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Атеросклеротично сърдечносъдово заболяване

b.i.d. Два пъти дневно
BMI Индекс на телесната маса
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ФЕО1 (FEV1) Форсиран експираторен обем за 1 секунда
FH Фамилна хиперхолестеролемия
FITT Честота, интензивност, времетраене и вид уп-

ражнение
Frequency, intensity, time duration, and type of 
exercise

GFR Скорост на гломерулна филтрация
GLP-1RA Глюкагоноподобен пептид-1 рецепторен агонист
HbA1c Гликиран хемоглобин
HBPM Домашно мониториране на кръвното налягане
HDL-C Липопротеинов холестерол с висока плътност
СН (HF) Сърдечна недостатъчност
HfpEF Сърдечна недостатъчност със запазена фракция 

на изтласкване
HfrEF Сърдечна недостатъчност с намалена фракция 

на изтласкване
HIV Човешки имунодефицитен вирус
HMOD Хипертония-медиирано органно увреждане
HR Рисково отношение
IL Интерлевкин
IMPROVE-IT Improved Reduction of Outcomes: Vytorin Efficacy 

International Trial
Подобрено намаляване на резултатите: между-
народно проучване за ефикасност на Vytorin

IMT Дебелина интима-медия
INVEST INternational VErapamil-SR/Trandolapril Study

Международно проучване на VErapamil-SR/
Trandolapril

LDL Липопротеин с ниска плътност
LDL-C Липопротеинов холестерол с ниска плътност
LDLR Липопротеинов рецептор с ниска плътност
LEAD Заболяване на артериите на долните крайници
LIFE-CVD Сърдечносъдова болест в доживотна перспектива
LoDoCo Нискодозов колхицин
ЛК (LV) Левокамерен/а/о/и//лява камера
ЛКИФ (LVEF)левокамерна изтласкваща фракция
MACE Major adverse cardiovascular events

Основни нежелани сърдечно-съдови събития
MET Метаболитен еквивалент на задачата
mHealth Здравеопазване, базиращо се на мобилни ус-

тройства
MRA Минерал-кортикоиден рецепторен антагонист
MUFA Мононенаситена мастна киселина
N/A Неприложимо

NAFLD Не-алкохолна мастна чернодробна болест
NRT Никотин-заместваща терапия
NYHA New York Heart Association

Ню-йоркска сърдечна асоциация
o.d. Веднъж дневно
OARS Въпроси с отворен край, потвърждение, рефлек-

тивно слушане и обобщаване
OR Отношение на шансовете
OSA Обструктивна сънна апнея
ФА (PA) Физическа активност
PAD Периферна артериална болест
PAP Позитивно налягане в дихателните пътища
ПКИ (PCI) Перкутанна коронарна интервенция
PCSK9 Пропротеин конвертаза субтилизин/кексин тип 9
ПЧ (PM) Прахови частици
ПЧ2.5 
(PM2.5)

Прахови частици <2.5 mm

PUFA Полиненаситени мастни киселини
QI Индикатор за качество
РААС 
(RAAS)

Система ренин-ангиотензин-алдостерон

РАС (RAS) Система ренин-ангиотензин
RCT Рандомизирано контролирано изпитване (про-

учване)
REDUCE-IT Намаляване на сърдечносъдовите събития с 

Icosapent Ethyl–Intervention Trial
REWIND Researching Cardiovascular Events With a Weekly 

Incretin in Diabetes
Изследване на сърдечносъдови събития със 
седмичен инкретин при диабет

RPE Оценка на възприеманото усилие
RR Релативен риск
SAVOR- 
TIMI 53

Saxagliptin Assessment of Vascular Outcomes 
Recorded in Patients with Diabetes Mellitus 
Thrombolysis in Myocardial Infarction
Оценка със саксаглиптин на съдови резултати, 
записани при пациенти със захарно-диабетна 
тромболиза при инфаркт на миокарда

САН (SBP) Систолно артериално налягане
SCORE Системна оценка на коронарния риск
SCORE2 Системна оценка на коронарния риск 2
SCORE2-OP Системна оценка на коронарния риск 2 – по-въз-

растни лица
SCOT-
HEART

Шотландска компютърна томография на сърцето

SGLT2 Натрий-глюкоза котранспортер 2
SHARP Изследване на сърдечната и бъбречната протекция
SMART Вторични прояви на артериалната болест
SMART Специфични, измерими, постижими, реалистич-

ни, навременни
SMART-
REACH

Вторични прояви на артериалната болест – нама-
ляване на атеротромбозата за продължено здраве

SNRI Инхибитор на обратното захващане на серотонин-
норадреналин

SPRINT Systolic Blood Pressure Intervention Trial
Изпитване за интервенция върху систолното 
кръвно налягане
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SSRI Селективен инхибитор на обратното захващане 
на серотонин

STAREE STAtin Therapy for Reducing Events in the Elderly
СТАтинова терапия за намаляване на събитията 
при по-възрастните

STRENGTH Long-Term Outcomes Study to Assess Statin 
Residual Risk with Epanova in High Cardiovascular 
Risk Patients with Hypertriglyceridemia
Проучване на дългосрочните резултати за оцен-
ка на остатъчния риск от статини с Epanova при 
пациенти с висок сърдечно-съдов риск с хипер-
триглицеридемия

SUPRIM Secondary Prevention in Uppsala Primary Health 
Care project
Вторична превенция в проекта за първична 
здравна помощ в Упсала

SWITCHD Stockholm Women’s Intervention Trial for Coronary 
Heart Disease
Стокхолмско женско интервенционно изпитва-
не за коронарна сърдечна болест

TIA Транзиторна исхемична атака
TNF Фактор туморна некроза
TOD Увреждане на таргетни органи
UK United Kingdom (Великобритания)
UKPDS Великобританско проспективно диабетно проучване
VADT Veterans Affairs Diabetes Trial

Изпитване за диабет при ветерани
VITAL Изпитване Витамин D и омега-3
VO2 Кислородна консумация
СЗО (WHO) Световна здравна организация

1.	 Предисловие
Препоръките обобщават и оценяват наличните доказател-
ства с цел да помогнат на здравните специалисти да пред-
ложат най-добрите стратегии за управление при отделен 
пациент с дадено състояние. Препоръките и техните насоки 
трябва да улеснят здравните специалисти при вземането на 
решения в ежедневната им практика. Въпреки това, оконча-
телните решения относно отделен пациент трябва да бъдат 
взети от отговорния(ите) здравен(и) специалист(и) след кон-
султиране с пациента и, ако е необходимо, с болногледача.

През последните години бяха издадени голям брой пре-
поръки на Европейското кардиологично дружество (ESC), 
както и на други общества и организации. Поради въздейст-
вието им върху клиничната практика, бяха създадени кри-
терии за качество при разработване на препоръки, за да 
направят всички решения прозрачни за потребителя. Пре-
поръките за формулиране и издаване на насоки за ESC могат 
да бъдат намерени на уебсайта на ESC (https://www.escardio.
org/Guidelines). Препоръките на ESC представляват офици-
алната позиция на ESC по дадена тема и се актуализират ре-
довно.

В допълнение към публикуването на Препоръки за кли-
ничната практика, ESC изпълнява ЕВРО-обсервационна из-
следователска програмата за международни регистри на 
сърдечносъдови заболявания и интервенции, които са от 
съществено значение за оценка на диагностичните/тера-
певтични процеси, 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, въз основа на висококачествени данни, събрани по 
време на рутинната клинична практика.

Освен това, ESC разработи и включи в този документ на-
бор от показатели за качество (QIs), които са инструменти за 
оценка на нивото на прилагане на препоръките 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 от препоръките, за подобряване на качеството на 
грижите и клиничните резултати.

Членовете на тази работна група бяха избрани от ESC, 
включително представителство от съответните под-специ-
ални групи на ESC, за да представляват професионалисти, 
ангажирани с медицинските грижи за пациенти с тази пато-
логия. Избрани експерти в областта предприеха цялостен 
преглед на публикуваните доказателства за управление на 
дадено състояние, съгласно политиката на Комитета за кли-
нични насоки (CPG) на ESC . Беше извършена критична оцен-
ка на диагностични и терапевтични процедури, включително 
оценка на съотношението риск–полза. Доказателственото 
ниво и силата на препоръката на конкретни варианти за уп-
равление бяха претеглени и оценени според предварително 
определени скали, както е очертано по-долу.

Експертите от групите за писане и рецензиране предос-
тавиха формуляри за декларация на интереси за всички вза-
имоотношения, които биха могли да се възприемат като ре-
ални или потенциални източници на конфликт на интереси. 
Техните декларации за интереси бяха прегледани в съответ-
ствие с правилата за декларация на интереси на ESC и могат 
да бъдат намерени в уебсайта на ESC (http://www.escardio.
org/guidelines) и бяха събрани в доклад и публикувани в до-
пълнителен документ едновременно с препоръките.

Този процес осигурява прозрачност и предотвратява 
потенциални отклонения в процесите на разработка и пре-
глед. Всички промени в декларациите за интереси, възник-
нали по време на периода на писане, бяха изпратени на ESC 
и актуализирани. Работната група получи цялата си финан-
сова подкрепа от ESC, без никакво участие на здравната ин-
дустрия.

ESC CPG наблюдава и координира изготвянето 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. Финалният документ 
се подписва от CPG за публикуване в European Heart Journal. 
Препоръките бяха разработени след внимателно разглеж-
дане на научните и медицинските познания и наличните до-
казателства до момента на тяхното датиране.

Задачата за разработване на Препоръки на ESC включва 
и създаване на образователни инструменти и програми за 
прилагане на препоръките, включително съкратени джоб-
ни версии на препоръките, обобщени слайдове, обобщени 
карти за неспециалисти и електронна версия за цифрови 
приложения (смартфони и др.). Тези версии са съкратени 
и поради това, 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 в уебсайта на EHJ. Националните кардиоло-
гични дружества в ESC се насърчават да одобрят, приемат, 
преведат и прилагат всички Препоръки на ESC. Програмите 
за приложение са необходими, тъй като е доказано че резул-
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татът от заболяването може да бъде повлиян благоприятно 
от цялостното прилагане на клиничните препоръки.

Здравните специалисти се насърчават да вземат изцяло 
предвид Препоръките на ESC, когато упражняват клиничната 
си преценка, както и при определяне и прилагане на преван-
тивни, диагностични или терапевтични медицински страте-
гии. Въпреки това, Препоръките на ESC не отменят по какъв-
то и да е начин индивидуалната отговорност на здравните 
специалисти да вземат подходящи и точни решения, като се 
взема предвид здравословното състояние на всеки пациент 
и след консултиране с този пациент или лицето, което се гри-
жи за пациента, когато е подходящо и/или необходимо. Отго-
ворност на здравния специалист е да провери и правилата и 
разпоредбите, приложими във всяка страна към лекарствата 
и устройствата по време на предписването им.

2.	 Въведение
Честотата и смъртността от атеросклеротична сърдечно-
съдова (СС) болест (АС-ССЗ) намаляват в много страни в 
Европа, но тя все още е основна причина за заболеваемост 
и смъртност. През последните няколко десетилетия бяха 
идентифицирани основни рискови фактори за АС-ССЗ. Най-
важният начин за предотвратяване на АС-ССЗ е насърча-

ването на здравословен начин на живот през целия живот, 
особено не на тютюнопушенето. Разработени са ефективни 
и безопасни лечения на рискови фактори, а повечето лекар-
ства вече са генерични и достъпни на ниска цена. Въпреки 
това, разпространението на нездравословния начин на жи-
вот все още е високо, а рисковите фактори за АС-ССЗ често 
се лекуват лошо, дори при пациенти, за които се счита че са 
с висок (резидуален) риск от ССЗ.1 Предотвратяването на СС 
събития чрез намаляване на риска от ССЗ е темата на тези 
препоръки.

2.1.	 Определение и мотивировка
Настоящите препоръки са разработени, за да подкрепят 
здравните специалисти в усилията им за намаляване на 
тежестта на АС-ССЗ както при отделни пациенти, така и на 
популационно ниво. Предишните Европейски препоръки 
за превенция на ССЗ в клиничната практика бяха публику-
вани през 2016 г.2 Последното развитие в прогнозирането 
на риска от сърдечносъдови заболявания (ССЗ) и ползата 
от лечението, както и обновеното лечение и целите на ле-
чението, наложиха нови, актуални препоръки. Настоящите 
препоръки за превенция на ССЗ в клиничната практика се 
концентрират главно, но не изключително, върху рисковите 
фактори, класификацията на риска и превенцията на АС-ССЗ.

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

9Препоръки на ESC



Настоящите насоки предоставят препоръки за превен-
ция на АС-ССЗ в подкрепа на споделеното вземане на реше-
ния от пациента и неговия медицински специалист на базата 
на индивидуалните характеристики на пациента. Специални 
съображения бяха дадени на различията във възрастта, сек-
суалната и половата принадлежност, очакваната продължи-
телност на живота, профилите на рисковите фактори, етни-
ческите и географските различия. Оценяването на риска от 
ССЗ не само при видимо здрави лица, но също и при по-въз-
растни хора и при пациенти с установени АС-ССЗ или заха-
рен диабет (ЗД), дава информация за прецизна интервенция 
на индивидуално ниво. Целите на лечението могат да бъдат 
индивидуализирани чрез поетапен подход. Като „остатъчен“ 
риск от ССЗ се дефинира като риск, оценен след началните 
промени в начина на живот и лечение на рисковите фактори, 
и се използва най-вече при пациенти с установена АС-ССЗ.

За по-млади видимо здрави лица са налични дожи-
вотни изчисления на риска от ССЗ в подкрепа на реше-
нията за лечение, които заменят 10-годишните рискови 
алгоритми, които последователно оценяват нисък 10-го-
дишен риск дори при наличие на високи нива на риско-
ви фактори. При застаряващата популация, решенията 
за лечение изискват специфична оценка на риска от ССЗ, 
която взема предвид конкурентния не-ССЗ риск, както и 
специфичен липопротеинов холестерол с ниска плътност 
(ЛПНП-Х) и артериалното налягане (АН). Оценяването на 
доживотната полза при отделни пациенти от спиране на 
тютюнопушенето, понижаване на ЛПН-C и понижаване на 
АН осигурява възможности за представяне на ползата от 
лечението по лесно-разбираем начин. Персонализирани-
те решения за лечение с помощта на оценките на риска от 
ССЗ и поетапен подход към лечението са по-сложни от по-

Превантивни цели за всички

Намаляване на обременяването със ССЗ

За риска от ССЗ (доживот) и ползите от
лечението, съобразени с индивидуалните

 нужди и предпочитания, като се вземат
предвид възраст, коморбидности,

немощност, полифармация

Информирано обсъждане

Захарен диабет, ХББ,
фамилна хиперхолестеролемия

Специфични рискови условия

Резидуален ССЗ риск

Пациенти с установени СА-ССЗ

10-годишен риска за ССЗ

Видимо здрави лица

Изчисляване на ССЗ

Интервенции на
индивидуално ниво
и цели на лечението

• Начин на живот (физическа 
активност, начин на хранене)

• Психо-социални фактори
• Лечение на рисковите фактори

(тютюнопушене, липиди, 
кръвно налягане, диабет)

• Болестно специфични 
интервенции

• Политика за публично здраве 
и застъпничество

• Интервенции върху 
специфични рискови фактори 
на популационно ниво 
(физическа активност, диета, 
алкохол, тютюнопушене)

• Околна среда, замърсяване на 
въздуха, изменение на климата

Съображения
цена-ефективност

Рискови модификатори
• Психосоциален стрес
• Етническа принадлежност
• Изобразяване 

(напр. Изчисляване на калциевия скор)
Коморбидност

• Напр. Карцином, ХОББ, възпалително 
заболяване, психични разстройства, 
полово-специфични състояния

Интервенции
на популационно

ниво

Персонализирани
решения за лечение

Фигура 1:	 Централна илюстрация.
АС-ССЗ = атеросклеротична сърдечно-съдова болест; ХББ = хронична бъбречна болест; ХОББ = хронична обструктивна 
белодробна болест; ССЗ = сърдечно-съдова болест.
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общата универсална стратегия за превенция, но отразява 
разнообразието сред пациентите и характеристиките на 
пациентите в клиничната практика.

Що се отнася до ЛПНП-Х, АН ​​и гликемичния контрол при 
пациенти със ЗД, целите и задачите остават както са препо-
ръчани в последните Препоръки на Европейското карди-
ологично дружество (ESC).3–5 Тези препоръки за превенция 
предлагат нов, поетапен подход към интензификация на 
лечението като инструмент, който да помогне на лекарите 
и пациентите да преследват тези цели по начин, който от-
говаря на профила и предпочитанията на пациента. Тряб-
ва да се отбележи обаче, че нови доказателства и/или нов 
консенсус може да са довели до известни разлики в срав-
нение с тези скорошни, специфични за съответната област 
ESC препоръки. Представени са и нови доказателства за 
антитромбозни схеми на лечение за превенция на АС-ССЗ. 
Включени са специфични за пола аспекти

Превенцията на АС-ССЗ се нуждае от интегриран, ин-
тердисциплинарен подход, включващ приноса на няколко 
дисциплини и области на експертиза. Трябва да работим 
заедно по начин, насочен към пациента и семейството, за 
да се справим с всеки от основните компоненти на превен-
цията и рехабилитацията, включително промяна в начина 
на живот, психо-социални фактори, лечение с рискови фак-
тори и социални детерминанти (Централна илюстрация).

2.2.	 Развитие
Председателите и членовете на работната група бяха на-
значени от Комитета за препоръки в клинична практика на 
ESC (CPG). На всеки член на работната група бяха възложе-
ни конкретни задачи за написване, които бяха прегледани 
от други автори на (под)секции, координаторите на секции 
и председателите. Текстът беше разработен в продълже-
ние на 11 месеца, през които членовете на работната група 
се срещнаха колективно три пъти и си кореспондираха ин-
тензивно между срещите. Панелът за преглед се състоеше 
от експерти, избрани от всички научни дружества, участва-
ли в разработването на тези препоръки, а не само от ESC.

2.3.	 Ефективност на разходите
Работната група признава факта, че бюджетите за здра-
веопазване при много обстоятелства са ограничени и по-
ради това някои препоръки и цели може да са не винаги 
постижими. Настоящите препоръки обаче не предоставят 
анализи на разходната ефективност. Големите национални 
и регионални различия в бюджетите и разходите, свърза-
ни както с интервенциите, така и с болестите/събитията, 
изключват валидните универсални анализи на разходната 
ефективност. Въпреки това, някои препоръки видимо имат 
финансови последици или по отношение на разходите за 
отделните пациенти и/или по отношение на въздействие-
то върху бюджета. Някои от тези препоръки се отнасят за 
диагностиката (например широкомащабно използване на 
скъпи образни изследвания, като компютърна томогра-
фия), други за интервенциите (например скъпи лекарства, 
като нови лекарства за понижаване на липидите или анти-
диабетни лекарства). За такива препоръки е неподходящо 
да се прилагат „безусловно“ без първо да се вземе предвид 
рентабилността в национален или регионален контекст 
или, в идеалния случай, да се извършат официални анали-

зи на разходната ефективност със специфични за страната 
входящи параметри и прагове на разходна ефективност.

2.4.	 Какво ново?
Новите препоръки и новите ревизирани концепции са 
представени в Таблица 3.

3.	 Рискови фактори и клинични 
състояния

3.1.	 Таргетна популация за оценка 
на риска от сърдечносъдови 
заболявания

Оценката или скринингът на риска от ССЗ може да се из-
върши при възникнала възможност или автоматично. При 
(опортюнистичен скрининг) възникнала възможност за 
скрининг, което означава скрининг без предварително оп-
ределена стратегия, се прави, когато човек се представи 
по някаква друга причина. Системният скрининг може да 
се извърши в общата популация като част от официална 
програма за скрининг, с обаждане и повторно обаждане 
на пациенти, или в таргетни субпопулации, като лица със 
ЗД тип 2 или фамилна анамнеза за преждевременни ССЗ. 
Системният скрининг води до подобряване на рисковите 
фактори, но няма ефект върху резултатите от ССЗ.6–9 Опор-
тюнистичният скрининг за рискови фактори за АС-ССЗ, 
като АН или липиди, е ефективен поради увеличаване на 
честотата на откриване и се препоръчва, въпреки че бла-
гоприятният ефект върху клиничния изход е несигурен.10

Структурираните национални програми, целящи 
идентифициране на не-документирани рискови факто-
ри за АС-ССЗ при възрастни над 40 години без ЗД или 
АС-ССЗ и лечението им, показват по-добър контрол на 
рисковите фактори, но има противоречиви резултати по 
отношение на клиничните резултати.11,12 Високориско-
ва стратегия на приканването на населението, за което 
се предвижда, че е изложено на най-висок риск според 
интегрирания рисков скор, ще бъде еднакво ефективна 
за предотвратяване на нови случаи на ССЗ и ще има по-
тенциално спестяване на разходи.13 Голямо проучване 
на мобилния ултразвуков скрининг за аневризма на аор-
тата, периферна артериална болест (ПАБ) и хипертония 
при мъже на възраст 65–74 години е показал 7% намале-
ние на смъртността за 5 години.14

Често срещана критика към скрининга като цяло е 
потенциалът, че фалшиво положителните и фалшиво от-
рицателните резултати могат да причинят вреда. Доказа-
телствата за скрининга на ССЗ обаче показват, че участ-
ващите не съобщават за психичен дистрес.15–18

Систематичната оценка на риска от ССЗ в общата попу-
лация (възрастни мъже >40 и жени >50 години) без никакви 
известни рискови фактори за ССЗ изглежда нерентабилна 
за намаляване на последващите съдови събития и прежде-
временната смърт, най-малко при краткосрочно проследя-
ване, но увеличава откриваемостта на СС рискови фактори. 
Оценката на риска не е еднократно събитие; трябва да се 
повтаря, например на всеки 5 години, въпреки че няма ем-
пирични данни за определяне на интервалите.
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3.2.	 Рискови фактори и класификация 
на риска

3.2.1.	Рискови фактори
Основните причинно-следствени и модифицируеми риско-
ви фактори за АС-ССЗ са кръвните аполипопротеин-В-съ-
държащите липопротеини [от които липопротеините с ни-

ска плътност (ЛПНП) са най-разпространени], високото АН, 
тютюнопушенето и ЗД.

Друг важен рисков фактор е затлъстяването, което увели-
чава риска от ССЗ както чрез основните конвенционални ри-
скови фактори, така и чрез други механизми. В допълнение към 
тях има много други съответващи рискови фактори, модифика-
тори и клинични състояния, които се разглеждат при модифи-
катори на риска и клинични състояния (раздел 3.3 и 3.4).

Таблица 3:	 Нови препоръки и нови и ревизирани концепции

Ново или 
ревизирано Препоръки във версия 2013 Клас Препоръки във версия 2021 Клас

Рискови фактори и клинични състояния – раздел 3

Нови При очевидно здрави хора на възраст <70 години без 
установени АС-ССЗ,ЗД, ХББ, генетични/редки липидни 
или АН нарушения, се препоръчва оценка на 10-го-
дишния фатален и нефатален риск от ССЗ със SCORE2.

I

Нови При очевидно здрави хора на възраст ≥70 години без 
установени АС-ССЗ, ЗД, ХББ генетично/по-рядко липид-
но или АХ нарушение, се препоръчва оценка на 10-го-
дишния фатален и нефатален ССЗ риск със SCORE2-OP.

I

Нови Пациентите с установено АС-ССЗ и/или ЗД, и/или 
умерено до тежко бъбречно заболяване и/или гене-
тични/редки нарушения на липидите или АН трябва 
да се считат за висок или много висок риск от ССЗ.

I

Нови Поетапен подход за интензификация на лечението, 
насочен към интензивно лечение на рискови факто-
ри, се препоръчва за очевидно здрави хора с висок 
или много висок риск от АС-ССЗ, както и пациенти с 
установена АС-ССЗ и/или ЗД, като се вземат предвид 
рискът от ССЗ, ползата от лечението на рисковите 
фактори, рисковите модификатори, коморбидности-
те и предпочитанията на пациента.

I

Нови Лечението на рисковите фактори на АС-ССЗ се пре-
поръчва при очевидно здрави хора без ЗД, ХББ, ге-
нетични/редки липидни или АН нарушения, които са 
с много висок риск от ССЗ (SCORE2 ≥7,5% за възраст 
под 50; SCORE2 ≥10% за възраст 50–69; SCORE2-OP 
≥15% за възраст ≥70).

I

Нови Препоръчва се информирано обсъждане относно 
риска от ССЗ и ползите от лечението, съобразени с 
нуждите на пациента.

I

Нови Препоръчва се психичните разстройства със значи-
телно функционално увреждане или намалено из-
ползване на здравни системи да се считат за влияещи.

I

Нови Лечението на рисковите фактори на АС-ССЗ трябва да 
се обмисли при очевидно здрави хора без ЗД, ХББ, ге-
нетични/по-редки липидни или АН нарушения, които 
са с висок риск от ССЗ (SCORE2 2,5 до <7,5% за възраст 
под 50 години; SCORE2 5 до <10% за възраст 50–69; 
SCORE2-OP 7,5 до <15% за възраст ≥70 години), като се 
отчитат модификаторите на риска от АС-ССЗ, доживот-
ният риск, и ползата от лечението, както и предпочи-
танията на пациента.

IIa

Нови При очевидно здрави хора, след оценка на 10-годиш-
ния фатален и нефатален риск от ССЗ, трябва да се 
вземат предвид доживотният риск и ползата от лече-
нието, модификаторите на риска, уязвимостта, поли-
фармацията и предпочитанията на пациента.

IIa

Нови Наличието на мигрена с аура трябва да се има предвид 
при оценката на риска от ССЗ. IIa

Нови Оценката на риска от ССЗ трябва да се обмисли при 
мъже с ЕД. IIa

Продължава
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Продължение

Нови При жени с анамнеза за преждевременно или мъртво 
раждане може да се има предвид периодичен скри-
нинг за хипертония и ЗД.

IIb

Нови Оценка на общия риск от ССЗ може да се взими предвид 
при възрастни с хронични възпалителни състояния. IIb

Нови Избягване на комбинирани хормонални контрацепти-
ви може да се вземе предвид при жени с мигрена с аура. IIb

Рискови фактори и интервенции на индивидуално ниво – раздел 4

Нови Препоръчва се да се намали времето за заседнал 
живот, за да се ангажират поне с лека дейност през 
целия ден, за да се намали СС смъртност по всякакви 
причини и заболеваемостта.

