомите на СН, подобряване на работния 
капацитет и QOL.720,722,724

IIa A

Интравенозно попълване с желязна ферикарбо-
ксималтоза трябва да се обмисли при пациенти 
със симптоматична СН, наскоро хоспитализира-
ни за СН и с ЛКИФ <50% и дефицит на желязо, де-
финиран като серумен феритин <100 ng/mL или 
серумен феритин 100–299 ng/mL с TSAT <20% , за 
намаляване на риска от хоспитализация за СН.512

IIa B

СН = сърдечна недостатъчност; LVEF = левокамерна изтласкваща 
фракция; QOL= качество на живота; TSAT = сатурация с трансферин.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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са свързани с по-лоши резултати. Когато се започне с РААС 
инхибитори, ARNI или SGLT2 инхибитори, първоначалното 
намаляване на налягането на гломерулната филтрация може 
да намали GFR и да повиши серумния креатинин. Тези про-
мени обаче обикновено са преходни и се появяват въпреки 
подобряването на резултатите при пациентите и по-бавно-
то влошаване на бъбречната функция в дългосрочен план. 
Например, в EMPEROR-Reduced, плацебо-коригираният спад 
на eGFR, предизвикан от емпаглифлозин след 4 седмици, е 
бил 2,4 mL/min/1,73 m2 за пациенти с ХБЗ и 2,7 mL/min/1,73 
m2 за тези без ХБЗ, което съответства на намаление спрямо 
базалното ниво с 5,2% и съответно 3,8%. Това е последвано 
от по-бавен наклон на спада на eGFR и от намалена честота 
на комбинирания бъбречен изход с емпаглифлозин спрямо 
плацебо, без разлика между пациентите със или без ХБЗ на 
изходно ниво.109,737

Поради това, по отношение на започването на RAAS ин-
хибитори, ARNI или SGLT2 инхибитори, преходното намаля-
ване на бъбречната функция не трябва да води до тяхното 
прекъсване. Повишението на серумния креатинин с <50% 
над изходното ниво, стига да е <266 µmol/L (3 mg/dL), или 
намаляване на eGFR с <10% от изходното ниво, докато eGFR 
е >25 mL/ min/1,73 m2, може да се счита за приемливо (вж 
точка 5.3 и Допълнителна таблица 8). Също така, що се отна-
ся до диуретичната терапия, малки и преходни повишения 
на серумния креатинин по време на лечение на ОСН не са 
свързани с по-лоши резултати, когато пациентът е без конге
стия.108,109,460–462,471,729,737–740

Рандомизирани проучвания показват, че пациентите 
със СН и съпътстващо ХБЗ са с по-висок риск за събития, но 
благоприятните ефекти на МТ са сходни, ако не и по-голе-
ми, отколкото при пациентите с нормална бъбречна функ-
ция206,471,741,742 Бета-блокерите намаляват смъртността при 
пациенти с HFrEF с умерена (eGFR 45–59 mL/min/1,73 m2) и 
умерено тежка (eGFR 30–44 mL/min/1,73 m2) бъбречна дис-
функция, докато доказателствата при пациенти с тежка бъ-
бречна недостатъчност (eGFR <30 mL/min/1,73 m2) са огра-
ничени.743 Сакубитрил/валсартан, в сравнение с еналаприл 
е довел до по-бавно влошаване на бъбречната функция, въ-
преки лекото повишение на съотношението албумин/креа-
тинин в урината и подобряване на СС изход при пациенти с 
ХБЗ спрямо другите в изпитване PARADIGM-HF.127SGLT2 инхи-
биторите са довели до по-бавен спад на бъбречната функ-
ция в сравнение с плацебо, както при пациенти с HFrEF, така 
и при тези с ХБЗ.108,109,737,738,744 Подобряването на сърдечния 
дебит след имплантиране на CRT или LVAD може да бъде 
свързано с най-малко преходно подобрение на бъбречна-
та функция.471,745,746 Ползите от ICD могат да бъдат намалени 
при пациенти с тежка бъбречна дисфункция, поради конку-
рентния риск от неаритмични причини за смърт.747–749

Към днешна дата има малко преки доказателства в под-
крепа на каквито и да било препоръки за лечение на паци-
енти със СН с тежко ХБЗ, тъй като към днешна дата RCTs из-
ключват пациенти с напреднал стадий на ХБЗ, т.е. eGFR <30 
mL/min/1,73 m2 (Допълнителна таблица 23). Граничните 
стойности за включване бяха по-ниски в последните про-
учвания: 25 mL/min/1,73 m2 в DAPA-CKD, 20 mL/min/1,73 m2 в 
EMPEROR-Reduced и GALACTIC-HF и съответно15 mL/min/1,73 
m2 във VICTORIA.109,141,737,738,750 Въпреки разликите в базални-
те характеристики между пациентите с тежко увредена бъ-
бречна функция и останалите, в подгруповия анализ на тези 
проучвания не е отбелязано взаимодействие между лекар-
ствените ефекти и бъбречната функция.109,141,738,750

13.7.	 Електролитни нарушения: 
хипокалиемия, хиперкалиемия, 
хипонатриемия, хипохлоремия

Електролитните нарушения са чести при пациенти със СН и 
често могат да бъдат ятрогенни.751 Серумните калиеви нива 
имат U-образна връзка със смъртността, с най-нисък риск от 
смърт в относително тесен диапазон от 4 до 5 mmol/L.752–758

Хипокалиемията се дефинира като серумен калий <3,5 
mmol/L и може да се появи в до 50% от пациентите със СН.759 
Хипокалиемията често се индуцира от прилагане на брим-
кови и тиазидни диуретики. Може да причини смъртоносни 
камерни аритмии и да увеличи смъртността от СС заболява-
ния. Лечението й включва употребата наРААС инхибитори, 
калий-съхраняващи диуретици и предписване на перорал-
ни калиеви добавки (т.е. таблетки калиев хлорид). Когато 
пероралното приложение не е възможно, може да се нало-
жи добавяне на калий чрез инфузия (20 до 40 mmol калий в 
250 –1000 mL нормален физиологичен разтвор). Богатият на 
калий разтвор трябва да се влива бавно през голяма вена с 
помощта на венозен катетър.

Хиперкалиемията се дефинира като серумен калий >5 
mmol/L и може да бъде класифицирана като лека (>5,0 до 
<5,5 mmol/L), умерена (5,5 до 6,0 mmol/L) или тежка (>6,0 
mmol/L).760 Свързана е с повишен риск от хоспитализация и 
смърт.752,753,755,756,761,762 Хиперкалиемията може да бъде свър-
зана с прилагането на РААС инхибитори, ХБЗ и повишена 
абсорбция.760 Сред пациентите със СН, преобладаването на 
хиперкалиемия във всеки даден момент сред пациентите 
със СН изглежда е по-малко от 5%,757 но честотата е много 
по-висока, до 40% при хронична СН и 73% при ХБЗ за период 
на проследяване от приблизително 1 година.753,756,757,763–765 
В PARADIGMHF лечението със сакубитрил/валсартан е било 
свързано с по-нисък риск от тежка хиперкалиемия в срав-
нение с еналаприл.128 Животозастрашаващата хиперкали-
емия изисква незабавно лечение с комбинация от калциев 
карбонат и/или натриев бикарбонат, инсулин, със или без 
глюкоза и бета адренорецепторни агонисти [напр. салбу-
тамол, употреба извън етикета в някои страни от Европей-
ския съюз (ЕС)]. Тези агенти благоприятстват навлизането на 
калий в клетките и не увеличават екскрецията на калий. По 
този начин те осигуряват само временна полза и след някол-
ко часа може да настъпи ребаунд хиперкалиемия. Могат да 
се прилагат бримкови диуретици, за да се улесни загубата 
на калий.

Калиевите свързващи вещества се свързват с калия в 
стомашно-чревния тракт, намалявайки неговата абсорбция. 
Могат да се използват за остро и хронично понижаване на 
калия. Те включват натриев полистирен сулфонат, калциев 
полистирен сулфонат и много по-добре поносимите патиро-
мер сорбитекс калций и натриев циркониев циклосиликат 
(SZC). Натриевият полистирен сулфонат e все още показан 
при пациенти с анурия или тежка олигурия, но не трябва да 
се използва средносрочно или дългосрочно, тъй като може 
да причини тежки стомашно-чревни странични ефекти, 
включително некроза на червата.760 Патиромерът или SZC 
увеличават екскрецията на калий с фекалиите и действат 
главно в дебелото черво. И двете съединения нормализи-
рат ефективно повишените калиеви нива, поддържайки във 
времето нормокалиемия и предотвратявайки рецидива на 
хиперкалиемия и могат да се вземат предвид при лечение 
на хиперкалиемия766–768 (вижте Допълнителна таблица 24).
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Бъбречната дисфункция и хиперкалиемията са основни-
те причини за недостатъчна употреба на РААС инхибитори, 
особено на MRA, в клиничната практика.342,753,758,769–771 При-
лагането на калий-понижаващи агенти, патиромер или SZC, 
може да позволи тяхното започване или титриране нагоре 
при по-голяма част от пациентите. Тази хипотеза е тествана 
в двойно-слепи, плацебо-контролирани, рандомизирани 
проучвания с прилагане на патиромер или плацебо при па-
циенти с ХБЗ и хиперкалиемия, или прекратяване на РААС 
инхибитори, поради хиперкалиемия и с индикация за спиро-
нолактон за СН и/или резистентна хипертония. По-вероятно 
е било патиромер да понижи серумния калий и е намалил 
епизодите на хиперкалиемия, в сравнение със започване-
то и титрирането нагоре на спиронолактон.772–775 Продъл-
жаващото изпитване RCT DIAMOND (NCT03888066) тестува 
въздействието върху клиничните последствия на стратегия, 
която е базирана на прилагане на патиромер в сравнение с 
плацебо при пациенти с HFrEF, които са хиперкалиемични 
по време на приема на РААС инхибитори или с анамнеза за 
хиперкалиемия с последващо намаляване или спиране на 
РААС инхибитор776,777 (вижте Допълнителен текст 13.1).

Хипонатриемията се определя като серумна концентра-
ция на натрий по-ниска от 136 mmol/L. Среща се често при 
СН и може да присъства при до 30% от пациентите, приети 
в болница със СН. Тя е израз на неврохормонална активация 
и е мощен независим маркер за лош изход при пациенти с 
остра или хронична СН.778,779

Тежката хипонатриемия може да причини неврологични 
симптоми (гърчове, обърканост, делириум) поради мозъчен 
оток и може да изисква незабавно лечение с хипертоничен 
физиологичен разтвор със серумен натрий, който се пови-
шава с 12 mmol/L на час, макар и по-малко от 8 mmol/L за 
24 часа, тъй като по-бързата корекция увеличава риска от 
миелинолиза. Не е необходимо венозно лечение, когато хи-
понатриемията е по-лека, напр. >124 mmol/L и при липса на 
симптоми. Тъй като патогенезата на хипонатриемията при 
СН е дилуционна, напр. причинено от задържане на вода, 
предизвикана от повишена секреция на вазопресин, лече-
нието се основава на ограничаване на водата или вазопре-
синови антагонисти. Могат да бъдат показано ограничение 
на течностите до по-малко от 800–1000 mL/ден  за постигане 
на отрицателен воден баланс и лечение на хипонатриемия. 
Ограничаването на водата е било свързано с подобрено QOL 
в малко рандомизирано проучване, но само с леко повише-
ние на серумния натрий в обсервационен регистър.780,781 
Толваптан, перорално активен селективен аргинин вазопре-
син V2 рецепторен антагонист, може да се има предвид за 
повишаване на серумния натрий и диурезата при пациенти 
с персистираща хипонатриемия и конгестия. Въпреки това, 
няма демеонстрирани ефекти върху изхода в RCTs782–785 (ви-
жте Допълнителен текст 13.1). Инфузията на хипертоничен 
физиологичен разтвор, комбинирана с бримкови диуретици, 
е била свързана с повишаване на серумните нива на натрий 
и по-голяма диуретична ефикасност в малки проучвания и 
обсервационни проучвания.786–788

Хипохлоремията (<96 mmol/L) е мощен независим пре-
диктор за смъртността при пациенти с остра и хронична 
СН.439,789–792 Серумният хлорид може да има пряка роля върху 
контрола на секрецията на ренин и отговора към бримкови 
или тиазидни диуретици.439,793 Инхибиторът на карбоанхид-
разата ацетазоламид повишава реабсорбцията на хлориди, 
причинявайки по-голяма екскреция на бикарбонат и натрий 
в проксималния канал на нефрона. Може да повиши нивата 

на серумния хлорид и диурезата при пациенти с тежка СН 
в риск от диуретична резистентност.145,794 В момента той се 
тестува в многоцентрово рандомизирано проучване при де-
компенсирана СН.469

13.8.	 Белодробно заболяване,  
сънно-нарушено дишане

Като цяло, ХОББ засяга около 20% от пациентите със СН и 
има голямо влияние върху симптомите и резултатите.795–797 
Поради припокриването на симптомите и признаците, дифе-
ренцирането между СН и ХОББ може да бъде трудно. Изслед-
ването на белодробната функция със спирометрия се пре-
поръчва като първи диагностичен инструмент и трябва да 
се има предвид при пациенти със съмнение за ХОББ. За адек-
ватна интерпретация, трябва да се извърши при стабилни и 
еуволемични пациенти, за да се избегне конгестия, свързана 
с модели на обструктивна белодробна функция. Ако има не-
сигурност относно обратимостта на обструкцията на въз-
душния поток, е задължително насочване към пневмология 
за по-сложни тестове (бронходилататорен тест, тестове за 
бронхиална провокация, дифузионен капацитет).798,799

Лечението на СН обикновено се понася добре при 
ХОББ.800 Бетаблокерите могат да влошат белодробната 
функция при отделни пациенти, но не са противопоказани 
при ХОББ или астма, както е посочено в Глобална инициа-
тива за хронична обструктивна белодробна болест (Global 
initiative for chronic Obstructive Lung Disease, GOLD) и съ-
ответно Глобална инициатива за астма (Global INitiative for 
Asthma, GINA).801,802 GINA постановява, че астмата не трябва 
да се разглежда като абсолютно противопоказание за упо-
требата на кардиоселективни бета-блокери (бисопролол, 
метопролол сукцинат или небиволол), като се отчитат отно-
сителните рискове и ползи. В клиничната практика трябва 
да се насърчава започването с ниски дози кардиоселектив-
ни бета-блокери в съчетание с внимателно наблюдение за 
признаци на обструкция на дихателните пътища (хрипове, 
задух с удължаване на издишването). Въпреки че не са тест-
вани при пациенти със СН, инхалаторните кортикостероиди 
и бета-адренергичните агонисти изглежда не увеличават СС 
събития, включително СН, при пациенти с висок риск.803,804 
Освен това, оптималното лечение на ХОББ може да подобри 
сърдечната функция.805

Сънно-нарушеното дишане се среща при повече от една 
трета от пациентите със СН и е още по-разпространено при 
пациентите със СН. Най-често срещаните видове са: централ-
на сънна апнея (CSA, подобно на дишането на Чейн-Стокс), 
OSA и смесен модел от двете. Доказано е, че CSA и OSA са 
свързани с по-лоша прогноза при СН. OSA се свързва с пови-
шен риск от инцидентна сърдечна недостатъчност при мъже-
те. CSA е най-честата форма на нарушение на дишането при 
сън при HFrEF, а HFmrEF е най-честата причина за CSA.806,807

Пациенти със СН могат да бъдат изследвани за сънно-
нарушение на дишането. Снемането на анамнеза трябва да 
включва партньори. Въпросниците са от съществено значе-
ние за идентифициране на пациенти в риск. Домашното на-
блюдение обикновено може да идентифицира и разграничи 
типа сънна апнея. Всъщност, полисомнографията през нощта 
остава окончателното изследване.807 Използването на адап-
тивна серво-вентилация при пациенти с HFrEF и предимно 
CSA не се препоръчва въз основа на резултатите от SERVE-
HF, който е неутрален по отношение на съставната първична 
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крайна точка смърт по всякаква причина или животоспасява-
ща СС интервенция, но показва увеличение и на смъртността 
по всякакви причини, и на СС смъртност с адаптивна серво-
вентилация.808 Трансвенозната стимулация на диафрагмал-
ния нерв беше тестувана в проспективно, многоцентрово, 
рандомизирано проучване, включващо 151 пациенти с CSA.809 
Първичната крайна точка за ефикасност е била намаляване на 
индекса апнея-хипопнея от изходно ниво до 6 месеца и е по-
стигната от по-голям процент пациентите с активно лечение. 
Други измервания на качеството на съня и QOL са се подо-
брили и не е открита разлика в крайната точка за безопасност 
между активното лечение и контрола.809 Подобни резултати 
са наблюдавани при 96 пациенти със СН.810

Пациентите с HFrEF, които са взети предвид за лечение на 
сънно-нарушеното дишане с дихателна маска с положително 
налягане, трябва да преминат през официално изследване на 
съня, за да се документира преобладаващият тип сънна апнея 
(централна срещу обструктивна). Когато сънно-нарушеното 
дишане е причинено от OSA, нощната хипоксемия може да се 
лекува с нощна добавка на кислород, непрекъснато позитив-
но налягане в дихателните пътища, двустепенно положително 
налягане в дихателните пътища и адаптивна сервовентация. 
Въпреки това, нито една от тези интервенции не е доказала, 
че има благоприятен ефект върху резултатите при СН.807 Ко-
гато сънно-нарушеното дишане е причинено от CSA, маските 
на дихателните пътища с позитивно налягане са противопо-
казани при пациенти с HFrEF.808 При тези пациенти може да се 
вземе предвид имплантируема стимулация на диафрагмал-
ния нерв за облекчаване на симптомите.

13.9.	 Хиперлипидемия и липидо-
модифицираща терапия

Две големи RCTs включващи главно пациенти със HFrEF, как-
то и мета-анализ на 24 RCTs, не показаха полза от лечението 
със статини върху смъртността от СС заболявания или ин-
султ при пациенти с HFrEF.811,812 Намаляване на хоспитализа-
циите за СН, както и леко намаление на МИ са наблюдавани 
при мета-анализ на проучванията CORONA и GISSI-HF.813–815 
На базата на сегашните доказателства, рутинното приложе-
ние на статини при пациенти със СН без други индикации за 
употребата им (напр. КАБ) не се препоръчва. Тъй като няма 
доказателства за вреда при пациенти на лечение със стати-
ни след появата на СН, няма нужда от прекратяване на лече-
нието със статини при вече лекувани пациенти.