I

Нови Препоръчва се да се възприеме средиземноморска 
или подобна диета, за да се намали рискът от ССЗ. I

Нови Препоръчително е да се ограничи консумацията на 
алкохол до максимум 100 g на седмица. I

Нови Препоръчително е да ядете мазна за предпочитане 
риба, поне веднъж седмично и да ограничите (пре-
работеното) месо.

I

Нови Пациентите с психични разстройства се нуждаят от 
засилено внимание и подкрепа за подобряване на 
придържането към промените в начина на живот и 
лечението с лекарства.

I

Нови Препоръчва се спиране на тютюнопушенето незави-
симо от наддаването на тегло, тъй като увеличаване-
то на теглото не намалява ползите от спирането на 
АС-ССЗ.

I

Нови При пациенти с установена АС-ССЗ се препоръчва 
липидо-понижаващо лечение с крайна цел за ЛПНП-
Х <1,4 mmol/L (55 mg/dL) и ≥50% намаление на ЛПНП-
Х спрямо изходното ниво.

I

Нови За пациенти с вторична превенция, които не пости-
гат целите си с максимална поносима доза статин 
и езетимиб, се препоръчва комбинирана терапия, 
включваща PCSK9 инхибитор.

I

Нови При пациенти със ЗД тип 2 с много висок риск (напр. 
с установена АС-ССЗ и/или тежко УТО) се препоръчва 
интензивна липидо-понижаваща терапия, насочена 
в крайна сметка към ≥50% намаляване на ЛПНП-Х и 
ЛПНП-Х от <1,4 mmol/L ( <55 mg/dL).

I

Нови При пациенти със ЗД тип 2 >40 години с висок риск се 
препоръчва липидо-понижаващо лечение с крайна 
прицелна стойност на ЛПНП-Х ≥50% и намаление на 
ЛПНП-Х и ЛПНП-Х до <1,8 mmol/L (70 mg/dL ).

I

Нови Препоръчва се първата цел на лечението да е пони-
жаване на кръвното налягане до <140/90 mmHg при 
всички пациенти и последващите прицелни стойно-
сти на АН да бъдат съобразени с възрастта и специ-
фичните коморбидности.

I

Нови При лекувани пациенти на възраст 18-69 години се 
препоръчва при повечето пациенти САН в край-
на сметка да се понижи до прицелен диапазон от  
120–130 mmHg.

I

Нови При лекувани пациенти на възраст ≥70 години се 
препоръчва САН по принцип да бъде насочено към 
<140 и да се понижи до 130 mmHg, ако е поносимо.

I

Нови При всички лекувани пациенти се препоръчва ДАН 
да се понижи до <80 mmHg. I

Нови При лица със ЗД тип 2 и АС-ССЗ се препоръчва упо-
треба на GLP-1RA или SGLT2 инхибитор с доказани 
ползи за резултата поради намаляване на СС и/или 
кардиореналните резултати.

I

Продължава
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Нови При пациенти със ЗД тип 2 и ХББ се препоръчва упо-
требата на SGLT2 инхибитор за подобряване на ССЗ 
и/или кардиореналните резултати.

I

Нови При пациенти със ЗД тип 2 и HFrEF се препоръчва 
употреба на инхибитор на SGLT2 с доказани ползи за 
резултата, за да се намалят хоспитализациите за СН, 
както и СС смъртност.

I

Нови Участието в медицински контролирана, структу-
рирана, всеобхватна, мултидисциплинарна EBCR и 
програма за превенция за пациенти след АС-ССЗ 
събития и/или реваскуларизация, а за пациенти със 
СН (главно HFrEF), се препоръчва за подобряване на 
изхода при пациентите.

I

Нови Интервенции в начина на живот, като групово или 
индивидуално обучение, техники за промяна на по-
ведението, телефонни консултации и използване на 
базирани за потребителите устройства за проследя-
ване на активността, трябва да се имат предвид с цел 
увеличаване на участието във ФА.

IIa

Нови Бариатричната хирургия при затлъстели лица с ви-
сок риск трябва да се има предвид, когато промяната 
в начина на живот не води до запазването на загуба-
та на тегло.

IIa

Нови Пациентите с АС-ССЗ със стрес трябва да бъдат взети 
предвид за насочване към психотерапевтично упра-
вление на стреса, за подобряване на резултатите от 
ССЗ и намаляване на стресовите симптоми.

IIa

Нови Пациенти с КСБ и умерена до тежка голяма депресия 
трябва да се вземат предвид за антидепресивно ле-
чение със SSRI.

IIa

Нови Крайната целева стойност на ЛПНП-Х от <1,4 mmol/L 
(55 mg/dL) и намаляване на ЛПНП-Х с ≥50% от изход-
ното ниво трябва да се обмисли при очевидно здра-
ви хора <70 години с много висок риск.

IIa

Нови Крайната прицелна стойност на ЛПНП-Х от <1,8 
mmol/L (70 mg/dL) и намалението на ЛПНП-Х с ≥50% 
от изходното ниво трябва да се има предвид при 
очевидно здрави лица <70 години с висок риск.

IIa

Нови За тези, които са мотивирани да опитат, значителна за-
губа на тегло с използване на нискокалорични диети, 
последвани от повторно въвеждане на храна и фази на 
поддържане на теглото рано след диагнозата, може да 
доведе до ремисия на ЗД и трябва да се вземе предвид.

IIa

Нови При пациенти със ЗД тип 2 и УТО може да се вземе 
предвиду потреба на инхибитор на SGLT2 или GLP-
1RA с доказани резултати може да се вземат предвид 
за намаляване на бъдещите ССЗ и общата смъртност.

IIb

Нови За първична превенция при пациенти с много висок 
риск, но без ФХ, ако ЛПНП-Х целта не бъде постигна-
та с максимално поносима доза статин и езетимиб, 
може да се има предвид комбинирана терапия, 
включваща PCSK9 инхибитор.

IIb

Нови При пациенти с висок риск, с триглицериди >1,5 
mmol/L (135 mg/dL), въпреки лечението със статини 
и мерките за начина на живот, n-3 ПУФА (икозапент 
етил 2 X 2 g/ден) може да се вземат предвид в комби-
нация със статини.

IIb

Нови Започване на лечение със статини за първична пре-
венция при по-възрастни хора ≥70 години може да 
се вземе предвид, ако са с или над висок риск.

IIb

Нови Статинова терапия може да се вземе предвид при 
лица на възраст ≤40 години със ЗД тип 1 или тип 2 с 
данни за УТО и/или ниво на ЛПНП-Х >2,6 mmol/L (100 
mg/dL), стига да не се планира бременност.

IIb

Продължава
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Нови При пациенти със ЗД с висок или много висок риск от 
ССЗ, за първична превенция при липса на ясни про-
тивопоказания, могат да се вземат предвид ниски 
дози аспирин.

IIb

Домашно-базираните интервенции за СР, интер-
венциите telehealth и mHealth могат да се имат 
предвид за увеличаване на участието на пациенти-
те и дългосрочното придържане към здравослов-
ни поведения.

IIb

При пациенти със СН и тежка депресия не се препо-
ръчват SSRI, SNRI и трициклични антидепресанти. III

При пациенти с диализ-зависима ХББ, които са сво-
бодни от АС-ССЗ, не се препоръчва започване на ста-
тинова терапия.

III

Политически интервенции на популационно ниво – раздел 5

Ново За намаляване на смъртността и заболеваемостта от 
ССЗ се препоръчва въвеждането на мерки за нама-
ляване на замърсяването на въздуха, включително 
намаляване на емисиите на ПЧ и газообразни замър-
сители, намаляване на използването на изкопаеми 
горива и ограничаване на емисиите на въглероден 
диоксид.

I

Управление на риска от специфични за заболяването сърдечно-съдови заболявания – раздел 6

Ново Препоръчва се пациентите със сърдечна недоста-
тъчност да бъдат включени в цялостна програма за 
СР, за да се намали рискът от хоспитализация за СН 
и смърт.

I

Ново Препоръчва се скрининг на пациенти със СН,както 
за СС, така и за други не-СС заболявания, които, ако 
са налице, трябва да бъдат лекувани, при условие че 
съществуват безопасни и ефективни интервенции, 
не само за облекчаване на симптомите, но и за подо-
бряване на прогнозата.

I

Ново При пациенти с мозъчносъдов инцидент се препо-
ръчва подобряване на факторите на начина на жи-
вот в допълнение към подходящо фармакологично 
лечение.

I

Ново Идентифицирането и управлението на рисковите 
фактори и съпътстващите заболявания се препо-
ръчва да бъдат неразделна част от лечението при 
пациенти с ПМ.

I

Ново Добавянето на второ антитромботично лекарство 
(инхибитор на P2Y12 или ниска доза ривароксабан) 
към аспирин за дългосрочна вторична профилакти-
ка трябва да се има предвид при пациенти с висок 
риск от исхемични събития и без висок хемораги-
чен риск.

IIa

Ново При пациенти със ЗД и хронично симптоматично 
LEAD без висок хеморагичен риск може да се вземе 
предвид комбинация от ниски дози ривароксабан 
(2,5 mg b.i.d.) и аспирин (100 mg дневно).

IIb

Добавянето на второ антитромботично лекарство 
към аспирин за дългосрочна вторична превенция 
може да се вземе предвид при пациенти с умерен 
риск от исхемични събития и без висок хемораги-
чен риск.

IIb

Рискови фактори и клинични състояния – раздел 3

Ревизия ABI може да се разглежда като модификатор на риска 
в оценката на риска от ССЗ.

IIb

Не се препоръчва рутинно събиране на други по-
тенциални модификатори, като генетични рискови 
резултати, циркулиращи или уринни биомаркери, 
или съдови тестове или образни методи (различни 
от точкуването на КАК или каротиден ултразвук за 
определяне на плака).

III

Продължава
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Рискови фактори и интервенции на индивидуално ниво – раздел 4

Ревизия При пациенти с хипертония степен 1 или 2 , които са 
с висок риск от ССЗ трябва да се вземе предвид ме-
дикаментозно лечение. IIa

За хипертония от степен 1 се препоръчва започва-
не на лечение въз основа на абсолютния риск от 
ССЗ, очакваната полза през целия живот и наличи-
ето на HMOD.

I

Ревизия При пациенти със ЗД тип 2 и ССЗ употребата на 
SGLT2 инхибитор трябва да се вземе предвид рано в 
хода на заболяването, за да се намали ССЗ и общата 
смъртност.

IIa

При лица със ЗД тип 2 и АС-ССЗ се препоръчва упо-
треба на GLP-1RA или SGLT2 инхибитор с доказани 
ползи за резултата с цел намаляване на СС и/или кар-
диореналните резултати.

I

ABI = глезенно-брахиален индекс; ПМ = предсърдно мъждене; АС-ССЗ = атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; b.i.d. = два пъти дневно; 
АН = артериално налягане; КАК = коронарен артериален калций; КСБ = коронарна артериална болест; ХББ = хронична бъбречна болест; СР  = 
сърдечна рехабилитация; СС = сърдечно-съдов/а/о/и; ССЗ = сърдечно-съдова болест; ЗД = захарен диабет; EBCR = основана на упражнения 
сърдечна рехабилитация; ЕД = еректилна дисфункция; ФХ = фамилна хиперхолестеролемия; GLP-1RA = глюкагоноподобен пептид-1 рецепторен 
агонист; СН = сърдечна недостатъчност; HFrEF = сърдечна недостатъчност с намалена фракция на изтласкване; HMOD = хипертония-медиирано 
органно увреждане; ЛПНП-Х = липопротеинов холестерол с ниска плътност; LEAD = заболяване на артериите на долните крайници; mHealth = 
здравеопазване, базиращо се на мобилни устройства; o.d. = веднъж дневно; ФА = физическа активност; PCSK9 = пропротеин конвертаза субтилизин/
кексин тип 9; ПЧ = прахови частици; ПУФА = полиненаситени мастни киселини; САН = систолно артериално налягане; SCORE2 = Системна оценка 
на коронарния риск 2; SCORE2‑OP = Системна оценка на коронарния риск 2 – по-възрастни пациенти; SGLT2 = натрий-глюкоза котранспортер 2; 
SNRI = инхибитор на обратното захващане на серотонин-норадреналин; SSRI = селективен инхибитор на обратното захващане на серотонин; УТО = 
увреждане на таргетни органи.

Нови раздели
Раздел 3
3.2.2.	 Секс и пол и тяхното въздействие върху здравето
3.2.3.	 Класификация на риска от атеросклеротични сърдечно-съдови заболявания
3.2.3.1.	 Поетапен подход към лечението на рисковите фактори и интензификация на лечението
3.2.3.2.	 Оценка на риска при видимо здрави хора
3.2.3.3.	 Превеждане на риска от атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване в прагове за лечение
3.2.3.4.	 Оценка на риска и лечение на рискови фактори при привидно здрави хора на възраст 50–69 години
3.2.3.5.	 Оценка на риска и оценка на лечението на рисковите фактори при видимо здрави хора на възраст ≥70 години
3.2.3.6.	 Оценка на риска и лечение на рискови фактори при привидно здрави хора на възраст <50 години
3.2.3.7.	 Изчисляване на риска и лечение на рисковите фактори при пациенти с установено атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване
3.2.4.	 Съобщаване на риска от сърдечно-съдови заболявания
3.3.1.	 Психосоциални фактори
3.3.4.	 Уязвимост
3.3.8.	 Излагане на околната среда
3.4.	 Клинични състояния
3.4.2.	 Предсърдно мъждене
3.4.3.	 Сърдечна недостатъчност
3.4.5.	 Хронична обструктивна белодробна болест
3.4.6.	 Възпалителни състояния
3.4.7.	 Инфекции (човешки имунодефицитен вирус, грип, пародонтит)
3.4.8.	 Мигрена
3.4.9.	 Нарушения на съня и обструктивна сънна апнея
3.4.10.	 Психични разстройства
3.4.11.	 Не-алкохолна мастна чернодробна болест
3.4.12.	 Специфични за пола състояния
Раздел 4
•	 4.10.	 Противовъзпалително лечение
Нови/ревизирани концепции
Раздел 3
•	 SCORE2 и SCORE2-OP диаграми на риска за фатални и нефатални (миокарден инфаркт, инсулт) АС-ССЗ
•	 Изчисляване на 10-годишния тотален риск от ССЗ при видимо здрави хора на възраст 50–69 години
•	 Оценка на риска през целия живот при видимо здрави хора на възраст <50 години
•	 Изчисляване на 10-годишен общ риск от ССЗ при привидно здрави хора на възраст ≥70 години
•	 Граници на 10-годишния риск от ССЗ, на базата на SCORE2/SCORE2-OP, за дефиниране на нисък умерен риск, висок риск и много висок риск за 

привидно здрави хора в различни възрастови групи (<50, 50–69 и ≥70 години)
•	 Оценка на 10-годишния риск от ССЗ при пациенти с установено ССЗ и/или ЗД
•	 Доживотна полза от спиране на тютюнопушенето, намаляване на ЛПНП-Х или понижаване на САН (раздел 3 и 4)
•	 Поетапен подход за постигане на крайните цели на лечението (раздел 3 и 4)
•	 Комуникиране на риска от ССЗ и ползата от лечението на пациентите по разбираем начин
•	 Поетапен подход към лечението на рисковите фактори и интензификация на лечението
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3.2.1.1.	 Холестерол
Каузалната роля на ЛПНП-Х и други апо-B-съдържащи ли-
попротеини в развитието на АС-ССЗ е демонстрирана отвъд 
всякакво съмнение чрез генетични, обсервационни и интер-
венционални проучвания.20 Ключовите атрибути на ЛПНП-Х 
като рисков фактор за АС-ССЗ са:
•	 Продължителното понижение на ЛПНП-Х е свързано с 

по-нисък риск от АС-ССЗ в целия изследван диапазон и 
резултатите от рандомизирани контролирани проучва-
ния (RCTs) показват, че понижаването на ЛПНП-Х безопас-
но намалява риска от ССЗ дори при ниски нива наЛПНП-Х 
[напр. ЛПНП-Х <1,4 mmol/L (55 mg/dL)].20

•	 Релативната редукция на риска от ССЗ е пропорционал-
на на абсолютния размер на промяната в ЛПНП-Х, неза-
висимо от лекарството(ата), използвано(и) за постигане 
на такава промяна.21

•	 Абсолютната полза от понижаването на ЛПНП-Х зависи 
от абсолютния риск от АС-ССЗ и абсолютното намаляване 
на ЛПНП-Х, така че дори малко абсолютно намаление на 
ЛПНП-Х може да бъде от полза при пациент с висок или 
много висок риск.22

•	 Липопротеиновият холестерол с висока плътност (ЛП-
ВП-Х) обхваща всички атерогенни (апо-В-съдържащи) 
липопротеини и се изчислява като: общ холестерол 
ЛПВП‑Х = не-ЛПВП-Х. Връзката между не-не-ХПВП-Х и CС 
риск е поне толкова силна, колкото връзката с ЛПВП-Х. 
Нивата на не-ЛПВП-Х, съдържат по същество същата 
информация, както измерването на плазмената концен-
трация на aпo-B.23,24 Не-ЛПВП-Х се използват като до-
пълнение към рисковия алгоритъм за изчисляване на 
системния коронарен риск 2 (SCORE2) и SCORE2 при по-
възрастни хора (SCORE2-OP).
ЛПВП-Х е в обратна връзка с риска от ССЗ. Много висо-

ките нива на ЛПВП-Х могат да сигнализират за повишен риск 
от ССЗ. Няма обаче доказателства от Менделови рандомиза-
ционни проучвания или рандомизирани изпитвания на ин-
хибитори на протеиновия трансфер на холестериловия ес-
тер, че повишаването на плазмения ЛПВП-Х намалява риска 
от ССЗ.25–28 ЛПВП-Х все пак е полезен биомаркер за прецизи-
ране на оценката на риска с помощта на SCORE2 алгоритми-
те. Алгоритъмът SCORE2 не може да се използва за пациенти 
с генетично липидно заболяване, като фамилна хиперхолес-
теролемия (ФХ). Препоръчват се специфични прагове и цели 
за ЛПНП-Х, независимо от изчисления СС риск при пациенти 
с ФХ или други редки/генетични липидни нарушения.

3.2.1.2.	 Кръвно налягане
Лонгитудинални проучвания, генетични епидемиологични 
проучвания и RCTs са показали, че повишеното АН е основ-
на причина както за АС-ССЗ, така и за неатеросклеротични 
ССЗ [особено сърдечна недостатъчност (СН)], които са от-
говорни за 9,4 милиона смъртни случая и 7% от коригира-
ните за глобална инвалидност години живот.29 Повишеното 
АН е рисков фактор за развитие на коронарна артериална 
болест (КАБ), СН, мозъчносъдова болест, артериална болест 
на долните крайници (LEAD), хронична бъбречна болест 
(ХББ) и предсърдно мъждене (ПМ). Рискът от смърт от КАБ 

Препоръки за оценка на риска от ССЗ

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се системна оценка на глобалния 
риска от ССЗ при лица с който и да е основен 
съдов рисков фактор (т.е. фамилна анамнеза за 
преждевременни ССЗ рискови фактори, ФХ, ССЗ 
като тютюнопушене, артериална хипертония, 
ЗД, повишено ниво на липидите, затлъстяване 
или коморбидности, повишаващи риска от ССЗ).

I C

Може да се вземе предвид системна или въз-
можна оценка на СС риск в общата популация 
при мъже на възраст >40 години и при жени на 
възраст >50 години или след менопауза без из-
вестни рискови фактори за АС-ССЗ.9

IIb C

При тези лица, които са преминали оценка на 
риска от ССЗ в контекста на случаен скрининг, 
може да се вземе предвид повторение на скри-
нинга след 5 години (или по-рано, ако рискът е 
близо до праговете на лечението)

IIb C

Трябва да се обмисли възможен скрининг на АН 
при възрастни, изложени на риск от развитие на 
хипертония, като тези с наднормено тегло или 
с известна фамилна анамнеза за хипертония.19

IIa B

Не се препоръчва системна оценка на риска от 
ССЗ при мъже <40 години и жени <50 години без 
известни СС рискови фактори.9

III C

АС-ССЗ = атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; АН  = 
артериално налягане; СС = сърдечно-съдов/а/о/и; ССЗ = сърдечно-
съдово заболяване; ЗД = захарен диабет; ФХ = фамилна хиперхо-
лестеролемия.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Продължение
Раздел 4
•	 Изрично разглеждане на рентабилността (на местно-регионално или национално ниво) преди прилагане на някои препоръки

•	 Измерване на липиди не на гладно (раздел 4.6.1.1)

•	 Поетапен подход за постигане на целите на лечението (раздел 3 и 4)

•	 Противовъзпалително лечение за пациенти с много висок риск

Раздел 5
•	 Вземат се предвид интервенциите на популационно ниво за смекчаване на ефектите от замърсяването върху здравето на ССЗ

Раздел 6
•	 Управление на риска от специфични за заболяването ССЗ. Този раздел разглежда превенцията на ССЗ, когато са налице определени основни 

заболявания и има за цел да предостави насоки как да се предотврати влошаването на съществуващите или развитието на допълнителни комор-
бидности, които биха могли да увеличат общия риск от ССЗ

•	 Подраздели включват: 6.1 Коронарна артериална болест; 6.2 Сърдечна недостатъчност; 6.3 Цереброваскуларна болест; 6.4 Артериална болест на 
долните крайници; 6.5 Хронична бъбречна болест; 6.6 Предсърдно мъждене; 6.7 Мултиморбидност

АС-ССЗ = атеросклеротична сърдечно-съдова болест; ССЗ = сърдечно-съдова болест; ЗД = захарен диабет; ЛПНП-Х = липопротеинов холестерол 
с ниска плътност; САН = систолно артериално налягане; SCORE2 = системна оценка на коронарния риск 2; SCORE2-OP = системна оценка на 
коронарния риск 2 – по-възрастни пациентиs.
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или инсулт нараства линейно нагоре от много ниски нива 
на АН  –  90  mmHg за систолното и 75 mmHg за диастолно-
то.30,31 Абсолютната полза от намаляването на систолното 
АН (САН) зависи от абсолютния риск и абсолютното намаля-
ване на САН с изключение на това, че долните граници на 
САН се налагат от съображения за поносимост и безопас-
ност. Управлението се определя от категорията хипертония 
(оптимална, нормална, високо-нормална, стадии 1 до 3 и 
изолирана систолна хипертония), дефинирана според седя-
щото офисно АН, амбулаторно мониторираното АН (ABPM) 
или средните стойности на домашното АН (вижте раздел 4.7). 
Доказателствата сочат, че еволюцията на АН през целия жи-
вот е различно при жените в сравнение с мъжете, което води 
потенциално до повишен риск от ССЗ при по-ниски прагове 
на АН.32–34 Алгоритъмът SCORE2 не може да се използва за 
пациенти с вторични причини и по-редки форми на хипер-
тония, като първичен хипералдостеронизъм.

3.2.1.3.	 Пушене на цигари
Пушенето на цигари е отговорно за 50% от всички предот-
вратими смъртни случаи при пушачи, като половината от 
тях се дължат на АС-ССЗ. Един пушач през целия си живот 
има 50% вероятност да умре поради тютюнопушене и ще 
загуби средно 10 години живот.35 Рискът от ССЗ при пушачи 
<50 години е пет пъти по-висок, отколкото при непушачи.36 
Продължителното пушене е по-опасно за жените, отколкото 
за мъжете.37 В световен мащаб, след високото САН, тютюно-
пушенето е водещият рисков фактор за придружени от ин-
валидност години живот.38 Вторичното пушене е свързано 
с повишаване на риска от ССЗ.39 Някои бездимни тютюни 
също се свързват с повишен риск от ССЗ.40

3.2.1.4.	 Захарен диабет
ЗД тип 1, тип 2 и предиабетът са независими рискови факто-
ри за АС-ССЗ, увеличавайки около два пъти риска от АС-ССЗ, 
в зависимост от популацията и терапевтичния контрол.41 
Жените със ЗД тип 2 изглежда имат специфично по-висок 
риск от инсулт.42 Пациентите със ЗД тип 2 обичайно имат 
множество рискови фактори за АС-ССЗ (включително дисли-
пидемия и хипертония), всеки от които медиира повишаване 
на риска както от АС-ССЗ, така и от не-АС-ССЗ.

3.2.1.5.	 Затлъстяване
През последните десетилетия индексът на телесната маса 
(BMI) – измерен като тегло (в kg), разделен на квадратна ви-
сочина (в m2) – се е увеличил значително в световен мащаб 
при деца, юноши и възрастни.43 Менделовите рандомиза-
ционни анализи подсказват линейна връзка между BMI и 
смъртността при непушачи и J-образна връзка при неизмен-
ни пушачи.44 Смъртността по всички причини е най-ниска 
при BMI от 20–25 kg/m2 при видимо здрави хора, с J- форма 
или U-образна връзка.45,46 При пациенти със СН има доказа-
телства за парадокс на затлъстяването, с по-нисък риск от 
смъртност при пациенти с по-висок BMI. Мета-анализ прави 
извод, че както BMI, така и обиколката на талията са сходно, 
силно и непрекъснато свързани с АС-ССЗ и ЗД тип 2.47

3.2.2.	 Пол и полова принадлежност и тяхното 
влияние върху здравето

Настоящите препоръки за превенция признават важност-
та на интегрирането на пола, половата принадлежност и 
половата идентичност в оценката на риска и клиничното 
управление на индивиди и популации. Тези насоки също 

така признават сложността на взаимовръзката между тези 
концепции и СС, както и психологическото здраве. Понас-
тоящем няма официална позиция на ESC върху конкретна-
та терминология, която да се използва. Според Световната 
здравна организация (СЗО) полът „се отнася до различните 
биологични и физиологични характеристики на жените, мъ-
жете и интерсексуалните лица, като хромозоми, хормони и 
репродуктивни органи“.48

Това трябва да се разграничи от пола, който „се отнася 
до характеристиките на жените, мъжете, момичетата и мом-
четата, които са социално конструирани. Това включва нор-
ми, поведение и роли, свързани с това да бъдеш жена, мъж, 
момиче или момче, както и взаимоотношения помежду си. 
Като социална конструкция, полът варира от общество до 
общество и може да се променя с течение на времето“.48 Де-
финицията на Global Health 50/50 по-нататък гласи, че полът 
се отнася до „социално конструираните норми, които нала-
гат и определят роли, взаимоотношения и позиционна власт 
за всички хора през целия им живот“.49

Когато съществуват доказателства за променящия риска 
ефект от пола или когато съществуват специфични за пола 
клинични състояния и клинични стратегии за управление, те 
са включени в тези препоръки.50 Влиянието на пола върху 
индивидуалния опит и достъпа до здравни грижи е от пър-
востепенно значение.50 Специфичните здравни опасения, 
свързани с половата принадлежност, са също признати в 
тези превантивни препоръки.

Епигенетичните ефекти на социалните конструкции 
изглежда обуславят транслацията на биологичния пол в 
патофизиологията на болестта. Освен това, социалните 
конструкции могат също да бъдат детерминанти на достъ-
па до здравеопазване, използването на здравни грижи, въз-
приемането на болестта, вземането на решения и може би 
терапевтичния отговор,50 включително в областта на пре-
венцията на ССЗ и АС-ССЗ. Изследванията продължават, но 
остават празноти в доказателствата и това също се признава 
в препоръките.

Примери за специфични теми по отношение на физиоло-
гични, патологични и клинични различия, свързани с пола и 
пола, които са изследвани, включват фракция на изтласква-
не на лява камера (ЛКИФ), нежелани лекарствени реакции, 
тенденции в рисковите фактори и осведомеността за АС-
ССЗ, половите различия в управлението им и резултатите 
след остри коронарни синдроми (ОКС).51–58 Освен това, нас-
коро беше направен преглед на СС здраве след преход към 
менопауза, и на гинекологични състояния.59

3.2.3.	 Класификация на риска от 
сърдечносъдови заболявания

Настоящите препоръки за превенция на ССЗ в клиничната 
практика се концентрират главно, но не изключително, вър-
ху риска и превенцията на АС-ССЗ. Това включва рискови 
фактори, рискова предикция, модификатори на риска, както 
и клинични състояния, които увеличават често вероятност-
та за АС-ССЗ.

Идентификацията на пациенти, които ще имат най-голя-
ма полза от лечението на рискови фактори на АС-ССЗ, е от 
основно значение за усилията за превенция на АС-ССЗ. Като 
цяло, колкото по-висок е абсолютният риск от ССЗ, толкова 
по-голяма е абсолютната полза от лечението на рисковия 
фактор, а по този начин толкова по-малък е броят лекувани, 
необходим за предотвратяване на едно СС събитие за пе-
риод от време.60,61 Имайки това предвид, изчисляването на 
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Таблица 4:	 Категории пациенти и асоцииран риск от сърдечно-съдови заболявания

Категории пациенти Подгрупи Рискови 
катего-

рии

Риск от ССЗ и изчислена терапевтична полза

Видимо здрави лица

Лица без установена АС-ССЗ, захарен диабет, 
ХБН, фамилна хиперхолестеролемия

<50 години
Нисък 

до висок 
риск

10-годишна оценка на риска от ССЗ (SCORE2). Оценка на доживот-
ния риск и ползата от лечението на рисковите фактори (напр. с 
доживотния модел LIFE-CVD) за улесняване на комуникацията 
между риска от ССЗ и ползите от лечението.

50-69 години

Нисък 
до мно-
го висок 

риск

10-годишна оценка на риска от ССЗ (SCORE2). Оценка на доживотната 
полза от лечение на рисковите фактори (напр. с доживотния модел 
LIFE-CVD) за улесняване на комуникирането на лечебните ползи.

≥70 years

Нисък 
до мно-
го висок 

риск

10-годишна оценка на риска от ССЗ (SCORE2-OP). Оценка на до-
животната полза от лечение на рисковите фактори (напр. с до-
животния модел LIFE-CVD) за улесняване на комуникирането на 
лечебните ползи.

Пациенти с ХББ

Пациенти без диабет или АС-ССЗ

Умерена ХББ (eGFR 30−44 mL/min/1.73 m2  
и ACR<30 или eGFR 45−59 mL/min/1.73 m2  
и ACR 30–300 или eGFR ≥60 mL/min/1.73 m2 и ACR >300)

Висок 
риск Н/Пр

Тежка ХББ (eGFR<30 mL/min/1.73 m2  
или eGFR 30−44 mL/min/1.73 m2 и ACR >30)

Много 
висок 
риск

Н/Пр

Фамилна хиперхолестеролемия
Свързана с изразена елевация на холестеро-
ловите нива

Н/Пр Висок 
риск Н/Пр

Пациенти със ЗД тип 2

Пациенти със ЗД тип 1 над 40-годишна възраст 
могат също да бъдат класифицирани според 
тези критерии

Пациенти с добре-контролиран недълготраен ЗД (напр. 
<10 год.) без данни за УТО и никакви допълнителни ри-
скови фактори за АС-ССЗ

Умерен 
риск Н/Пр

Пациенти със ЗД без АС-ССЗ и/или УТО и не-покриващи 
умерените рискови критерии

Висок 
риск

Резидуална 10-годишна рискова оценка за ССЗ след общи преван-
тивни цели (напр. с рисков скор ADVANCE или DIAL модел). Вземете 
предвид оценка на доживотните риск и полза за ССЗ о лечението 
на рисковите фактори (напр. моделът DIAL )

Пациенти със ЗД с доказано АС-ССЗ и/или УТО:87, 93-95

•	 eGFR <45 mL/min/1.73 m2 независимо от албумину-
рията

•	 eGFR 45-59 mL/min/1.73 m2 и микроалбуминурия (ACR 
30 -300 mg/g)

•	 Протеинурия (ACR >300 mg/g)
•	 Наличие на микроваскуларна болест на най-малко 3 

различни места (напр. микроалбуминурия плюс рети-
нопатия, плюс невропатия)

Много 
висок 
риск

Оценка на остатъчния 10-годишен риск от ССЗ след общи пре-
вантивни цели (напр. с рисков скор SMART за установено ССЗ 
или с рисков скор ADVANCE или с модела DIAL). Вземете предвид 
доживотния риск и модел ССЗ).

Пациенти с установено АС-ССЗ

Документирано АС-ССЗ, клинично или недвусмис-
лено при образна диагностика. Документираният 
клиничен АС-ССЗ включва прекаран ОМИ, ОКС, 
коронарна реваскуларизация и други артериал-
ни реваскуларизационни процедури, инсулт и 
TIA, аневризма на аортата и ПАБ. Недвусмисле-
но документираното АС-ССЗ при изобразяване 
включва плака при коронарна ангиография или 
каротиден ултразвук или при КТА. То НЕ включва 
известно увеличение на параметрите на непре-
къснатото изобразяване, като дебелината инти-
ма-медия на каротидната артерия.

Н/Пр
Много 
висок 
риск

Оценка на остатъчния риск от ССЗ след общите превантивни 
цели (напр. 10-годишен риск с рисков скор SMART при паци-
енти с доказано ССЗ или 1- или 2-годишен риск с рисков скор 
EUROASPIRE за пациенти с ИБС).
Имайте предвид изчисляване на доживотния риск от ССЗ и ле-
чението на рисковия фактор (напр. модел SMART-REACH; или 
модел DIAL, ако се касае за диабет).

ACR = отношение албумин–креатинин: (за превръщане на mg/g в mg/mmol: разделете на10); ОКС = остри коронарни синдроми; 
ADVANCE = Действие при диабет и съдова болест:контролирана оценка на претеракс и диамикрон-MR; ОМИ = остър миокарден 
инфаркт; АС-ССЗ = атеросклеротична сърдечно-съдова болест; ХББ = хронична бъбречна болест; КТА = компютър-томографска 
ангиография; СС = сърдечно-съдов/а/о/и; ССЗ = сърдечно-съдова болест; DIAL = Diabetes lifetime-perspective prediction; ЗД = 
захарен диабет; ФХ = фамилна хиперхолестеролемия; eGFR = изчислена скорост на гломерулна филтрация; IMT = дебелина ин-
тима-медия; LIFE-CVD = LIFEtime-perspective CardioVascular Disease; Н/Пр = неприложимо; ПАБ = периферна артериална болест; 
REACH = Reduction of Atherothrombosis for Continued Health; САН = систолно артериално налягане; SCORE = Systematic Coronary 
Risk Estimation; SMART = Secondary Manifestations of Arterial Disease; TIA = транзиторна исхемична атака.
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риска от ССЗ остава крайъгълен камък на тези препоръки и 
поради това се появява в челните редици на предложените 
схеми за подход, които са обобщени в блок-схеми.

Възрастта е основният двигател на риска от ССЗ. Жените 
под 50 години и мъжете под 40 години са почти неизменно 
изложени на нисък 10-годишен риск от ССЗ, но може да имат 
неблагоприятни модифицируеми рискови фактори, които 
рязко повишават техния по-дългосрочен риск от ССЗ. И об-
ратно, мъжете над 65 години и жените над 75 години са поч-
ти винаги изложени на висок 10-годишен риск от ССЗ. Само 
във възрастите между 55 и 75 години при жените и 40 и 65 
години при мъжете, 10-годишният риск от ССЗ варира око-
ло често използвани прагове за интервенция. Възрастовите 
категории <50, 50–69 и ≥70 години трябва да се използват 
със здрав разум и гъвкавост. За мъжете и жените могат да 
се вземат предвид различни възрастови диапазони, които 
могат да се различават в зависимост от географския регион. 
Трябва да се има предвид и несигурността около изчислени-
ята на риска.

Рискът от ССЗ може да бъде оценен и при пациенти със 
ЗД тип 2, и при пациенти с установено АС-ССЗ. Популациите 

или пациентските групи, при които трябва да се има предвид 
рискът от ССЗ, са обобщени и представени в Таблица 4. До-
животната оценката на риска от ССЗ е достъпна за различни 
групи пациенти и дава възможност за оценка на доживотни-
те ползи от превантивни интервенции като спиране на тютю-
нопушенето (вж. раздел 4.5.1), липидно понижение (вж. раз-
дел 4.6.2.1) и лечение на АН (вж. раздел 4.7.5.2). Изчисляването 
на доживотните риск и ползи може да се използва за комуни-
кация в процеса на споделено вземане на решение, заедно 
с отчитане на коморбидности, уязвимост, предпочитания на 
пациента за започване (СТЪПКА 1) и интензификация (СТЪП-
КА 2) на лечението на рисковите фактори (Фигура 2).

3.2.3.1.	 Поетапен подход към лечението на рисковите фак-
тори и интензификацията на лечението

Тези препоръки предлагат поетапен подход за интензифика-
ция на лечението като инструмент, който да помогне на лека-
рите и пациентите да преследват тези цели по начин, който 
отговаря на профилите и предпочитанията на пациентите. 
Този принцип (очертан във Фигура 2, чрез използване на при-
мера за поетапен подход) не е концептуално нов, а по-скоро 
отразява рутинната клинична практика, в която стратегиите 

Категории лица показани за превенция

ЕТАП 1

Интензифицирани 
превантивни и лечебни 
цели на базата на:
• 10-годишен риск от ССЗ
• Доживотен риск от ССЗ 

и лечебна полза
• Коморбидности
• Предпочитания

на пациента

Интензифицирани 
превантивни и лечебни 
цели на базата на:
• 10-годишен риск от ССЗ
• Доживотен риск от ССЗ 

и лечебна полза
• Коморбидности
• Предпочитания

на пациента

Интензифицирани 
превантивни и лечебни 
цели на базата на:
• 10-годишен риск от ССЗ
• Доживотен риск от ССЗ 

и лечебна полза
• Коморбидности
• Предпочитания

на пациента

Видимо здрави лица
(вж. Фигура 6)

ЕТАП 2

Пациенти с доказано
АС-ССЗ 

(вж. Фигура 7)

Пациенти със ЗД тип 2 
(вж. Фигура 8)

Пациенти със специ-
фични рискови фактори,

като ХББ и ФХ 
(вж. Таблица 4)

Превантивни цели
за всички

Превантивни цели
за всички

Превантивни цели
за всички

Превантивни цели
на базата на това дали

пациентите са без или с
установена АС-ССЗ

и/или тежко УТО

Оценете 10-годишния
риск от ССЗ

Вземете предвид
модификаторите на риска,
доживотният риск от ССЗ,

ползата от лечението и
предпочитанията

на пациента

Превантивни цели

Крайни
превантивни цели

Крайни
превантивни цели

Крайни
превантивни цели

Превантивни цели на
базата на това дали

пациентите са без или с
установена АС-ССЗ

и/или тежко УТО

Фигура 2:	 Примери за поетапен подход към стратификация на риска и варианти за лечение.
АС-ССЗ = атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; ХББ = хронична бъбречна болест; ЗД = захарен диабет; ФХ = 
фамилна хиперхолестеролемия; УТО = увреждане на таргетни органи.
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1 1 1 1

1 1 1 1

8 8 9 9

7

5 5 5 5

5 6 6 6

7 7 7 7

3 3 4 4

4 4 4 5

5 5 5 6

6 6 7

3 4 4 4

2 2 3 3

3 3 3 3

3 4 4 4

4 5 5 5

2 2 2 2

2 2 2 3

2 3 3 3

2 2 2 3

3 3 3 3

1 1 1 1

1 2 2 2

2 2 2 3

1 2 2 2

2 2 2 2

2 2 3 3

12 12 13 13

11

7 7 7 8

8 9 9 9

10 10 11 11

5 6 6 6

6 7 7 8

8 8 9 9

10 10 11

6 7 7 8

4 4 5 5

5 6 6 6

6 7 7 8

8 8 9 10

3 3 4 4

4 4 5 5

5 5 6 7

4 4 5 5

5 5 6 6

2 3 3 3

3 3 4 4

4 4 5 6

3 3 4 4

1 2 2 2

2 2 3 3

11 12 12 13

10

6 7 7 8

8 8 9 10

9 10 11 11

5 5 6 6

6 6 7 8

7 8 8 9

8 9 11

5 6 7 8

4 4 4 5

4 5 5 6

5 6 7 8

7 7 8 9

3 3 3 4

3 4 4 5

4 5 6 6

3 4 4 5

4 5 5 6

2 2 3 3

2 3 3 4

3 4 5 5

2 3 3 4

3 3 4 5

3 4 5 5

15 16 17 19

15

9 10 11 11

11 12 13 13

13 14 15 16

7 8 9 10

9 10 10 11

10 11 13 14

13 14 17

9 10 11 13

6 6 7 8

7 8 9 10

9 10 11 12

10 12 13 15

4 5 6 7

6 7 8 9

7 8 10 11

6 6 7 8

7 8 9 10

3 4 5 6

5 5 6 8

6 7 8 10

4 5 6 7

28 29 30 31

20 21 22 23

23 24 25 26

24 25 26 27

26 27 28 29

15 15 16 17

16 17 18 19

18 19 20 21

11 11 12 13

13 13 14 15

15 15 16 17

10

10 11 12

9 10 10 11

6 6 6 7

7 7 8 8

9 9 10

12

31 32 33 34

25 26 28 29

25 26 27 28

27 28 29 30

29 30 31 32

18 19 20 21

20 21 22 23

23 24 25 26

15 16 17 18

18 19 20 21

21 22 23 24

16

17 18 20

13 14 15 15

9 10 10 11

11 12 13 14

14 15 16

19

29 35 42 49

23 27 32 37

25 30 36 43

26 32 38 45

28 33 40 47

17 20 24 28

19 22 26 31

21 25 29 34

14 15 18 20

16 18 21 23

19 21 24 27

16

15 16 19

12 13 15 17

8 8 9 10

10 11 12 13

12 13 14

18

29 35 42 49

26 31 36 41

25 30 36 43

26 32 38 45

27 33 40 47

19 23 27 31

22 25 30 34

24 28 33 38

18 20 23 26

21 23 26 30

24 27 31 34

23

22 24 28

15 17 19 22

12 13 14 15

14 16 17 19

18 19 21

26

Възраст
(години)

160-179

140-159

120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

85-89

80-84

75-79

70-74

65-69

60-64

55-59

50-54

45-49

40-44

Систолно АН
(mmHg) 3.0-3.9

4.0-4.9

5.0-5.9

6.0-6.9

3.0-3.9

4.0-4.9

5.0-5.9

6.0-6.9

3.0-3.9

4.0-4.9

5.0-5.9

6.0-6.9

3.0-3.9

4.0-4.9

5.0-5.9

6.0-6.9

<50 години
<2.5%

2.5 до <7.5%
≥7.5%

50-69 години
<5%

5 до <10%
≥10%

≥70 години
<7.5%

7.5 до <15%
≥15%

SCORE2 & SCORE2-OP
10-годишен риск от (фатални и нефатални) СС

събития в популации с нисък риск от ССЗ

Непушачи Пушачи Непушачи Пушачи

Не-HDL холестерол

SCORE2-OP

SCORE2

mmol/L

150 200 250 150 200 250 150 200 250 150 200 250mg/dL

Жени Мъже

Фигура 3:	 Системна оценка на коронарния риск 2 и Систематична оценка на коронарния риск 2 – Диаграми на риска при 
по-възрастни хора за фатални и нефатални (инфаркт на миокарда, инсулт) сърдечно-съдови заболявания.68,72 

АС-ССЗ = атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; СС = сърдечно-съдов/а/и/и; ССЗ = съдечно-съдова болест; АН = артериално налягане; САН = сис-
толно артериално налягане; ЛПВП-Х = липопротеинов холестерол с висока плътност; SCORE2 = системна оценка на коронарния риск 2; SCORE2-OP = системна 
оценка на коронарния риск 2 – по-възрастни лица; TFYR = Бивша югославска република; UK = Великобритания. За видимо здрави хора на възраст 40–69 години 
алгоритъмът SCORE268 се използва за оценка на 10-годишния риск от фатално и нефатално ССЗ (инфаркт на миокарда, инсулт). За видимо здрави лица на въз-
раст ≥70 години, се използва SCORE2-OP.72. Ниско-рискови страни: Белгия, Дания, Франция, Израел, Люксембург, Норвегия, Испания, Швейцария, Нидерландия 
и Великобритания (UK). Умерено-рискови страни: Австрия, Кипър, Финландия, Германия, Гърция, Исландия, Ирландия, Италия, Малта, Португалия, Сан Марино, 
Словения и Швеция. Високорискови страни: Албания, Босна и Херцеговина, Хърватия, Чешка република, Естония, Унгария, Казахстан, Полша, Словакия и Турция. 
Страни с много висок риск: Алжир, Армения, Азербайджан, Беларус, България, Египет, Грузия, Киргистан, Латвия, Ливан, Либия, Литва, Черна гора, Мароко, 
република Молдова, Румъния, Руска федерация, Сърбия, Сирия, Република Северна Македония), Тунис, Украйна, и Узбекистан.
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4 5 6 8
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8 9 11 13

5 7 8 9

37 39 40 42

27 28 30 31

30 32 33 34

32 34 35 37
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19 20 21 23

13

13 14 16

12 12 13 14
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9 9 10 11
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15

41 43 44 46

34 35 37 39
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30 32 33 35
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24 25 26 28

27 29 30 32

22

22 23 26

17 18 19 20

12 13 13 14

15 16 17 18

18 19 20

25

37 45 53 62

30 35 41 47

32 39 47 55

34 41 49 57

36 43 51 59

22 26 31 36

25 29 34 40

27 32 37 43

17 20 23 26

21 23 27 30

24 27 31 35

20

19 21 25

15 17 19 22

10 11 12 13

12 13 15 16

15 17 18

23

37 45 53 61

34 40 46 53

32 39 46 55

34 41 48 57

35 43 51 59

25 30 35 40

28 33 38 44

31 36 42 48

23 26 29 33

27 30 34 38

31 35 39 44

30

28 31 36

19 22 25 29

15 16 18 20

19 20 22 24

23 25 28

34

160-179

140-159

120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

85-89

80-84

75-79

70-74

65-69

60-64

55-59

50-54

45-49

40-44

Систолно АН
(mmHg)

<50 години
<2.5%

2.5 до <7.5%
≥7.5%

50-69 години
<5%

5 до <10%
≥10%

≥70 години
<7.5%

7.5 до <15%
≥15%

SCORE2 & SCORE2-OP
10-годишен риск от (фатални и нефатални) СС

събития в популации с умерен риск от ССЗ

Непушачи Пушачи Непушачи Пушачи

Не-HDL холестерол

Жени Мъже

SCORE2-OP

SCORE2

mmol/L

150 200 250 150 200 250 150 200 250 150 200 250mg/dL
3.0-3.9

4.0-4.9

5.0-5.9

6.0-6.9

3.0-3.9

4.0-4.9

5.0-5.9

6.0-6.9

3.0-3.9

4.0-4.9

5.0-5.9

6.0-6.9

3.0-3.9

4.0-4.9

5.0-5.9

6.0-6.9

Възраст
(години)

Фигура 3:	 Продължение
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160-179

140-159

120-139
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160-179
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160-179
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160-179
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100-119

85-89

80-84

75-79
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65-69
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50-54
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Възраст
(години)

SCORE2 & SCORE2-OP

SCORE2

mmol/L

150 200 250 150 200 250 150 200 250 150 200 250mg/dL
3.0-3.9

4.0-4.9

5.0-5.9

6.0-6.9

3.0-3.9

4.0-4.9

5.0-5.9

6.0-6.9

3.0-3.9

4.0-4.9

5.0-5.9

6.0-6.9

3.0-3.9

4.0-4.9

5.0-5.9

6.0-6.9

10-годишен риск от (фатални и нефатални) СС
събития в популации с висок риск от ССЗ

<50 години
<2.5%

2.5 до <7.5%
≥7.5%

50-69 години
<5%

5 до <10%
≥10%

≥70 години
<7.5%

7.5 до <15%
≥15%

Непушачи Пушачи Непушачи Пушачи

Жени Мъже

Систолно АН
(mmHg)

SCORE2-OP

Не-HDL холестерол

Фигура 3:	 Продължение
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за лечение се инициират и след това се засилват, като и двата 
са част от споделен процес на вземане на решения, включващ 
професионалисти по здравни грижи и пациенти.

Поетапният подход започва с превантивни цели за всички, 
независимо от риска от ССЗ. Това е последвано от стратифи-
кация на риска от ССЗ и обсъждане с пациента на потенциал-
ните ползи от лечението . След започване на лечението, ефек-
тът му трябва да бъде оценен и трябва да се вземе предвид 
последващо интензифициране на лечението за постигане на 
крайните цели по отношение на рисковия фактор при всички 
пациенти, вземайки предвид допълнителна полза, коморбид-
ности и уязвимост, които се обединяват от предпочитанията 
на пациента в процеса на изработване на решение.

В областта на ЗД, проучванията показаха полза от пое-
тапния подход към интензификация на лечението и не под-
крепят твърдението за „терапевтичен нихилизъм“, който се 
среща при лекари или при пациенти. Всъщност изглежда, че 
постигането на лечебните цели е сходно, страничните ефекти 
са по-малко, а удовлетвореността на пациентите е значител-
но по-висока с такъв подход.66,67 Ние обаче подчертаваме, че 
спирането на оценката на терапевтичните цели и/или рутин-
ното лечение след първата стъпка е неподходящо. Базирани-
те на доказателства крайни цели за интензификация на лече-
нието са оптимални от гледна точка на намаляването на риска 
от ССЗ и трябва да се вземат предвид при всички пациенти.

3.2.3.2.	 Оценка на риска при видимо здрави лица
Видимо здрави хора са тези без установено АС-ССЗ, ЗД тип 
2 или тежки коморбидности. В препоръките за превенция 
на ESC от 2016 г,2 алгоритъмът за оценка на системния коро-
нарен риск (SCORE) беше използван за оценка на 10-годиш-
ния риск от смърт от ССЗ. Въпреки това, заболеваемостта от 
ССЗ (нефатален инфаркт на миокарда, нефатален инсулт), 
комбинирана със смъртност от ССЗ, отразява по-добре то-
талното обременяване с АС-ССЗ. Актуализираният алгори-
тъм SCORE  – SCORE2  – използван в тези насоки (вижте Фи-
гура 3),оценява индивидуалния 10-годишен риск от фатални 
и нефатални ССЗ (инфаркт на миокарда, инсулт) при видимо 
здрави хора на възраст 40–69 години с рискови фактори, 
които не са лекувани или са били стабилни в продължение 
на няколко години.68

Няколко конкретни съображения се отнасят за оценката 
на риска от ССЗ при възрастни хора. Първо, градиентът на 
връзката между класическите рискови фактори, като липиди 
и АН, и риска от ССЗ намалява с възрастта.69 Второ, с нара-
стване на възрастта, преживяемостта без ССЗ се дисоциира 
прогресивно от общата преживяемост, тъй като рискът за 
смърт извън ССЗ се увеличава („конкурентен риск“).70 По-
ради тези причини, традиционните рискови модели, които 
не вземат предвид конкурентния риск за смърт извън ССЗ, 
са склонни да надценяват действителния 10-годишен риск 

Висок рискУмерен риск Много висок рискНисък риск 

Фигура 4:	 Рискови региони на базата на честотата на смъртността на Световната здравна организация.68,72,73
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от ССЗ и следователно надценяват потенциалната полза от 
лечението.71 Алгоритъмът SCORE2-OP оценява 5-годишни и 
10-годишни фатални и нефатални СС събития (инфаркт на 
миокарда, инсулт), коригирани за конкурентни рискове при 
видимо здрави хора на възраст ≥70 години.72

SCORE2 и SCORE2-OP са калибрирани в четири групи дър-
жави (нисък, умерен, висок и много висок риск от ССЗ), които 
са групирани въз основа на националните нива на смърт-
ност от ССЗ, публикувани от СЗО (Допълнителна таблица 3 
и Фигура 4).73а Нискорискови страни: Белгия, Дания, Фран-
ция, Израел, Люксембург, Норвегия, Испания, Швейцария, 
Нидерландия и Великобритания (UK). Умерено-рискови 
страни: Австрия, Кипър, Финландия, Германия, Гърция, Ис-
ландия, Ирландия, Италия, Малта, Португалия, Сан Марино, 
Словения и Швеция. Високорискови страни: Албания, Бос-
на и Херцеговина, Хърватия, Чешка република, Естония, Ун-
гария, Казахстан, Полша, Словакия и Турция. Страни с много 
висок риск: Алжир, Армения, Азербайджан, Беларус, Бълга-
рия, Египет, Грузия, Киргистан, Латвия, Ливан, Либия, Литва, 
Черна гора, Мароко, република Молдова, Румъния, Руска фе-
дерация, Сърбия,Сирия, Република Северна Македония), Ту-
нис, Украйна, и Узбекистан Използван е мултипликационен 
подход за преобразуване на смъртността от ССЗ във фатал-
ни и нефатални събития от ССЗ.74 Алгоритъмът SCORE2 може 
да бъде намерен в ESC приложения СС риск (свободно дос-
тъпни в приложенията) и в диаграмите на риска за четирите 
групи държави (фигура 4). Таблиците SCORE2 не се прилагат 
за лица с документирано ССЗ или други високорискови със-
тояния като ЗД, ФХ или други генетични или редки липидни 
или АХ нарушения, ХББ и при бременни жени.