13.10.	Подагра и артрит
Хиперурикемията е често срещана находка при пациенти с 
ХСН с превалиране достигащо 50%.816,817 Хиперурикемията 
може да бъде причинена или влошена от лечение с диуретик 
и е свързана със симптомите, работния капацитет, тежестта 
на диастолната дисфункция и дългосрочната прогноза.817,818 
За всеки 1 mg/dL повишаване на серумните нива на пикочна-
та киселина, рискът от смъртност по всякакви причини и от 
хоспитализация за СН се увеличава съответно с 4% и 28%.819 
Въпреки това, алопуринол е бил свързан с по-ниска често-
та на смърт по всякакви причини и СС смърт, в сравнение с 
фебуксостат, в проспективно, многоцентрово, двойно-сля-
по, не-инфериорно проучване, включващо 6190 пациенти 
с подагра и СС заболяване, 20% със СН, с 32 месеца средно 
проследяване.820 Поради това, алопуринал се препоръчва 

като първи избор лекарство за понижаване на уратите при 
пациенти със СН, без противопоказания. Няма доказател-
ства, че лечението с понижаване на пикочната киселина има 
благоприятен ефект върху ЛК функция, симптомите или из-
хода при пациенти със СН.821–823

Що се отнася до лечението на остри пристъпи на пода-
гра, нестероидните противовъзпалителни средства (НСПВС) 
могат да влошат бъбречната функция и да предизвикат остра 
декомпенсация на СН. Колхицинът трябва да се предпочита, 
тъй като е свързан с по-малко странични ефекти.824 Въпреки 
това, той също трябва да се използва с повишено внимание 
при пациенти с тежка бъбречна дисфункция и е противопо-
казан при пациенти на диализа. При експериментални мо-
дели беше показано увеличение на камерната уязвимост.825

Артритът е често срещана коморбидност и е честа при-
чина както за самостоятелно приемани, така и за предписа-
ни НСПВС. Тези средства са относително противопоказани, 
тъй като могат да предизвикат остра декомпенсация при 
пациенти със СН.826 Ревматоидният артрит се свързва с дву- 
до трикратно увеличение на риска от СН и този повишен 
риск е независим от исхемичната болест на сърцето, което 
предполага пряка роля в патофизиологията на СН.827,828 Без-
опасността на модифициращи заболяването лекарствата, 
използвани за лечение на ревматоиден артрит, не е устано-
вена при СН. Високи дози от фактор алфа за антитуморна не-
кроза са били свързани с влошаване на СН в началните про-
учвания и трябва да се използват с повишено внимание. Не 
са забелязани странични ефекти при по-ниски дози.829–831

13.11.	Еректилна дисфункция
Еректилната дисфункция е сериозен проблем при пациенти 
със СН, поради връзката й със СС рискови фактори, комор-
бидности (напр. диабет), начин на живот (напр. неактивност) 
и лечение (напр. лекарства).832 В общата популация, често-
тата на еректилната дисфункция се изчислява на 50% при 
мъжете на възраст ≥60 години, но еректилна дисфункция 
може да достигне до 81% при СС пациенти в различни кул-
тури и етнически групи.833 Оптималната оценка трябва да 
включва както въпроси, преценяващи наличие на еректилна 
дисфункция, така и фактори, които могже да са свързани с 
еректилна дисфункция. Редица класове СС лекарства, особе-
но диуретици и бета-блокери, са замесени в причиняване на 
еректилна дисфункция. Въпреки това, връзката между мно-
го съвременни лекарства за CС и еректилната дисфункция 
не е ясна.834 За лечението на еректилната дисфункция, инхи-
биторите на фосфодиестераза тип 5 са като цяло безопасни 
и ефективни при пациенти с компенсирана СН.834,835 Никак-
ви проучвания не са показали, че един агент е по-ефекти-
вен или по-безопасен от другите. Все пак, инхибиторите на 
фосфодиестераза тип 5 не трябва да се използват при паци-
енти, получаващи нитрати, а нитратите не трябва да се при-
лагат при пациенти в рамките на 24 часа след приложение на 
силденафил или варденафил или в рамките на 48 часа след 
приложение на тадалафил.834

13.12.	Депресия
Депресията засяга 20% от пациентите със СН и е тежка при 
половината от тях. Честотата й е по-висока при жените и е 
свързана с по-лош клиничен статус и лоша прогноза.836–838 
Скрининг използащ валидиран въпросник се препоръчва, 

79Препоръки на ESC



когато има клинично подозрение за депресия. Инвентари-
зацията на депресията на Бек и Скалата за сърдечна депре-
сия са инструментите, официално валидирани за оценка на 
депресията при пациенти със СН. Могат да се използват и 
други въпросници (напр. Geriatric Depression Scale, Hamilton 
Depression Scale, Hospital Anxiety and Depression Scale).837,838

Все още няма консенсус за най-добрата терапия при паци-
енти със СН и депресия. Психо-социалната интервенция може 
да подобри депресивните симптоми, но няма ефект върху 
прогнозата при депресивни пациенти със СН.839 Симптомите 
на депресия могат да се облекчат със селективни инхибитори 
на обратното повторно захващане на серотонин, но проуч-
ванията, специално предназначени да оценят ефекта на тези 
лекарства при пациенти със СН и депресия, не са успели да 
покажат значителна полза спрямо плацебо по отношение на 
симптомите и на клиничния изход.840,841 Интересно е, че па-
циентите са се подобрили и в плацебо групата, което показва 
важността на по-добрите грижи при тези пациенти. И двете 
проучвания показват безопасността на сертралин и съответно 
есциталопрам.840,841 Трицикличните антидепресанти трябва да 
се избягват за лечение на депресия при СН, тъй като те могат да 
причинят хипотония, влошаване на СН и аритмии.837,838

13.13.	Карцином
СН настъпва при пациенти с рак, в резултат на взаимодействи-
ето между противоракова терапия, самия карцином и СС фон 
на пациентите (рискови фактори и съпътстващо СС заболява-
не).842–846 Няколко противоракови терапии могат да причинят 
СН, директно чрез своите кардиотоксични ефекти (Таблица 
23) или индиректно чрез други механизми, като миокардит, 

исхемия, системна или белодробна хипертония, аритмии или 
клапно заболяване.844,845,847–852 От своя страна, СН може да по-
влияе на изходите от рака, като лишава пациентите от ефек-
тивни противоракови терапии.699 Някои епидемиологични 
и експериментални доказателства подсказват по-нататъшно 
реципрочно взаимодействие между карциномите и СН при 
някои, макар и не при всички  проучвания, показващи по-ви-
сока честота на карцином при пациенти със СН.853–858

Превенцията на СН при пациенти с карцином, подложе-
ни на потенциални кардиотоксични терапии, изисква вни-
мателна оценка и лечение на пациента преди, по време на 
и след противораковата терапия, за предпочитане в конте-
кста на интегрирана кардио-онкологична служба (Фигура 
18).845,859,860 Препоръчително е да се направи базална оцен-
ка на СС риск при всички пациенти, планирани да получат 
потенциално кардиотоксични карциномна терапия чрез 
използване на оценката на риска съгласно HFA-ICOS.846 Из-
ходните формули за оценка на СС риск са разработени за 
различни потенциално кардиотоксични ракови терапии. 
Анамнезата за СН или CMP определя пациентите като има-
щи много висок риск или висок риск за всички карциномни 
терапии, с изключение на анти-андрогенните лечения за рак 
на простатата. ЛКИФ <50% е допълнителен фактор при па-
циенти с висок риск, а базално повишени нива на NPs или 
тропонин са допълнителни критерии за среден риск за по-
вечето от раковите лечения.846

По време на раково лечение с потенциални кардио-
токсични терапии, ЛК систолна функция може да се мони-
торира посредством ехокардиография. Химиотерапията 
трябва да се преразгледа и да се започне лечение с ACE-I 
и бета-блокер (за предпочитане карведилол) при пациен-

Таблица 23:	 Лекарства за рак, причиняващи сърдечна недостатъчност

Ракова терапия Показания
Антрациклинова хемотерапия 
(доксорубицин, епирубицин, даунорубицин, идарубицин)

Рак на гърдата, лимфом, остра левкемия, сарком

HER2-таргетни терапии 
(трастузумаб, пертузумаб, трастузумаб емтанзин T-DM1, лапатиниб, не-
ратиниб, тукатиниб)

HER2 + рак на гърдата
HER2 + рак на стомаха

VEGF инхибитори
TKIs (сунитиниб, пазопаниб, сорафениб, акситиниб, тивозаниб, кабозан-
тиниб, регорафениб, ленватиниб, вандетиниб) и антитела (бевацизу-
маб, рамуцирумаб)

VEGF TKIs: ренален карцином, хепатоцелуларен рак, рак на щитовидната 
жлеза, рак на дебелото червок, сарком, GIST
Антитела: рак на гърдата, рак на яйчниците, рак на стомаха, гастро-езо-
фагеален карцином, рак на дебелото черво

Много-таргетни киназни инхибитори:
второ и трето поколение BCR-ABL TKIs (понатиниб, нилотиниб, дасати-
ниб, босутиниб)

Хронична миелоидна левкемия

Протеазомни инхибитори
(карфилзомиб, бортезомиб, иксазомиб)
Имуномодулиращи лекарства
(леналидомид, помалидомид)

Мултиплен миелома

Комбинация RAF и MEK инхибитори
(дабрафениб+траметиниб, вемурафениб+кобиметиниб, 
енкорафениб+биниметиниб)

RAF мутантен меланом

Терапии за андрогенова депривация
GnRH агонисти (госерелин, леупрорелин)
Антиандрогрени (абиратерон)

Рак на простатата, рак на гърдата

Инхибитори на имунния контролен пункт:
Инхибитори на непрограмираната клетъчна смърт 1 (ниволумаб, пем-
бролизумаб) анти-цитотоксичен Т-лимфоцит-свързан протеин 4 инхи-
битори (ипилимумаб); инхибитори на непрограмирани смърт-лиганди 
1 (авелумаб, атезолизумаб, дурвалумаб)

Меланом (метастатичен и адювантен)
Метастатичен бъбречен карцином, недребноклетъчен рак на белия 
дроб, дребноклетъчен рак на белия дроб, рефрактерен лимфом на Ходж-
кин, метастатичен трикратно негативен рак на гърдата, метастатичен рак 
на уротела, карцином на черния дроб,  MMR-дефицитен карцином

GIST = гастроинтестинален стромален тумор; GnRH = гонадотропин-освобождаващ хормон; HER2 = човешки епидермален 
растежен фактор 2; MEK = митоген-активирана протеин-киназа; MMR= ремонт на несъответствието; TKI = тирозин-киназен 
инхибиторr; VEGF = съдов ендотелен растежен фактор.
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Поведение при пациенти, получаващи потенциално кардиотоксично лечение

Базална оценка на риска, включително
клинична оценка, ЕКГ, ехокардиограма в покой

и сърдечни биомаркери (NP, тропонин)

Предшестваща сърдечна
недостатъчност или високорисково

сърдечно-съдово заболяване

Средно- и високорисков пациентb

Засиленоc наблюдение с ЕКГ
и сърдечни биомаркери
по време на лечението

Повторна оценка след 3 месеца
и 12 месеца, след завършване

на карциномната терапия

Нискокорисков пациентb

Стандартно проследяванеd

Преди кардиотоксично
лечение на ракa

След кардиотоксично 
карциномно лечениеd

По време на 
кардиотоксично 
карциномно лечениеd

Повторна оценка след 12 месеца,
след приключване на карциномната

терапия

Проследяване всеки 5 месеца след леченията
с установена кардиотоксичност 

(т.е. антрациклинова химиотерапия във висока доза)e

Проследяване от сърдечна недостатъчност
или кардиоонкологичен екип

за нова сърдечна недостатъчност
или левокамерна систолна дисфункция

Фигура 18:	 Поведение при пациенти с карцином и сърдечна недостатъчност.
ЕКГ = електрокардиограма; HER2 = човешки епидермален растежен фактор 2; СН = сърдечна недостатъчност; HFA  = 
Heart Failure Association; ICOS = International Cardio-Oncology Society; MEK = митоген-активирана протеин-киназа; NP = 
натриуретичен пептид; VEGF = съдов ендотелен растежен фактор. a Антрациклинова химиотерапия, трастузумаб и HER2 
таргетни терапии, VEGF инхибитори, протеазомни инхибитори, комбинация RAF+MEK инхибитори. b Нисък, среден и ви-
сок риск могат да бъдат изчислени с помощта на HFA-ICOS базови проформи за сърдечносъдов риск.846 c Предвидено е 
засилено проследяване между седмици 1 и 4. d Предвижда се стандартно наблюдение на всеки 3 месеца. e Пет-годишно 
наблюдение при проследяването = клиничен преглед на всеки 5 години с анамнеза, преглед, нива на NP и тропонин и 
ехокардиограма.865
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ти, които развиват систолна дисфункция на ЛК, дефинира-
на като абсолютно намаляване на ЛКИФ с 10 или повече 
% до стойност под 50%.844,861–864 Глобалният надлъжен 
стрейн може да открие сърдечна дисфункция в по-ранен 
етап.865,866 Относителното намаляване на глобалния на-
длъжен стрейн с ≥12% беше сравнен със спадане на ЛКИФ 
в проспективно рандомизирано изпитване при високо-
рискови пациенти, подложени на потенциално кардио-
токсична химиотерапия. В сравнение с лечението базира-
но на ЛКИФ,  лечението базирано на промени в глобалния 
надлъжен стрейн, води до същото намаляване на ЛКИФ 
(първична крайна точка), но с по-малко пациенти, които 
са развили сърдечна дисфункция в края на проучването, 
което предполага полза от глобалния надлъжен стрес за 
ранно откриване на кардиотоксичност.867 Обещаващи ре-
зултати за ранно откриване на сърдечна дисфункция са 
получени също чрез мониториране на биомаркери, като 
Nps и тропонин.868,869 Пациентите на имунотерапия с ин-
хибитори на имунната контролна точка са изложени на 
повишен риск от миокардит и трябва да бъдат монитори-
рани за съответни симптоми и признаци с ежеседмична 
оценка на сърдечния тропонин през най-малко първите 6 
седмици терапия и лекувани в зависимост от тях.870

Моментът за извършване на образните процедури и 
оценка на биомаркерите зависи от противораковото ле-
чение и рисковия профил на пациента (Фигура 18).865 По 
принцип, всички пациенти, насрочени за потенциални 
кардиотоксични терапии, трябва да бъдат подложени на 
базална оценка, която би дефинирала нивото на риска от 
кардиотоксичност (нисък, среден или висок) и интензив-
ността на мониториране и проследяване по време и след 
раково лечение.865 Оцелелите от карцином, изложени на 
потенциално кардиотоксични терапии, трябва  да бъдат 
периодично мониторирани в дългосрочен план, тъй като 
СН може да се развие няколко години след противорако-
вата терапия.865,871

13.14.	Инфекция
Инфекциозните нарушения могат да влошат симптомите на 
СН и да бъдат провокиращ фактор за ОСН.872,873 Тежкият се-
псис и пневмония могат да причинят увреждане на миокар-
да и да потиснат сърдечната функция, което води до сърдеч-
на дисфункция и СН, а този риск е по-голям при пациенти с 
анамнеза за СН.873–875 Напоследък, пандемията на коронави-
русната болест 2019 (COVID-19) се очерта като основна при-
чина за заболеваемост и смъртност, както и за декомпенса-
ция на СН.873,876–878 Налични са конкретни насоки.879 Общи 
препоръки, свързани с инфекции, са дадени в Таблица 24.

Ваксинацията срещу грип е свързана с намален риск от 
смърт от всички причини при пациенти със СН в обсерва-
ционни проучвания и ретроспективни анализи.880–882 Вак-
синацията срещу грип и пневмокока, както и ваксинацията 
срещу COVID-19, когато е налице, трябва да се обмислят при 
пациенти със СН.879,883

14.	 Специфични състояния

14.1.	 Бременност

14.1.1.	 Бременност при предшестваща сърдечна 
недостатъчност

Жени с предшестваща СН имат по-висок риск от свързани 
с бременността СС усложнения, включително декомпен-
сация на СН. Пациентите с умерен и висок риск съгласно 
модифицирана клас III–IV на Световната здравна организа-
ция (mWHO) трябва да бъдат насочени към специализиран 
център с мултидисциплинарен кардиологичен тим за бре-
менни.884 Във Фигура 19 е даден алгоритъм за управление на 
пациенти със СН преди и по време на бременност.

Управлението преди бременността включва модифика-
ция на съществуващите лекарства за СН, за да се избегне фе-

Препоръки за лечение на пациенти с карцином и сър-
дечна недостатъчност

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се пациенти с карцином с пови-
шен риск от кардиотоксичност, дефиниран от 
анамнеза или рискови фактори за СС болест, 
предишна кардиотоксичност или излагане на 
кардиотоксични агенти, да се подложат на СС 
оценка преди планирана противоракова тера-
пия, за предпочитане от кардиолог с опит/инте-
рес в кардио-онкология.

I C

Лечението с ACE-I и бета-блокер (за предпочи-
тане карведилол) трябва да се вземе предвид 
при пациенти с карцином, развиващи систолна 
ЛК дисфункция, дефинирана като 10% или пове-
че намаление на ЛКИФ и до стойност по-ниска 
от 50%, по време на химиотерапия с антра-
циклин.861,862

IIa B

Базална оценка на CV риск трябва да се вземе 
предвид при всички пациенти с рак, насрочени 
за карциномно лечение, с потенциал за причи-
няване на СН.846,865

IIa C

ACE-I = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; CV = сърдеч-
но-съдов/а/о/и; LV = левокамерен/а/о/и; ЛКИФ = левокамерна из-
тласкваща фракция.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Таблица 24:	 Инфекции при пациенти със сърдечна 
недостатъчност

Пациентите със СН са изложени на повишен риск от инфекции и имат 
по-лош изход след заразяване.