За изчисляване на 10-годишният риск на дадено лице от 
всички събития при ССЗ, трябва първо да се идентифицира 
правилната група държави и придружаващата ги таблица на 
риска за техния пол, статус на тютюнопушене и (най-близ-
ка) възраст. След това, в рамките на тази таблица се намира 
клетката, която е най-близко до кръвното налягане на лице-
то и не-ЛПВП-Х. Оценките на риска трябва да се коригират 
нагоре, когато лицето наближава следващата възрастова 
категория.

3.2.3.3.	 Превеждане на риска от сърдечносъдови заболява-
ния към праговете за лечение

Въпреки че няма универсално приложим рисков праг, интен-
зивността на лечението трябва да нараства с увеличаване на 
риска за ССЗ. В отделни случаи обаче нито един по-нисък 
праг на общия риск от ССЗ не изключва лечение на рискови-
те фактори. И обратно, нито един висок праг за общ риск от 
ССЗ не изисква „задължително“ лечение. В целия диапазон 
от рискове от ССЗ решението за започване на интервенции 
остава въпрос на индивидуално разглеждане и споделено 
вземане на решения (вж. раздел 4.1). Препоръките за лече-
ние на рискови фактори се основават като цяло на катего-
рии риск от ССЗ („нисък до умерен“, „висок“ и „много висок“).

Праговите нива на риск за тези категории са числено 
различни за различни възрастови групи, за да се избегне не-
достатъчно лечение при младите и да се избегне прекомер-
ното лечение при по-възрастните хора. Тъй като възрастта е 
основен двигател на риска от ССЗ, но ползата от доживотно 
лечение на рисковите фактор през целия живот е по-висока 
при по-младите хора, рисковите прагове за обмисляне на 
лечение са по-ниски за по-младите хора (Таблица 5).

Рисковите категории не се превръщат „автоматично“ в 
препоръки за включване на лекарства. Във всички възрас-
тови групи, вземането предвид на рисковите модификатори, 
риска от ССЗ през целия живот, ползата от лечението, при-
дружаващите заболявания, уязвимостта и предпочитанията 
на пациента може да ръководи допълнително решенията за 
лечение.

Имайте също така предвид, че много пациенти могат да 
се придвижат към по-ниска рискова категория, без да при-
емат лекарства, само като спрат да пушат. И накрая, имайте 
предвид, че лицата на възраст >70 години могат да бъдат 
изложени на много висок риск, докато са на целево САН, а 
първичната превенция с липидопонижаващи лекарства при 
по-възрастни хора е препоръка Клас IIb [„може да се вземе 
(има) предвид“]; вж. раздел 4.6.

Във възрастовия диапазон 50–69 години, 10-годишен 
праг на смъртност от ССЗ от 5%, изчислен с преди използ-
вания SCORE алгоритъм , съответства средно на 10-годишен 
фатален и нефатален праг на риска от ССЗ от 10% изчислен 
със SCORE2, тъй като приблизително същият брой лица са 
над рисковия праг и биха отговаряли на изискванията за ле-
чение.68

Тъй като 10-годишните прагове на риска от ССЗ ръково-
дят терапевтичните решения и оказват влияние върху раз-
ходите и ресурсите за здравеопазване, страните или реги-
оните могат да решат да използват по-високи или по-ниски 
прагове за лечение.

3.2.3.4.	 Оценка на риска и лечение на рисковите фактори 
при видимо здрави хора на възраст 50-69 години

Спиране на тютюнопушенето, препоръки за начин на жи-
вот и САН <160 mmHg се препоръчват за всички (Фигура 6). 

Таблица 5:	 Категории на риска от сърдечно-съдо-
ви заболявания на базата на SCORE2 и 
SCORE-OP при видимо здрави лица, съ-
ответно на възрастта

<50 
години

50–69 
години

≥70 
годиниa

Нисък до умерен риск от 
ССЗ: по принцип не се препо-
ръчва лечение на рисковите 
фактори

<2.5% <5% <7.5%

Висок риск от ССЗ: трябва да 
се вземе предвид лечение на 
рисковите фактори

2.5 до 
<7.5%

5 до 
<10%

7.5 до 
<15%

Много висок риск: по прин-
цип се препоръчва лечение 
на рисковите факториа

≥7.5% ≥10%  ≥15%

ССЗ = сърдечно-съдово заболяване.
a При видимо здрави хора на възраст ≥70 години, пре-
поръката за лечение с липид-понижаващи лекарства е 
Клас IIb („може да се има предвид“).
Разделянето на населението на три отделни възрастови 
групи (<50, 50–69 и ≥70 години) води до стъпаловидно по-
вишаване на рисковите прагове до нисък до умерен, висок 
и много висок риск. В действителност възрастта очевид-
но се увеличава непрекъснато и простото прилагане на 
праговете в клиничната практика би изисквало известна 
гъвкавост при боравене с тези рискови прагове, тъй като 
пациентите преминават към следващата възрастова група 
или наскоро са преминали границата на възрастта. Фигура 
5 илюстрира как непрекъснатото нарастване на възрастта 
е свързано с увеличаването на рисковите прагове и може 
да се използва като ръководство за ежедневна практика.

25Препоръки на ESC



Спиране на тютюнопушенето, препоръки за начин на жи-
вот и САН <160 mmHg се препоръчват за всички (Фигура 6). 
10-годишен риск от ССЗ (фатални и нефатални събития при 
АС-ССЗ) >10% обикновено се счита за „много висок риск“ и се 
препоръчва лечение на рисковите фактори за ССЗ. 10-годи-
шен риск от ССЗ от 5 до <10% се счита за „висок риск“ и тряб-
ва да се има предвид лечение на рисковите фактори, като 
се отчитат модификаторите на риска от ССЗ, доживотните 
рискове и ползи от лечението (в региони с нисък и умерен 
риск, Каре 1), и предпочитанията на пациента. 10-годишният 
риск от ССЗ <5% се счита за „нисък до умерен риск“ и обик-
новено не отговаря на изискванията за лечение с рисков 
фактор, освен когато един или няколко модификатора на ри-
ска (вж. раздел 3.3) увеличат риска, а прогнозираният дожи-
вотен риск и ползата от лечението се считат за значителни.

3.2.3.5.	 Оценка на риска и оценка на лечението на рисковите 
фактори при видимо здрави хора на възраст ≥70 години

Спиране на пушенето, препоръките за начин на живот и САН 
<160 mmHg се препоръчват при всички (Фигура 6). Възрас-
тта е доминиращият двигател на риска от ССЗ, а изчисленият 
10-годишен риск от ССЗ при почти всички индивиди ≥70 го-
дини надвишава конвенционалните рискови прагове.

Следователно, праговете на риска от ССЗ за лечение на 
рискови фактори са по-високи при видимо здрави хора >70 
години. 10-годишният риск от ССЗ >15% по принцип се счита 
за „много висок риск“ и се препоръчва лечение на рисковите 
фактори на АС-ССЗ (забележете: препоръката за липидо-по-

нижаващо лечение при очевидно здрави хора ≥70 години е 
клас IIb; „може да се има предвид“; вж раздел 4.6). 10-годишен 
риск от ССЗ от 7,5 до <15% се счита за „висок риск“ и лече-
нието на рисковите фактори трябва да се вземат предвид 
модификатори на риска от ССЗ, уязвимост, доживотна полза 
от лечението (в региони с нисък и умерен риск, Каре 1), 10-го-
дишен риск от ССЗ от 7,5 до <15% се счита за „висок риск“ и 
лечението на рисковите фактори трябва да се вземе пред-
вид, като се отчитат модификаторите на риска от ССЗ, уязви-
мостта, доживотната полза от лечението (в региони с нисък 
и умерен риск, Каре 1), коморбидностите , полифармацията и 
предпочитанията на пациента. Предвид субективния харак-
тер на много от тези фактори, не е възможно да се опреде-
лят строги критерии за тези фактори. 10-годишният риск от 
ССЗ <7,5% се счита за „нисък до умерен риск“ и обикновено 
не отговаря на условията за лечение на рисковите фактори, 
освен когато един или няколко модификатори на риска (раз-
дел 3.3) повишат риска или изчисленият доживотен риск и 
лечебната полза се преценят за значителни.75–79

3.2.3.6.	 Оценка на риска и лечение на рисковите фактори 
при видимо здрави хора на възраст <50 години

Спиране на тютюнопушенето, променен начина на живот и 
САН <160 mmHg се препоръчват за всички (Фигура 6). 10-го-
дишният риск от ССЗ при сравнително млади, видимо здра-
ви хора е относително нисък, дори при наличието на висо-
ки нива на рискови фактори, но доживотният риск от ССЗ 
при тези обстоятелства е много висок. При видимо здрави 
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Фигура 5:	 Схематично представяне на нарастващите 10-годишни прагове на риска от сърдечно-съдови заболявания 
през възрастовите групи. 

ССЗ = атеросклеротична сърдечно-съдова болест.
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Изчисляване на 10-годишния
риск от ССЗ (SCORE2)

Видимо здрави хораa

И

Спрете да пушите, препоръки за начина на живот и САН <160 mmHg
(Клас I)

СТЪПКА 1

Вземете предвид
модификаторите на
риска, доживотния
СС риск, ползата от

лечението,b
предпочитанията

на пациента

Вземете предвид
модификаторите на
риска, доживотния
СС риск, ползата от

лечението,b
предпочитанията

на пациента

Вземете предвид
модификаторите на
риска, доживотната

полза от лечението,b
коморбидностите, уяз-
вимостта, полифарма-

цията, предпочита-
нията на пациента

Изчисляване на 10-годишния
риск от ССЗ (SCORE2)

Изчисляване на 10-годишния
риск от ССЗ (SCORE-OP)

Възраст 50 – 69 години Възраст ≥ 70 годиниbВъзраст: < 50 години

Няма
допълнителни
превантивни

цели

Няма
допълнителни
превантивни

цели

Няма
допълнителни
превантивни

цели

Няма
допълнителни
превантивни

цели

САН <140 до
130 mmHg,

ако се понася
(Клас I)

САН <140 до
130 mmHg,

ако се понася
(Клас I)

ЛПНП-Х
<2,6 mmol/L

(<100 mg/dL) 
(Клас IIb)

<2.5% ≥7.5% ≥15%<7.5%2.5 до <7.5% 7.5 до <15%

И

ЛПНП-Х
<2,6 mmol/L
(<100 mg/dL) 

(Клас IIa)

За лечението на специфични
рискови фактори при пациенти

≥70 години, моля, вижте раздел 4

СТЪПКА 2

• 10-годишен риск от ССЗ (SCORE2)
• Риск от ССЗ през целия живот и полза от лечениетоb

• Съпътстващи заболявания, уязвимост
• Предпочитания на пациента

Идентифицирано лечение на базата на:

САН
<130 mmHg,

ако се понася
(Клас I)

ЛПНП-Х (Клас IIa)

Висок риск

<1.8 mmol/L
(<70 mg/dL)

Много
висок риск
<1.4 mmol/L
(<55 mg/dL)

И

СТЪПКА 2

<5% ≥10%5 до <10%

Фигура 6:	 Диаграма на риска от сърдечно-съдови заболявания и лечение на рисковите фактори при видимо здрави лица. 

АС-ССЗ = атеросклеротична сърдечно-съдова болест; ХББ = хронична бъбречна болест; CСЗ = сърдечно-съдова болест; ЗД = 
захарен диабет; ESC Европейско кардиологично дружество; ФХ = фамилна хипертония; ЛПНП-Х = холестерол с липопроте-
ини с ниска плътност; LIFE-CVD = Доживотно перспективно сърдечно-съдово заболяване (LIFEtime-perspective CardioVascular 
Disease); САН = систолно артериално наляягане; SCORE2 = Системна оценка на коронарния риск 2; SCORE2-OP = Системна 
оценка на коронарния риск 2 – при възрастни хора. Непрекъснатите линии представят опциите по подразбиране за повечето 
хора. Пунктираните линии представляват алтернативен избор за някои, в зависимост от специфичните за пациента характе-
ристики и състояния, посочени в полетата. Крайните цели за лечение на SBP (<130 mmHg) и ЛПНП-Х (в зависимост от нивото 
на риска) съгласно съответните ESC насоки трябва да се следват, както е посочено. Поетапният подход трябва да се прилага 
като цяло: след СТЪПКА 1, да се предвиди преминаване към засилените цели на СТЪПКА 2 е задължително. Резултатите по 
отношение на риска са налични в приложението ESC CVD Risk Calculator за мобилни устройства (https://www.escardio.org/
Education/ESCPrevention-of-CVD-Programme/Risk-assessment/esc-cvd-risk-calculation-app) и на уебсайтове като https://www.u-
prevent.com. a Не включва пациенти със ССЗ, ЗД, ХББ или ФХ. b Моделът LIFE-CVD за изчисляване на риска от ССЗ през целия 
живот и ползата от лечението е калибриран за региони с нисък и умерен риск (вж. Каре 1).
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хора на възраст <50 години, 10-годишният риск от ССЗ >7,5% 
обикновено се счита за „много висок риск“, тъй като този 
риск е свързан с висок доживотен риск и се препоръчва ле-
чение на рисковите фактори за АС-ССЗ. 10-годишен риск от 
ССЗ от 2,5 до <7,5% се счита за „висок риск“ и трябва да се 
вземе предвид лечение на рисковите фактори, като се от-

читат модификаторите на риска от ССЗ, доживотният риск 
и ползата от лечението (в региони с нисък и умерен риск), 
както и предпочитанията на пациента. 10-годишен риск от 
ССЗ <2,5% се счита за „нисък до умерен риск“ и обикновено 
не отговаря на изискванията за лечение на рискови факто-
ри, освен когато един или няколко модификатора на риска 

ЕТАП 2

Пациенти с установена АС-ССЗa

Спиране на пушенето
и препоръки за начин на живот

(Клас I)

ЛПНП-Х
≥50% редукция и

<1.8 mmol/L (<70 mg/dL)
(Клас I)

САН <140
до 130 mmHg, ако се понася

(Клас I)

Антитромбозна 
терапия
(Клас I)

И

• Резидуален 10-годишен СС рискс

• Доживотен риск от ССЗ и полза от лечението муd

• Коморбидности, уязвимост
• Предпочитанията на пациента

Интензифицирано лечение на базата на:

ЕТАП 1b

САН
<130 mmHg, 

Ако е поносимо
(Клас I)

ЛПНП-Х
<1.4 mmol/L
(<55 mg/dL)

(Клас I)

DAPT, DPI,
Нови идващи
интервенции

(напр. колхицин, EPA)
(Клас IIb)

И И

Фигура 7:	 Блок-схема за лечение на сърдечносъдовия риск и рисковите фактори при пациенти с установено атеро-
склеротично сърдечно-съдово заболяване.

Крайните цели за лечение на САН (<130 mmHg) и ЛПНП-Х (според нивото на риск) съгласно съответните Препоръките на 
ESC3,4 трябва да се преследват, както е посочено. Поетапният подход трябва да се прилага като цяло: след СТЪПКА 1, е за-
дължително да се предвиди преминаване към засилените цели на СТЪПКА 2.
ОКС = остър коронарен синдром; АС-ССЗ= атеросклеротични сърдечно-съдови заболявания; СР = сърдечна рехабилита-
ция; ССЗ = сърдечно-съдово заболяване; DAPT = двойна антитромботична терапия; ЗД = захарен диабетs; ESC = European 
Society of Cardiology; EUROASPIRE = European Action on Secondary and Primary Prevention byIntervention to Reduce Events; 
ЛПНП-Х = липопротеинов холестерол с ниска плътност; САН = систолно артериално налягане; SMART = Вторични мани-
фестации на артериална болест. Рискови сторове са налични в Калкулатор на риска от ССЗ на ESC за мобилни устройства 
CVD (https://www.escardio.org/Education/ESC-Preventionof-CVD-Programme/Risk-assessment/esc-cvd-risk-calculation-app) и в 
уебсайтове, като например https://www.u-prevent.com.
a За пациенти със ЗД, вижте блок-схемата при ЗД (Фигура 8).
b За пациенти с скорошен ОКС тези цели за превенция са част от участието в СР (клас I/A).
с За пациенти на възраст ≥70 years, високият 10-годишен риск може да бъде свързан с по-малка абсолютна доживотна полза 
от лечението, поради по-малка очаквана продължителност на живота. 
d Доживотната полза от лечението се изразява като допълнителен свободен от ССЗ живот, получен от определена интер-
венция или интензификация на лечението.
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(вижте раздел 3.3) увеличат риска и изчисления доживотен 
риск, а ползата от лечението се приема за съществена (вж. 
Каре 1) (Фигура 6).75–78

При обсъждане на риска с по-млади хора, перспективата 
за доживотна полза може да бъде полезна, както и обсъж-
дането на възможността за избягване на опустошително СС 
събитие в краткосрочен до средносрочен план, въпреки фа-
кта, че 10-годишният риск от ССЗ може да е много нисък.

Прогнозите за риска от ССЗ, както и прогнозите за дожи-
вотна полза от лечението с рискови фактори, е вероятно да 
бъдат непрецизни в много млада възраст (<40 години). На 
тази възраст обикновено не се обмисля медикаментозно 
лечение за понижаване на липидите и кръвното налягане, 
с изключение на пациенти с ФХ или специфични нарушения 
на АН. Здравословният начин на живот, който се поддържа 
през целия живот, е по-важен при прекалено младите. Мен-
деловите рандомизационни проучвания илюстрират много 
добре, че относително малките разлики в ЛПНП-Х или САН, 
поддържани през целия живот, имат големи последици вър-
ху риска от ССЗ през целия живот.80

3.2.3.7.	 Оценка на риска и лечение на рискови фактори при па-
циенти с установено атеросклеротично сърдечно
съдово заболяване

Пациентите с клинично установена АС-ССЗ са като цяло изло-
жени на много висок риск от повторни СС събития, ако рис-
ковите фактори не бъдат лекувани. Поради това, спирането 
на тютюнопушенето, приемането на здравословен начин на 
живот и лечението на рисковите фактори се препоръчва при 
всички пациенти (СТЪПКА 1). По-нататъшното засилване на 
лечението с рискови фактори чрез насочване към още по-
строги цели на лечението (СТЪПКА 2) е от полза при повечето 
пациенти и трябва да се вземе предвид 10-годишният риск от 
ССЗ, коморбидностите, доживотният риск и ползата от лече-

нието (Каре 1), уязвимостта и предпочитанията на пациента в 
споделен процес на вземане на решения (Фигура 7).

След първоначално лечение на рисковите фактори и по-
стигане на целите на лечението на рисковите фактори, ин-
дивидуалният резидуален риск за рецидив на ССЗ варира в 
широки граници и трябва да се вземе предвид.81

Очевидно е, че пациентите с пресен ОКС или прогреси-
ращо съдово заболяване, както и пациентите със ЗД и съдо-
во заболяване, са изложени на изключително висок риск от 
повтарящи се СС събития. За други пациенти с установено 
АС-ССЗ, остатъчният риск може да бъде по-малко очевиден 
и може да бъде изчислен на базата на клинични критерии, 
като възраст, нива на (промяна в) рисковите фактори и мо-
дификатори на риска или чрез изчисляване на резидуалния 
риск от ССЗ с калкулатор.

Рискът от рецидив на ССЗ се влияе главно от класически-
те рискови фактори, локализацията на съдовото заболява-
не и бъбречната функция. Средствата за стратификация на 
риска за вторична превенция включват рисков скор SMART 
[(Secondary Manifestations of Arterial Disease) Вторични проя-
ви на артериална болест] (достъпен в приложението ESC CVD 
Risk) за оценка на 10-годишен остатъчен риск от ССЗ при па-
циенти със стабилна АС-ССЗ, дефинирана като КАБ, ПАБ или 
мозъчно-съдова болест,81 и рисковия модел на Европейско-
то действие за вторична и Първична превенция чрез интер-
венция за намаляване на събитията (EUROASPIRE, European 
Action on Secondary and Primary Prevention by Intervention to 
Reduce Event), която оценява 2-годишния риск от рекурент-
но ССЗ при пациенти със стабилна КАБ.82

Понякога рецидивиращият риск от ССЗ е много висок, 
въпреки максималното (толерирано) конвенционално лече-
ние. В такива случаи могат да се обмислят нови, но по-малко 
утвърдени превантивни начини на лечение, като инхибира-
не на двойния антитромботичен път,83 икосапент етил,84 или 

Каре 1. Доживотна оценка на риска от ССЗ и изчисляване на ползите от лечението
Превенцията на ССЗ чрез лечение на рискови фактори обикновено се извършва с доживотна перспектива. Рискът от ССЗ 
през целия живот може да бъде приблизително оценен по клиничния опит с клинични критерии като възраст, (промяна в) 
нивата на рискови фактори, модификатори на риска и др. или преценен при видимо здрави хора, пациенти с потвърдено 
АС-ССЗ и лица със ЗД тип 2 със специфични доживотни рискови скорове за ССЗ.75–77 Доживотната полза от повлияването 
на рисковите фактори може да бъде оценена чрез комбиниране на рискови модели през целия живот с честоти на риска, из-
влечени от RCTs, мета-анализи на RCTs или Менделови рандомизационни проучвания, които могат да предоставят оценки на 
ефектите от дългосрочното лечение на рисковите фактори. Онлайн калкулатори (като приложението ESC CVD Risk) може да 
се използва за оценка на средната доживотна полза от спиране на тютюнопушенето (вижте също Фигура 11), понижаване на 
липидите (вижте също Фигура 12) и понижаване на АН (вижте също Фигура 15) на ниво индивидуален пациент, изразено като 
допълнителни години живот без ССЗ.78 Средната доживотна полза е лесна за тълкуване и може да подобри комуникацията 
на потенциалните ползи от терапията с пациентите в споделен процес на вземане на решения. Това може от своя страна да 
повиши ангажираността на пациентите, себе-ефективността и мотивацията за придържане към промените в начина на жи-
вот и лечението с лекарства.

Доживотният риск е оценка на възрастта, при която има 50% вероятност дадено лице или да е претърпяло ССЗ, или да е 
починало. Доживотната полза е числената разлика между прогнозираната възраст, при която има 50% вероятност дадено 
лице да е претърпяло ССЗ, или да е починало със и без предложено лечение. Понастоящем няма официални прагове за ле-
чение за средна доживотна полза. В допълнение, изчислената индивидуална полза през целия живот трябва да се разглежда 
в светлината на изчислената продължителност на лечението. Продължителността на доживотното лечението е обикновено 
по-дълга при младите хора в сравнение с по-възрастните хора. Както ефектът от лечението, така и продължителността на 
лечението определят индивидуалната „възвръщаемост на инвестицията“ от лечението на рисков фактор. В споделен процес 
на вземане на решения между доставчик на здравни услуги и пациент, трябва да се установи минималната желана полза 
от определено лечение, процес, при който могат да се вземат предвид предпочитанията на пациента, очакваните вреди от 
лечението и разходите.

АН = артериално налягане; ССЗ = сърдечно-съдово заболяване; ЗД = захарен диабет; ESC = Европейско кардиологично дру-
жество; HR = рисково отношение;RCT = рандомизирано контролирано проучване.
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ВисокbУмеренb

Установена АС-ССЗ или тежко УТОa

Пациенти със ЗД тип 2

ИСпиране на тютюнопушенето
и препоръки за начин на живот (Клас I)

HbA1c: <53 mmol/mol (<7.0%)
(Клас I)

ЕТАП 1

Риск

Интензифицирано лечение на базата на:

САН
<130 mmHg, 
ако се понася

(Клас I)

SGLT2-i or GLP-1RA, 
ако все още не са включени

(Клас I)

ЛПНП-Х
<1.4 mmol/L
(<55 mg/dL)

(Клас I)

DAPT, DPI,
Нови навлизащи

интервенции
(напр. колхицин,

EPA)
(Клас IIb)

• 10-годишен риск от ССЗ
• Доживотен риск от ССЗ и лечебна ползаd

• Коморбидности, уязвимост
• Предпочитания на пациента

• Резидуален 10-годишен риск от ССЗ
• Доживотен риск от ССЗ и лечебна ползаd

• Коморбидности, уязвимост
• Предпочитания на пациента

Интензифицирано лечение на базата на:

САН
<130 mmHg, 
ако се понася

(Клас I)

SGLT2-i или GLP-1RA, 
ако все още не са включени

(Клас IIb)

ЛПНП-Х
<1.8 mmol/L
(<70 mg/dL)

(Клас I)

SBP <140 до
130 mmHg,

ако се толерира
(Клас I)

ЛПНП-Х
≥50% редукция и 

<1.8 mmol/L
(<70 mg/dL)

(Клас I)

Антитромбозна
терапия
(Клас I)

SGLT2-i или GLP-1RA...c

… за УТО: Клас IIb

… за CVD: Клас I

САН
<140 до 130 mmHg,

ако се толерира
(Клас I)

ЛПНП-Х
<2.6 mmol/L
(<100 mg/dL)

(Клас I)

Допълнителни
превантивни цели

обикновено
не се препоръчват 

(Клас III)

ЕТАП 2

Без Със

Фигура 8:	 Блок-схема на лечение на сърдечно-съдов риск и рискови фактори при пациенти със захарен диабет тип 2.
Трябва да се стремим към крайните цели за лечение на САН (<130 mmHg) и ЛПНП-Х (според нивото на риск), съгласно 
съответните ESC Препоръки,3,4 както е посочено. Поетапният подход трябва да се прилага като цяло: след СТЪПКА 1, 
да се вземе предвид преминаване към интензифицираните цели на СТЪПКА 2 е задължително. Резултатите за риска са 
налични в приложението Рисков калкулатор на ESC за ССЗ за мобилни устройства (https://www.escardio.org/Education/
ESC-Prevention-of-CVD-Programme/Risk-assessment/esc-cvd-risk-calculationapp) и в уебсайта https://www.u-prevent.com.
ACR = отношението албумин–креатинин; АС-ССЗ = атеросклеротична сърдечно-съдова болест; ХББ = хронична бъбречна 
болест; ССЗ = сърдечно-съдова болест; DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; ЗД = захарен диабет; eGFR = изчислена 
скорост на гломерулна филтрация; ESC = Европейско кардиологично дружество; GLP-1RA = Глюкагоноподобен пептид-1 
рецепторен агонист; HbA1c = гликиран хемоглобин; СН = сърдечна недостатъчен; ЛПНП-Х = липопротеинов холестерол 
с ниска плътност; САН = систолно артериално налягане; SGLT2 = натрий-глюкоза котранспортер 2; УТО = увреждане на 
таргетни органи (ретинопатия, нефропатия, невропатия). 
a Като УТО се дефинира при най-малко един от следните данни: eGFR <45 mL/min/1,73 m2, независимо от наличието или 
отсъствието на албуминурия; eGFR 46–59 mL/min/1,73 m2 и микроалбуминурия (ACR 30–300 mg/g или 330 mg/mmol); про-
теинурия (ACR >300 mg/g или >30 mg/mmol); наличие на микроваскуларно заболяване в най-малко три различни места 
(например микроалбуминурия плюс ретинопатия плюс невропатия). 
b Вижте Таблица 4 за СС рискови групи. 
c При пациенти с преобладаваща СН или ХББ се препоръчват инхибитори на SGLT2, а при слединсултни пациенти се пре-
поръчва лечение с GLP-1RA. 
d Доживотната полза от лечението се изразява като допълнителен живот без ССЗ, спечелен с определена интервенция 
или интензификация на лечението. Вижте Каре 1.