Дистанционното мониториране избягва рисковете от инфекции, 
причинени от близък контакт. Полезно е по време на пандемични 
условия.

Може да се приложи телемониториране с цел проследяване на па-
циентите в условията на пандемия.

По време на пандемии пациентите със СН трябва да бъдат изследва-
ни за инфекция по време на хоспитализацията, в случай на спешно 
приемане или преди планови хоспитализации.

Внимателната оценка на флуидния статус, в допълнение към клинич-
ните признаци на СН, е задължителна по време на хоспитализация 
при пациенти със съпътстващ сепсис. Повтарящи се измервания на 
диаметъра на долната празна вена и свиваемостта чрез ехокардио-
графия могат да се използват за оценка на флуидния статус.

OMT (включително бета-блокери, ACE-I, ARB или ARNI, MRA и SGLT2 
инхибитори) трябва да бъде продължена при пациенти с хронична 
СН, винаги когато АН и хемодинамичните състояния позволяват, и 
като се има предвид лекарственото взаимодействие със свързани с 
инфекция терапии и профила на страничните ефекти.

ACE-I = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; ARB = ангио
тензин рецепторен блокер; ARNI = ангиотензин рецепторен-не-
прилизин инхибитор; АН = артериално налягане; СН = сърдечна 
недостатъчност; MRA = минералкортикоид рецепторен антагонист; 
OMT = оптимална медицинска терапия; SGLT2 = натрий-глюкоза ко-
транспортьор 2.
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тално увреждане. ACE-Is, ARBs, ARNI, MRAs,ивабрадин и SGLT2 
инхибиторите са противопоказани и трябва да бъдат спрени 
преди забременяване с внимателно клинично и ехокардио-
графско мониториране. Приемът на бета-блокери трябва да 
продължи и да се премине към бета-1-селективни блокери 

(бисопролол, метопролол сукцинат). При необходимост може 
да се започне хидралазин, перорални нитрати и метилдопа. 
При пациенти със СН и ПМ се препоръчва терапевтична анти-
коагулация с нискомолекулен хепарин (LMWH), през първия и 
последния триместър, а VKAs в обичайни таргетни междуна-

Поведение при пациенти със сърдечна недостатъчност преди и по време на бременност

Двумесечен или
ежемесечен

преглед
(mWHO II)

Консултиране, включително
оценка на риска и обучениеa

Сърдечна оценка, включително
линична оценка, ЕКГ, ехокардиограма

Прегледайте терапията за СН
и преминете към нетератогенни

лекарства за СН

Пациенти със СН
с умерен и висок риск

(mWHO II, II–III и IV)

Насочване към специализиран център
за високорискови бременности

с мултидисциплинарен сърдечен тим
при бременност

Повторна оценка в началото
на втория триместър,

т.е. 20 седмици

Повторна оценка
на 20-та седмица

Пациенти с ниско рискова СН
(mWHO I)

Обсъдете със специализиран
център за високорискови

бременности

Повторна оценка
в началото на втория триместър,

т.е. 20 седмици

Ежемесечен
преглед

(mWHO III)

Спешно консултиране
дали да се вземе предвид

прекъсване на бременността
(mWHO IV)

Преди бременността

През бременността
диагностициране
или планиране

По време 
на бременността

Фигура 19:	 Поведение при пациенти със сърдечна недостатъчност преди и по време на бременност.
ЕКГ = електрокардиограма; СН = сърдечна недостатъчност; mWHO = модификация по СЗО. a Съвети за контрацепция, 
лекарства за СН, свързване със специалист по СН при планиране на бременност.
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родни нормализирани отношения (INRs) или LMWH за втория 
триместър. DOACs трябва да се избягват.884

Оценяването на пациенти със СН при пред-бременност 
или при представяне с нова бременност трябва да включва 
клинична оценка (симптоми, клинично изследване, BP, SaO2), 
ЕКГ и ехокардиография в покой. Начините на раждане тряб-
ва да бъдат планирани от кардиолози, акушер-гинеколози и 
анестезиолози около 35-та седмица в мултидисциплинарен 
кардиологичен тим за бремени. Трябва да се извършват дву-
месечни оценки за жени в mWHO II–III и месечни оценки за 
жени със съществуваща СН в mWHO III. Жени с напреднала СН 
(LVEF <30%, NYHA клас III–IV) в mWHO IV, които са бременни, 
могат да бъдат насочени към специализиран център за кон-
султиране при всяко вземано предвид прекъсване на бре-
менността. Решението относно начините на раждане може да 
бъде планирано от кардиолози, акушер-гинеколози и анесте-
зиолози около 35-та седмица в мултидисциплинарен карди-
ологичен тип за бременни  и обсъдено с пациента.884

14.1.2.	 Нова сърдечна недостатъчност 
представяща се по време на бременност

Повишените изисквания към камерната функция, дължащи 
се на увеличения циркулиращ обем и сърдечен дебит по 
време на бременност, могат да демаскира вече съществува-
щи, но недиагностицирани преди това причини за СН, като 
КМП и клапни заболявания.885 По-вероятно е симптомите да 
се появят през втория триместър, когато необходимостта от 
повишен сърдечен дебит е най-голяма. Тежки емоционално 
стресиращи епизоди по време на бременност и раждане мо-
гат също да причинят синдром на Такоцубо.884,885

ППКМП се проявява като СН в резултат на систолна дис-
функция на ЛК, показваща се обикновено с ЛКИФ <45%, на-
стъпваща към края на бременността (трети триместър) или 
в месеците след раждането без друга идентифицируема 
причина. По-голямата част от случаите на ППКМП се диагно-
стицират след раждане. Разпространението варира от 1:100 
в Нигерия до 1:1000 в Южна Африка и 1:1500 в Германия.643 
Проспективни големи кохортни проучвания съобщават за 
6-месечна смъртност, варираща от 2,0% в Германия до 12,6% 
в кохорта от 206 пациенти с ППКМП от Южна Африка.643

ППКМП често се проявява с остра СН, но може да се 
представи и с камерни аритмии и/или сърдечен арест. ЛКИФ 
<30%, изразена дилатация на ЛК, краен диастоличен диа-
метър на ЛК >6,0 cm и участие на ДК са свързани с неблаго-
приятни резултати.643 Възстановяването на сърцето може да 
настъпи през първите 36 месеца, макар че може да се забави 
до 2 години. Степента на възстановяване варира в различни-
те региони, от 75% до по-малко от 50%.886–888

Оценката и лечението на бременни пациентки предста-
вящи се със СН зависят от клиничните условия и тежест-
та на представянето. Препоръчва се детайлна сърдечна 
оценка с ехокардиография, нива на NP, фетален ултразвук 
и фетално мониториране. В случаи на нова СН или ако има 
диагностична несигурност, може да се вземе предвид не-
контрастна CMR.

По-леките случаи могат да бъдат лекувани с перорални 
диуретици, бета-блокери, хидралазин и перорални нитра-
ти. Бременни жени появили се с признаци на остра сърдеч-
на недостатъчност изискват спешна хоспитализация. При 
ППКМП представящ се с тежка сърдечна недостатъчност 
и кардиогенен шок, които се нуждаят се от инотропна или 
вазопресорна подкрепа, се препоръчва преместване в цен-
тър за напреднала СН, където може да се извърши ECMO, 

LVAD и/или сърдечна трансплантация. Трябва да се обмисли 
спешно раждане чрез цезарово сечение (независимо от гес-
тационния срок) с незабавно налична MCS.

Адренергичните агенти (добутамин, адреналин) могат 
да имат вредни ефекти.889 Когато пациентката с ППКМП е 
хемодинамично нестабилна, може да се има предвид лево-
симендан или MCS. Имплантирането на LVAD като BTT или 
BTR трябва да се вземе предвид при рефрактерни случаи на 
кардиогенен шок.643 При пациентки с остър ППКМП е пред-
ложен бромокриптин с цел намаляване на производството 
на разцепен 16 kDa пролактинов фрагмент, който може да 
допринесе за патофизиологията на ППКМП. Бромокрипти-
нът е тестван в рандомизирано проучване при 63 пациенти, 
при което се сравнява дългосрочно 8-седмично лечение с 
краткосрочно, 1-седмично лечение. Бил е свързан с възста-
новяване на ЛК функция, без разлика между двата режима 
и в съответствие с резултатите от предишен международен 
регистър на ППКМП.890,891 Бромокриптин може да се вземе 
предвид за лечение на ППКМП. Неблагоприятните ефекти от 
лечението, включително дълбока венозна тромбоза и спира-
не на лактацията, трябва да се имат предвид, ако той бъде 
започнат. Следователно, трябва да бъде придружено от про-
филактична (или терапевтична) антикоагулация.

14.2.	 Кардиомиопатии

14.2.1.	 Епидемиология и диагностика
КМП могат да бъдат или наследствени (генетични/фамил-
ни) и/или придобити. Те могат да имат и ускорено появя-
ване от модификатори на заболяването.892–894 Те са хете-
рогенна група заболявания и са основни причини за СН.895 
ДКМП има установено разпространение от 1 на 250 до 1 на 
500 в общата популация, ХКМП варира от 1 на 500 до 1 на 
5000, а за АКМП е изчислено че е налице в около 1 на 1000 
до 1 на 5000.895,896

Преките причини за КМП включват патогенни генни 
варианти (мутации), токсини, автоимунност, болести на 
натрупването, инфекции и тахиаритмии. Модификаторите 
на заболяването, състояния, които могат да влошат или 
задействат КМП включват епигенетични фактори и придо-
бити модификатори, като бременност и повечето СС ко-
морбидности. Важно е, по време на диагностичната обра-
ботка, да се вземе предвид това ключово взаимодействие 
между генетични и придобити причини.897 Идентификаци-
ята на придобита причина за КМП не изключва подлежащ 
патогенетичен генен вариант, докато последният може 
да изисква допълнителна придобита причина и/или мо-
дификатор на заболяването, за да се прояви клинично. 
Най-честите причини и модификатори на заболяването са 
показани в Таблица 25.

Ключовите елементи на диагностичната обработка за 
всички пациенти със СН и КМП са представени в Таблица 
26.892,894,895,898,899 Специфичните аспекти на диагностиката и 
лечението са обобщени в Таблици 27–29. Клиничната анам-
неза, лабораторните изследвания и образната диагностика 
са изследвания от първа линия. Ехокардиографията играе 
централна роля за диагностициране и мониториране на 
ХКМП, ДКМП и АКМП. Изображенията с ЯМР дават по-под-
робна морфологична и прогностична информация и тряб-
ва да се извършат в началото. Преобладаването на генните 
мутации може да варира в зависимост от морфологичния 
фенотип или подлежащата придобита причина. Генните му-

84 Препоръки на ESC



тации се срещат в до 40% от ДКМП, 60% от ХКМП и 15% при 
индуцирани от химиотерапия, алкохолни или перипартал-
ни КМП.895,898,900–905 Честотата на генетичните мутации е над 
10% и при нефамилна ДКМП.898,906 Намирането на патогенен 
генетичен вариант при пациент с КМП позволява по-добро 
прогнозиране на болестния изход и прогресия, може да до-

принесе за индикациите за имплантиране на устройство и 
да предизвика генетично фамилно консултиране.

Ендомиокардната биопсия (ЕМБ) с имуно-хистохимич-
но количествено определяне на възпалителните клетки 
остава златен стандарт на изследване за идентифициране 
на сърдечно възпаление. Може да потвърди диагнозата 

Таблица 25:	 Възможни причини и модификатори на заболяването при най-чести кардиомиопатии

Фенотип Причина Модификатор 
на болестта Фенотип

Генетични мутации
LMNA x ДКМП

TTN x x ДКМП, (ХКМП)

RBM20 х ДКМП

MYH7 х ДКМП, ХКМП

MYPC х ДКМП, ХКМП

TNNT х ДКМП, ХКМП

PLN х ДКМП, ХКМП, 
АКМП

DSP х х АКМП, ДКМП, 
миокардит

SCN5a х х АКМП, (ДКМП)

Тропомиозин-1 х ДКМП

Хемохроматоза (HFE gene, C282Y) х ХКМП, ДКМП

Галактозидаза (болест на Фабри) х ХКМП

Невромускулни нарушения
Мускулна дистрофия на Дюшен, мускулна дистрофия на Бекер, миотонична дистрофия х ДКМП

Синдромни нарушения
Митохондриални Х-свързани мутации х х ДКМП

Придобити заболявания
Инфекция (вируси) х х Миокардит, ДКМП

Имуномедиирани заболявания (ревматоиден артрит, системен лупус еритематозус, 
дерматомиозит) х х Миокардит, ДКМП

Токсичен (алкохол, амфетамини, кокаин) х х ДКМП, миокардит

Лекарства (антрациклини, трастузумаб, инхибитори на имунната контролна точка) х х ДКМП, миокардит

Претоварване (хемохроматоза) х х ХКМП, ДКМП

Перипартум (бременност) х х ДКМП

Коморбидности с възможни взаимодействия с генните мутации и ефект върху фенотипа и изхода
Тахиаритмии х х ДКМП

Захарен диабет х х ДКМП, ХКМП

Хипертония х х ДКМП, ХКМП

Хипо- и хипертиреоидизъм х ДКМП, ХКМП, 
миокардит

АКМП = аритмогенна кардиомиопатия; ДКМП = дилатативна кардиомиопатия; DSP = desmoplakin; ХКМП = хипертрофична карди-
омиопатия; LMNA = ламин A/C; MYH7 (ген) = тежка миозинова верига 7; MYPC = миозин-свързващ протеин C; PLN = фосфоламбан; 
RBM20 = рибонуклеинова киселина свързващ мотиф 20; SCN5a = натриев канал алфа единица 5; TTN = титин; TNNT = тропонин-T.

Таблица 26:	 Начална диагностична оценка при пациенти със съмнение за кардиомиопатия

Анамнеза, включваща подробни въпроси върху всяко системно заболяване, токсични агенти (химиотерапия, алкохол, лекарства) и фамилна анам-
неза за сърдечно или нервно-мускулно заболяване или внезапна сърдечна смърт при членове на семейството на млада възраст (<50 години).

Лабораторни изследвания, включващи сърдечни и мускулни ензими, чернодробна и бъбречна функция, хемоглобин, брой бели кръвни клетки 
(включително диференциален брой бели кръвни клетки за откриване на еозинофилия), натриуретични пептиди, тестове за функция на щитовидната 
жлеза, железен статус и маркери за системно автоимунно заболяване ( hsCRP, антинуклеарни антитела, разтворим IL-2 рецептор).

Стандартна 12-канална ЕКГ и ехокардиография за откриване на аритмии и оценка на сърдечната структура и функция и съпътстващи аномалии.

Инвазивна коронарна ангиография или КТКА за изключване на значителна КАБ при пациенти със сърдечна дисфункция.

СМР изобразяване с последователност T1 и T2 и LGE за визуализиране на структурни промени, натрупване, инфилтрация, възпаление, фиброза и цикатризация.

Трябва да се извърши генетично консултиране и генетично тестуване в зависимост от възрастта, фамилната анамнеза, сърдечния фенотип.

24 или 48-часово амбулаторно ЕКГ мониториране за откриване на предсърдни и камерни аритмии

КАБ = коронарна артериална болест; СМР = сърдечен магнитен резонанс; КТКА = компютър-томографска коронарна ангиография; ЕКГ = електро-
кардиограма; hsCRP = високо-чувствителен С-реактивен протеин; IL-2 = интерлевкин-2; LGE = lкъсно гадолиниево усилване.
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автоимунно заболяване при пациенти с ДКМП и съмнение 
за гиганто-клетъчен миокардит, еозинофилен миокардит, 
васкулит и саркоидоза.893,907 Може да помогне и за диагно-
стициране на заболявания на натрупването, включително 
амилоид или болест на Фабри, ако изображенията или ге-
нетичните изследвания не осигурят окончателна диагноза 
(вж. също точка 14.6). EMБ би могла да се вземе предвид и 
при ХКМП, ако не могат да бъдат идентифицирани генетич-
ни или придобити причини. Рисковете и ползите от ЕМБ 
трябва да бъдат преценени и тази процедура трябва да 
бъде запазена за специфични ситуации, когато резултатите 
от нея могат да повлияят на лечението.

14.2.2.	 Лечение
Настоящото фармакологично лечение на СН при пациенти 
с ДКМП, ХКМП или АКМП не се различава от общото лече-
ние на СН, с изключение на специфични аспекти, отразени в 
Таблици 27–29. Пилотно рандомизирано проучване, TRED-HF, 
изследва възможността за прекратяване на медицинското 
лечение при тези пациенти с неисхемична ДКМП, които са 
имали частично до пълно възстановяване на ЛКИФ (>40%). 
Въпреки това, рецидив на ДКМП в рамките на 6 месеца е на-
блюдаван при 44% от пациентите и е открито бързо ремо-
делиране на ЛК с ранни тъканни и функционални промени, 
дори при пациенти, които не са имали рецидив.271,908

Таблица 27:	 Дилатативна кардиомиопатия или хипокинетична недилатативна кардиомиопатия: специфични 
аспекти на диагностиката и лечението

Диагностични критерии и дефиниции894,895

ДКМП: дилатация на ЛК и систолна дисфункция при липса на известни анормални условия на пълнене или сигнификантна  КАБ.
ХНДКМП: ЛК или двукамерна глобална систолна дисфункция (ЛКИФ <45%) без дилатация, при липса на известни ненормални състояния на пълнене 
или значителна КАБ.
ДКМП и ХНДКМП могат да се считат за „фамилни“, ако двама или повече роднини от първа или втора степен имат ДКМП или ХНДКМП, или роднина от 
първа степен е с доказана при аутопсия ДКМП и внезапна смърт на <50-годишна възраст

Генетично консултиране и тестуване892,894,898,916

Показание. Всички пациенти с диагноза ДКМП или ХНДКМП и всички възрастни роднини от първа степен на тези пациенти и определена болест-
причиняваща мутация, независимо от техния фенотип, с цел идентифициране на генетично засегнати лица в предклинична фаза.
При възрастните роднини от първа степен трябва да се прави повторна оценка на всеки 5 или по-малко години , когато са на възраст <50 години 
или бъдат открити недиагностични аномалии.
Клинична оценка, ЕКГ, ехокардиография и евентуално СМР трябва да се правят при роднини на пациенти от първа степен.
Резултатите могат да идентифицират пациенти с ДКМП или ХНДКМП с най-висок риск от аритмия и/или имащи нужда от други специфични лечения..
Ранната идентификация на асимптоматични роднини може да доведе до ранно лечение и предотвратяване на прогресията до СН и подходящо 
генетично консултиране.
Минимален набор от гениa: TTN, LMNA, MHC, TNNT, тропонин-C, MYPC, RBM20, PLN, единица натриев алфа канал, BAG3, актин алфа сърдечен мус-
кул, нексилин, тропомиозин-1, винкулин.
Използването на допълнително секвениране за анализ на много голям панел от гени може да се вземе предвид, когато има ясна фамилна анамнеза 
или структурен фенотип, за предпочитане комбинирано със семейна сегрегация.