30 Препоръки на ESC



може да бъде взета предвид противовъзпалителна терапия 
с колхицин (вж. подраздел 4.10).85,86

3.2.3.8.	 Оценка на риска и лечение на рискови фактори при 
лица със захарен диабет тип 2

Повечето възрастни със ЗД тип 2 са изложени на висок или 
много висок риск от бъдещи ССЗ, особено от средна възраст 
нататък. Средно, ЗД тип 2 удвоява риска от сърдечносъдо-
ви заболявания и намалява продължителността на живота с 
4  –  6 години, като абсолютните рискове са най-високи при 
тези с увреждане на прицелни органи (УТО). ЗД тип 2 също 
повишава риска от сърдечно-бъбречни последствия, по-
специално СН и ХББ. Относителните рискове (RRs) за ССЗ при 
ЗД тип 2 са по-високи в по-младите възрасти на началото им 
и са малко по-високи при жените в сравнение с мъжете.87 
Спирането на тютюнопушенето и приемането на здравосло-
вен начин на живот се препоръчват за всички хора със ЗД 
тип 2, а лечението на рисковите фактори трябва да се вземе 
предвид при всички хора със ЗД, най-малко тези на възраст 
над 40 години (вж. подраздели 4.6 и 4.7). Все пак има широк 
диапазон в индивидуалния риск за СС събития, особено след 
първоначално управление на рисковите фактори.88

Лица със ЗД с тежко УТО (за дефиниция: вижте Таблица 
4) могат да се считат за много висок риск от ССЗ, подобно на 
хората с установено ССЗ (вж. Таблица 4). Повечето други със 
ЗД се считат за изложени на висок риск от АС-ССЗ.64 Въпреки 
това, може да се направи изключение при пациенти с добре 
контролиран краткотраен ЗД (напр. <10 години), без доказа-
телства за УТО и без допълнителни рискови фактори за АС-
ССЗ, за които може да се приеме, че са с умерен СС риск.

В допълнение към полуколичественото разделяне на 
три описани по-горе рискови категории, специфичните за ЗД 
рискови модели могат да прецизират оценките на риска и да 
илюстрират въздействието на лечението. Тези модели обик-
новено включват продължителност на ЗД, ниво на гликиран 
хемоглобин (HbA1c) и наличие на УТО. Примери са рисковият 
скор ADVANCE (Action in Diabetes and Vascular disease: preterAx 
and diamicroN-MR Controlled Evaluation, Действие при диабет и 
съдови заболявания: претерАкс и диамикроН-МР контролира-
на оценка), който прогнозира 10-годишния риск от ССЗ и рис-
ковия двигател на UKPDS (UK Prospective Diabetes Study), който 
прогнозира фаталния и нефаталния риск от ССЗ и е наличен за 
употреба във Великобритания. Всъщност, ние препоръчваме 
предпазливо използване на тези калкулатори, тъй като и двата 
се основават на по-стари кохортни данни89,90 (Фигура 8).

Интензифицирането на лечението с рискови фактори в 
СТЪПКА 2 трябва да има предвид при всички пациенти, като 
се взема предвид 10-годишният риск от ССЗ, коморбидно-
стите, доживотният риск и ползата от лечението (Каре 1), уяз-
вимостта и предпочитанията на пациента в споделен процес 
на вземане на решения.75

3.2.3.9.	 Оценка на риска и лечение на рисковите фактори 
при лица със захарен диабет тип 1

Хората със ЗД тип 1 са изложени на повишен риск от ССЗ, а 
по-ранната изява на ЗД тип 1 е свързана с повече загубени 
години живот при жените, отколкото при мъжете, най-вече 
поради ССЗ.91 RRs от ССЗ са средно по-високи при ЗД тип 1 
спрямо тип 2, поради средно три до четири допълнителни 
десетилетия хипергликемия и обичайните рискови факто-
ри допринасят силно за резултатите от ССЗ при ЗД тип 1.92 
Рисковете от ССЗ са намалели с течение на времето, в съ-
ответствие с подобренията в очакваната продължителност 

на живота.93 Доживотните рискове за ССЗ през целия живот 
при ЗД тип 1 са по-високи при по-лош гликемичен контрол, 
по-нисък социален клас и по-млада възраст на началото му. 
Абсолютният риск от СС събития или смъртност от ССЗ е 
най-висок сред тези с доказателство за микросъдово забо-
ляване, особено бъбречни усложнения, и е силно повлиян от 
възрастта. Стратификацията на риска от ССЗ при лица със ЗД 
тип 1 може да се основава на същата класификация на риска, 
като при ЗД тип 2, обобщена в Таблица 4, въпреки че нивото 
на доказателства за ЗД тип 1 е по-слабо.

Препоръки за изчисляване на риска от ССЗ

Препоръки Класa Нивоb

При видимо здрави хора <70 години без уста-
новени АС-ССЗ, ЗД, ХББ, генетични/по-редки 
липидни или нарушения на АН, се препоръчва 
оценка на 10-годишния фатален и нефатален 
риск от ССЗ със SCORE 2.68

I B

При видимо здрави хора ≥70 години без станове-
ни АС-ССЗ, ЗД, ХББ, генетични/по-редки липидни 
или нарушения на АН, се препоръчва оценка на 
10-годишния фатален и нефатален риск от ССЗ със 
SCORE2–ОР.72

I B

При видимо здрави лица, след оценка на 10-го-
дишен фатален и нефатален риск от ССЗ, тряб-
ва да се вземат предвид целоживотният риск и 
ползата от лечението, рисковите модификато-
ри, уязвимостта, полифармацията и предпочи-
танията на пациента.

IIa C

Пациенти с установени АС-ССЗ и/или ЗД, и/или 
умерено до тежко бъбречно заболяване, и/или 
генетични/по-редки липидни нарушения или 
АН трябва да се вземат предвид като висок или 
много висок СС риск.75,77,81,88–90

I A

Поетапен подход за интензификация на лече-
нието, насочен към интензивно лечение на рис-
ковите фактори, се препоръчва при привидно 
здрави хора с висок или много висок риск от 
ССЗ, както и пациенти с установено АС-ССЗ и/
или ЗД, като се взема предвид риска от ССЗ, 
ползата от лечението на рисковите фактори, 
модификаторите на риска, коморбидностите и 
предпочитанията на пациента.66,67

I B

Лечението на рисковите фактори на АС-ССЗ се 
препоръчва при видимо здрави хора без ЗД, 
ХББ, генетични/по-редки липидни или АН на-
рушения, които са с много висок риск от ССЗ 
(SCORE2 ≥7,5% за възраст под 50 години; SCORE2 
≥10% за възраст 50–69 години; SCORE2-OP ≥15% 
за възраст ≥70 години).68,72

I C

обмисли при видимо здрави хора без ЗД, ХББ, 
генетични/по-редки липидни нарушения или 
АН, които са с висок риск от ССЗ (SCORE2 2,5 
до <7,5% за възрастта под 50 години; SCORE2 5 
до <10% за възрастта 50–69; SCORE2-OP 7,5 до 
<15% за възрастта >70 години), като се вземат 
предвид модификаторите на риска от ССЗ, до-
животният риск и ползата от лечението, и пред-
почитанията на пациента.

IIa C

АС-ССЗ = атеросклеротична сърдечно-съдова болест; АН = артери-
ално налягане; ХББ = Хронична бъбречна болест (вж. определение-
то в Таблица 4); ЗД = захарен диабет; SCORE2 = Системна оценка на 
коронарния риск 2; SCORE2-OP = Системна оценка на коронарния 
риск 2 – по-възрастни лица.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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3.2.4.	 Комуникация на риска от сърдечносъдови 
заболявания

Намаляването на риска от ССЗ на индивидуално ниво започ-
ва с подходяща оценка на индивидуалния риск и ефектив-
ната връзка на риска и очакваната рискова редукция чрез 
лечение на рисковите фактори. Взаимодействията пациент–
лекар са сложни, а комуникирането на риска е предизвика-
телство.94,95 Няма единен „правилен“ подход; той ще зависи 
по-скоро от предпочитанията и разбирането на индивида, 
които могат да се различават в зависимост от образовател-
ния статус и номерирането. Възприемането на риска е силно 
повлияно и от емоционални фактори, като страх, оптимизъм 
и т.н. („пациентите не мислят за риск, те усещат риска“).96

Важно е да се проучи дали пациентите разбират своя 
риск, очакваното намаляване на риска и плюсовете и мину-
сите на интервенцията, и да идентифицират какво е важно за 
тях. Например, един пациент може да се фокусира върху жи-
вот без лекарства, докато друг може да е по-малко способен 
да промени начина си на живот. Що се отнася до резултати-
те, намаляването на риска за смърт е от решаващо значение 
за някои, докато за други е по-важен рискът за заболяване. 
Краткосрочният риск може да мотивира някои пациенти, 
докато доживотната полза (виж Каре 1) ще имат по-голямо 
въздействие при други. Като цяло, визуалните средства (гра-
фики и т.н.) подобряват разбирането на риска, абсолютният 
риск (намаляването) се разбира по-добре от RR (рисковата 
редукция), а използването на „брой лица необходими за ле-
чение“ се разбира по-малко.

При видимо здрави хора стандартният подход е да се 
съобщи абсолютният 10-годишен риск от СС събитие със 
SCORE2 или SCORE2-OP, които могат да бъдат намерени в 
приложението ESC CVD Risk Calculator (https://www.escardio.
org/Education /ESC-Prevention-of-CVD-Programme/Risk-
assessment/esc-cvd-risk-calculation-app) или на http://www.
heartscore.org или https://www.u-prevent.com. В специфични 
ситуации човек може да избере да изрази риска в термини, 
различни от абсолютния 10-годишен риск. Пример за таки-
ва ситуации са рисковете при млади или много възрастни 
хора. При младите хора доживотният риск може да бъде 
по-информативен, тъй като 10-годишният риск от ССЗ обик-
новено е нисък, дори при наличие на рискови фактори. При 
по-възрастните хора е необходима специфична оценка на 
риска, като се отчита конкуриращата смъртност извън ССЗ.78 
Не се препоръчва директна транслация на RRs до решенията 
за лечение, тъй като абсолютният риск остава ключов крите-
рий за започване на лечението.

Алтернативен начин за изразяване на индивидуалния 
риск е да се изчисли „рисковата възраст“ на дадено лице.96 
Рисковата възраст на човек с няколко рискови фактора за 
АС-ССЗ е възрастта на лице от същия пол със същото ниво на 
риск, но с ниски нива на рисковите фактори. Рисковата въз-
раст е интуитивен и лесно разбираем начин за илюстриране 
на вероятното намаляване на очакваната продължителност 

на живота, на което ще бъде изложен млад човек с нисък аб-
солютен, но висок RR на ССЗ, ако не бъдат взети превантивни 
мерки. Рисковата възраст също се изчислява автоматично 
като част от HeartScore (http://www.heartscore.org/).97–99

Рискът от ССЗ може също да бъде изразен с продъл-
жителност на целия живот, а не с 10-годишен хоризонт, 
например калкулаторът LIFE-CVD (LIFEtime-perspective 
CardioVascular Disease, Доживотна перспектива на сърдеч-
носъдовата болест) (Приложение за изчисляване на риска 
от ССЗ или https://www.u-prevent.com ) (вижте също Каре 1).78 
Моделите за прогнозиране на доживотния риск от ССЗ иден-
тифицират лица с висок риск както в краткосрочен, така и в 
дългосрочен план. Такива модели отчитат прогнозния риск 
в контекста на конкуриращи се рискове от други заболява-
ния през оставащата очаквана продължителност на живота 
на индивида. Подобен подход, който също използва дожи-
вотната перспектива, е да се изчисли ползата за целия жи-
вот от превантивните интервенции.78 Доживотната полза от 
превантивни интервенции може да се изрази като печалба в 
живота без ССЗ (години), което е по-лесно за комунициране 
с пациента и може да помогне на споделения процес на взе-
мане на решения.

3.3.	 Потенциални модификатори на 
риска

Освен конвенционалните рискови фактори за ССЗ, включе-
ни в диаграмите на риска, допълнителни рискови фактори 
или видове индивидуална информация също могат да про-
менят изчисления риск. Оценката на потенциален модифи-
катор може да се има предвид, ако:
•	 Подобрява мерките за прогнозиране на риска, като дис-

криминация или прекласификация (например чрез из-
числяване на нетния индекс за прекласифициране).

•	 Въздействието на общественото здраве е ясно (напр. 
брой, необходим за скрининг или нетна полза).

Препоръки за модификаторите на риска от ССЗ

Препоръки Класa Нивоb

Стрес симптоми и психосоциалните стресови 
фактори променят риска от ССЗ. Трябва да 
се вземе предвид оценката на тези стресови 
фактори.100–102

IIa B

Скорингът на КАК точкуване може да служи за 
подобряване на класификацията на риска ситу-
иран около праговете за вземане на решение за 
лечение. Откриването на плака чрез каротиден 
ултразвук е алтернатива, когато оценката на 
КАК не е налична или не е осъществима.103,104

IIb B

За конкретни етническите подгрупи трябва да се 
вземе предвид умножения с RR изчислен риск.105 IIa B

Рутинното събиране на други потенциални 
модификатори, като генетични рискови резул-
тати, циркулиращи или уринни биомаркери, 
или съдови тестове или изобразителни методи 
(различни от точкуването на КАК или каротид-
ният ултразвук за определяне на плака), не се 
препоръчва.

III B

ССЗ = сърдечно-съдово заболяване; КАК = коронарен артериален 
калций; RR = релативен риск.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Препоръки за комуникиране на риска от ССЗ

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се информирана дискусия относно 
риска от ССЗ и ползите от лечението, съобразе-
ни с нуждите на пациента.96

I C

ССЗ = сърдечно-съдово заболяване.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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•	 Изпълнимо е в ежедневната практика.
•	 Налична е информация не само за това как рискът се уве-

личава при неблагоприятен резултат, но също така и за 
това как рискът намалява, ако модификаторът покаже 
благоприятен резултат.

•	 Литературата за този потенциален модификатор не е из-
кривена от публикационни пристрастия.
Много малко потенциални модификатори покриват 

всички тези критерии. Мета-анализите в тази област са, на-
пример, податливи на значителни публикационни отклоне-
ния.106 Също така, точният начин за интегриране на допълни-
телна информация върху обикновените входни параметри 
на калкулатора на риска е най-често неизвестен. И накрая, 
липсват като цяло RCTs, за да бъде определено дали допъл-
нителната информация за риска в крайна сметка води до по-
добрени здравни резултати.

Оценката на потенциалните модификатори на риска из-
глежда особено уместна, ако рискът на индивида е близо до 
прага за вземане на решение. В ситуации с нисък или много ви-
сок риск допълнителната информация е по-малко вероятно да 
промени управленските решения. Броят на лицата в тази „сива 
зона“ е голям. Следователно, осъществимостта се превръща в 
ограничение, тъй като модификаторите стават по-сложни или 
скъпи, като например някои техники за изобразяване.

Трябва да се внимава да не се използват модификатори 
на риска само за увеличаване на оценките на риска, когато 
профилът на модификатора е неблагоприятен, но и обра-
тното. Въпреки че неблагоприятният модификатор на ри-
ска може да увеличи изчисления риск на индивида, по-бла-
гоприятен профил, отколкото би се очаквал въз основа на 
други характеристики на пациента, трябва да има обратен 
ефект. И накрая, важно е да се признае, че степента, до която 
изчисленият абсолютен риск е повлиян от модификаторите, 
по принцип е много по-малка от (независимите) RRs, докла-
двани в литературата за тези модификатори.107

Вземайки предвид горните факти, ние обобщаваме в 
този раздел литературата върху няколко популярни моди-
фикатори на риска.

3.3.1.	 Психосоциални фактори
Психосоциалният стрес е свързан , в зависимост от дозата, 
с развитието и прогресията на АС-ССЗ, независимо от кон-
венционалните рискови фактори и пола. Психосоциалният 
стрес включва симптоми на стрес (т.е. симптоми на психични 
разстройства), както и стресори като самота и критични жи-
тейски събития. RRs на психосоциалния стрес обикновено са 
между 1,2 и 2,0108,109 (Допълнителна таблица 4). Обратно, по-

казателите за психично здраве, като оптимизъм и силно чув-
ство за цел, са свързани с по-нисък риск.109 Психосоциалният 
стрес има преки биологични ефекти, но е също така силно 
свързан със социално-икономическите и поведенчески ри-
скови фактори (напр. тютюнопушене, лошо спазване).100,109–113 
Макар че асоциациите на психосоциалния стрес със CС здра-
ве са силни, само за „жизненото изтощение“ е доказано е, че 
подобрява прекласификацията на риска.101 Поради важност-
та на симптомите на стрес сред пациентите с АС-ССЗ, няколко 
препоръки и научни заявления препоръчват скрининг на па-
циенти с АС-ССЗ за психологичен стрес113–115 (Каре 2 и Допъл-
нителна таблица 5). Неотдавнашно проспективно кохортно 
проучване със среден срок на проследяване 8,4 години съоб-
щава за благоприятни ефекти от скрининга за депресия върху 
големите събития при АС-ССЗ.102

3.3.2.	 Етническа принадлежност
Европа включва много граждани, чийто етнически произход 
произлиза от страни като Индия, Китай, Северна Африка и 
Пакистан. Като се има предвид значителната вариабилност 
на рисковите фактори за АС-ССЗ между групите имигранти, 
нито една оценка на риска от ССЗ не се представя адекватно 
във всички групи. По-скоро използването на мултиплициращ 
фактор би било полезно за отчитане на риска от ССЗ, наложен 
от етническата принадлежност, независимо от други рискови 
фактори в рисковия скор. Най-съвременните релевантни дан-
ни идват от констатациите на QRISK3 във Великобритания,105 
въпреки че те се фокусират върху по-широк спектър резулта-
ти от ССЗ, а не просто върху смъртността от ССЗ.

Имигрантите от Южна Азия (особено Индия и Пакистан) 
имат по-високи нива на ССЗ, независимо от другите риско-
ви фактори, докато уеднаквените рискове от ССЗ изглеждат 
по-ниски в повечето други етнически групи. Причините за 
тези различия остават недостатъчно проучени, както и рис-
ковете, свързани с други етнически произходи. Въз основа 
на тези данни, следните корекционни фактори, базирани на 
данни от Великобритания, могат да бъдат използване при 
оценка на риска от ССЗ с помощта на рискови калкулато-
ри.105 В идеалния случай трябва да се използват специфични 
за страната и калкулатора на риска RRs, тъй като въздейст-
вието на етническата принадлежност може да варира между 
региони и рискови калкулатори.
•	 Южна Азия: умножете риска по 1,3 за индийците и бан-

гладешците и 1,7 за пакистанците.
•	 Други азиатци: умножете риска по 1,1.
•	 Черни Кариби: умножете риска по 0,85.
•	 Черни африканци и китйци: умножете риска по 0,7.

Каре 2. Основни теми за психосоциална оценка

Едновременна 
диагностична оценка

Най-малко един на всеки пет пациенти е с диагноза психично разстройство, обикновено проя-
вяващо се с телесни симптоми (напр. стягане в гърдите, недостиг на въздух). Следователно ле-
карите трябва да бъдат еднакво внимателни както към соматичните, така и към емоционалните 
причини за симптомите.

Скрининг Препоръчват се скринингови инструменти за оценка на депресия, тревожност и безсъние (напр. 
Въпросник за здравето на пациентите,116 вижте Допълнителна таблица 5).117,118

Стресори Има прости въпроси, за да влезете в разговор за значими стресови фактори:112 Притеснявате 
ли се от стрес в работата, финансови проблеми, трудности в семейството, самота или някакви 
стресови събития?

Нужда от подкрепа 
за психично здраве

Интересувате ли се от препращане към психотерапевт или служба за психично здраве?
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3.3.3.	 Изобразяване

3.3.3.1.	 Коронарен артериален калций
Скорингът на коронарния артериален калций (КАК) може да 
прекласифицира риска от ССЗ нагоре и надолу в допълнение 
към конвенционалните рискови фактори и по този начин може 
да се разглежда при мъже и жени с изчислени рискове около 
праговете за вземане на решение.103,104 Наличността и рента-
билността на мащабното сканиране за КАК трябва обаче да се 
разглеждат в локо-регионален контекст (вж. подраздел 2.3 вър-
ху рентабилността). Ако се открие КАК, неговата степен трябва 
да се сравни с това, което би се очаквало за пациент от същия 
пол и възраст. По-високият от очакванията КАК увеличава из-
числения риск на лицето, докато отсъстващият или по-нисък от 
очакването КАК се свързва с по-нисък от изчисления риск. Точ-
куването на КАК не предоставя директна информация за общо-
то натоварване на плаките или тежестта на стенозата и може да 
бъде ниско или дори нулево при пациенти на средна възраст с 
мека некалцирана плака. Съветите към клиницистите са да се 
консултират със съществуващите протоколи за подробности 
как да оценяват и интерпретират скоровете за КАК.

3.3.3.2.	 Контрастна компютър-томографска коронарна 
ангиография

Контрастната компютърна томографска ангиография (КТА) 
позволява идентификация на коронарните стенози и пред-
сказва сърдечни събития.119 В проучване SCOT-HEART (Шот-
ландска компютърна томография на сърцето) 5-годишният 
процент на коронарна смърт или миокарден инфаркт е бил 
намален, когато контрастната КТА е бил използвана при 
пациенти със стабилна гръдна болка.120 В проучване SCOT-
HEART (Шотландска компютърна томография на сърцето) 
5-годишният процент на коронарна смърт или миокарден 
инфаркт е бил намален, когато КТА с контраст е бил използ-
вана при пациенти със стабилна гръдна болка.120 Релатив-
ната редукция на миокардния инфаркт е била сходна при па-
циенти с несърдечна гръдна болка. Не е известно дали КТА 
с контраст подобрява класификацията на риска или добавя 
прогностична стойност към оценката на КАК.

3.3.3.3.	 Каротиден ултразвук
Системното използване на дебелината на интима–медия 
(IMT) за подобряване на рисковата преценка не се препо-
ръчва, поради липсата на методологична стандартизация и 
липсата на добавена стойност на IMT при прогнозиране на 
бъдещи ССЗ събития, дори в групата със среден риск.121

Плаката се дефинира като наличие на задебеляване на фо-
кална стена, което е >50% по-голямо от заобикалящата съдо-
ва стена, или като фокална област с измерване на IMT >1,5 mm, 
която проминира в лумена.122 Въпреки че доказателствата са 
по-малко разпространени, отколкото КАК, оценката на плака 
на каротидната артерия с помощта на ултразвук вероятно 
също прекласифицира риска от ССЗ,104,122 и може да се счита 
за рисков модификатор при пациенти с междинен риск, кога-
то не е възможно изчисляване на КАК скор.

3.3.3.4.	 Артериална ригидност
Артериалната ригидност обикновено се измерва чрез из-
ползване на скоростта на аортната пулсова вълна или ин-
декса на артериално увеличение. Проучванията показват, 
че артериалната ригидност предсказва бъдещ риск от ССЗ и 
подобрява класификацията на риска.123 Въпреки това, труд-
ностите при измерване и съществените отклонения на пуб-
ликациите106 оспорват широкото използване.

3.3.3.5.	 Глезенно-брахиален индекс
Оценките са, че 12–27% от лицата на средна възраст имат 
глезенно–брахиален индекс (ABI) <0,9, около 50–89% от кои-
то нямат типична клаудикация.124 Мета-анализът на данните 
за отделни пациенти са установили, че потенциалът за прек-
ласификация на ABI е ограничен, може би с изключение на 
жени със среден риск.125

3.3.3.6.	 Ехокардиография
Поради липсата на убедителни доказателства, че подобрява 
прекласификацията на риска от ССЗ, ехокардиографията не 
се препоръчва като подобрител на прогнозния СС риск.

3.3.4.	 Уязвимост
Уязвимостта е многоизмерно състояние, независимо от 
възрастта и мултиморбидността, което прави индивида по-
уязвим към въздействието на стресовите фактори. Той пред-
ставлява функционален рисков фактор за неблагоприятни 
резултати, включително висока СС и не-СС заболеваемост и 
смъртност.126,127

Уязвимостта не е като стареенето и двете не трябва да се 
бъркат. Честотата на уязвимостта се увеличава с възрастта, 
но хората на една и съща хронологична възраст могат да се 
различават значително по отношение на здравословното 
състояние и жизнеността. „Биологичната възраст“ е мно-
го по-важна в контекста на клиничния статус (включител-
но признаци на уязвимост) и тежките клинични резултати 
(включително податливост на ССЗ).126,127 По подобен начин, 
въпреки че наличието на коморбидности може да обостри 
уязвимостта на индивида, слабостта не е същата както мул-
тиморбидността (вж. подраздел 6.7).

Скринингът за уязвимост е показан при всеки възрастен 
пациент, но трябва да се извършва и при всяко лице, незави-
симо от неговата/нейната възраст, когато е изложен на риск 
от ускорено стареене.126,127 Повечето инструменти се отна-
сят до уязвими характеристики, включително бавност, сла-
бост, ниска физическа активност (PA), изтощение и измърша-
вяване (напр. Fried scale, Short Physical Performance Battery, 
Rockwood Clinical Frailty Scale, сила на ръкохватката, скорост 
на походка).126–129 Оценката на слабостта е важна на всеки 
етап от траекторията на СА-ССЗ. По време на остро ССЗ съ-
битие обаче, оценката на слабостта е по-трудна и или разчи-
та на снемане на анамнеза, или трябва да бъде отложена до 
момента, когато пациентите се върнат в стабилно състояние.

Уязвимостта е потенциален модификатор на глобалния 
СС риск. Въздействието на слабостта върху риска от ССЗ се 
демонстрира в целия спектър на АС-ССЗ, включително хора 
с рискови фактори за АС-ССЗ, пациенти със субклинични АС-
ССЗ, стабилни АС-ССЗ, остри мозъчни и коронарен синдроми и 
СН,126–130 със самата уязвимост, а не с класически рискови фак-
тори за ССЗ прогнозиращи и смъртността по всички причини, и 
общата смъртност от ССЗ при много старите хора.130,131 Важно 
е, че способността на мерките при уязвимост за подобряване 
на прогнозирането на риска от ССЗ не е официално оценена. 
Следователно, ние не препоръчваме мерките за уязвимост да 
се интегрират в официалната оценка на риска от ССЗ.

Важно е, че уязвимостта може да повлияе на лечението. 
Нефармакологичните интервенции (например балансирано 
хранене, добавяне на микроелементи, физически трениров-
ки, социално активиране), целящи предотвратяване, смек-
чаване или изчезване на уязвимостта, са от изключително 
значение.126,127,132 Що се отнася до фармакотерапията и им-
плантирането на устройства, оценката на слабостта не е ме-
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тод за определяне на допустимостта за някакво конкретно 
лечение, а по-скоро служи за изграждане на индивидуали-
зиран план за грижи с предварително определени приори-
тети. Немощните индивиди често имат съпътстващи забо-
лявания, полифармация и могат да бъдат по-податливи на 
странични ефекти от лекарства и сериозни усложнения по 
време на инвазивни и хирургични процедури.126,127

3.3.5.	 Фамилна анамнеза
Фамилната анамнеза за преждевременно ССЗ е прост инди-
катор за риска от ССЗ, отразяващ взаимодействието на гене-
тиката и околната среда.133 В малкото проучвания, които са 
оценили едновременно ефектите от фамилната анамнеза и 
генетиката, фамилната анамнеза е останала сигнификантно 
свързана със ССЗ след коркция за генетични скорове.134,135 
Всъщност, фамилната анамнеза подобрява само незначи-
телно прогнозата за риска от ССЗ отвъд конвенционалните 
АС-ССЗ рискови фактори.136–141 Възможните обяснения са 
различните прилагани дефиниции на фамилната анамнеза и 
че конвенционалните рискови фактори за АС-ССЗ обясняват 
като цяло въздействието на фамилната анамнеза.

Фамилната анамнеза за преждевременно ССЗ е проста, 
нескъпа информация, която може да подтикне към цялостна 
оценка на риска при лица с фамилна анамнеза за прежде-
временни ССЗ.136

3.3.6.	 Генетика
Етиологията на АС-ССЗ има генетична компонента, но тази 
информация понастоящем не се използва в превантивните 
подходи.142 Напредъкът на полигенните рискови скорове за 
стратификация на риска може да увеличи използването на 
генетика с превантивна цел.143–145 Що се отнася до АС-ССЗ 
обаче, има липса на консенсус относно това кои гени и съ-
ответните единични нуклеотидни полиморфизми трябва да 
бъдат включени и дали да се използват фактор-специфични 
или специфични за изхода полигенни рискови скорове.146 
Оценяването на полигенния риск показва известен потен-
циал за подобряване на прогнозирането на риска от АС-ССЗ 
за първична превенция,147–149 но точността на постепенна-
та прогноза е сравнително скромна и се нуждае от допъл-
нителна оценка както при мъжете, така и при жените.150,151 
Необходими са и допълнителни доказателства за оценка 
на клиничната полезност на полигенните рискови скорове 
при други клинични условия, като например при пациенти с 
предшестващо АС-ССЗ.152

3.3.7.	 Социално-икономически детерминанти
Ниският социално-икономически статус и стресът на работно-
то място са независимо свързани с развитието и прогнозата на 
АС-ССЗ и при двата пола.153,154 Най-силната връзка е установена 
между ниските доходи и смъртността от ССЗ, с RR от 1,76 [95% 
доверителен интервал (CI) 1,45–2,14].155 Стресът на работното 
място се определя от напрежението в работата (т.е. комбина-
цията от високи изисквания и нисък контрол по време на рабо-
та) и дисбаланса между усилия и възнаграждение. Има предва-
рителни доказателства, че вредното въздействие на стреса на 
работното място върху АС-ССЗ здраве е независимо от конвен-
ционалните рискови фактори и тяхното лечение.156

3.3.8.	 Излагане на околната среда
Експозициите на околната среда с потенциал за промяна на 
риска от ССЗ включват замърсяване на въздуха и почвата, 

както и надпрагови нива на шум. Оценката на индивидуал-
ното кумулативно излагане на замърсители и шум остава 
предизвикателство, но когато е налично, може да повлияе 
на индивидуалната оценка на риска.

Компонентите на замърсяване на външния въздух 
включват прахови частици във въздуха [ПЧ; вариращи по 
размер от едри частици с диаметър 2,5–10 μm, до фини 
(<2,5 μm; ПЧ2,5) и ултрафини (<0,1 μm)], и газообразни замър-
сители (напр. озон, нитроген диоксид, летливи органични 
съединения, въглероден оксид, серен диоксид), произведе-
ни най-вече чрез изгаряне на изкопаеми горива. Замърсява-
нията на почвата и водата също са модификатори на риска 
от ССЗ; повишената експозиция на олово, арсен и кадмий е 
свързана с множество резултати от ССЗ, включително хипер-
тония, коронарна сърдечна болест (КСБ), инсулт и смъртност 
от ССЗ.157 Околното замърсяване с ПЧ наскоро беше класи-
рано като водещ модифицируем рисков фактор за смърт, а 
също така отговорен за коригираните години живот с инва-
лидност на глобално ниво.158 Скорошен модел изчисли, че 
загубата на продължителността на очаквания живот, поради 
замърсяване на въздуха, е подобна, а дори надвишава тази, 
която се дължи на тютюнопушене, предизвиква повишена 
глобална смъртност, изчислена на 8,8 милиона годишно.159

Краткосрочните ефекти върху смъртността са свързани 
предимно с излагане на ПЧ, азотен диоксид и озон, със сред-
но 1,0% увеличение на общата смъртност за увеличение от 
10 μg/m3 в експозицията на ПЧ2.5; дългосрочните ефекти са 
свързани главно с ПЧ2.5. Доказателствата, свързващи експо-
зицията на ПЧ и СС събития, се основават на мащабни епи-
демиологични проучвания и експериментални проучвания. 
Връзките със смъртността от АС-ССЗ варират, но по-голямата 
част от кохортните проучвания свързват дългосрочното за-
мърсяване на въздуха с повишен риск от фатална или нефа-
тална КАБ и с субклинична атеросклероза. Доказателствата 
сочат, че намаляването на PM2.5 е свързано с подобрения на 
възпалението, тромбозата и оксидативния стрес и намаля-
ване на смъртността от исхемична болест на сърцето.38,160,161 
Тъй като е трудно да бъдат получени достатъчно точни оцен-
ки на индивидуалната експозиция, понастоящем е трудно да 
се изчисли официалната рекласификация на риска.

3.3.9.	 Биомаркери в кръвта или урината
Предложени са много биомаркери за подобряване на страти-
фикацията на риска. Някои може да са причинно-следствени 
[напр. липопротеин(а), отразяващ патогенна липидна фрак-
ция], докато други може би отразяват подлежащите механи-

Препоръки за риск от сърдечно-съдови заболява-
ния, свързани със замърсяване на въздуха

Препоръки Класa Нивоb

Пациентите с (много) висок риск от ССЗ могат да 
бъдат насърчени да се опитат да избегнат дъл-
госрочно излагане на региони с високо замър-
сен въздух.

IIb C

В региони, където хората са подложени на дълго-
срочно излагане на високи нива на замърсяване 
на въздуха, могат да се вземат предвид (възмож-
ни) програми за скрининг на риска от ССЗ.

IIb C

ССЗ = сърдечно-съдово заболяване.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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зми (напр. С-реактивен протеин, отразяващ възпаление) или 
да показват ранно сърдечно увреждане (например натриуре-
тични пептиди или високочувствителен сърдечен тропонин).

В Препоръките от 2016 г.2 ние препоръчахме да не се из-
ползва рутинна употреба на биомаркери, тъй като повечето 
от тях не подобряват прогнозирането на риска, а пристра-
стието в публикацията сериозно изкривява доказателства-
та.106,162 Нови проучвания потвърдиха, че С-реактивният 
протеин има ограничена допълнителна стойност.103 Има под-
новен интерес към липопротеин (a), но също така осигурява 
ограничена допълнителна стойност по отношение на потен-
циала за прекласификация.163,164 Сърдечните биомаркери са 
обещаващи,165,166 но е необходима още работа.

3.3.10.	 Телесен състав
През последните десетилетия, BMI при деца, юноши и въз-
растни се е увеличил значително в световен мащаб.43 В об-
сервационни проучвания, смъртността по всички причини е 
минимална при BMI 20 – 25 kg/m2, с J- или U-образна връзка 
при настоящи пушачи.45,46 Менделовите рандомизационни 
анализи подсказват линейна връзка между BMI и смъртност-
та при никога непушили и J-образна връзка при винаги пу-
шили.44 Мета-анализ е направил заключение, че както BMI, 
така и обиколката на талията са по подобен начин силно и 
непрекъснато свързани с АС-ССЗ при по-възрастните и мла-
дите, както и при мъжете и жените.47

Сред тези с установена АС-ССЗ доказателствата са про-
тиворечиви. Системните прегледи на пациенти с ОКС или СН 
са предположили „парадокс на затлъстяването“, при който 
затлъстяването изглежда защитава.167,168 169 Всъщност, това 
доказателство трябва да се интерпретира с повишено вни-
мание, тъй като може да действат обратна причинно-след-
ствена връзка и други пристрастия.45

3.3.10.1.	 Кой индекс на затлъстяване е най-добрият предик
тор за сърдечносъдов риск?

BMI може да се измерва лесно и се използва широко за дефи-
ниране на категории телесно тегло (вж. Допълнителна таб-
лица 6). Телесните мазнини, съхранявани във висцерални и 
други извънматочни депа, носят по-висок риск от подкожни-
те мазнини. Налични са няколко мерки за глобална и корем-
на мазнина, от които обиколката на талията е най-лесната за 
измерване. Праговете на СЗО за обиколка на талията са ши-
роко приети в Европа. Препоръчват се две нива на действие:
•	 Обиколка на талията ≥ cm при мъжете и ≥80 cm при же-

ните: телесното тегло повече да не нараства
•	 Обиколка на талията ≥102 cm при мъжете и ≥88 cm при 

жените: препоръчва се намаляване на теглото.
При различните етноси може да се изискват различни 

гранични стойности за антропометрични измервания.
Фенотипът „метаболитно здравословно затлъстяване“, дефи-

ниран от наличието на затлъстяване при липса на метаболитни 
рискови фактори, придоби интерес. Дългосрочните резултати 
подкрепят идеята, че метаболитно здравословното затлъстява-
не е преходна фаза, преминаваща по-скоро към глюкометабол-
ни аномалии, отколкото към специфично „състояние“.170

3.3.10.2.	 Ре-класификация на риска
Връзките между BMI, обиколка на талията, а съотношението 
талия–ханш и ССЗ се запазват след корекция за конвенцио-
нални рискови фактори. Тези мерки обаче не подобряват 
прогнозирането на риска от ССЗ, както е оценено чрез прек-
ласификация.47

Препоръки за оценка на сърдечно-съдовите заболя-
вания при специфични клинични състояния

Клинични 
състояния Препоръки Класb Нивоc

ХББ

При всички пациенти с ХББ, 
със или без ЗД, се препоръчва 
подходящ скрининг за АС-ССЗ 
и прогресия на бъбречното 
заболяване, включително про-
следяване на промените в ал-
буминурията.172

I C

Карцином

Препоръчва се мониториране 
на сърдечната дисфункция с 
помощта на техники за изо-
бразяване и циркулиращи би-
омаркери преди, периодично 
по време на, и след лечение на 
карцином.173

I B

Кардиопротекция при паци-
енти с висок риск (тези, които 
получават високи кумула-
тивни дози или комбинирана 
лъчетерапия), получаващи ан-
трациклинова химиотерапия, 
може да се вземе предвид за 
предотвратяване на ЛК дис-
функция.174,175

IIb B

При пациенти на лечение 
за карцином се препоръчва 
скрининг за рискови фактори 
за АС-ССЗ и оптимизиране на 
СС рисков профил.

I C

ХОББ

Препоръчва се всички паци-
енти с ХОББ да бъдат изслед-
вани за АС-ССЗ и за рискови 
фактори за АС-ССЗ.

I C

Инфламатор-
ни състояния

Оценката на общия риск за 
ССЗ може да се обмисли при 
възрастни с хронични възпа-
лителни състояния.176

IIb B

При възрастни с ревматоиден 
артрит трябва да се вземе ум-
ножаване на изчисления общ 
риск от ССЗ с фактор 1,5.177,178

IIa B

Мигрена

При оценката на риска от ССЗ 
трябва да се има предвид нали-
чието на мигрена с аура.179–181

IIa B

Избягване на комбинирани 
хормонални контрацептиви 
може да се вземе предвид при 
жени с мигрена с аура.182,183

IIb B

Нарушения 
на съня и 
ОСА

При пациенти със СА-ССЗ, зат-
лъстяване и хипертония е по-
казан редовен скрининг за не-
възстановителен сън (напр. с 
въпроса: „колко често сте се 
притеснявали от проблеми 
със заспиването или спането, 
или прекалено дълго спане?“).

I C

Ако има значителни проблеми 
със съня, които не се повлия-
ват в рамките на 4 седмици на 
хигиена на съня, се препоръч-
ва насочване към специалист.

I C

Продължава
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3.3.10.3.	 Оценка на рисковите фактори и риска от сърдечно-
съдови заболявания при хора със затлъстяване

Трябва да се обмисли цялостна оценка на риска от ССЗ при 
лица с неблагоприятен телесен състав. Основните свърза-
ни с риска последствия от затлъстяването включват хипер-
тония, дислипидемия, инсулинова резистентност, систем-
но възпаление, протромботично състояние, албуминурия, 
както и намаляване на изчислената скорост на гломерулна 
филтрация (eGFR)171 и развитието на ЗД тип 2, СС събития, 
както и СН и ПМ.

3.4.	 Клинични състояния
Индивидуалните изчислени рискове от ССЗ, оценени от 
конвенционалните рискови фактори в рискови скорове, 
подлежат на прецизиране чрез потенциални модифика-
тори на риска, както е подчертано в раздел 3.3. Освен тези 
потенциални модификатори, специфични клинични със-
тояния могат да повлияят на риска от ССЗ. Тези клинични 
състояния често увеличават вероятността от ССЗ или са 
свързани с по-лоша клинична прогноза. Настоящият раз-
дел разглежда някои от тези състояния, които често не са 
включени в традиционните рискови резултати, но могат да 
бъдат интегрирани в някои национални рискови скорове. 
Тук обсъждаме как тези условия увеличават този риск.

Много клинични състояния споделят общи рискови 
фактори за ССЗ и АС-ССЗ и следователно лечението им 
позволява синергично намаляване на общото болестно 
натоварване.

3.4.1.	 Хронична бъбречна болест
В световен мащаб, общият брой на лицата с хронична бъ-
бречна болест (ХББ), които не са лекувани с бъбречна за-
местителна терапия, беше приблизително 850 милиона през 
2017  г.194 Този брой представлява разпространение от 10–
12% сред мъжете и жените. ХББ е третата най-бързо растяща 
причина за смърт в световен мащаб.195

ХББ се дефинира като аномалии на бъбречната структу-
ра или функция, присъстващи в продължение на >3 месеца, 
със здравни последствия. Критерии и маркери за бъбречно 
увреждане,по-специално бъбречно заболяване, дължащо се 
на ЗД, са албуминурията [съотношение албумин към креати-
нин (ACR) >30 mg/g в капки урина] и скорост на гломерулна 
филтрация (GFR) <60 ml/min/1,73 m2. GFR може да бъде из-
числена от (eGFR) по калибрирания серумен креатинин и 
получените уравнения, чрез използване на формулата за ко-
лаборация CKD-EPI (Епидемиология на хроничната бъбреч-
на болест). Тежестта на бъбречното заболяване се дели на 
етапи (категории) според нивото на GFR и албуминурията; 
пациент с eGFR <60 mL/min/1,73 m2 се класифицира като ста-
дий 3а на ХББ, което обозначава напреднало увреждане на 
бъбречната функция.172

Сред хората с ХББ, ССЗ е водещата причина за заболевае-
мост и смърт.196 Дори след корекция на познатите рискови 
фактори за КАБ, включително ЗД и хипертония, рискът за смърт 
нараства прогресивно с влошаване на ХББ.197 Тъй като GFR на-
малява по- надолу от 60–75 mL/min/1,73 m2, вероятността от 
развитие на КАБ увеличава линейно,198 до три пъти риска от 
смъртност от ССЗ при достигане на eGFR до 15 mL/min/1,73 m2. 
Бъбречната болест е свързани с много висок СС риск. Сред 
хората с ХББ има високо разпространение на традиционните 
рискови фактори за КАБ, като ЗД и хипертония. Използването 
на КАК скор за стратификация на риска при пациенти с ХББ би 
могъл да бъде обещаващ инструмент.199–203 Освен това, хората 
с ХББ са изложени и на други нетрадиционни рискови фактори 
за АС-ССЗ, като такива свързани с уремия, включително въз-
паление, оксидативен стрес и стимулиращи съдова калцифи-
кация. ХББ и бъбречната недостатъчност не само увеличават 
риска от КАБ, но променят също така и клиничната му изява и 
основните симптоми.204

3.4.2.	 Предсърдно мъждене
Предсърдното мъждене (ПМ) изглежда е свързано с пови-
шен риск от смърт и от ССЗ и бъбречно заболяване.205 Освен 
това, ПМ изглежда е по-силен рисков фактор за ССЗ при же-
ните, отколкото при мъжете.206

Разпространението на ПМ варира между 2% и 4%, като се 
очаква 2,3-кратно покачване, отчасти поради застаряване на 
населението и засиленото търсене на недиагностицираното 
ПМ, както и на по-ниска СС смъртност.207 Коригираната по 
възраст честота, разпространението и рискът от ПМ през це-
лия живот са по-ниски при жените спрямо мъжете и при не-
белите спрямо белите кохорти.208,209 Оценката на доживот-
ния риск от ПМ сега е 1 на 3 лица с европейски произход при 
индексна възраст от 55 години.210 Обременяването с риско-
ви фактори на АС-ССЗ и коморбидностите, включително фак-
тори на начина на живот, и възрастта повлияват значително 
доживотния риск за развитие на ПМ.211–213 Наблюдаваният 
ефект от клиничното натоварване с рискови фактори на АС-
ССЗ и множество коморбидности върху доживотния риска 
от ПМ (значително нарастване от 23,4% сред индивидите с 
оптимален профил на клиничните рискови фактори до 33,4% 
и съответно 38,4% при тези с гранични и повишени клинич-

Продължение

Психични 
разстройства

Препоръчва се психичните 
разстройства със значител-
но функционално увреждане 
или намалено използване на 
здравни системи да се раз-
глеждат като влияещи на об-
щия СС риск.

I C

Условия 
специфични 
за пола

При жени с анамнеза за пре-
еклампсия и/или индуцирана 
от бременност хипертония, 
трябва да се вземе предвид 
периодичен скрининг за хи-
пертония и ЗД.184–187

IIa B

При жени с анамнеза за синд-
ром на поликистозни яйчници 
или гестационен ЗД трябва да 
се вземе предвид периодичен 
скрининг за ЗД.188–191

IIa B

При жени с анамнеза за преж-
девременно или мъртво 
раждане може да се обмисли 
периодичен скрининг за хи-
пертония и ЗД.192,193

IIb B

Оценката на риска от ССЗ 
трябва да се вземе предвид 
при мъже с ЕД.

IIa C

АС-ССЗ = атеросклеротична сърдечно-съдова болест; ХББ = хро-
нична бъбречна болест; ХОББ = хронична обструктивна бело-
дробна болест; СС = сърдечно-съдов/а/о/и; ССЗ =сърдечно-съдо-
ва болест; ЗД = захарен диабет; ЕД = еректилна дисфункция; ЛК = 
левокамерен/а/о/и; ОСА = обструктивна сънна апнея.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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ни рискови фактори)214 предполага, че ранната интервен-
ция и контрола на модифицируемите рискови фактори за 
АС-ССЗ могат да намалят инцидентното ПМ. Континуумът на 
нездравословния начин на живот, рисков(и) фактор(и) и ССЗ 
могат да допринесат за предсърдно ремоделиране/карди-
омиопатия и развитие на ПМ, което обикновено е резултат 
от комбиниран ефект на множество взаимодействащи фак-
тори (Фигура 9).215 Управлението на рисковите фактор и ССЗ 
намалява тежестта на ПМ. Таргетната терапия на основните 
състояния може да подобри значително поддържането на 
синусовия ритъм при пациенти с персистиращо ПМ и СН.216 
Въпреки това, проучвания, насочени към изолирано упра-
вление само на специфични състояния (напр. хипертония), 
дават непоследователни резултати.217

Общият годишен риск от исхемичен инсулт при пациен-
ти с ПМ е 5%, но варира значително в зависимост от комор-

бидностите.215 Кардиоемболичните инсулти свързани с ПМ 
обикновено са по-тежки и се повтарят често.218 Нещо пове-
че, ПМ изглежда по-силен предиктор за инсулт при жените, 
отколкото при мъжете.215 ПМ е свързан и с нарушена когни-
тивна функция, варираща от леко когнитивно увреждане до 
деменция.219 ПМ се свързва независимо с два пъти повишен 
риск от смъртност по всички причини при жените и 1,5 пъти 
повишен риск при мъжете.220 В една популация най-честите 
причини за смърт са били СН (14,5%), малигненост (23,1%) и 
инфекция/сепсис (17,3%), докато смъртността, свързана с ин-
султ, е била само 6,5%.221 Тези данни показват, че в допъл-
нение към лечението с антикоагулация и СН коморбидните 
състояния трябва да бъдат лекувани активно, за да бъдат на-
малени свързаните с ПМ смъртност и заболеваемост.

Що се отнася до АН, както заседналият начин на живот, 
така и много високите нива на АН са свързани с развитието 

Рискови фактори за ПМ

• Промени в начина на живот
• Модификация на рисковите фактори за ПМ
• Лечение на подлежащите СС състояния

Модифицируеми

• Модификация на начина на живот
• Модификация на рисковите фактори за ПМ
• Лечение на подлежащото СС заболяване

• Инсултна превенция
• Честотеин контрол
• AAD терапия

• Кардиоверсия
• Катетърна аблация
• Хирургия

Не- или частично
модифицируеми

ЛП ремоделиране

Обратимо Необратимо

Изход от ПМ

Развитие и прогресия на ПМ

• Намаляване на смъртността 
 и заболеваемостта
• Първична превенция на ПМ

• Смърт
• Инсулт/системен тромбоемболизъм
• Симптоми и качество на живота
• Сърдечна недостатъчност
• Деменция
• Миокарден инфаркт
• Разходи за хоспитализации здравни грижи

• Редукция на смъртността 
 и заболеваемостта
• Симптомно подобрение
• Вторична превенция 
 на ПМ

Пароксизмална          Персистираща         Постоянна

• Хипертония
• Затлъстяване
• Захарен диабет
• Физическа активност
• ОСА
• Алкохол
• Дислипидемия
• Тютюнопушене

• Остаряване
• Генетични
• Сърдечна 
 недостатъчност
• КАБ
• Клапна сърдечна 
 болест
• ХОББ

• Електрическо
• Биохимично
• Възпаление

• Фиброза
• Цикатризация
• Дилатация

Фигура 9:	 Роля на рисковите фактори и коморбидностите при предсърдно мъждене.215

ПМ = предсърдно мъждене; КАБ = коронарна артериална болест; ХОББ = хронична обструктивна белодробна болест; 
СС = сърдечно-съдов/а/о/и; ЗД = захарен диабет; СН = сърдечна недостатъчност; ОСА = обструктивна сънна апнея.
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на ПМ (U-образна асоциация), чрез различни механизми. Ос-
вен това, когато ПМ се развие при спортисти, това не е свър-
зано със същия повишен риск от инсулт.

3.4.3.	 Сърдечна недостатъчност
Сърдечната недостатъчност (СН) с исхемичен произход 
представлява тежка клинична проява на АС-ССЗ. И обратно, 
самата СН (с предимно исхемична етиология) повишава ри-
ска от СС събития (миокарден инфаркт, аритмии, исхемичен 
инсулт, СС смърт).

Безсимптомната ЛК дисфункция (систолна и/или диас-
толна дисфункция), както и явната симптомна СН [в целия 
спектър на ЛКИФ, т.е. СН с намалена фракция на изтласкване 
(СНнИФ), СН със средна фракция на изтласкване,222 и СН със 
запазена фракция на изтласкване (СНзИФ)] повишава риска 
от спешни хоспитализации за ССЗ (включително хоспитали-
зации поради влошаване на СН) и СС и смъртни случаи по 
всички причини.