Ендомиокардна биопсия97,907,917–919

Индикация. При съмнителни фенотипове, изискващи специфично лечение (т.е. гиганто-клетъчен миокардит, еозинофилен миокардит, саркоидоза, 
васкулит, SLE, други системни, автоимунни възпалителни състояния или болести на натрупването).
Брой на пробите. Минимум 5, но по възможност най-малко 7 проби: 3 за патология, 2 за инфекция (ДНК, PCR) и 2 за РНК вируси/вирусна репликация.918,919

Етиология. Търсене на често срещани кардиотропни вируси (парвовирус B19, HHV4, HHV6, ентеровируси, аденовирус и коксаки) чрез количествена 
rtPCR, когато се подозира вирусна етиология. Вирусната иРНК за активна вирусна репликация трябва, ако е възможно, да бъде оценена.
Допълнителна оценка, ако е показана: CMV, HIV, Borrelia burgdorferi (Лаймска болест), Coxiella burnetii (Q-треска), Trypanosoma cruzi (болест на Chagas) 
и SARS-CoV-2.
Имунохистохимия. Количествено определяне на CD3-, CD4-, CD8- или CD45- оцветяващи лимфоцити и CD68 макрофаги на mm2; анти-HLA-DR.
Хистология. Оцветяване с хематоксилин и еозин, оценка за фиброза с трихром на Masson и Picrosirius Red, откриване на амилоидни фибрили с Congo Red.

Терапевтични опции895,917

Лечение на HF за HFrEF (вж. раздел 5 и 6)

LMNA, RBM20, PLN и FLN мутация. По-висок риск от внезапна сърдечна смърт: трябва да се има предвид ранна индикация за първична превенция 
чрез имплантиране на ICD (ръководен от рисковите фактори, както е описано подробно).920

TTN мутация. По-висок процент на обратно ремоделиране на ЛК (при до 70%), но по-висок риск от предсърдни и камерни тахиаритмии.

Лаймска болест (Borrelia). Лечение с доксициклин.

Болест на Chagas (Trypanosoma cruzi). Специфично лечение съответно на настоящите препоръки.921,922

Автоимунни/възпалителни. Вземете предвид имуносупресивна терапия при гиганто-клетъчен миокардит, еозинофилен миокардит, саркоидоза 
или васкулит и при силно подбрани пациенти повишено сърдечно възпаление с неизвестен произход, базиран върху мултидисциплинарно консул-
тиране (кардиология и имунология).

BAG3 = Bcl2-асоцииран атаноген 3; КАБ = коронарна артериална болест; СМР = сърдечен магнитен резонанс; CMV = цитомегаловирус; ДКМП = ди-
латативна кардиомиопатия; ДНА = дезокси-рибонуклеинова киселина; ЕКГ = електрокардиограма; FLN = фелямен; СН = сърдечна недостатъчност; 
HFrEF = сърдечна недостатъчност с намалена изтласкваща фракция; HHV = човешки херпес-вирус; HIV = човешки имуно-дефицитен вирус; HLA-DR 
= човешки лимфоците антиген – DR изотип; HNDC = хипокинетична недилатативна кардиомиопатия; ICD = имплантируем кардиовертер-дефи-
брилатор; LMNA= ламин A/C;ЛК = левокамерен/а/о/и; ЛКИФ = левокамерна изтласкваща фракция; MHC= тежковерижен миозин; MYPC = миозин-
свърващ протеин C; mRNA = месинджър рибонуклеинова киселина; NSVT = непродължителна камерна тахикардия; PCR = полимеразна верижна 
реакция; PLN = фосфоламбан; RBM20 = рибонуклеинова киселина свързващ мотиф 20; RNA = рибонуклеинова киселина; rtPCR = обратна транскри-
птазна полимеразна верижна реакция; SARS-CoV-2 = остър респираторен синдром коронавирус 2; SLE = системен лупус еритематозус; TNNT = 
тропонин-T; TTN = титин.
a Този списък гени не е изчерпателен и ще се променя с течение на времето с нарастващите познания за патогенността. Свържете се с генетичния 
отдел, за да попитате кой основен генен панел използват.
b Рискови фактори при пациенти с потвърдена LMNA мутация: NSVT по време на амбулаторно мониториране на ЕКГ, ЛКИФ <45% при първа оценка, 
мъжки пол и не-миссенс мутации (инсерция, делеция, трункация или мутации, засягащи сплайсинга).
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Таблица 28:	 Хипертрофична кардиомиопатия: специфични аспекти на диагностиката и лечението

Дифиниция895,896,923

Дебелината на стената >14 mm в един или повече миокардни сегмента на ЛК, които не се обясняват достатъчно само с патологични условия на на-
товарване.
LVOTO ≥30 mmHg в покой или при натоварване, асиметрична хипертрофия или повишен LGE в кръпковиден модел на средната стена в най-хипер-
трофирания сегмент, допълнително предполагат наличие на ХКМП.
Може да се счита за фамилна, когато се открият двама или повече роднини от първа или втора степен с ХКМП или роднина от първа степен с дока-
зана при аутопсия ХКМП и внезапна смърт на <50-годишна възраст.

Диференциална диагноза
Може да е трудна при физиологична хипертрофия, предизвикана от интензивни спортни тренировки, тежка хипертония или аортна стеноза и при 
изолирана септална хипертрофия. Вземете предвид генетична ХКМП, ако степента на ЛК хипертрофия е непропорционална спрямо придобития 
пусков механизъм.
Имайте предвид амилоидозата като причина, при откриване на повишена дебелина на междупредсърдната преграда, AV клапа и/или свободна 
стена на ДК (вж. точка 14.6).

Генетично консултиране и тестуване
Показания. Трябва да се предложи на всички пациенти с диагноза ХКМП за идентифициране на възможна подлежаща генетична причина и на 
всички възрастни роднини от първа степен на пациенти с ХКМП и категорично болестотворна мутация, независимо от техния фенотип, за да бъдат 
идентифицирани генетично засегнати индивиди в предклинична фаза.
Клинична оценка, ЕКГ и ехокардиография трябва да се извършат при роднини от първа степен, които имат същата болест- причиняваща мутация 
като набелязания пациент.
Когато при набелязания пациент не е идентифицирана определена генетична мутация или не е извършено генетично изследване, трябва да се има 
предвид клинична оценка с ЕКГ и ехокардиография при възрастни роднини от първа степен и да се повтаря на всеки 2–5 или по-малко години , ако 
са налице недиагностични аномалии.
Минимален набор от гениa (саркомерна генна мутация при до 60% от случаите): TTN, LMNA, MHC, TNNT, тропонин-C, MYPC, RMB20, PLN, алфа еди-
ница натриев канал, BAG3, актин алфа сърдечен мускул, нексилин, тропомиозин -1, Винкулин.898, 924–926

Използването на допълнително секвениране за анализ на много голям панел от гени може да се шмо придвшд, ако има ясна фамилна анамнеза или 
структурен фенотип, комбиниран за предпочитане със семейно делене.
Специфични условия.
Мускулна слабост: имайте предвид митохондриални Х-свързани мутации, нарушения на натрупването на гликоген, мутации на FHLI, атаксия на 
Friedreich.
Синдромни състояния (когнитивно, зрително увреждане, увисващ клепач): имайте предвид митохондриални Х-свързани мутации, синдром на 
Noonan, болест на Danon.
Café au lait петна (лентигини): имайте предвид синдрома на Leopard/Noonan.

Ендомиокардна биопсия
Индикация. Може да се има предвид, когато изходната клинична оценка предполага сърдечно възпаление или болест на натрупването, които не 
могат да бъдат диагностицирани по друг начин896 (вж. и точка 14.6).

Терапевтични опции895,896,923

Със LVOTO
Избягвайте хиповолемия (дехидратация), артериални и венозни дилататори (нитрати и инхибитори на фосфодиестераза тип 5) и дигоксин.
Използвайте не-вазодилатиращи бета-блокери или използвайте верапамил, ако бета-блокерите не се понасят или са неефективни.
Ниски дози бримкови или тиазидни диуретици трябва да се използват с повишено внимание за подобряване на диспнеята, свързана с LVOTO, но при 
избягване на хиповолемия.
Инвазивно лечение (терапия за намаляване на септума чрез алкохолна аблация или миомектомия) в опитни центрове може да се има предвид при 
пациенти с провокиран LVOT ≥50 mmHg в покой или максимална провокация и/или които остават симптоматични (NYHA клас III или IV, синкоп), 
въпреки OMT.
Нови лекарства или устройства могат да се вземат предвид, след като бъдат налични.909,927

Симптомни без LVOTO
Внимателна употреба на ниски дози бримкови или тиазидни диуретици за избягване на хиповолемия.
Верапамил/дилтиазем, ако ЛКИФ е >50% и бета-блокерите не се понасят или са неефективни.

Показание за ICD
На базата на рискови модели на внезапна сърдечна смърт.928–930

Вземете предвид имплантиране на ICD при:
-- фамилна анамнеза за внезапна сърдечна смърт при един или повече роднини от първа степен на възраст под 40 години или внезапна сърдечна 

смърт при роднина от първа степен на всяка възраст с потвърдена ХКМП ;
-- NSVT;
-- необясним синкоп.931

Болест на Fabry
Ензимна заместителна терапия (дефицит на алфа-галактозидаза А).895

Амилоидоза. Вижте точка 14.6 и Фигура 21.

AV = атрио-вентрикуларен/а/о/и; BAG3 = Bcl2-асоцииран атаноген 3; ЕКГ = електрокардиограма; ХКМП = хипертрофична кардиомиопатия; ICD = 
имплантируем кардиовертер-дефибрилатор; LG = късно гадолиниево усилване; LMNA = ламин A/C; ЛК = левокамерен/а/о/и, лява камера; ЛКИФ = 
левокамерна изтласкваща фракция; LVOT = левокамерен изходен тракт; LVOTO = обструкция на левокамерния изходен тракт; MHC = тежковерижен 
миозин; MYPC = миозин-свързващ протеин C; NSVT = непродължителна камерна тахикардия; NYHA = Нюйоркска сърдечна асоциация; OMT = опти-
мална медицинска терапия; PLN = фосфоламбан; RMB20 = рибонуклеинова киселина свързващ мотиф 20; RV = деснокамерен/а/о/и, дясна камера; 
TNNT = тропонин-T; TTN = титин.
a Списъкът с гени не е изчерпателен и ще се променя с течение на времето с нарастващите познания за патогенността. Свържете се с генетичния 
отдел, за да попитате кой основен панел от гени използват.
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Във фаза 3, рандомизирано, двойно-сляпо, плацебо-
контролирано проучване (EXPLORER-HCM), лечението с 
mavacamten е подобрило физическия капацитет, обструк-
цията на ЛКИТ, функционалния клас по NYHA и здравния 
статус при пациенти с обструктивна ХКМП. Това предлага 
възможност за специфично за болестта лечение на на-
следствени КМП.909

Трябва да се обмисли имплантиране на ICD при пациен-
ти с ДКМП, ХКМП или АКМП (вж. точка 6).895,910–912 Силата на 
показанието варира в зависимост от клиничните рискови 
фактори за внезапна сърдечна смърт, като по-висок прио-
ритет се дава на тези пациенти със значителен LGE на СМР, 
по-млада възраст или със специфичен семеен/генетичен фе-
нотип (Таблици 27–29). Рисковите модели за прогнозиране на 
ползите от ICD бяха приложени при пациентите, включени 
в DANISH, и могат да помогнат на индикацията за имплан-
тиране на ICD при ДКМП.166,913 Лечението на ХКМП и АКМП, 

включително индицирането за ICD, са дадени подробно в 
предишни документи.895,896,899,912,914,915

14.3.	 Левокамерна некомпактност
ЛКНК е много рядка вродена КМП, характеризираща се 
с ендомиокардни трабекулации, които се увеличават по 
брой и изпъкналост. В повечето случаи, включително кога-
то състоянието е причинено от мутации в гена MYH7 или 
MYBPC3, ЛКНК се наследява по автозомно доминантен мо-
дел.644,937,938 Съществува ясно припокриване в семейства 
с фенотипове на ДКМП и ХКМП. Доста често индивиди с 
характеристики на ЛКНК се намират в семейства, където 
други засегнати роднини имат типична ХКМП или ДКМП. 
Следователно, ЛКНК не се третира като отделна болестна 
единица, а като отделно рядко представяне на генетична 
чувствителност към ХКМП или ДКМП.939

Таблица 29:	 Аритмогенна кардиомиопатия: специфични аспекти на диагнозата и лечението912,915,932

Определение
Наследствено заболяване на сърдечния мускул, характеризиращо се с прогресивна фибромастна подмяна на RV миокарда, която може да действа 
като субстрат за камерни аритмии, необясним синкоп и/или внезапна сърдечна смърт.
Засягане на LV и систолна дисфункция се срещат при >30% от пациентите с АКМП, поради което неговият фенотип може да се припокрива с ДКМП.

Диагноза933

Въз основа на оценката на комбинация от генетични фактори (в повечето случаи автозомно доминантни десмозомни мутации), документиране на 
камерни аритмии и критерии за изобразяване (ехокардиография и ЯМР) на ДК дисплазия с фибромастна подмяна потвърдена или не с ЕМБ. Специ-
фични ЕКГ аномалии могат да присъстват или да липсват.

Генетично консултиране/тестуване898,912

Показания. Трябва да се предложи на всички пациенти със съмнение за АКМП и трябва да се предлага на всички възрастни роднини от първа сте-
пен на пациенти с АКМП и определена болестотворна мутация, независимо от техния фенотип, за да се идентифицират генетично засегнати лица в 
предклинична фаза.
Генетичният семеен скрининг може да бъде показан и за целите на стратификацията на аритмичния риск.
Клинична оценка, ЕКГ, ехокардиография и евентуално ЯМР трябва да се извършат при роднини от първа степен, които имат същата определена 
болестотворна мутация както избрания пациент.
Когато при избрания пациент не се идентифицира категорична генетична мутация или не е извършено генетично изследване, клинична оценка с 
ЕКГ и ехокардиография, трябва да се вземе предвид при възрастни роднини от първа степен и да се повтаря на всеки 2–5 или по-малко години, ако 
са налице не-диагностицирани аномалии.
Минимален набор от гени:
Десмозомален, най-вече с ДК участие: плакоглобин, DSP, PKP2, DSG2 and DSC2a

С често ЛК въвличане/ДКМП: DSP, FLNC, SCN5A, TMEM43, FLN, LDB3, десмин, a-актинин, BAG3, NKX2-5, RBM20, SCN5A, KCNQ1, KCNH2, TRPM4 и особено 
PLN варианти.
При лека ЛК хипертрофия: вземете предвид варианти на TNNT.
Кожни аномалии, палмарна и плантарна хиперкератоза: помислете за редки рецесивни мутации, водещи до синдром на Carvajal и болест на Naxos. 
Плакоглобин (JUP).
С ЯМР изобразяване на миокардит освен АКМП: помислете за  генни DSP варианти.934,935

Ендомиокардна биопсия
Тя трябва да бъде запазена за строго подбрани случаи, след като са били извършени всички неинвазивни изследвания. Характерната находка при 
биопсии на ДК септум е фибромастна тъкан със или без заместителен тип фиброза. ЕМБ има ниска чувствителност за диагностициране на АКМП в 
случаите с фокално разпространение.

Терапевтични опции
Лечение на СН при HFrEF (вижте точка 5 и 6).
Състезателните спортове трябва да се избягват, ограничаване на дейностите до занимания в свободното време.936
При пациенти с камерни аритмии: бета-блокерите трябва да се титрират до максимално поносимата доза като терапия от първа линия. Амиодарон 
може да се вземе предвид като допълнение към бета-блокерите или ако бета-блокерите са противопоказани или не се понасят; показано е им-
плантиране на ICD, ако има анамнезата за прекъсната внезапна сърдечна смърт или продължителна и/или хемодинамично лошо понесена камерна 
тахикардия.910–912

При пациенти без камерни аритмии: ICD може да се вземе предвид (вж. точка 6.1) даже и при пациенти с LMNA или FLNC генни мутации и ЛКИФ <45%.912

АКМП= аритмогенна кардиомиопатия; BAG3 = Bcl2-асоцииран атаноген 3; ЯМР = ядрено-магнитен резонанс;ДКМП = дилатативна кардиомиопа-
тия; DSC2 = десмоколин 2; DSG2 = десмоглеин 2; DSP = десмоплакин; ЕКГ = електрокардиограма; ЕМБ = ендомиокардна биопсия; FLN = филамин; 
FLNC = филамин C; СН = сърдечна недостатъчност; HFrEF = сърдечна недостатъчност с намалена изтласкваща фракция; ICD = имплантируем 
кардиовиертер-дефибрилатор; JUP = джанкшън плакоглобин; KCNH2 = калиево-волтажни канали на подсемейство Н член 2; KCNQ1 =калиеви 
волтажно зависими канали на подсемейство Q, член 1; LDB3 = Свързване с LIM домейн 3; LMNA = ламин A/C; LV = левокамерен/а/о/и, лява каме-
ра; ЛКИФ = левокамерна изтласкваща фракция; ЯМР = ядрено-магнитен резонанс; NKX2-5 = свързан с NK2 транскрипционен фактор, локус 5; PLN 
= фосфоламбан; PKP2 = плакофилин 2; RMB20 = рибонуклеинова киселина свързващ мотив 20; ДК = деснокамерен/а/о/и, дясна камера; SCN5A = 
субединица 5 на натриевия канал алфа; TMEM43 = трансмембранен протеин 43; TNNT = тропонин-T; TRPM4 = преходен рецепторен потенциал 
на катионен канал, подфамилия М, член 4.

88 Препоръки на ESC



14.4.	 Предсърдна болест

14.4.1.	 Дефиниция
Предсърдната болест, наричана също предсърдна недос-
татъчност или миопатия, може да се дефинира като ком-
плекс от субклинични структурни, електрофизиологични 
и функционални промени, които засягат предсърдията с 
потенциал да предизвикат клинични последствия.606,940,941 
Предполага се, че предсърдното заболяване свързва па-
тофизиологията на СН , особено HFpEF, с ПМ, тъй като те 
често съществуват едновременно, са тясно свързани и 
споделят общи рискови фактори.606,685,942,943

14.4.2.	 Диагноза
Размерът и функцията на предсърдието могат да бъдат 
оценени чрез мултимодално изобразяване, включител-
но дву- и триизмерна ехокардиография, миокардна де-
формация, компютърна томография (КТ) и ЯСМР.944 Сър-
дечните биомаркери, включително високочувствителни 
сърдечни тропонини и NPs, могат да оценят патофизиоло-
гичните аспекти на предсърдното заболяване.945–947 Пови-
шените нива на NPs при ПМ може също да са индикатор за 
подлежащо предсърдно заболяване.942,948 Все още липсва 
цялостна характеризация на предсърдно заболяване, съ-
четаваща клинични, образни, биохимични и молекулярни 
характеристик.

14.4.3.	 Поведение
Предсърдното заболяване е нововъзникваща терапевтич-
на цел за превенция на ПМ, системния тромбоемболизъм 
и може би HFpEF.949 Тъй като предсърдното заболяване 
изглежда е резултат от пресичането на общи рискови 
фактори и съпътстващи заболявания, предразполагащи 
както към ПМ, така и към СН, захарен диабет, хипертония, 
затлъстяване, тютюнопушенето и липсата на физическа 
активност могат да бъдат от първостепенно значение за 
неговото развитие.7,950 Ефективното управление на СН и 
ПМ (вижте точка 12.1.1), както и лечението на митралната 
регургитация (вижте точка 12.3.3), също може да бъде ва-
жно за противодействие на прогресията на предсърдното 
заболяване.

14.5.	 Миокардит

14.5.1.	 Епидемиология и диагностика
Честотата на острия миокардит се оценява в световен ма-
щаб на 1,5 милиона случая годишно.951 Приносът на миокар-
дита като причина за сърдечна недостатъчност варира в за-
висимост от възрастта и региона от приблизително 0,5% до 
4,0%.918,952 Хронично, доказано с EMB възпаление може да се 
намери в 9% до 30% от възрастните пациенти с ДКМП.918,953 
Най-честите потенциални етиологии, предизвикващи остър 
миокардит в Европа, са докладвани в Таблица30.

Клиничната картина на острия миокардит може да ва-
рира от леки симптоми до кардиогенен шок. Работата за ди-
агностициране на остър миокардит при пациенти със СН е 
представена в Таблица 31 и Фигура 20. Специфичните крите-
рии за биопсии и ЯСМР са дадени в Таблици 32 и 33.

14.5.2.	 Лечение
Хоспитализацията за най-малко 48 часа може да бъде полез-
на за пациенти с остър миокардит и СН, особено когато тро-
понините са повишени и когато сърдечна дисфункция и/или 
аритмии са налице при първоначално представяне.

Въпреки липсата на доказателства при специфичните 
условия на остър миокардит, лечението на HFrEF се препо-
ръчва при наличие на систолна LV дисфункция. Имуносупре-
сията е показана само в избрани случаи на остър миокардит 
(Таблица 34). След като сърдечните ензими намалеят, арит-
миите отсъстват и сърдечната систолна дисфункция се ста-
билизира, стандартната терапия за СН трябва да продължи 
най-малко 6 месеца (вижте също Фигура 20).

Имуносупресията беше считана за лечение на пациенти 
с хронично сърдечно възпаление при ЕМБ и без доказател-
ства за активна вирусна инфекция.918,919 Тя беше свързвана 
с подобрение на сърдечната функция в малки проучвания 
и с по-добри крайни резултати в ретроспективно обсерва-
ционно проучване.953,963,964 Необходими са проспективни 
изпитвания със стари или по-нови имуносупресивни/иму-
номодулиращи лекарства. В момента продължава плаце-
бо-контролирано проучване, тестуващо ефектите от иму-
ноадсорбция с i.v. имуноглобулини върху функцията на ЛК, 
тестуват се и други възможности за лечение.919

14.6.	 Амилоидоза

14.6.1.	 Епидемиология и диагностика
CA или амилоидната кардиомиопатия е все още  недоста-
тъчно диагностицирана причина за СН.895,965,966 Двете най-
разпространени форми на СА са лековерижната имуногло-
булинова (AL) и транстиретинова (ATTR) амилоидоза. ATTR 
включва дивия тип (>90% от случаите) и наследствения или 
вариантен тип (<10% от случаите). Изчислено е, че 6% до 16% 
от всички пациенти с необяснена ЛКХ или HFpEF при хос-
питализацията или тежката аортна стеноза, подложена на 
смяна на аортната клапа, във възраст над 65 години, може да 
имат wtTTR-CA.967–972

Наскоро беше направен преглед на диагностиката и лече-
нието на СА.973 Възраст >65 години заедно със СН и ЛК дебели-
на на стената >12 mm в ехокардиографията са основни крите-
рии за подозрение за CA.973 Критериите за подозрение за СА 
и за потвърждаване на диагнозата са дадени в Таблица 35, До-
пълнителна таблица 25 и Фигура 21.973,974 За диагностициране 
на AL-CA при пациенти с анормални хематологични тестове 

Таблица 30:	 Етиологии, които трябва да се считат 
за отключващи остър миокардит917

Инфекциозни

Вирусни
Вирусен парвовирус B19, човешки херпес ви-
рус-6, вирус на Epstein-Barr, ентеровируси, (кок-
саки вирус, аденовирус), CMV, HIV, SARS-CoV-2

Други Borrelia, Coxiella burnetii (Q-треска)

Системна болест

Автоимунни 
и други

Саркоидоза, гиганто-клетъчен миокардит, ео-
зинофилен миокардит, SLE, ANCA-положителен 
васкулит, ревматоиден артрит, всяко друго авто-
имунно заболяване

Токсичен

Медикации
Инхибитори на имунна контролна точка, антра-
циклини, клозапин, адренергични лекарства, 
5-флуороурацил

Други средства Alcohol, amphetamines, cocaine

ANCA=антинеотрофилно цитоплазмено антитяло; CMV= цитомегя-
ловирус; HIV = човешки имунодефицитен вирус; SARS-CoV-2 = тежък 
остър реиспираторен синдром коронавирус 2; SLE = системен лупус 
еритематозус.
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са необходими сърдечни изображения и ЕМБ или екстра-сър-
дечна биопсия (Фигура 21). Белязаните с технеций 99mTc-PYP 
или DPD, или HMDP сцинтиграфия с планарни и SPECT изо-
бражения има специфичност и положителна предсказваща 
стойност за TTR-CA достигащи до 100%.975 За разлика от това, 
СМР има чувствителност и специфичност 85% и съответно 
92%.966,976 Наследствената форма трябва да бъде изключена 
чрез генетично изследване. ЕМБ е златният стандарт за диаг-
ностициране на TTR-CA с почти 100% чувствителност и специ-
фичност, ако пробите се събират от >4 броя места и се тестват 
за амилоидни отлагания чрез оцветяване с Congo red.966 Въ-
преки това, не е необходима биопсия с положителност степен 
2–3 на сцинтиграфията със SPECT (Фигура 21).973

14.6.2.	 Лечение на амилоидоза и сърдечна 
недостатъчност

Запазването на еуволемията играе централна роля в лече-
нието, но е трудно, поради значително намаления камерен 
капацитет.977 Ако са налице симптоми на СН, може да се при-
ложи бримков диуретик, евентуално с MRA, но ортостатич-
ната хипотония може да причини непоносимост. Бета-блоке-
рите, дигиталис, ACE-I, ARB или ARNI може да не се понасят 
добре, поради хипотония и тяхното място в лечението на 
CA не е определено. Често трябва да се има предвид тяхно-
то спиране, поради хипотония и/или брадикардия.973,974 КА 
трябва да се избягват, тъй като те могат да причинят тежка 
хипотония и умора или да образуват комплекси с амилоид.966

Таблица 31:	 Диагностична обработка при съмнение за остър миокардит

Дефиниция на суспектен остър миокардит
Клинична изява + ≥1 задължителен положителен диагностичен тест е (за предпочитане СМР) в отсъствие на сигнификантна коронарна артериална 
болест, клапно или вродено сърдечно заболяване или други причини.

Чувствителност Специфичност
Клинично представяне
Остра/нововъзникнала гръдна болка, диспнея, признаци на лява и/или дясна СН, и/или необясними аритмии 
или прекратена внезапна смърт.

Ниска Ниска

Задължителни диагностични тестове
ЕКГ Нови и динамични ST-T промени, включително псевдо-инфаркт-

на елевация на ST сегмента, предсърдни или камерни аритмии, 
AV блокове, QRS промени.

Висока Ниска

Лабораторни тестове Повишени тропонини с динамични промени, съответстващи на 
миокардна некроза.
Стандартни тестове, включително брой на белите кръвни клет-
ки, за да се изключи еозинофилия.919,954

Средна Ниска

Ехокардиография Нови структурни или функционални промени, сегментни наруше-
ния в движението на стената или глобална камерна дисфункция 
без камерна дилатация или с обикновено лека дилатация, увели-
чена дебелина на стената поради оток на миокарда, перикарден 
излив, интракардиални тромби, които не са обяснени от други 
състояния (напр. КАБ, ОКС или клапно сърдечно заболяване).

Висока Ниска

СМР Оток, възпаление и откриване на фиброза, количествено опре-
деляне и локализация чрез картиране на Т1 и Т2, оценка на из-
вънклетъчния обем и LGE (вж. Таблица 33).955,956

Висока Средна

Допълнителни диагностични тестове
Коронарна ангиография или КТКА Изключва значителна КАБ или ОКС при клинично подозиран 

миокардит
Висока Висока

Ендомиокардна биопсия За диагностика и индикация за специфично лечение (вж. Таблица 32). Средна Висока

Сърдечна ПЕТ Може да бъде полезна при пациенти, които не могат да се подло-
жат на СМР или при съмнение за системно автоимунно заболява-
не или сърдечна саркоидоза.919,957

Ниска Ниска

Допълнителен лабораторен тест Ензими на скелетната мускулатура, чернодробна и бъбречна 
функция, натриуретични пептиди, тестове за функция на щито-
видната жлеза, железен статус, маркери за системно автоимунно 
заболяване.

Ниска Ниска

CRP повишен при 80–90% пациенти.919,954 Средна Ниска

PCR тестуване за чести кардиотропни вируси. Той може да открие 
системна инфекция, но не доказва сърдечна инфекция и не може 
да замени анализа на вирусния геном върху проби от ЕМБ.917

Циркулиращите IgG антитела към кардиотропни вируси са чести 
в отсъствие на вирусен миокардит. Много ограничена диагнос-
тична полезност.917,918

Специфични тестове за SARS-CoV-2, Borrelia, HIV или CMV, ако има 
клинична суспекция.

Ниска Ниска

ОКС = остър коронарен синдром; AV = атриовентрикуларен/а/о/и; КАБ= коронарна артериална болест; СМР= сърдечен маг-
нитен резонанс; CMV= цитомегаловирус; CRP =C-реактивен протеин; КТКА = компютър-томографска коронарна ангиография; 
ЕКГ = електрокардиограма; ЕМБ = ендомиокардна биопсия; СН = сърдечна недостатъчност; HIV = човешки имунодефицитен 
вирус; IgG = имуноглобулин G; LGE = късно гадолиниево усилване; PCR = полимеразна верижна реакция; PET = позитрон-еми-
сионна томография; QRS = Q, R и S зъбци (комбинация от три в графичните отклонения); SARS-CoV-2 = коронавирус 2 с тежък 
остър респираторен синдром; ST = ST сегмент в електрокардиограмата; ST-T = ST сегмент и T вълна в електрокардиограмата.
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Амилоидната инфилтрация на предсърдната стена води 
до предсърдна миопатия и електромеханична дисоциация 

с висок емболичен риск. Пациенти със СА и анамнеза за ПМ 
трябва да получават антикоагулация. Все още няма доказател-

Лечение на пациенти със сърдечна недостатъчност и подозиран миокардит

Клинична анамнеза, признаци и симптоми, ЕКГ,
лаборатория, ехокардиография, СМР изображения,

коронарна КТ/КААa

Лечение на КАБ,
ако е налице и е показана

Суспектен автоимунитет,
инфекциозен, токсичен

Лечение на СН

Клинична стабилизация ЕМБ при всяко
диагностично съмнение

Поддържка
на лечението за СН

Вземете предвид
имуносупресивна терапия

или анти-инфекция

Да

Не

Помислете за MCS

Фигура 20:	 Управление на пациенти със сърдечна недостатъчност и остър миокардит.
ОКС = остър коронарен синдром; КАБ = коронарна артериална болест; CAG = коронарна артериална ангиограма; СМР = 
сърдечен магнитен резонанс; CT = компютърна томография; ЕКГ = електрокардиограма; ЕМБ = ендомиокардна биопсия; 
СН = сърдечна недостатъчност; MCS = механична циркулаторна подкрепа. 
a КАБ/ОКС да бъдат изключени.

Таблица 32:	 Ендомиокардна биопсия при пациенти със съмнение за миокардит

Показание (вижте и точка 4.3).
Прогресираща или персистираща тежка сърдечна дисфункция и/или животозастрашаващи камерни аритмии и/или Mobitz втора степен тип 2  или 
по-тежък AV блок с липса на краткосрочен (<1–2 седмици) очакван отговор към обичайното медицинско лечение.
Целта е да се идентифицира етиологията и да се посочи специфично лечение (напр. гиганто-клетъчен миокардит, еозинофилен миокардит, сърдечна 
саркоидоза, системни възпалителни заболявания).97,98,917,918,958

Брой и места на пробите
Минимум 5, но по възможност поне 7 проби, 3 за патология, 2 за инфекции (ДНК, PCR) и 2 за РНК вируси/вирусна репликация. Лява и/или дясна каме-
ра. Може да се вземе предвид вземане на проби насочено от СМР или ПЕТ.919

Етиология
Количествен PCR анализ на вирусен геном за обикновени кардиотропни вируси (парвовирус B19, HHV4, HHV6, ентеровируси, аденовирус и коксаки 
вирус) с rtPCR.
Вирусната мРНК за активна вирусна репликация може да бъде оценена, въпреки че има ниска чувствителност.
При индикация потърсете CMV, HIV, Borrelia, Coxiella burnetii (Q-треска) и SARS-CoV-2.

Диагностициране на възпаление
Имунохистохимия с оцветяване за анти-CD3-, CD4-, CD8- или CD45 антителата за лимфоцити и анти-CD68 антителата за макрофаги и анти-HLA-DR 
антитела.907,917,918,959

Терапевтични последствия
Имуносупресивната терапия може да бъде показана въз основа на резултатите от ЕМБ, както при гиганто-клетъчен миокардит или еозинофилен 
миокардит и, евентуално при саркоидоза, васкулит или избрани пациенти с повишено сърдечно възпаление с неизвестен произход на базата на 
мултидисциплинарно консултиране.98,917–919,954

Антибиотици: Борелия (Лаймска болест).
Антивирусна терапия: HIV, CMV, HHV6 в очакване на натоварване и вирусна репликация (мРНК).

СМР = сърдечен магнитен резонанс; CMV = цитомегаловирус; ДНК = дезоксирибонуклеинова киселина; ЕМБ = ендомиокардна биопсия; HHV = 
човешки херпес-вирус; HIV = човешки имунодефицитен вирус; HLA-DR = човешки левкоцитен антиген–DR изотип; мРНК = месинджър рибо-
нуклеинова киселина; PCR = полимеразна верижна реакция; ПЕТ = позитрон-емисионна томография; РНК = рибонуклеинова киселина; rtPCR = 
обратна транскриптазна полимеразна верижна реакция; SARS-CoV-2 = тежък остър респираторен синдром коронавирус 2.
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ства в подкрепа на антикоагулацията при пациенти в SR.7,978 
Амиодаронът е предпочитаният антиаритмичен агент.973

Терапията при AL-CA се базира на лечение на основния 
хематологичен проблем с химиотерапия или автоложна 
трансплантация на стволови клетки. Стабилизирането на TTR 
и намаляването на производството му са основа на лечение-
то с TTR-CA. Чернодробна и/или сърдечна трансплантация 

може да се обмисли само при краен стадий на заболяване на 
фамилния TTR-CA. Tafamidis намалява смъртността по всички 
причини и СС хоспитализации при доказана чрез сърдечна 
или несърдечна биопсия наследствена и wtTTR-CA, главно 
при тези пациенти с NYHA клас I и II на базално ниво. Функ-
ционалното подобрение е настъпило в рамките на 6 месеца, 
докато намаляването на смъртността е отнело близо 2 годи-
ни.979,980 Интравенозният патисиран, малка интерферираща с 
РНКмолекула, или подкожен инотерсен, антисенс олигонукле-
отид срещу TTR, може да се вземе предвид при тези пациенти 
с комбинирана hTTR-полиневропатия и CA (Фигура 21).981,982 
При wtTTR-CA може да се вземе предвид off-label употреба на 
diflunisal в комбинация с инхибитор на протонната помпа.983

Таблица 33:	 Сърдечен магнитен резонанс при 
пациенти със съмнение за миокар-
дит955,956

Показание
Показан в началото, при всички пациенти с клинична анамнеза + ЕКГ, 
повишен тропонин или ехокардиографски промени при  изключена 
или малко вероятна значима КАБ.
Препоръчва се при проследяване на пациенти с персистираща дис-
функция в ехокардиографията, аритмии или ЕКГ промени.a

Основни находки
На базално ниво: T1-претеглени (възпаление, нараняване) и T2-пре-
теглени (едем) последователности, извънклетъчен обем и LGE в рам-
ките на 2 седмици след появата на симптомите.956,960

При проследяване: LGE за оценка на степента на цикатризация, T1 и 
T2 за идентифициране на персистиращо възпаление.a

Диагностично значение
Най-малко един T2-базиран критерий (глобално или регионално 
увеличение на времето за T2 релаксация на миокарда  или повишен 
интензивност на сигнала в T2-претеглени изображения), с поне един 
T1-базиран критерий (повишен миокарден T1, извънклетъчен обем 
или LGE) в острата фаза.
Само един (т.е. Т2-базиран или Т1-базиран) маркер все още може да 
подкрепи диагнозата остро възпаление на миокарда при подходящ 
клиничен сценарий, макар и с по-малко специфичност в острата фаза.
Отрицателно Т1/Т2 сканиране все ощене изключва продължаващ 
възпалителен процес в хроничната фаза.a

КАБ = коронарна артериална болест; СМР = сърдечен магнитен резо-
нанс; ЕКГ = електрокардиограма; LGE = късно гадолиниево усилване.
a Необходими са най-малко 3 месеца преди да изчезнат  признаците 
на оток (вторични на възпалението в острата фаза/базално) в СМР. 
След 6 месеца Т1 или Т2 признаците на оток трябва да са изчезнали, 
ако възпалението е напълно изчезнало. Все пак, отсъствието на Т1 
или Т2 оток не изключва хронично нискостепенно възпаление.