Тези неблагоприятни ефекти върху клиничните резулта-
ти са демонстрирани при безсимптомни лица без явно ССЗ 
при пациенти с остър и предходен миокарден инфаркт, при 
пациенти с остър и предходен инсулт и при пациенти с други 
клинични прояви на ССЗ.223

Диагнозата исхемична СН поставя лицата в много висок СС 
риск и обосновава препоръките като терапевтични стратегии 
за вторична превенция. Освен това, за пациенти със симптом-
на СНнИФ се препоръчват няколко лекарства за намаляване 
на риска от СС заболеваемост и смъртност (вж. раздел 6.2).

3.4.4.	 Рак
При пациенти с карцином има припокриване между риско-
вите фактори за рак и АС-ССЗ, с общи биологични механизми 
и генетични предразположения. Поради това, превенцията 
и лечението им е от полза за намаляване както на ССЗ, така 
и на риска за карцином. Освен това, степените на разпостра-
нение на риска от ССЗ зависи както от токсичността на ССЗ 
на лечението, така и от фактори свързани с пациента. Бла-
годарение на скорошните подобрения на клиничния изход 
при много пациенти с карцином, смъртността от ССЗ може в 
крайна сметка да надхвърли тази от повечето форми на ра-
ков рецидив.224,225

Бързо разширяващото се разнообразие от нови про-
тиворакови лекарства/адювантни терапии демонстрира 
широк спектър от ранни и късни странични ефекти на ССЗ, 
включително кардиомиопатия, ЛК дисфункция, СН, хипер-
тония, КАБ, аритмии и други наранявания. Следователно, 
ефективните стратегии за прогнозиране и превенция на СС 
токсичност са от критично значение. Латентността и тежест-
та на кардиотоксичността на лъчетерапията, както и ускоре-
ната атеросклероза и мозъчно съдова болест, са свързани с 
множество фактори, включително дозата (общо на фракция), 
обема на облъченото сърце, едновременното приложение 
на други кардиотоксични лекарства, и пациентски фактори 
(които включват, наред с други фактори, по-млада възраст, 
традиционни рискови фактори и анамнеза за сърдечно за-
боляване).226,227 Нещо повече, радио- и химиотерапията 
може да окажат директни съдови ефекти и да повишат свър-
заните с атеросклерозата СС резултати.227,228 

3.4.4.1.	 Диагностика и скрининг
Признаците или симптомите на сърдечна дисфункция тряб-
ва да се проследяват преди и периодично по време и след 
лечение на рак за ранно откриване на промени при паци-

енти, получаващи потенциално кардиотоксична химиотера-
пия. Понастоящем се препоръчва откриване на субклинични 
аномалии с помощта на образна диагностика и измерване на 
циркулиращи биомаркери (като сърдечни тропонини и на-
триуретични пептиди).173,229 Измерванията на миокардния 
стрейн, особено систоличния глобален надлъжен стрейн, 
могат да предхождат значимото намаляване на ЛКИФ.230–233

3.4.4.2.	 Превенция на кардиотоксичност и сърдечносъдови 
рискови фактори

RCT на превантивна терапия с инхибитори на ренин-ангио-
тензин-алдостероновата система (РААС) и/или бета-блокери 
след трастузумаб или антрациклини са докладвали проти-
воречиви резултати.230,234,235 Основните ползи са по-слабо 
изразено ремоделиране на ЛК или намален спад на ЛКИФ, 
наблюдаван със сърдечен магнитен резонанс, но премина-
ването към по-добър изход остава спекулативно.

Упражненията трябва да бъде силно препоръчани. По-
специално, аеробните упражнения се считат за обещаваща 
нефармакологична стратегия за предотвратяване и/или 
лечение на токсичността при химиотерапията236 Едно про-
учване е показало значително по-висок риск от ССЗ при 
преживелите рак в детска възраст, отколкото при възрастни 
контроли без рак, и особено при преживели рак при въз-
растни с подлежащи рискови фактори за АС-ССЗ.237 Поради 
това, в тази популация се препоръчва агресивно управление 
на рисковите фактори за АС-ССЗ.

3.4.5.	 Хронична обструктивна белодробна 
болест

Хроничната обструктивна белодробна болест (ХОББ) е 
комплексно, прогресиращо респираторно заболяване и 
в момента е четвъртата водеща причина за смърт в света. 
Характеризира се с хронично ограничаване на въздушния 
поток с респираторни симптоми и е свързано с повишена 
възпалителна реакция и аномалии на дихателните пътища, 
причинени от значително излагане на вредни частици или 
газове (главно тютюнопушене). Въпреки че ХОББ е призната 
и задълбочено изследвана като СС коморбидност, нейната 
роля като рисков фактор за АС-ССЗ не е добре установена. 
Независимо от това, пациентите с ХОББ имат два до три пъти 
повишен риск от ССЗ в сравнение със съответни по възраст 
контроли,, когато са коригирани за тютюнопушене. Паци-
ентите с лека до умерена ХОББ са 8–10 пъти по-склонни да 
умрат от АС-ССЗ, отколкото от дихателна недостатъчност, 
като имат по-висок процент на хоспитализация и смърт по-
ради ССЗ, инсулт и СН.238,239 ССЗ също протича не-диагно-
стицирано; по-малко от една трета от пациентите с ХОББ с 
електрокардиографски (ЕКГ) данни за миокарден инфаркт 
са диагностицирани със ССЗ.240 Смъртността от ССЗ нара-
ства с 28%, а честотата на нефаталните коронарни събития с 
20%, за всяко намаление с 10% на форсирания експираторен 
обем за 1 секунда (FEV1).241 Острите екзацербации на ХОББ, 
главно поради инфекции, са чести и са отговорни за чети-
рикратно увеличение на СС събития.242 Рискът от миокарден 
инфаркт,както и исхемичен инсулт се повишава през 3-те ме-
сеца след остра екзацербация.243

Високата честота на ССЗ при пациенти с ХОББ може да се 
обясни с факта, че и двете заболявания споделят общи ри-
скови фактори, като тютюнопушене, стареене, хипертония 
и дислипидемия.244 Метаболитен синдром и намалена PA са 
налице при 34% от пациентите с ХОББ, а неговите най-раз-
пространени компоненти са хипертония (56%), абдоминално 
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затлъстяване (39%) и хипергликемия (44%).245 ССЗ може да 
бъде причинено от хипоксия по време на тренировка поради 
свръхраздуване на белите дробове, висока сърдечна честота 
в покой, нарушен вазодилататорен капацитет и периферен, 
сърдечен и неврохуморален симпатиков стрес. Атероскле-
розата и калцификацията на коронарните артерии може да 
са резултат от оксидативен стрес и намаляване на молекулите 
против стареене, причиняващи както белодробно, така и съ-
дово стареене.246 Системното възпаление е забележимо при 
ХОББ, с циркулиращи биомаркери във високи концентрации 
и свързано с повишена смъртност.247 Тропонинът се пови-
шава по време на остра екзацербация на ХОББ, а 10% от хос-
питализираните пациенти отговарят на дефиницията остър 
миокарден инфаркт (ОМИ).248 Нивото на B-натриуретичния 
пептид, ако е повишено, повишава риска от смъртност.249

Системното възпаление и оксидативният стрес, причи-
нени от ХОББ, предизвикват съдово ремоделиране, скова-
ност и атеросклероза, и предизвикват „прокоагулантно“ 
състояние, което засяга всички видове съдове.250 Когнитив-
ното увреждане и деменция, поради мозъчно микросъдово 
увреждане, корелират с тежестта на ХОББ; пациентите имат 
20% повишен риск както от исхемичен, така и от хемораги-
чен инсулт, който може да бъде до седем пъти по-чест след 
остра екзацербация.251 ПАБ е налице при около 9% от паци-
ентите с ХОББ,252 които имат почти удвоен риск от развитие 
на ПАБ,253 както и повишена честота на каротидните плаки, 
свързани с тежестта на заболяването.254 И накрая, ХОББ е 
позитивно свързана с аневризма на коремната аорта, неза-
висимо от пушаческия статус.255

Сърдечните аритмии са чести и могат да се дължат на 
хемодинамични ефекти (белодробна хипертония, диастол-
на дисфункция, предсърдно структурно и електрическо 
ремоделиране) причинени от заболяването, в комбинация 
с автономен дисбаланс и патологична камерна реполяри-
зация.256 ПМ е често, пряко свързано с FEV1, обикновено се 
предизвиква от остри екзацербации на ХОББ и е независим 
предиктор за вътреболнична смъртност от ХОББ.257,258 ХОББ 
е и рисков фактор за независима от ЛКИФ камерна тахикар-
дия,259 а и за внезапна сърдечна смърт, независимо от рис-
ковия профил на ССЗ.260 Неразпознатата камерна дисфунк-
ция е често срещана при ХОББ,261 въпреки че СН е 3,8 пъти 
по-честа при пациенти с ХОББ, отколкото при контролите.262 
Пациентите с чести остри екзацербации имат висока често-
та на диастолна дисфункция; Рискът от СНзИФ е по-висок, 
поради високото разпространение на хипертонията и ЗД.263

Вземайки предвид тези факти, от изключително зна-
чение изглежда пациентите с ХОББ да се скринират за АС-
ССЗ и рискови фактори на АС-ССЗ, като се има предвид, че 
ХОББ влияе върху точността на диагностичните тестове за 
ССЗ. Постигането на адекватно упражнение е трудно, вазо-
дилататорите за миокардно перфузионно скениране могат 
да бъдат противопоказани, поради риск от бронхоспазъм, 
а стресът или трансторакалната ехокардиография са често 
нарушени поради лоши ултразвукови прозорци. Компютър-
ната томография, коронарната ангиография или магнитно-
резонансната томография са възможни алтернативи, но ос-
тават скъпи, отнемащи време и не са винаги достъпни.

Употребата на лекарства за ХОББ (т.е. дългодействащи 
мускаринови антагонисти и дългодействащи бета агонисти) 
не е свързана с общите нежелани CС събития при пациен-
ти със стабилна ХОББ. Олодатерол може да намали риска от 
общи СС нежелани събития, а формотерол може да намали 
риска от сърдечна исхемия. Дългодействащите бета агонис-

ти могат да намалят честотата на хипертонията, но могат и да 
повишат риска от СН, така че трябва да се прилагат с повише-
но внимание при пациенти със СН.264

3.4.6.	 Възпалителни състояния
Възпалителните състояния повишават риска от ССЗ, както 
остро, така и с течение на времето. Най-доброто доказател-
ство за хронично възпаление, повишаващо риска от ССЗ, е 
налице за ревматоиден артрит, който увеличава риска от 
ССЗ с приблизително 50% над установените рискови фак-
тори.176 Следователно е подходящ нисък праг за оценка на 
общия риск от ССЗ при възрастни с ревматоиден артрит и 
трябва да се помисли за увеличаване на оценката на риска 
въз основа на нивото на активност на заболяването.176 Съ-
ществуват и доказателства за приблизително 20% повише-
ние на риск от ССЗ при пациенти с активно възпалително 
заболяване на червата.265

При други хронични възпалителни състояния, като псо-
риазис177 и анкилозиращ спондилит,178 рискът от ССЗ може 
също да бъде повишен. Въпреки това, силата на доказател-
ствата е по-слаба, както и независимостта на такива пови-
шени рискове от класическите рискови фактори за АС-ССЗ. 
Въпреки това, изглежда разумно поне да се обмисли оценка 
на риска от ССЗ при пациенти с което и да е хронично въз-
палително състояние и да се вземе предвид наличието на 
такива състояния, когато има съмнение дали е необходимо 
започване на превантивни интервенции. Кумулативната те-
жест на заболяването и скорошната степен на възпаление са 
важни детерминанти на риск-повишаващия ефект.

Освен оптималното противовъзпалително лечение, СС 
риск при възпалителни състояния трябва да се лекува с по-
добни интервенции, както при общата високорискова попу-
лация, тъй като има доказателства, че традиционните методи 
за намаляване на риска (напр. лечение за намаляване на липи-
дите) са също толкова полезни за предотвратяване на АС-ССЗ.

3.4.7.	 Инфекции (човешки имунодефицитен 
вирус, инфлуенца, периодонтит)

Инфекцията с човешки имунодефицитен вирус (HIV) е свър-
зана с 19% повишен риск от LEAD и КАБ над този, който се 
обяснява с традиционните атеросклеротични рискови фак-
тори.266,267 Въпреки това, за тези с траен брой CD4 клетки 
<200 клетки/mm3, рискът от инцидентни LEAD събития е 
почти два пъти по-висок, докато за тези с траен брой CD4 
клетки ≥500 клетки/mm3, няма прекомерен риск от инци-
дентни LEAD събития в сравнение с неинфектирани хора.268

ССЗ и грипът са се свързвали отдавна, поради припокри-
ване на пиковата честота на всяко заболяване през зимните 
месеци. Епидемиологичните проучвания отбелязват увели-
чаване на СС смъртни случаи по време на грипни епидемии, 
което показва, че СС усложнения на грипната инфекция, 
включително остра исхемична болест на сърцето и по-рядко 
инсулт, са важни допринасящи фактори за заболеваемост и 
смъртност по време на грипна инфекция.

Рискът от ОМИ или инсулт е над четири пъти по-висок 
след респираторна инфекция, като рискът е най-висок през 
първите 3 дни след поставянето на диагнозата.269 Предо-
твратяването на грипа, особено чрез ваксинация, би могъл 
да предотврати предизвикан от грипа ОМИ.270

Проучванията свързват пародонталното заболяване както 
с атеросклероза, така и със ССЗ,271–273 серологичните проучва-
ния са свързали повишените антитялови титри на периодон-
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талните бактерии с атеросклеротична болест.274 Въпреки това, 
ако активното лечение или профилактиката на периодонтита 
се подобри, клиничната прогноза изисква допълнителни из-
следвания, въпреки предварителните доказателства.275–277

3.4.8.	 Мигрена
Мигрената е силно разпространено състояние, засягащо 
около 15% от общото население.278 Има два основни типа 
мигрена  – мигрена без аура, която е най-честият подтип, 
и мигрена с аура, която представлява около една трета от 
всички мигрени. При много пациенти и двете форми същест-
вуват едновременно.

Наличните данни показват, че мигрената като цяло е свър-
зана с двукратно повишен риск от исхемичен инсулт и 1,5 пъти 
увеличение на риска от сърдечна исхемична болест.179–181,279,280 
Асоциациите са по-очевидни за мигрена с аура.179,180,280 Като се 
има предвид младата средна възраст на населението засегнато 
от мигрена, абсолютното увеличение на риска на индивидуал-
но ниво е малко, но високо на популационно ниво, поради ви-
сокото разпространение на мигрената.281

Няколко доказателствени линии също показват, че съ-
довият риск при пациенти с мигрена може да се увеличи от 
пушенето на цигари182 и от употребата на комбинирани хор-
монални контрацептиви.183,281–283 Контрацепцията, използва-
ща комбинирани хормонални контрацептиви, трябва да се 
избягва при жени с мигрена.282,283 Въпреки това е необходи-
ма допълнителна информация, тъй като липсват доброка-
чествени проучвания, оценяващи риска от инсулт, свързан с 
употребата на ниски дози естроген при жени с мигрена.

3.4.9.	 Нарушения на съня и обструктивна сънна 
апнея

Нарушенията на съня или необичайната продължителност 
на съня са свързани с повишен риск от ССЗ.284–286 Що се отна-
ся до продължителността на съня, 7 часа изглежда оптимал-
на за здравето на СС.287

Сред общата популация, разпространението на общите 
нарушения на съня е около 32,1%: 8,2% за безсъние, 6,1% за 
парасомния, 5,9% за хиперсомнолентност, 12,5% за наруше-
нието неспокойни крака и движения на крайниците по време 
на сън и 7,1% за свързани със съня нарушение на дишането 
[напр обструктивна сънна апнея (ОСА)].288 Всички нарушения 
на съня са силно свързани с психични разстройства и спо-
делят свръхвъзбудимостта като подлежащ механизъм.289,290

Най-важното нарушение на дишането, свързано със 
съня, е ОСА, което се характеризира с повтарящи се епизоди 
на апнея, всеки от които надвишава 10 секунди. Въпреки сил-
ните връзки на ОСА със ССЗ, включително хипертония, ин-
султ, СН, КАБ и ПМ, лечението на ОСА с позитивно налягане 
в дихателните пътища (PAP) не е успяло да подобри тежките 
СС резултати при пациенти с установено ССЗ.291–293 Поради 
това са необходими намеси, които включват промяна в по-
ведението (намаляване на затлъстяването, въздържане от 
алкохол), хигиена на съня и намаляване на стреса в допъл-
нение към PAP.290,294 По отношение на хипертонията и ОСА, 
PAP слаби ефекти върху нивата на АН, но само при пациенти 
с потвърдена с ABPM резистентна хипертония, които използ-
ват PAP повече от 5,8 часа/нощ.295

3.4.10.	 Психични разстройства
12-месечното разпространение на психични разстройства 
или разстройства на психичното здраве в общото европей-

ско население е между 27% и 38% в зависимост от източ-
ниците и дефинициите.296 Всички психични разстройства 
(напр. тревожни разстройства, соматични разстройства, 
разстройства на веществата, личностни разстройства, раз-
стройства на настроението и психотични разстройства) са 
свързани с развитието на ССЗ и намалена продължител-
ност на живота и при двата пола.297–300 Рискът нараства с 
тежестта на психичното разстройство и бдителността за 
(често неспецифични) симптоми е от решаващо значе-
ние.301 Началото на ССЗ е свързано с приблизително 23 
пъти повишен риск от психични разстройства в сравне-
ние със здрава популация.115,302 В този контекст скрининг 
трябва да се извършва при всяка консултация (или 24 пъти 
годишно). 12-месечното разпространение на психичните 
разстройства при пациенти с ССЗ е около 40%, което води 
до значително по-лоша прогноза.100,108,303,304 Появата на ССЗ 
увеличава риска от извършване на самоубийство.305 В този 
контекст, трябва да се повиши осъзнаването на симптомите 
на тревожност и депресия.

Точният механизъм, чрез който психичните разстрой-
ства увеличават ССЗ, остава несигурен. Вредните ефекти 
са потенциално причинени от нездравословен начин на 
живот, повишена експозиция на социално-икономиче-
ски стресори и кардиометаболитни странични ефекти 
на някои лекарства,113 но също и от директни ефекти на 
базираната на амигдалата система за защита на страха и 
други преки патофизиологични пътища.303 Злоупотреба-
та с психостимуланти (напр. кокаин) е мощен тригер за 
миокардна исхемия.306 Освен това, способността на тези 
пациенти да използват адаптивно здравните системи е 
нарушена, поради тяхното психическо състояние (напр. 
не са в състояние да се доверяват на други хора и да 
търсят помощ, увредени способности за придържане).100 
Бариери от страна на доставчиците на здравни услуги са 
стигматизиращите нагласи, недостатъчната грамотност 
в областта на психичното здраве и липсата на доверие в 
грижите за психично здраве.307–309 Въпреки че пациенти-
те с психични разстройства са с повишен риск от ССЗ, те 
получават по-нисък процент на признаване и лечение на 
традиционните рискови фактори за АС-ССЗ.310 Предвари-
телни доказателства сочат, че вземането под внимание на 
психичните разстройства подобрява класическите СС ри-
скови модели.311,312

Някои категории пациенти с обучителни затруднения и 
асоциирани разстройства (като синдром на Даун) са изло-
жени на повишен риск от ССЗ, но може би не на конкретно 
AАС-ССЗ. Въпреки това, здравните неравенства и преобла-
даването на рисковите фактори за СС могат да бъдат по-го-
леми в тези популации, въпреки че епидемиологичните из-
следвания са оскъдни.

3.4.11.	 Не-алкохолна мастна чернодробна болест
Неалкохолната мастна чернодробна болест (NAFLD) се 
свързва с повишен риск от инфаркт на миокарда и инсулт. 
NAFLD представлява натрупване на ектопична мазнина; хо-
рата с NAFLD са често с наднормено тегло или затлъстяване 
и не рядко имат анормални нива на АН, глюкозата и липиди-
те. Едно скорошно проучване, изследващо дали NAFLD уве-
личава риска от сърдечносъдови заболявания отвъд тради-
ционните рискови фактори313, показва, че след корекция на 
установените рискови фактори, асоциациите не се запазват. 
Независимо от това, пациентите с NAFLD трябва да бъдат из-
числени за риска от ССЗ, да бъдат изследвани за ЗД и да им 
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бъде препоръчан здравословен начин на живот с намалява-
не на приема на алкохол.

3.4.12.	 Полово-специфични състояния

3.4.12.1.	 Акушерски състояния
Прееклампсията (дефинирана като свързана с бременността 
хипертония, придружена от протеинурия) се среща при 12% 
от всички бременности и е свързана с повишаване на риска 
от ССЗ с фактор 1,5–2,7 в сравнение с всички жени,185,186,314 
докато RR на развиващата се хипертония е 3187, а ЗД е 2.184,185 
Не е установено дали повишеният риск от ССЗ след пре-
еклампсия се появява независимо от рисковите СС фактори. 
Обосноваността на скрининг при тези жени за поява на хи-
пертония и ЗД обаче е доста силна. Понастоящем не изглеж-
да необходим отделен модел на риска за жени с анамнеза за 
хипертонични нарушения при бременност, въпреки по-ви-
сокия изходен риск.315

Свързаната с бременността хипертония засяга 10–15% 
от всички бременности. Асоциираният риск от по-късно 
ССЗ е по-нисък, отколкото при прееклампсия, но е все пак 
повишен (RR 1.7–2.5).193,314,316,317 Също така, рискът за продъл-
жителна или бъдеща хипертония е повишен (RRs варират от 
2,0 до 7,2 или или още повече).187,318 Отново обаче е имало 
непълна корекция на конвенционалните рискови фактори. 
Рискът от развитие на ЗД е също повишен при тези жени (RR 
1.6–2.0).314,319 Както недоносените (RR 1.6), така и мъртворо-
дените (RR 1.5) са били свързани с умерено увеличение на 
риска от ССЗ.316

И накрая, гестационният ЗД води до рязко повишен риск 
от бъдещ ЗД, като до 50% от засегнатите жени развиват ЗД в 
рамките на 5 години след бременността, както и до два пъти 
повишен риск от ССЗ в бъдеще.188,320 Скринингите чрез глю-
коза на гладно или HbA1c се предпочитат пред пероралното 
изследване за глюкозен толеранс.191,321

3.4.12.2.	 Неакушерски състояния
Синдромът на поликистозните яйчници засяга 5% от всич-
ки жени в техните фертилни години.322,323 Той е свързан с 
повишен риск от ССЗ.314 Рискът от развитие на хипертония 
вероятно е повишен, но данните са противоречиви.324 Синд-
ромът на поликистозните яйчници се свързва с по-висок 
риск от развитие на хипертония. риск от развитие на ЗД (RR 
2–4),189,191, което подсказва, че е подходящ периодичен скри-
нинг за ЗД.

Преждевременната менопауза се среща при около 1% 
от жените на възраст ≤40 години. До 10% от жените изпит-
ват ранна менопауза, дефинирана като тази настъпваща на 
45-годишна възраст.314,325 Ранната менопауза е свързана с 
повишен риск от ССЗ (RR 1.5).326–328 Установена е линейна об-
ратна връзка между по-ранната менопауза и риска от ИБС, 
при което всяко 1-годишно намаляване на възрастта при ме-
нопауза предвещава 2% повишен риск от КСБ.329

3.4.12.3.	 Еректилна дисфункция
Еректилната дисфункция (ЕД), дефинирана като постоянна 
невъзможност за достигане и поддържане на ерекция, за-
доволителна за сексуалната активност, има многофактор-
на причина. Засяга почти 40% и повече от 50% от мъжете 
съответно над 40 и 60 години.330,331 Мъжете с ЕД имат по-
вишен риск от смъртност по всички причини [коефициент 
на вероятност (OR) 1,26, 95% CI 1,01–1,57] и смъртност от 
ССЗ (OR 1,43, 95% CI 1,00–2,05). EД и ССЗ са с общи рискови 
фактори (хиперхолестеролемия, хипертония, инсулинова 

резистентност и ЗД, тютюнопушене, затлъстяване, мета-
болитен синдром, заседнал начин на живот и депресия) и 
обща патофизиологична основа на етиологията и прогре-
сията.332,333

Лекарства, използвани за предотвратяване на ССЗ, като 
алдостерон рецепторни антагонисти, някои бета-блокери 
и тиазидни диуретици, могат да причинят ЕД.330,332–335 ЕД се 
свързва със субклинично съдово заболяване336 и предше-
ства КАБ, инсулт и ПАБ с период, който обикновено варира 
от 2 до 5 години (средно 3 години). Мъжете с ЕД имат 44–59% 
по-висок риск от сърдечносъдови събития, 62% за ОМИ, 39% 
за инсулт и 24–33% за смъртност по всички причини, с по-ви-
сок риск при тези с тежка ЕД.337–341

Има убедителни доказателства, че е необходима оценка 
на риска от ССЗ при мъже с ЕД.336,342 При мъже с ЕД и нисък 
до среден риск от ССЗ се предлага подробно профилиране 
на риска чрез, например КАК скор, но засега това не е под-
крепено от доказателства.338,341 Оценката на тежестта на ЕД 
и физическият преглед трябва да бъдат част от първостепен-
ната оценка на риска от ССЗ при мъжете.333,341 Промените в 
начина на живот са ефективни за подобряване на сексуална-
та функция при мъжете: те включват енергични физически 
упражнения,334,343 подобрено хранене, контрол на теглото и 
спиране на тютюнопушенето.343–345

4.	 Рискови фактори 
и интервенции на 
индивидуално ниво

4.1. Препоръки за лечение: класове, 
оценки и свобода на избор

Ясната комуникация за рисковете и ползите е от решава-
що значение преди започване на каквото и да е лечение. 
Комуникацията за риска се обсъжда в подраздел 3.2.4, 
а ползите от индивидуалното лечение са тема на този 
раздел. Във всички сценарии, при които препоръките за 
индивидуални интервенции за намаляване на риска са 
„силни“ (клас I или IIa), е важно да се разбере, че много 
пациенти, които са получавали често подходяща инфор-
мация за риска (в някои проучвания до 50% от случаите) 
имат възможност съзнателно да изберат да се въздържат 
от предложената интервенция. Това се отнася не само за 
мерките за начин на живот, но и за лекарствените интер-
венции. Очевидно това, което специалистите смятат за 
достатъчно намаляване на риска за разумно усилие или 
започване на лекарство с малко странични ефекти, не 
винаги съответства на вижданията на пациентите. Обра-
тното също е вярно: не само че някои пациенти с (много) 
висок риск могат да се откажат от намеси, някои пациен-
ти с нисък до умерен риск може да са силно мотивирани 
да намалят риска си още повече. Следователно, препо-
ръките за лечение никога не са „задължителни“ за паци-
енти с (много) висок риск, нито има интервенции, които 
са „забранени“ за пациенти с нисък до умерен риск. Има 
доказателства, че по-висок дял от жените в сравнение с 
мъжете имат ниска осведоменост за риска от техните ССЗ 
и необходимостта от терапевтични интервенции. Това на-
лага усилия за подобряване на осведомеността, оценката 
на риска и лечението при жените.52,346–351
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Таблица 6:	 Цели на лечението за различни категории пациенти

Категории пациенти Превантивни цели (СТЪПКА 1) Интензифицирани/допълнителни превантивни целиа 
(СТЪПКА 2)

Видимо здрави лица
За АН и липиди: започване на лекарствено лече-
ние на базата на СС рискова оценка (Таблица 5) 
или САН >160 mmHg

<50 години

Спиране на пушенето и оптимизация на начина 
на живот
САН <140 до 130 mmHg, ако се понасяb

ЛПНП-Х <2.6 mmol/L (100 mg/dL)

САН <130 mmHg, ако се понасяb

ЛПНП-Х <1.8 mmol/L (70 mg/dL) и ≥50% редукция при 
високорискови пациенти
ЛПНП-Х <1.4 mmol/L (55 mg/dL) и ≥50% редукция при 
много високо рискови пациенти

50 - 69 години

Спиране на пушенето и оптимизация на начина 
на живот
САН <140 до 130 mmHg, ако се понасяb

ЛПНП-Х <2.6 mmol/L (100 mg/dL)

САН <130 mmHg, ако се понасяb

ЛПНП-Х <1.8 mmol/L (70 mg/dL) и ≥50% редукция при при 
високорискови пациенти
ЛПНП-Х <1.4 mmol/L (55 mg/dL) and ≥50% редукция при 
много високо рискови пациенти

≥70 години

Спиране на пушенето и оптимизация на начина 
на живот
САН <140, ако се понасяb

ЛПНП-Х <2.6 mmol/L (100 mg/dL)

За управление на специфични рискови фактори при 
пациенти ≥70 години, моля вижте съответните подточки 
в раздел 4.