Таблица 34:	 Лечение и проследяване на остър мио
кардит

СН терапията трябва да започне, ако е налице систолна дисфункция 
на ЛК при представянето и трябва да продължи поне 6 месеца след 
пълно функционално възстановяване (EF >50%).918,919

Имуносупресия за най-малко 6–12 месеца е необходима при остър 
миокардит с клинични или ЕМБ данни за автоимунно заболяване, 
включително гиганто-клетъчен миокардит, васкулит или саркоидо-
за.98,917–919,953,954,961

Имуносупресията не се препоръчва рутинно при остър миокардит 
без клинични или базирани на ЕМБ данни за автоимунно заболява-
не.917 Първоначално емпирично приложение на i.v. кортикостеро-
идите могат да бъдат взети предвид в случаи на силно подозрение 
за имуномедииран миокардит, особено ако е усложнен от остра СН, 
злокачествени аритмии и/или високостепенен AV блок.954,962

Интензивните спортни дейности трябва да се избягват, докато  симп-
томи, повишени сърдечни ензими или ЕКГ/образни нарушения и 
продължават най-малко 6 месеца след пълно възстановяване.936

Необходимо е ежегодно проследяване в продължение на най-малко 
4 години с ЕКГ и ехокардиография, тъй като острият миокардит може 
да доведе до СКМП в до 20% от случаите.

AV = атриовентрикуларен/а/о/и; DCM = дилатативна кардиомиопа-
тия; ЕКГ = електрокардиограма; ИФ = изтласкваща фракция; ЕМБ  = 
ендомиокардна биопсия; СН  = сърдечна недостатъчност; i.v.  = 
интравенозен/а/о/и; ЛК = левокамерен/а/о/и, лява камера.

Таблица 35:	 „Червени флагове“ за най-честите фор-
ми на сърдечна амилоидоза

Тип Червен флаг TTR AL

Ек
ст

ра
ка

рд
иа

ле
н Полиневропатия Х Х

Дисавтономия Х Х

Синини по кожата Х

Макроглосия Х

Глухота Х

Двустранен синдром на карпалния тунел Х

Разкъсано сухожилие на бицепса Х

Лумбална спинална стеноза Х

Отлагания в стъкловидното тяло Ха

Фамилна анамнеза Ха

Бъбречна недостатъчност

Протеинурия

К
ар

ди
ал

ен Клиничен
Хипотония или нормотензия, ако преди това е 
бил хипертоничен

Х Х

ЕКГ
Псевдоинфарктен ЕКГ модел
Нисък/намален QRS волтаж  до степен на ЛК 
дебелина
AV проводна болест

Х
Х

Х

Х
Х

Х

Лабораторен
Непропорционално повишен Nt proBNP до сте-
пента на СН
Постоянно повишени нива на тропонин

Х

Х

Х

Х

Ехокардиография
Грануларно светене на миокарда
Повишена дебелина на стената на дясната камера
Повишена дебелина на AV клапа
Перикарден излив
Намален надлъжен стрейн с щадящ върха модел

Х
Х
Х
Х
Х

Х
Х

Х
Х

СМР
Субендокарден LGE
Повишени стойности на нативния Т1
Повишен екстрацелуларен обем
Патологична гадолиниева кинетика

Х
Х
Х
Х

Х
Х
Х
Х

AL = леко-верижен имуноглобулин; AV = атриовентрикуларен/а/о/и; 
CA = сърдечна амилоидоза; CMР = сърдечен магнитен резонанс; 
ЕКГ  = електрокардиограма; СН = сърдечна недостатъчност; LGE  = 
късно гадолиниево усилване; LV = левокамерен/а/о/и; NT-proBNP = 
N-терминален про-Bтип натриуретичен пептид; QRS = Q, R и S зъб
ци (комбинация от трите графични отклонения); TTR = транстиретин.
Модификация по 973.
a Наследствена TTR-CA.
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14.7.	 Кардиомиопатия при 
претоварване с желязо

Претоварването с желязо е резултат от генетично обусло-
вена повишена чревна абсорбция на желязо в контекста на 
наследствената хемохроматоза (първично претоварване с 
желязо) или от множество кръвопреливания, необходими за 

овладяване на хематологични състояния, като бета-таласе-
мия (вторично претоварване с желязо).984 При претоварване 
с желязо, желязо-свързващият капацитет на трансферина е 
наситен и несвързано с трансферин желязо навлиза в кар-
диомиоцитите през L-тип калциеви канали, причинявайки 
оксидативно увреждане на миокарда.985

Диагностика и лечение на сърдечна амилоидоза при пациенти със сърдечна недостатъчност

Суспекция за сърдечна амилоидоза
СН и дебелина на ЛК стената ≥12 mm

И възраст ≥65 или най-малко 1 червен флагa

• Анализ на лека верига без серум
• Електрофореза на протеини 

на серум и урина с имунофиксация

99mTc-PYP, DPD или HMDP сцинтиграфия
със SPECT

Хистологично
потвърждение 

за подтип
(обикновено
сърдечен)b

Амилоидоза
е малко вероятна

Амилоидоза
е малко вероятна

Хистологично
потвърждение 
на диагнозата

Tafamidis 
(Клас I)

И двете абнормни
Ненормална
хематология

Няма поглъщане
от миокарда

Нормална
хематология

Усвояване
1-ва степен

Нормална
хематология

Усвояване
2–3 степен

Всичко е нормално

ATTR

Генетична
консултация

Сърдечна
амилоидоза 

при СМР

Позитивна
или неокон-

чателна
Негативна

Помислете
за патисиран 

или инотерсен
при наследствена

ATTR 
и полиневропатия

Фигура 21:	 Диагностика и лечение на сърдечна амилоидоза при пациенти със сърдечна недостатъчност.
Базирана на 973. ATTR = транстиретинова амилоидоза; СМР = сърдечен магнитен резонанс; DPD = 3,3-дифосфоно1,2-про-
панодикоброксилна киселина; СН = сърдечна недостатъчност; HMDP = хидроксиметилен дифосфонат; ЛК = левокамерен/
а/о/и; SPECT = еднофотонна емисионна компютърна томография; 99mTc-PYP = белязан с технеций 99mTc-фосфат. 
a Червените флагове са изброени в Таблица 35. b По принцип изисква ендомиокардна биопсия за диагностициране на 
сърдечния подтип. c Изисква биопсия, която може да бъде сърдечна или абдоминална.
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Допълнителни усложнения предизвикани от желязо, 
като чернодробно заболяване и ендокринни нарушения, 
допринасят допълнително за влошаване на сърдечната 
дейност.986,987 Крайният резултат е развитието на кардио-
миопатия с претоварване с желязо (ЖПКМП), която може 
да има рестриктивен, или разширен фенотип, като първи-
ят потенциално еволюира към следващия с напредване 
на заболяването. Отлагането на желязо в миокарда може 
да бъде точно оценено чрез СМР-T2* техника; Стойности-
те на T2* са свързани със систолната функция на лявата и 
дясната камера и предсказват развитието на индуцирана 
от желязо СН или аритмии.984 Превенцията на ЖПКМП се 
постига успешно с хелатори на желязо, включително де-
фероксамин, деферипрон и деферазирокс, докато уста-
новената ЖПКМП може да претърпи пълно обратно раз-
витиет чрез интензивицирана и комбинирана терапия с 
хелация на желязо.985

14.8.	 Вродени сърдечни заболявания 
при възрастни

Управлението на ВСЗВ е разгледано подробно в скорош-
нипрепоръки на ESC.988 СН е често срещан проблем, зася-
гащ 20–50% от популацията на ВСЗВ и важна причина за 
смърт.989 Патофизиологията на сърдечната дисфункция 
при ВСЗВ е често различна от невродената (придобито) 
сърдечна болест, особено при тези със: системна дясна 
камера (ДК), отслабнала субпулмонална камера, единич-
на камера,988 хирургично свързано нараняване, хронично 
претоварване с налягане/обем в системни и субпулмо-
нални камери, и тези с хипертрофия или некомпактност, 
предизвикани от генни мутации. Следователно, екстрапо-
лацията на настоящите насоки за лечение на СН към паци-
енти с ВСЗВ не винаги е подходящо. Освен това, малкото 
налични данни за лечение на СН при пациенти с ВСЗВ са 
често неубедителни и са извлечени от малки групи паци-
енти. В резултат на това, специфичните препоръки за ВСЗВ 
се базират предимно на клиничен опит или изявления за 
позиция.990

Важно е, че пациентите с ВСЗВ и СН трябва да бъдат 
насочвани към специализирани центрове. Общите прин-
ципи на лечение, докато се чака прехвърляне в специали-
зирани центрове, са обобщени в Таблица 36.

15.	 Ключови послания
(1)	 Пациентите със СН се класифицират въз основа на тях-

ната ЛКИФ. Тези с ЛКИФ между 41% и 49% се определят 
като “леко намалена ЛКИФ” (HFmrEF).

(2)	 Измерването на NPs и ехокардиографията имат ключова 
роля в диагностицирането на СН.

(3)	 ACE-I или ARNI, бета-блокерите, MRA и SGLT2 инхибито-
рите се препоръчват като крайъгълни терапии за паци-
енти с HFrEF.

(4)	 ICDs се препоръчват при избрани пациенти с HFrEF с 
исхемична етиология и трябва да се имат предвид при 
тези с неисхемична етиология.

(5)	 CRT-P/D се препоръчва при пациенти със HFrEF, в сину-
сов ритъм, с ЛББ ≥150 ms и трябва да се има предвид при 
тези с ЛББ ≥130–149 ms или без ЛББ ≥150 ms.

Препоръки за лечение на транстиретинова амило-
идоза – сърдечна амилоидоза

Препоръки Класa Нивоb

Tafamidis се препоръчва при пациенти с дока-
зана с генетично изследване hTTR-CA и NYHA 
симптоми  клас I или II  за намаляване на симпто-
мите, СС хоспитализация и смъртността.979

I B

Tafamidis се препоръчва при пациенти със 
симптоми на wtTTR-CA и NYHA клас I или II за 
намаляване на симптомите, СС хоспитализация 
и смъртността.979

I B

CA = сърдечна амилоидоза; СС = сърдечно-съдов/а/о/и; hTTR = на-
следствен транстиретин; NYHA = нюйоркска сърдечна асоциация; 
wtTTR = див тип транстиретин.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Таблица 36:	 Лечение на вродени сърдечни заболя-
вания и сърдечна недостатъчност при 
възрастни в специализирани центрове

Пациентите с ВСЗВ с хронична СН трябва да бъдат насочвани към 
специализирани центрове.

Липсват специфични насоки за медицинско лечение на хронична СН 
при ВСЗВ и практикуващите трябва да следват настоящите насоки 
за медицинско лечение на СН. Остава неясно дали дългосрочната 
употреба на неврохормонални модулатори влияе върху клиничните 
резултати и прогнозата при ВСЗВ.

Сакубитрил/валсартан може да намали морбидността991–993, но в 
момента не може да се направи препоръка въз основа на ретроспек-
тивния или анекдотичен характер на тези наблюдения.

Съпътстващи заболявания при СН като захарен диабет, ПМ, CSA, де-
фицит на желязо и кахексия трябва да се лекуват в съответствие със 
специфичните препоръки, посочени в този документ.

При бивентрикуларна циркулация пациентите с увредена системна 
ЛК трябва да се лекуват с конвенционална терапия за СН; това може 
да се има предвид и при симптоматични пациенти с влошаваща се 
системна дясна камера.

Диуретици се препоръчват с цел симптомен контрол на задръжката 
на течности.

Лечението на симптомни пациенти с отслабваща единична камера в 
циркулация по Фонтан или в случай на персистиращ дясно-ляв шънт 
трябва винаги да бъде започван внимателно, като се взема предвид 
лабилния баланс на камерното преднатоварване и системното сле-
днатоварване.

CRT може да бъде терапевтична възможност при пациенти с ВСЗВ 
със СН, но все още липсват доказателства при тази специфична си-
туация. Ефикасността на CRT ще зависи от основния структурен и 
функционален субстрат, като анатомия на системната камера (лява, 
дясна или функционално единична), наличието и степента на струк-
турна системна AV клапна регургитация, първичното миокардно 
заболяване или цикатризиране и типа електрическо забавяне на 
проводимостта.988

Лечението на остра СН при пациенти с ВСЗВ трябва да се провежда в 
експертен център, с достатъчни познания за инотропите, наличието 
на екстракорпорална мембранна оксигенация и усъвършенствани 
техники за свързване.988,994

Препоръчва се своевременна оценка за трансплантация от специа-
листи по ВСЗВ СН в трансплантационен център с ВСЗВ експертиза.

Устройствата за камерна асистенция могат да да поддържат пациен-
тите до трансплантацията, а при подгрупа пациенти могат да бъдат 
вариант на дестинационна терапия.

ВСЗВ = вродени сърдечни заболявания при възрастни; ПМ = пред-
сърдно мъждене; AV = атриовентрикуларен/а/о/и; CRT = сърдечна 
ресинхронизираща терапия; CSA = центрълна сънна апнея; СН = сър-
дечна недостатъчност; ЛК = левокамерен/а/о/и, лява камера.
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(6)	 Разширените стратегии за СН (сърдечна транспланта-
ция/MCS) могат да бъдат подходящи при избрани паци-
енти.

(7)	 ACE-I/ARNI, бета-блокери и MRA може да се имат пред-
вид при пациенти с HFmrEF.

(8)	 Диагнозата на HFpEF изисква обективни доказателства 
за сърдечни структурни или функционални аномалии, 
както и повишени плазмени концентрации на NP, съот-
ветстващи на наличието на диастолна дисфункция на ЛК 
и повишени налягания на пълнене на ЛК. Препоръчва се 
диастоличен стрес тест, когато тези маркери са двусмис-
лени.

(9)	 Към днешна дата не е доказано, че някакъв вид лечение 
намалява смъртността и заболеваемостта при пациенти 
със HFpEF.

(10)	 Препоръчва се всички пациенти със СН да бъдат вклю-
чени в мултидисциплинарен HF-MP.

(11)	 Упражнения се препоръчват при всички пациенти, кои-
то са в състояние да подобрят работния си капацитет и 
QOL, и да намалят хоспитализацията за СН.

(12)	 Пациенти с напреднала СН рефрактерна към терапия с 
лекарства/устройства  и които нямат абсолютни проти-
вопоказания, трябва да бъдат насочени да бъдат взети 
предвид за сърдечна трансплантация. При избрани па-
циенти MCS  трябва да се разглежда и като BTT или DT.

(13)	 Могат да настъпят четири големи клинични прояви на 
остра СН: ОДСН, остър белодробен оток, ДК недостатъч-
ност и кардиогенен шок.

(14)	 Лечението на острата СН се базира на диуретици за кон-
гестия, инотропи и краткосрочни MCS при периферна 
хипоперфузия.

(15)	 Пациентите, хоспитализирани за СН, трябва да бъдат 
внимателно оценени, за да се изключат персистиращи 
признаци на конгестия. Пероралното лечение трябва да 
бъде оптимизирано преди изписването.

(16)	 В допълнение към пероралната антикоагулация трябва 
да се вземе предвид стратегия за контрол на ритъма, 
включително катетърна аблация при пациенти, чиито 
симптоми и/или сърдечна дисфункция са свързани с ПМ.

(17)	 SAVR или TAVI, както са съветите на кардиологичния тим, 
се препоръчват при пациенти с тежка симптомна стено-
за на аортната клапа.

(18)	 Пациенти с изолирани значими критерии за ВМР и 
COAPT трябва да бъдат взети предвид за перкутанна ко-
рекция край в край, докато тези със ВМР и КАБ, които 
се нуждаят от реваскуларизация, трябва да бъдат взети 
предвид за операция.

(19)	 Препоръчва се пациенти с диабет тип II да се лекуват с 
SGLT2 инхибитори.

(20)	 Пациентите трябва периодично да бъдат подлагани на 
скрининг за анемия и дефицит на желязо и трябва да се 
вземе предвид i.v. добавяне на желязо с желязна карбо-
ксималтоза  при симптоматични пациенти с ЛКИФ <45% 
и дефицит на желязо, както и при пациенти, наскоро хос-
питализирани за СН и с ЛКИФ ≤50% и дефицит на желязо.

16.	 Пропуски в доказателствата
През последните години беше наблюдаван голям напредък 
в диагностиката и лечението на пациенти със СН. Силни до-
казателства за нови възможности за лечение са дадени от 
последните RCTs и овладяването на СН може да претърпи 

големи промени през следващите години. Новите открития 
обаче създават нови предизвикателства, а все още остават 
и много области с липса на доказателства. Следва кратък 
списък от подбрани, често срещани проблеми, които заслу-
жават да бъдат разгледани в бъдещи клинични изследвания.
(1)	 Определение и епидемиология
i.	 По-нататъшни изследвания на основните характеристи-

ки, патофизиология и диагноза на HFmrEF и HFpEF
ii.	 Консенсус относно нормалните стойности/диапазони на 

EF
iii.	 По-добро фенотипизиране на HFpEF
iv.	 Повече информация за честотата и разпространението 

на систолната функция на „възстановена LV“.

(2) Диагноза
i.	 Окончателни изследвания за ролята на биомаркерите, 

фокусирани върху тяхната добавена стойност при диаг-
ностицирането на СН

ii.	 Повече рандомизирани проучвания върху скрининга за 
СН при безсимптомни лица, които да доведат до подо-
брен изход

iii.	 Проучвания върху биомаркери, показващи въздействи-
ето на тяхното измерване върху изхода  с цел иденти-
фикация на лицата с риск от развитие на СН, както и за 
насочване на лечението при пациенти със СН

iv.	 Валидизирани диагностични протоколи за диагностика 
на HFrEF и HfpEF

(3)	 Фармакотерапия на ХСН
i.	 Прагматични проучвания за реда на добавяне на моди-

фициращи болестта лекарства за HFrEF
ii.	 Специфични терапии за HFmrEF и HFpEF и евентуално 

техните различни фенотипове
iii.	 Повече данни и проспективни клинични проучвания на 

терапии за HFrEF  при пациенти с eGFR <30 mL/min/1,73m2
iv.	 Допълнителни доказателства от проспективни RCTs за 

лечение на специфични фенотипове на СН: миокардит, 
кардиотоксичност, наследени КМП, ППКМП, амилоидоза

v.	 Стратегии за контролиране и терапии при „възстановена 
ЛК“ систолна функция

vi. Повече доказателства за ефектите от ограничаване на 
течностите, ограничаване на диетичната сол и храненето

(4)	 Устройства и интервенции
i.	 Показания за ICD в специфични подгрупи HFmrEF/HFpEF 

и оптимален избор на кандидати за ICD при HFrEF, вклю-
чително пациенти с исхемична и неисхемична кардио-
миопатия

ii.	 Повече изследвания върху ефикасността на CRT при ПМ
iii.	 Допълнителни проспективни рандомизирани проуч-

вания, показващи въздействието върху резултатите от 
стратегиите за аблация на ПМ в сравнение с ОМТ при па-
циенти със СН

iv.	 По-нататъшни изследвания върху перкутанното лече-
ние на клапна сърдечна болест и неговото въздействие 
върху изхода и QOL на пациентите

v.	 По-големи RCTs върху вродените КМП и барорецептор-
ната стимулация при HFrEF

(5)	 Справяне със заболяванията
i.	 Ролята на стратегиите за дистанционно наблюдение при 

СН в ерата след COVID-19
ii.	 Проучвания върху оптимални модели за проследяване 

на стабилни пациенти със СН
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iii.	 Проучвания за определяне на специфични възможности 
за палиативни грижи

(6)	 Напреднала СН
i.	 По-добро определяне на рискови профили чрез 

INTERMACS и други класификации
ii.	 RCTs за установяване на ефектите върху резултатите от 

дългосрочен MCS при хоспитализирани пациенти, както 
и при амбулаторни пациенти (например  INTERMACS про-
фили 4–6)

iii.	 Напредък в дългосрочната MCS, включително стратегии 
за намаляване на хеморагичния риск, тромбоемболични 
събития и инфекция

iv.	 Напредък в медицинското лечение на многото пациенти, 
които не могат да бъдат подложени на MCS или сърдечна 
трансплантация, включително разработване на страте-
гии за лечение, нови инотропи или миотропи за пациен-
ти с напреднала СН

(7)	 ОСН
i.	 По-добро дефиниране и класификация на пациентските 

фенотипове, за улесняване на по-доброто лечение
ii.	 Основано на доказателства използване на изобразител-

ни техники и биомаркери, които оказват влияние върху 
клиничния ход при пациентите

iii.	 Разработване на по-добри стратегии за облекчаване на 
зконгестията, включително мониториране на прилагане-
то на диуретик и/или за подобряване на органната пер-
фузия

iv.	 Идентификация на леченията с въздействие върху изхо-
да след изписването

v.	 Нови устройства за краткосрочен MCS
vi.		  Дефиниране на базирани на доказателства вариан-

ти за лечение и терапевтични алгоритми за пациенти с 
кардиогенен шок

(8)	 СС коморбидности

i.	 RCTs, показващи най-добрите стратегии за лечение на ка-
мерни аритмии

ii.	 RCTs за установяване на ролята на процедурите за коро-
нарна реваскуларизация при различни подгрупи паци-
енти

iii.	 RCTs за установяване на въздействието върху изхода на 
пациентите и/или QOL на перкутанното лечение на за-
боляванията на митралната или трикуспидалната клапа 
при пациенти със СН

(9) Не-СС коморбидности
i. RCTs, насочени срещу кахексия и/или саркопения и/или 

уязвемост и показващи въздействието на лечението 
върху QOL и/или изхода

ii.	 RCTs на медицински терапии или устройства при пациен-
ти с тежка ХБЗ и СН

iii.	 RCTs, показващи ефектите върху изхода от медицинското 
лечение на електролитните нарушения

iv.	 RCTs, показващи ефектите върху изхода от лечението на 
CSA

v.	 Проспективни проучвания, показващи въздействието 
върху изхода и/или QOL на ранната диагностика, по-до-
брата превенция и лечението на кардиотоксичността от 
карциномните терапии

vi.	 По-добро лечение на инфекции и предотвратяване на 
сърдечни увреждания при инфекции

(10)	Специфични състояния
i.	 RCTs за лечение на ППКМП
ii.	 По-добро фенотипизиране на КМП чрез генетични тесто-

ве, биомаркери и образни модалности и усъвършенства-
не на терапията

iii.	 RCTs на лечението на различни видове миокардит, вклю-
чително имуносупресивни терапии

iv.	 RCTs на нови видове лечение на различни форми на сър-
дечен амилоид

v.	 По-добро определение и лечение на ЛП миопатия.

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

Препоръки Класa Нивоb

Препоръки за диагностика на хронична СН

BNP/NT-proBNP.c I B

12-канална ЕКГ I C

Трансторакална ехокардиография I C

Рентген на гръдния кош I C

Рутинни кръвни изследвания за коморбидности (включително пълна кръвна картина, урея и електролити, тиреоидна функция, 
глюкоза на гладно и HbA1c, липиди. Изследвания на желязо (TSAT и феритин). I C

СМР се препоръчва за оценка на структурата и функцията на миокарда при хора с лоши акустични прозорци на ехокардиограмата. I C

CMR се препоръчва за характеризиране на миокардната тъкан при суспекция за инфилтративно заболяване, болест на Фабри, 
възпалително заболяване (миокардит), ЛК некомпактност, амилоид, саркоидоза, претоварване с желязо/хемохроматоза. I C

Инвазивната коронарна ангиография се препоръчва при пациенти със стенокардия въпреки фармакологичната терапия или 
симптоматични камерни аритмии. I B

Сърдечно-белодробните тестове се препоръчват като част от оценката за сърдечна трансплантация и/или MCS. I C

Катетеризацията на дясното сърце се препоръчва при пациенти с тежка СН, които се оценяват за сърдечна трансплантация или MCS. I C

Препоръки за лечение на HFrEF

ACE-I се препоръчва при пациенти със HFrEF за намаляване на риска от хоспитализация за СН и смърт. I A
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Бета-блокер се препоръчва при пациенти със стабилна HFrEF за намаляване на риска от хоспитализация за СН и смърт. I A

MRA се препоръчва за пациенти със HFrEF за намаляване на риска от хоспитализация за СН и смърт. I A

Дапаглифлозин или емпаглифлозин се препоръчват при пациенти със HFrEF за намаляване на риска от хоспитализация за СН и смърт. I A

Сакубитрил/валсартан се препоръчва като заместител на ACE-I при пациенти със HFrEF за намаляване на риска от хоспитализа-
ция за СН и смърт. I B

Диуретиците се препоръчват при пациенти със HFrEF с признаци и/или симптоми на конгестия за облекчаване на симптомите 
на СН, подобряване на капацитета за упражнения и намаляване на хоспитализациите за СН. I C

Препоръчва се ARBc за намаляване на риска от хоспитализация за СН и СС смърт при симптомни пациенти, които не понасят 
ACE-I или ARNI (пациентите трябва също да получават бета-блокер и MRA). I B

Добавянето на ARB (или ренинов инхибитор) към комбинацията от ACE-I и MRA не се препоръчва при пациенти със СН, поради 
повишения риск от бъбречна дисфункция и хиперкалиемия. III C

Препоръчва се ICD за намаляване на риска от внезапна смърт и смъртност по всички причини при пациенти, които са се възстановили 
от вентрикуларна аритмия, причиняваща хемодинамична нестабилност, и за които се очаква да оцелеят >1 година с добро функцио-
нално състояние, при липса на обратими причини или освен ако вентрикуларната аритмия не е настъпила <48 часа след МИ.

I A

Препоръчва се ICD за намаляване на риска от внезапна смърт и смъртност по всички причини при пациенти със симптоматична 
СН (клас II–III по NYHA) с исхемична етиология (освен ако са имали МИ през предходните 40 дни – вижте по-долу) и ЛКИФ ≤35% 
въпреки ≥3 месеца OMT, при условие че се очаква да оцелеят значително по-дълго от 1 година с добро функционално състояние.

I A

Имплантирането на ICD не се препоръчва в рамките на 40 дни след МИ, тъй като имплантирането в този момент не подобрява 
прогнозата. III A

ICD терапията не се препоръчва при пациенти от клас IV по NYHA с тежки симптоми, рефрактерни на фармакологична терапия, 
освен ако не са кандидати за CRT, VAD или сърдечна трансплантация. III C

CRT се препоръчва за симптоматични пациенти със СН в SR с продължителност на QRS ≥150 ms и QRS  морфология на ЛББ и с 
ЛКИФ ≤35% въпреки OMT с цел подобряване на симптомите и намаляване на заболеваемостта и смъртността. I A

CRT вместо RV пейсинг се препоръчва за пациенти с HFrEF, независимо от класа по NYHA или ширината на QRS, които имат пока-
зание за камерна стимулация за високостепенен AV блок с с цел намаляване на заболеваемостта. Това включва пациенти с ПМ. I A

CRT не се препоръчва при пациенти с ширина на QRS <130 ms, които нямат показание за стимулация свързано с високостепенен AV блок. III A

Препоръки за лечение на HFmrEF и HFpEF

Диуретици се препоръчват при пациенти със застой и HFmrEF с цел облекчаване на симптомите и признаците. I C

При пациенти със HFpEF  се препоръчват скрининг, лечение, етиология, СС и не-СС коморбидности  (вижте съответните раздели 
на този документ). I C

Диуретиците се препоръчват при оточни пациенти с HFpEF с цел облекчаване на симптомите и признаците. I C

Препоръки за профилактика на хронична СН

Препоръчва се лечение на хипертонията за предотвратяване или забавяне на появата на СН, както и за предотвратяване на 
хоспитализацията за СН. I A

Лечение със статини се препоръчва при пациенти с висок риск от СС болест с цел превенция или забавяне на началото на СН и 
за предотвратяване на хоспитализации за СН. I A

Инхибиторите на SGLT2 (канаглифлозин, дапаглифлозин, емпаглифлозин, ертуглифлозин, сотаглифлозин) се препоръчват при 
пациенти с диабет с висок риск от СС заболяване или със СС заболяване, за да се предотвратят хоспитализации за СН. I A

Препоръчва се консултиране срещу обездвижване, затлъстяване, тютюнопушене и злоупотреба с алкохол, за да се предотврати 
или отложи появата на СН. I C

Други препоръки за лечение на хронична СН

Препоръчва се пациентите със СН да бъдат включени в мултидисциплинарна програма за лечение на СН, за да се намали рискът 
от хоспитализация и смъртност от СН. I A

Препоръчват се стратегии за самоуправление с цел намаляване на риска от хоспитализация и смъртност от СН. I A

Базираните вкъщи, и/или клинично-базираните програми подобряват изхода и се препоръчват за намаляване на риска от хос-
питализация и смъртност от СН. I A

Упражнения се препоръчват за всички пациенти, които са в състояние да подобрят физическия капацитет и QOL, и да намалят 
хоспитализацията за СН.d I A

Препоръки за лечение на пациенти с напреднала СН

Пациентите, които се вземат предвид за дългосрочна MCS, трябва да имат добър комплайанс, достатъчен капацитет за работа с 
устройството и психосоциална подкрепа. I C
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Препоръка за лечение на пациенти със СН и сънна апнея

Сърдечна трансплантация се препоръчва за пациенти с напреднала СН, рефрактерни на медицинска/инструментална терапия 
и които нямат абсолютни противопоказания. I C

Препоръки за лечение на пациенти с остра СН

Кислородът се препоръчва при пациенти със SpO2 <90% или PaO2 <60 mmHg за коригиране на хипоксемията. I C

Интубация се препоръчва при прогресираща дихателна недостатъчност, която продължава въпреки прилагането на кислород 
или неинвазивната вентилация. I C

Интравенозните бримкови диуретици се препоръчват за всички пациенти с ОСН, приети с признаци/симптоми на претоварване 
с течности, с цел подобряване на симптомите. I C

Профилактиката на тромбоемболизма (напр. с LMWH) се препоръчва при пациенти, които все още не са антикоагулирани и ня-
мат противопоказания за антикоагулация, за да се намали рискът от дълбока венозна тромбоза и белодробна емболия. I A

Инотропните средства не се препоръчват рутинно, поради опасения за безопасността, освен ако пациентът има симптомна 
хипотония и данни за хипоперфузия. III C

Рутинната употреба на опиати не се препоръчва, освен при избрани пациенти със силна/непреодолима болка или тревожност. III C

IABP не се препоръчва рутинно при кардиогенен шок след МИ. III B

Препоръки за лечение на пациенти след хоспитализацията за СН

Препоръчва се пациентите, хоспитализирани за СН, да бъдат внимателно оценени, за да се изключат персистиращи признаци на 
конгестия преди изписване и да се оптимизира пероралното лечение. I C

Препоръчва се преди изписване да се приложи порално лечение на базата на доказателства. I C

Препоръчва се ранно последващо посещение 1–2 седмици след изписването, за да се оценят признаците на конгестия, поноси-
мостта към лекарствата и да бъде започната и/или да се титрира нагоре основаната на доказателства терапия. I C

Препоръки за лечение на пациенти със СН и ПМ

Дългосрочното лечение с перорален антикоагулант се препоръчва при всички пациенти с ПМ, СН и CHA2DS2-VASc скор >2 при 
мъжете или >3 при жените. I A

DOACs се препоръчват за предпочитане пред VKA при пациенти със СН, с изключение на тези с умерена или тежка митрална 
стеноза или механични протезни сърдечна клапа. I A

Препоръчва се спешна ECV при остро влошаване на СН при пациенти представящи се с бърза вентрикуларна честота и хемоди-
намична нестабилност. I C

Лечението с антиаритмичните средства флекаинид, енкаинид, дизопирамид, дронедарон и D-соталол не се препоръчва, пора-
ди съображения за безопасност. III A

Дилтиазем или верапамил не се препоръчват при пациенти със HFrEF, тъй като те повишават риска от влошаване на СН и хос-
питализация за СН. III C

Препоръки за лечение на пациенти със СН и аортна стеноза

Интервенция на аортната клапа, TAVI или SAVR, се препоръчва при пациенти със СН и тежка високо-градиентна аортна стеноза 
за намаляване на смъртността и подобряване на симптомите. I B

Препоръчва се изборът между TAVI и SAVR да бъде направен от кардиологичния тим, според индивидуалните предпочитания 
на пациента и характеристики, включващи възраст, хирургичен риск, клинични, анатомични и процедурни аспекти, като се 
претеглят рисковете и ползите от всеки подход.

I C

Препоръки за лечение на пациенти със СН и диабет

Инхибиторите на SGLT2 (канаглифлозин, дапаглифлозин, емпаглифлозин, ертуглифлозин, сотаглифлозин) се препоръчват при 
пациенти със ЗД тип 2 в риск от СС събития, за да се намалят хоспитализациите за СН големи СС събития, крайна степен бъбреч-
на дисфункция и СС смърт.

I A

Инхибиторите на SGLT2 (дапаглифлозин, емпаглифлозин и сотаглифлозин) се препоръчват при пациенти с ЗД тип 2 и HFrEF за 
намаляване на хоспитализациите за СН и СС смърт. I A

Тиазолидиндиони (глитазони) не се препоръчват при пациенти със СН, тъй като повишават риска от влошаване на СН и хоспи-
тализация за СН. III A

Инхибиторът на DPP-4 саксаглиптин не се препоръчва при пациенти със СН. III B

Препоръки за лечение на пациенти със СН и железен дефицит

Препоръчва се всички пациенти със СН да бъдат периодично изследвани за анемия и дефицит на желязо с пълна кръвна карти-
на, серумна концентрация на феритин и TSAT. I C

Лечението на анемия при СН с еритропоетин-стимулиращи средства не се препоръчва при липса на други индикации за тази терапия. III B
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18.	 Показатели за качество
QIs са инструменти, които могат да се използват за оцен-
ка на качеството на грижите, включително това на проце-
сите на грижи и клиничния изход.995 Те могат да служат 
и като механизъм за подобряване на придържането към 
препоръките чрез усилия за осигуряване на качество и 
проверка на доставчиците на грижи.996 Ролята на QIs за 
стимулиране на подобрението на качеството се признава 
все повече като такава и привлича интереса на здравни-
те власти, професионалните организации, платците и об-
ществеността.997

ESC признава необходимостта от измерване и отчита-
не на качеството и резултатите от СС грижи. Методологи-
ята, по която се разработват Qis на ESC, беше публикува-
на997 и сега вече е създаден набор от QIs за първоначален 
набор от СС условия.998,999 За улесняване на инициативите 

за подобряване на качеството, болестно специфичните QIs 
на ESC са включени в съответните ESC препоръки за кли-
нична практика.7,1000 Те са подобрени допълнително чрез 
интегриране в регистрите на ESC, като например EORP (Ев-
ро-опсервационна изследователска програма) и проектът 
EuroHeart (Европейските унифицирани регистри за оценка 
на сърдечните грижи и рандомизирани проучвания).1001

За пациенти със СН, QIs могат да помогнат на доставчици-
те на здравни услуги едновременно да направят приложими 
отделните препоръки и да дадат възможност да разграни-
чаване на пропуснати възможности от подходящи грижи. 
Нещо повече, QIs позволяват долавянето на опита на паци-
ентите. Успоредно с написването на тези препорък беше 
разработен съответен набор от QIs, за оценка на грижите 
и клиничния изход. Тези QIs, заедно със спецификациите и 
процеса на разработване, са публикувани отделно с кратко 
обобщение, показано в Таблица 37.

Продължение

Адаптивната серво-вентилация не се препоръчва при пациенти с HFrEF и преобладаващ CSA, поради повишена смъртност по 
всички причини и СС смърт. III A

Препоръка за лечение на пациенти със СН и артрит

НСПВС или СОХ-2 инхибитори не се препоръчват при пациенти със СН, тъй като те повишават риска от влошаване на СН и хос-
питализация за СН. III B

Препоръка за лечение на пациенти със СН и карцином

Препоръчва се пациенти с рак в повишен риск от кардиотоксичност, дефиниран от анамнеза или рискови фактори за СС за-
боляване, предшестваща кардиотоксичност или излагане на кардиотоксични агенти, да бъдат подлагани на CV оценка преди 
планирана противоракова терапия, за предпочитане от кардиолог с опит/интерес в кардио-онкологията.

I C

Препоръки за лечение на пациенти със СН и амилоидоза

Tafamidis се препоръчва при пациенти с доказано в генетично изследване hTTR-CA и NYHA клас I или II симптоми за намаляване 
на симптомите, CV хоспитализация и смъртността. I B

Tafamidis се препоръчва при пациенти със симптоми на wtTTR-CA и NYHA клас I или II за намаляване на симптомите, CС хоспи-
тализация и смъртността. I B

ACE-I = инхибитор на ангиотензин-конвертиращия ензим; ПМ = предсърдно мъждене; ОСН = остра сърдечна недостатъчност; ARB = ангиотензин-
рецепторен блокер; ARNI = ангиотензин-рецепторен неприлизинов инхибитор; AV = атрио-вентрикуларен/а/о/и; BNP = B тип натриуретичен пептид; 
CHA2DS2-VASc = Застойна сърдечна недостатъчност или левокамерна дисфункция, хипертония, възраст ≥75 (по две), диабет, инсулт (по две)-съдово 
заболяване, възраст 65–74 години, полова категория (жени) (скор); КМП = кардиомиопатия; СМР = сърдечен магнитен резонанс; CRT = сърдечна синхра-
низационна терапия; CSA = централна сънна апнея; СС = сърдечно-съдов/а/о/и; DOAC= директно-действащ перорален антикоагулант; DPP-4 = дипепти-
дил пептидаза-4; ЕКГ = електрокардиорама; ECV = електрическа кардиоверзия; HbA1c = гликиран хемоглобин; СН = сърдечна недостатъчност; HFmrEF = 
сърдечна недостатъчност с леко намалена фракция на изтласкване; HFpEF = сърдечна недостатъчност със запазена фракция на изтласкване; HFrEF = 
сърдечна недостатъчност с намалена фракция на изтласкване; hTTR = наследствен транстиретин; IABP =интра-аортна балонна помпа; ICD = инплан-
тируем кардиовертер-дефибрилатор; ЛББ = ляв бедрен блок; LMWH= хепарин с ниско молекулно тегло; ЛК = левокамерен/а/о/и, лява камера; ЛКИФ = 
левокамерна изтласкваща фракция; MCS = механична циркулаторна подкрепа; МИ = миокарден инфаркт; MRA = минералкортикоиден рецепторен 
антагонист; НСПВС = нестероидни противовъзпалителни средства; NT-proBNP = N-терминален-проB тип натриуретичен пептид; NYHA= Нюйоркска сър-
дечна асоциация; OMT= оптимална медицинска терапия; PaO2 = парциално налягане на кислорода; QOL= качество на живота; QRS =Q, R, и S зъбци (в ЕКГ); 
ДК = деснокамерен/а/о/и, дясна камера; SAVR = хирургично аортно клапно заместване; SGLT2 = натрий-глюкоза котранспортьор 2; SpO2 = транскутанна 
кислородна сатурация; SR = синусов ритъм; ЗД тип 2 = захарен диабет тип 2; TAVI = транскатетърна аортна клапна имплантация; TSAT = трансферинова 
сатурация; VAD = устройство за камерно асистиране; VKA = витамин K антагонист; wtTTR-CA = див тип транстиратинова сърдечна амилоидоза.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източниците в този текст са изброени в точка 4.2.
d При тези, които са в състояние да се придържат към работната програма.

Таблица 37:	 Основни показатели за качество на Европейското кардиологично дружество за оценката на грижите и 
изхода при пациенти със сърдечна недостатъчност (пълният списък е публикуван в отделна статия)

Област 1. Структурни QIsa

Главно (1): Центърът трябва да има специален мултидисциплинарен тим за лечение на пациенти със СН
Числител: Наличие на специален мултидисциплинарен тим за лечение на пациенти със СН.

Област 2. Оценка на пациентаb

Главно (1): Дял пациенти със СН, които имат документация за техния клиничен тип СН (HFrEF, HFmrEF, HFpEF)

Числител: Брой пациенти със СН, които имат документация за техния клиничен тип СН (HFrEF, HFmrEF, HFpEF).

Знаменател: Брой пациенти със СН.
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19.	 Допълнителни данни
Допълнителни данни с добавени Допълнителни фигури, Таб-
лици и текст, допълващ пълния текст, са достъпни на уебсай-
та на European Heart Journal и чрез уебсайта на ESC на адрес 
www.escardio.org/guidelines.
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Таблица 37:	 Продължение

Главно (2): Дял пациенти със СН, които имат документация за своите ЕКГ находки
Числител: Брой пациенти със СН, които имат документация за своите ЕКГ находки.

Знаменател: Брой пациенти със СН.

Главно (3): Дял пациенти със СН, на които са измерени NPs
Числител: Брой пациенти със СН, които имат документация за нивата на NPs.

Знаменател: Брой пациенти със СН.

Област 3. Първоначално лечение
Главно (1). Дял пациенти с HFrEF, на които е предписан бета-блокер бисопролол, карведилол, метопролол сукцинат с продължително 
освобождаване или небиволол при липса на противопоказания
Числител: Брой пациенти с HFrEF, на които е предписан бета-блокер бисопролол, карведилол, метопролол сукцинат с продължително освобожда-
ване или небиволол.

Знаменател: Брой пациенти с HFrEF без никакви противопоказания за бета-блокера бисопролол, карведилол, метопролол сукцинат с продължи-
телно освобождаване и небиволол.

Главно (2). Процент пациенти с HFrEF, на които е предписан ACE инхибитор, ARB или ARNI при липса на противопоказания
Числител: Брой пациенти с HFrEF, на които е предписан ACE инхибитор, ARB или ARNI.

Знаменател: Брой пациенти с HFrEF без противопоказания за ACE инхибитори, ARB и ARNI.

Главно (3). Процент пациенти със СН, на които е предписана диуретична терапия, ако имат данни за задържане на течности
Числител: Брой пациенти със СН, с данни за задръжка на течности, на които е предписана диуретична терапия.

Знаменател: Брой пациенти със СН, които имат данни за задръжка на течности и нямат противопоказания за диуретична терапия.

Главно (4): Дял пациенти с HFrEF, на които е предписан MRA при липса на противопоказания
Числител: Брой пациенти с HFrEF, на които е предписан MRA.

Знаменател: Брой пациенти с HFrEF без противопоказания за MRA.

Главно (5): Дял пациенти с HFrEF, на които е предписан SGLT2 инхибитор при липса на противопоказания
Числител: Брой пациенти с HFrEF, на които е предписан SGLT2 инхибитор.

Знаменател: Брой пациенти с HFrEF без никакви противопоказания за SGLT2 инхибитор.

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин-рецепторен блокер; ARNI = ангиотензин-рецепторен-неприлизин инхибитор; СН = 
сърдечна недостатъчност; HFmrEF = сърдечна недостатъчност с леко намалена фракция на изтласкване; HFpEF = сърдечна недостатъчност със 
запазена фракция на изтласкване; HFpEF = сърдечна недостатъчност с намалена фракция на изтласкване; ICD = имплантируем кардиовертер-
дефибрилатор; ИСБ = исхемична сърдечна болест; ЛББ = ляв бедрен блок; ЛКИФ = левокамерна изтласкваща фракция; MRA = минералкортикоид 
рецепторен антагонист; NP = натриуретичен пептид; NYHA = Нюйоркска сърдечна асоциация; OMT= оптимална медицинска терапия; QI = инди-
катор за качество; SGLT2 = натрий-глюкоза ко-транспортер 2.
a Структурните QIs са двоични измервания (Да/Не) и по този начин имат само дефиниции на числителя.
b Кръвните тестове включват урея, креатинин, електролити, пълна кръвна картина, глюкоза, гликиран хемоглобин, тироид-стимулиращ хормон, 
чернодробен функционален тест, липиди и профил на желязо.
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Civili University of Brescia, Brescia, Italy; Massimo Francesco 
Piepoli, Cardiology, Guglielmo da Saliceto Hospital, AUSL 
Piacenza, Piacenza, Italy; Susanna Price, Cardiology & Adult 
Intensive Care Unit, Royal Brompton Hospital, London, United 
Kingdom; Giuseppe M.C. Rosano, IRCCS San Raffaele, Roma, 
Italy; Frank Ruschitzka, Department of Cardiology, University 
Hospital Zurich, Zurich, Switzerland; Anne Kathrine Skibelund, 
Denmark, ESC Patient Forum, Sophia Antipolis, France.

21.	 Приложение 
ESC Scientific Document Group 
Включва рецензенти на документи и национални кардиоло-
гични общества на ESC.
Рецензенти на документа: Rudolf A. de Boer (CPG Review 
Coordinator) (Netherlands), P. Christian Schulze (CPG Review 
Coordinator) (Germany), Magdy Abdelhamid (Egypt), Victor 
Aboyans (France), Stamatis Adamopoulos (Greece), Stefan D. 
Anker (Germany), Elena Arbelo (Spain), Riccardo Asteggiano 
(Italy), Johann Bauersachs (Germany), Antoni Bayes-Genis (Spain), 
Michael A. Borger (Germany), Werner Budts (Belgium), Maja 
Cikes (Croatia), Kevin Damman (Netherlands), Victoria Delgado 
(Netherlands), Paul Dendale (Belgium), Polychronis Dilaveris 
(Greece), Heinz Drexel (Austria), Justin Ezekowitz (Canada), 
Volkmar Falk (Germany), Laurent Fauchier (France), Gerasimos 
Filippatos (Greece), Alan Fraser (United Kingdom), Norbert Frey 
(Germany), Chris P. Gale (United Kingdom), Finn Gustafsson 
(Denmark), Julie Harris (United Kingdom), Bernard Iung (France), 
Stefan Janssens (Belgium), Mariell Jessup (United States of 
America), Aleksandra Konradi (Russia), Dipak Kotecha (United 
Kingdom), Ekatirini Lambrinou (Cyprus), Patrizio Lancellotti 
(Belgium), Ulf Landmesser (Germany), Christophe Leclercq 
(France), Basil S. Lewis (Israel), Francisco Leyva (United Kingdom), 
AleCs Linhart (Czech Republic), Maja-Lisa Løchen (Norway), Lars 
H. Lund (Sweden), Donna Mancini (United States of America), 
Josep Masip (Spain), Davor Milicic (Croatia), Christian Mueller 
(Switzerland), Holger Nef (Germany), Jens-Cosedis Nielsen 
(Denmark), Lis Neubeck (United Kingdom), Michel Noutsias 
(Germany), Steffen E. Petersen (United Kingdom), Anna Sonia 
Petronio (Italy), Piotr Ponikowski (Poland), Eva Prescott (Denmark), 
Amina Rakisheva (Kazakhstan), Dimitrios Richter (Greece), Evgeny 
Schlyakhto (Russia), Petar Seferovic (Serbia), Michele Senni (Italy), 
Marta Sitges (Spain), Miguel Sousa-Uva (Portugal), Carlo Gabriele 
Tocchetti (Italy), Rhian Touyz (United Kingdom), Carsten Tschoepe 
(Germany), Johannes Waltenberger (Germany). 

Националните кардиологични дружества в ESC участва-
ли активно в процеса на преглед на 2021 ESC Guidelines for 
the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure:

Algeria: Algerian Society of Cardiology, Messaad Krim; 
Armenia: Armenian Cardiologists Association, Hamlet 
Hayrapetyan; Austria: Austrian Society of Cardiology, Deddo 
Moertl; Azerbaijan: Azerbaijan Society of Cardiology, 
Isakh Mustafayev; Belarus: Belorussian Scientific Society of 
Cardiologists, Alena Kurlianskaya; Belgium: Belgian Society 
of Cardiology, Michel Depauw; Bosnia and Herzegovina: 
Association of Cardiologists of Bosnia and Herzegovina, 
Zumreta Kušljugić; Bulgaria: Bulgarian Society of Cardiology, 
Plamen Gatzov; Croatia: Croatian Cardiac Society, Davor Milicic; 
Cyprus: Cyprus Society of Cardiology, Petros Agathangelou; 
Czech Republic: Czech Society of Cardiology, Vojtĕch 
Melenovský; Denmark: Danish Society of Cardiology, Brian 

Bridal Løgstrup; Egypt: Egyptian Society of Cardiology, Ahmed 
Magdy Mostafa; Estonia: Estonian Society of Cardiology, Tiina 
Uuetoa; Finland: Finnish Cardiac Society, Johan Lassus; France: 
French Society of Cardiology, Damien Logeart; Georgia: 
Georgian Society of Cardiology, Zviad Kipiani; Germany: 
German Cardiac Society, Johann Bauersachs; Greece: Hellenic 
Society of Cardiology, Christina Chrysohoou; Hungary: 
Hungarian Society of Cardiology, Róbert Sepp; Iceland: 
Icelandic Society of Cardiology, Inga Jóna Ingimarsdóttir; 
Ireland: Irish Cardiac Society, Jim O’Neill; Israel: Israel Heart 
Society, Israel Gotsman; Italy: Italian Federation of Cardiology, 
Massimo Iacoviello; Kazakhstan: Association of Cardiologists 
of Kazakhstan, Amina Rakisheva; Kosovo (Republic of): Kosovo 
Society of Cardiology, Gani Bajraktari; Kyrgyzstan: Kyrgyz 
Society of Cardiology, Olga Lunegova, Latvia: Latvian Society 
of Cardiology, Ginta Kamzola; Lebanon: Lebanese Society of 
Cardiology, Tony Abdel Massih;  Libya: Libyan Cardiac Society, 
Hisham Benlamin; Lithuania: Lithuanian Society of Cardiology, 
Diana Žaliaduonytė; Luxembourg: Luxembourg Society 
of Cardiology, Stephanie Noppe; Malta: Maltese Cardiac 
Society, Alice Moore; Moldova (Republic of): Moldavian 
Society of Cardiology, Eleonora Vataman; Montenegro: 
Montenegro Society of Cardiology, Aneta Boskovic; Morocco: 
Moroccan Society of Cardiology, Ahmed Bennis; Netherlands: 
Netherlands Society of Cardiology, Olivier C. Manintveld; 
North Macedonia: North Macedonian Society of Cardiology, 
Elizabeta Srbinovska Kostovska; Norway: Norwegian Society 
of Cardiology, Geeta Gulati; Poland: Polish Cardiac Society, 
Ewa Straburzyńska-Migaj; Portugal: Portuguese Society of 
Cardiology, José Silva-Cardoso; Romania: Romanian Society 
of Cardiology, Roxana Cristina Rimbaş; Russian Federation: 
Russian Society of Cardiology, Yury Lopatin; San Marino: 
San Marino Society of Cardiology, Marina Foscoli; Serbia: 
Cardiology Society of Serbia, Sinisa Stojkovic; Slovakia: Slovak 
Society of Cardiology, Eva Goncalvesova; Slovenia: Slovenian 
Society of Cardiology, Zlatko Fras; Spain: Spanish Society 
of Cardiology, Javier Segovia; Sweden: Swedish Society of 
Cardiology, Krister Lindmark; Switzerland: Swiss Society of 
Cardiology, Micha T. Maeder; Syrian Arab Republic: Syrian 
Cardiovascular Association, Walid Bsata; Tunisia: Tunisian 
Society of Cardiology and Cardio-Vascular Surgery, Leila Abid; 
Turkey: Turkish Society of Cardiology, Hakan Altay; Ukraine: 
Ukrainian Association of Cardiology, Leonid Voronkov; United 
Kingdom of Great Britain and Northern Ireland: British 
Cardiovascular Society, Ceri Davies, Uzbekistan: Association 
of Cardiologists of Uzbekistan, Timur Abdullaev.

ESC Clinical Practice Guidelines Committee (CPG): Colin N. 
Baigent (Chairperson) (United Kingdom), Magdy Abdelhamid 
(Egypt), Victor Aboyans (France), Sotiris Antoniou (United 
Kingdom), Elena Arbelo (Spain), Riccardo Asteggiano (Italy), 
Andreas Baumbach (United Kingdom), Michael A. Borger 
(Germany), Jelena Celutkienė (Lithuania), Maja Cikes (Croatia), 
Jean-Philippe Collet (France), Volkmar Falk (Germany), Laurent 
Fauchier (France), Chris P. Gale (United Kingdom), Sigrun 
Halvorsen (Norway), Bernard Iung (France), Tiny Jaarsma 
(Sweden), Aleksandra Konradi (Russia), Konstantinos C. Koskinas 
(Switzerland), Dipak Kotecha (United Kingdom), Ulf Landmesser 
(Germany), Basil S. Lewis (Israel), Ales Linhart (Czech Republic), 
Maja-Lisa Løchen (Norway), Jens-Cosedis Nielsen (Denmark), 
Steffen E. Petersen (United Kingdom), Eva Prescott (Denmark), 
Lis Neubeck (United Kingdom), Amina Rakisheva (Kazakhstan), 
Marta Sitges (Spain), Rhian M. Touyz (United Kingdom).
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