Пациенти с ХББ

САН <140 до 130 mmHg, ако се понасяb

ЛПНП-Х <2.6 mmol/L (100 mg/dL) и ≥50% редукция 
на ЛПНП-Х
Иначе според анамнезата за АС-ССЗ и ЗД

ЛПНП-Х <1.8 mmol/L (70 mg/dL) при високорискови 
пациенти
и <1.4 mmol/L (55 mg/dL) при пациенти с много висок риск 
(вж. Таблица 4)

Пациенти с ФХ

Спиране на пушенето и оптимизация на начина 
на живот
САН <140 до 130 mmHg, ако се понасяb

ЛПНП-Х <2.6 mmol/L (100 mg/dL) и ≥50% ЛПНП-Х 
редукция
Иначе според анамнезата за АС-ССЗ и ЗД

ЛПНП-Х <1.8 mmol/L (70 mg/dL) при високорискови 
пациенти
и <1.4 mmol/L (55 mg/dL) при пациенти с много висок риск 
(вж. Таблица 4)

Лица със ЗД тип 2
Добре контролиран кратко-
траен ЗД (напр. <10 години) 
без доказателства за УТО и без 
допълнителни АС-ССЗ рискови 
фактори

Спиране на пушенето и оптимизация на начина 
на живот

Без установени АС-ССЗ или 
тежко УТО 
(вж. Таблица 4 за дефиниции)

Спиране на пушенето и оптимизация на начина 
на живот
САН <140 до 130 mmHg, ако се понасяb

ЛПНП-Х <2.6 mmol/L (100 mg/dL)
HbA1c <53 mmol/mol (7.0%)

SBP <130 mmHg, ако се понасяb

ЛПНП-Х <1.8 mmol/L (70 mg/dL) и ≥50% редукция
SGLT2 инхибитори или GLP-1RA

С установено АС-ССЗ и/или 
тежко УТО (вж. Таблица 4 за 
дефиниции)

Спиране на пушенето и оптимизация на начина 
на живот
САН <140 до 130 mmHg, ако се понасяb

ЛПНП-Х <1.8 mmol/L (70 mg/dL)
HbA1c <64 mmol/mol (8.0%)
SGLT2 инхибитор или GLP1-RA
ССЗ: антитромбоцитна терапия

SBP <130 mmHg, ако се понасяb

ЛПНП-Х <1.4 mmol/L (55 mg/dL) и ≥50% редукция
SGLT2 инхибитор или GLP-1RA, ако вече не е включен

Може допълнително да се вземат предвид нови предсто-
ящи лечения:DAPT, инхибиране на двоен път, колхицин, 
икосапент етил

Пациенти с установено АС-ССЗ

Спиране на пушенето и оптимизация на начина 
на живот
САН <140 до 130 mmHg, ако се понасяb

Интензивна перорална липидо-понижаваща 
терапия, насочена към >50% намаление на ЛПНП-Х 
и ЛПНП-Х <1,8 mmol/L (70 mg/dL)
Антитромбоцитна терапия

САН <130 mmHg, ако се понасяb
ЛПНП-Х <1,4 mmol/L (55 mg/dL)

Може допълнително да се вземат предвид нови предсто-
ящи лечения: DAPT, инхибиране на двоен път, колхицин, 
икосапент етил, и т.н.

АС-ССЗ = атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; АН = артериално налягане; ХББ = хронична бъбречна болест; 
ССЗ = сърдечно-съдово заболяване; DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; ДАН = диастолно артериално налягане; ЗД = 
захарен диабет; EAS = Европейско дружество по атеросклероза (European Atherosclerosis Society); ESC = Европейско кар-
диологично дружество; ФХ = фамилна хиперхолестеролемия; GLP-1RA = глюкагоноподобен пептид-1 рецепторен агонист; 
HbA1c = гликиран хемоглобин; ЛПНП-Х = липопротеинов холестерол с ниска плътност; САН = систолно артериално налягане 
(в лекарски кабинет); SGLT2 = натрий-глюкоза котранспортер 2; УТО = таргетно органно увреждане.
a В зависимост от 10-годишния (остатъчен) риск и/или очаквана доживотна полза (вж. Таблица 4 за подробности), коморбидно-
стите и предпочитанията на пациента. Доказателствените нива на идентифицираните цели варират, вж. таблиците с препоръ-
ки в подраздели 4.6 и 4.7. За ХББ и ФХ целите за LЛПНП-Х са взети от Препоръки на ESC/EAS 2019 за лечение на дислипидемии.3

b Целевият диапазон за лечение на кабинетното ДАН варират <80 mmHg.
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4.2.	 Оптимизиране на управлението на 
сърдечносъдовия риск

4.2.1.	Цели на комуникацията между клиницист и 
пациент

Клиницистите трябва да предоставят персонализирано 
представяне на препоръките, за да подобрят разбирането, 
да насърчат промените в начина на живот и да подкрепят 
придържането към лекарствената терапия. Прилагането 
на това в ежедневната практика се изправя пред различни 
бариери.352 Способността на пациентите да приемат здраво-
словен начин на живот зависи от когнитивни и емоционални 
фактори, въздействието на диагнозата или симптомите, со-
циално-икономически фактори, образователно ниво и пси-
хично здраве. Възприеманата чувствителност към болестта 
и очакваната тежест на последствията са също важни компо-
ненти на мотивацията на пациентите.353

4.2.2.	Как да подобрим мотивацията?
Комуникационните стратегии, като мотивационно интервю-
иране, са полезни.354 Консултативните сесии могат да включ-
ват член на семейството или приятел, особено при пациенти 
в напреднала възраст. Връзката е от изключително значение: 
съсредоточете се преди срещата; слушайте внимателно; съгла-
сете се за най-важното; свържете с анамнезата на пациента; из-
следвайте емоциите.355 Принципът OARS (Open-ended questions, 
Affirmation, Reflective listening, and Summarizing; въпроси с отво-
рен край, утвърждаване, рефлективно слушане и обобщаване) 
помага на пациентите да представят своите възприятия, а на кли-
ницистите – да обобщят. Принципът SMART (Specific, Measurable, 
Achievable, Realistic, Timely; специфичен, измерим, постижим, ре-
алистичен, своевременен) може да помогне при поставянето на 
целите за промяна в поведението.353,356 Здравните специалисти 
трябва да вземат предвид способностите, възможностите (фи-
зически, социални или екологични) и мотивацията за промяна в 
поведението.357 Препоръчват се мултидисциплинарни поведен-
чески подходи, които съчетават знанията и уменията на различ-
ни полагащи грижи лица.358

4.2.3.	Оптимизиране на придържането към 
лекарствата

Придържането към лекарства варира от 50% за първична пре-
венция на АС-ССЗ до 66% за вторична превенция.359 Лекарите 
трябва да имат предвид неспазване на придържането при все-
ки пациент и да питат неосъдително за това.360 Приблизително 
9% от случаите на АС-ССЗ в Европа могат да бъдат приписани 
на лоши придържане към лекарства.361 Като допринасящи 
непридържането участват полифармацията, сложността на 
лекарственита/дозовите режими, лошите взаимоотношения 
между лекар и пациент, липсата на приемане на болестта, вяр-
ванията за последствия и странични ефекти, интелектуални/
когнитивни способности, психични разстройства, физически 
ограничения, финансови аспекти, и самостоятелно живее-
не.360,362–364 Важно е, че само значителното намаляване на риска 
мотивира пациентите за превантивно лекарствено лечение, 
което премахва необходимостта от подходяща комуникация 
за риска.365,366 Депресията е друг важен фактор, а адекватното 
лечение подобрява придържането към нея.367,368

Приложенията за мобилни телефони могат да подобрят 
придържането както към лекарствата, така и към промени-
те в поведението.369 Използването им е лесно и вероятно 
рентабилно.370

4.2.4.	Цели на лечението
В следващите раздели се обсъждат различни области на 
индивидуално лечение. Таблица 6 обобщава целите на лече-
нието и някои ключови интервенции за различни категории 
пациенти. За допълнителна информация относно рисковите 
категории и принципа на поетапен подход към целите на 
лечението, моля, вижте подраздел 3.2.3.1. За подробности от-
носно целите на лечението, как да ги постигнете, силите на 
препоръките и нивата на подкрепящи доказателства, моля, 
отидете на съответните подраздели.

4.3.	 Оптимизиране на начина на живот

4.3.1.	Физическа активност и упражнения
ФА намалява риска от много неблагоприятни здравни резул-
тати и рискови фактори във всички възрасти и двата пола. 
Съществува обратна връзка между умерена до енергична 
ФА и смъртността по всички причини, СС заболеваемост и 
смъртност, както и честотата на ЗД тип 2.371–373,383–387

Намаляването на риска продължава в целия диапазон от 
обеми на ФА, а наклонът на спадане на риска е най-стръмен 
за най-малко активните индивиди.371–374,386,387 Повече ин-
формация за предписването на ФА може да бъде намерена в 
скорошни Препоръки на ESC.388

4.3.1.1.	 Предписание за физическа активност
ФА трябва да се оценява индивидуално и да се предписва 
по отношение на честота, интензитет, време (продължител-

Препоръки за физическа активност

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се за лица от всички възрасти да 
се стремят към аеробна ФА с умерена интен-
зивност поне 150 – 300 минути седмично или с 
енергичен интензитет 75 – 150 минути седмично 
или еквивалентна комбинация от тях, за нама-
ляване на смъртността по всички причини, СС 
смъртност и заболеваемост.371,372

I A

Препоръчва се възрастните, които не могат да 
изпълняват 150 минути умерено интензивна ФA 
седмично, да останат толкова активни, колкото 
им позволяват способностите и здравословно-
то им състояние.373,374

I B

Препоръчва се да се намали времето за за-
седнал живот, за да се ангажира поне с лека 
активност през целия ден, за да се намали 
смъртността и заболеваемостта по всички и СС 
причини.375–377

I B

Извършването на упражнения срещу съпроти-
вление, в допълнение към аеробната активност, 
се препоръчва през 2 или повече дни в седми-
цата, за да се намали смъртността по всички 
причини.378,379

I B

Интервенции в начина на живот, като групово 
или индивидуално обучение, техники за про-
мяна на поведението, телефонни консултации 
и използване на базирани на потребителите на 
преносими устройства за проследяване, тряб-
ва да се имат предвид за увеличаване на учас-
тието във ФА.380–382

IIa B

CС = сърдечно-съдов/а/о/и; ФА = физическа активност.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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ност), тип и прогресия.389 Препоръки отнасящи се до скри-
нинга преди участието могат да бъдат намерени в предиш-
ни Препоръки на ESC.388 Интервенции, за които е показано 
че повишават нивото на ФА или намаляват обездвиженото 
поведение, включват интервенции въз основа на поведен-
ческата теория, като поставяне на цели, преоценка на це-
лите, самоконтрол и обратна връзка.372,380,381 Използването 
на преносимо устройство за проследяване на активността 
може да помогне за повишаване на ФA.382 Най-важното е да 
се насърчи дейността, която хората харесват и/или могат да 
включат в ежедневните си дейности, тъй като такива дейнос-
ти е по-вероятно да бъдат дълготрайни.

4.3.1.2.	 Аеробна физическа активност
Примерите за аеробна ФА включват ходене, джогинг, коло-
ездене и т.н.389 Препоръчва се възрастните да изпълняват 
поне 150–300 минути седмично ФА с умерен интензитет или 
75–150 минути ФА със силен интензитет, или еквивалентна 
комбинация от двете, разпределени през цялата седми-
ца.371,372 Допълнителни предимства се получават с още по-
вече ФА. Практикуването на ФА трябва още повече да се 
насърчава при лица, които не могат да изпълнят минимума. 
При обездвижени хора се препоръчва постепенно повиша-
ване на нивото на активност. Когато възрастните хора или 
хора с хронични заболявания не могат да постигнат 150 ми-
нути умерена интензивност ФА седмично, те трябва да бъдат 
толкова активни, колкото техните способности и условия 
позволяват.371–375,384,385 ФА, натрупана с епизоди дори <10 
минути, се свързва с благоприятен изход, включително по 
отношение на смъртността.371,390

ФА може да се изрази с абсолютни или относителни 
термини.389 Абсолютен интензитет е количеството енергия, 
изразходвана за минута активност, оценено чрез поглъща-
не на кислород за единица време (mL/min или L/min) или 
чрез метаболитен еквивалент на задачата (MET) . Наличен е 
компендиум на енергийните разходи в MET стойности при 
различни дейности.391 Абсолютната мярка не отчита индиви-
дуални фактори като телесно тегло, пол и ниво на фитнес.389

Относителната интензивност се определя въз основа на 
максималното (върхово) усилие на лицето, напр. процент на 

кардио-респираторна годност (%VO2max), процент на мак-
симален (пиков) сърдечен ритъм (%HRmax) или използване 
на оценка на възприеманото усилие по скалата на Borg. Хо-
рата в по-малка форма обикновено се нуждаят от по-високо 
ниво на усилие, отколкото хората с по-добра форма, за да 
извършват същата дейност. Необходима е мярка за относи-
телна интензивност, за да се осигури индивидуално предпи-
сание за ФА.389

Класификацията както на абсолютната, така и на относи-
телната интензивност и примери са представени в Таблица 7.

4.3.1.3.	 Упражнение за съпротивление
Упражнението срещу съпротивление, в допълнение към 
аеробната ФА, е регистрирано с по-ниски рискове от общи 
СС и обща смъртност.378,379,393–395 Предложеното предписа-
ние е от един до три серии от 8–12 повторения с интензив-
ност 60‑80% от индивидуалния максимум за 1 повторение 
на лицето, с честота най-малко 2 дни седмично в разноо-
бразие от 8‑10 различни упражнения, включващи всяка ос-
новна мускулна група. За по-възрастни хора или хора с от-
слабена кондиция се предлага да се започне с един набор 
от 10‑15 повторения при 40‑50% от максимума на 1 повто-
рение.389 Освен това, на възрастните хора се препоръчва 
да изпълняват многокомпонентна ФА, която съчетава ае-
робни, мускуло-укрепващи и балансирани упражнения за 
предотвратяване на падания.372

4.3.1.4.	 Заседнал начин на живот
Обездвижването е свързано с по-голям риск от няколко го-
леми хронични заболявания и смъртност.371,372,375–377,396–399 
За физически неактивни възрастни, ФА с лек интензитет 
интензитет, дори само 15 минути на ден, вероятно ще 
бъдат полезни. Има смесени доказателства, които пред-
полагат как пристъпите на активност, които прекъсват 
обездвиженото поведение, са свързани със здравните ре-
зултати.375,398,400

4.3.2.	 Хранене и алкохол
Хранителните навици влияят на СС риск, главно чрез ри-
скови фактори като липиди, АН, телесно тегло и ЗД.401,402 

Таблица 7:	 Класификация на интензивността на физическата активност и примери за абсолютни и относителни 
нива на интензивност.

Абсолютна интензивност Относителна интензивност

Интензивност METa Примери %HRmax RPE (скорова 
скала на Borg)

Тест за говорене

Лека 1.1–2.9 Ходене <4,7 км/ч, лека домакинска работа 57–63 10–11

Умерена 3–5.9

Ходене с умерено или бързо темпо (4,1–6,5 км/ч), 
бавно колоездене (15 км/ч), боядисване/декори-
ране, почистване с прахосмукачка, градинар-
ство (косене на тревна площ), голф (дърпане на 
стикове в количка), тенис (двойки), танц в бална 
зала, водна аеробика

64–76 12–13

Дишането е по-бързо, 
но е съвместимо с изго-
варянето на цели изре-
чения

Силна ≥6

Състезателно ходене, джогинг или бягане, ко-
лоездене >15 km/h, тежко градинарство (непре-
къснато копаене или окопаване), плувни оби-
колки, тенис (поединично)

77–95 14–17

Дишането е много труд-
но, невъзможно е ком-
фортно водене на раз-
говор

%HRmax = процент измерена или изчислена максимална сърдечна честота (220 – възрастта); MET = метаболитен еквивалент 
на задачата; RPE = оценка на възприеманото усилие (скала на Борг 6–20); VO2 = кислородна консумация.
a MET се изчислява като енергийните разходи за дадена дейност, разделени на енергийните разходи в покой: 1 MET = 3.5 mL 
кислород kg–1 min–1 VO2.

Модификация на 392.
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Таблица  8 обобщава характеристиките на здравословната 
диета. Въпреки че препоръките относно хранителните ве-
щества и храни остават важни за СС здраве, има нараства-
ща загриженост относно устойчивостта на околната среда, 
подкрепяща преминаването от животински към по-расти-
телен хранителен модел.411,412

4.3.2.1.	 Мастни киселини
Рискът от КСБ намалява, когато хранителните наситени 
мазнини се заменят по подходящ начин (Фигура 10). Такъв е 
и случаят при замяната на месни и млечни храни.406,407 По-
линенаситените мазнини (-25%), мононенаситените мазни-
ни (-15%) и в по-малка степен въглехидратите от пълнозър-
нести храни (-9%) са всичките свързани с намален риск от 
КСБ, когато се заменят изокалорийно с диетични наситени 
мазнини.408,409

Намаляването на приема на наситени мастни киселини 
до по-малко от 10% от енергията може да има допълнителни 
ползи.405 Въпреки това, ефектът на понижаване на ЛПНП-Х 
чрез заместване на полиненаситени (ПУФА) с наситени маст-
ни киселини може да бъде по-малък при затлъстели (5,3%), 
отколкото при хора с нормално тегло (9,7%).421

Транс-мастните киселини, образувани при промишле-
на преработка на мазнините, имат неблагоприятни ефек-
ти върху общия холестерол (увеличение) и ЛПВП-Х (нама-
ление). Средно 2% увеличение на енергийния прием от 
трансмастни киселини е свързано с 23% по-висок риск от 
ИБС.422 Регламент на Комисията на Европейския съюз (ЕС) 
определи горната граница на 2 g на 100 g мазнини (април 
2019) (https://ec.europa.eu/food/safety/labelling_nutrition/
trans-fat-food_en).

Когато се спазват препоръките за по-нисък прием на 
наситени мазнини, следва намаляване на хранителния при-
ем на холестерол.

4.3.2.2.	 Минерали и витамини
Намаляването на приема на натрий може да намали САН, 
средно с 5,8 mmHg при пациенти с хипертония и 1,9 mmHg 
при нормотензивни пациенти.410 Проучването DASH (Dietary 
Approaches to Stop Hypertension) показва доза-зависим от-
говор между натриевата редукция и намаляването на АН.423 
В мета-анализ, намаляването на солта с 2,5 g/ден е довело 
до 20% намаление на събитията от АС-ССЗ (RR 0,80).410 Има 
дебат върху U- или J-образната връзка между ниския прием 
на сол и АС-ССЗ.424 Основното заболяване и недохранването 
могат да обяснят както ниския прием на храна и сол, така и 
повишеното АС-ССЗ.410,425,426 Съвкупността от доказателства 
оправдава задължителното намаляване на солта за предо-
твратяване на КСБ и инсулт.

В повечето западни страни, приемът на сол е висок (910 g/
ден), докато препоръчителният максимален прием е 5 g/ден. 
Оптималният прием може да бъде до 3 g/ден. Намаляването 
на солта може да се постигне чрез диетичен избор (по-малко 
преработени храни) и преформулиране на храните чрез на-
маляване на съдържанието на сол (вж. подраздел 5.2.2).

Калият (напр. в плодове и зеленчуци) има благоприятни 
ефекти върху АН и риска от инсулт (RR 0,76).427

Що се отнася до витамините, обсервационни проучвания 
са открили обратни връзки между витамините А и Е и риска 
от АС-ССЗ. Въпреки това, интервенционните опити не са ус-
пели да потвърдят тези констатации. Също така, опитите за 
добавка с витамини от група В (В6, фолиева киселина и В12) 
и витамини С и D не са показали благоприятни ефекти.428,429

4.3.2.3.	 Фибри
Всеки 7 g/ден по-висок прием на всички фибри е свързан с 
9% по-нисък риск от КАБ (RR 0,91).430 По-високият прием на 
фибри с 10 g/ден се свързва с 16% по-нисък риск от инсулт 
(RR 0,84) и 6% по-нисък риск от ЗД тип 2 (RR 0,94).431,432 Ви-
сокият прием на фибри може да намали постпрандиалните 
глюкозни реакции след хранения богати на карбохидрати, 
както и по-ниски нива на триглицеридите.433

Препоръки за хранене и алкохол

Препоръки Класa Нивоb

Здравословната диета се препоръчва като 
крайъгълен камък на СС превенция при всички 
индивиди.401,402

I A

Препоръчва се прием на средиземноморска или 
подобна диета за по-нисък риск от ССЗ.403,404 I A

Препоръчва се замяна на наситените с ненаситени 
мазнини, за да намаляване на риска от ССЗ.405–409 I A

Препоръчва се намаляване на приема на сол с 
цел понижаване на АН и риска от ССЗ.410 I A

Препоръчва се да се избере по-растителна храна, 
богата на фибри, която включва пълнозърнести 
храни, плодове, зеленчуци, варива и ядки.411,412

I B

Препоръчва се да се ограничи консумацията на 
алкохол до максимум 100 g на седмица.413–415 I B

Препоръчва се да се яде риба, за предпочитане 
мазна, поне веднъж седмично и да се ограничи 
(преработеното) месо.406,416–418

I B

Препоръчително е да се ограничи консумаци-
ята на свободна захар, по-специално подсла-
дените със захар напитки, до максимум 10% от 
енергийния прием.419,420

I B

ССЗ = сърдечно-съдово заболяване; АН = артериално налягане.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Таблица 8:	 Характеристики на здравословното 
хранене

Приемайте повече растителна и по-малко животинска храна.

Наситените мастни киселини трябва да представляват <10% от об-
щия енергиен прием чрез заместване с PUFA, MUFA и въглехидрати 
от пълнозърнести храни.

Транс-ненаситените мастни киселини трябва да бъдат сведени до 
минимум, доколкото е възможно, без да се съдържат в преработе-
ните храни.

<5 g общ прием на сол на ден.

30-45 g фибри на ден, за предпочитане от пълнозърнести храни.

≥200 g плодове на ден (≥2–3 порции).

≥200 g зеленчуци на ден (≥2–3 порции).

По-специално, червеното месо трябва да се намали до максимум 
350‑500 g седмично, а преработеното месо трябва да се сведе до 
минимум.

Риба се препоръчва 1–2 пъти седмично, особено мазна риба

30 г несолени ядки на ден

Консумацията на алкохол трябва да бъде ограничена до максимум 
100 g на седмица

Консумацията на подсладените със захар напитки, като безалкохол-
ни напитки и плодови сокове, трябва да се обезкуражи

MUFA = (monounsaturated fatty acid) мононенаситена мастна киселина; 
PUFA = (polyunsaturated fatty acid) полиненаситена мастна киселина.
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4.3.2.4.	 Специфични храни и групи храни

4.3.2.4.1.	 Плодове, зеленчуци и варива.
Мета-анализът съобщава за 4% по-нисък риск от смъртност 
от ССЗ за всяка допълнителна порция плодове (еквивалент-
ни на 77 g) и зеленчуци (еквивалентни на 80 g) на ден, докато 
смъртността по всякакви причини не е намалена допълни-
телно с прием на повече от пет порции.434 

Мета-анализът съобщава за 11% по-нисък риск от ин-
султ, свързан с три до пет дневни порции плодове и зе-
ленчуци и 26% с пет порции на ден в сравнение с по-малко 
от три порции.435,436 Единична порция варени (варива) на 
ден понижава ЛПНП-Х с 0,2 mmol/L и се свързва с по-ни-
сък риск от КСБ.437,438

4.3.2.4.2.	Ядки.
Мета-анализ на проспективни кохортни проучвания под-
сказва, че дневната консумация на 30 g (смесени) ядки е 
свързана с 30% по-нисък риск от АС-ССЗ.437 И варивата, и 
ядките съдържат фибри и други биоактивни компоненти.438

4.3.2.4.3.	Месо
Както от гледна точка на здравето, така и от екологична 
гледна точка, се препоръчва по-ниска консумация на месо, 
особено преработено месо.411 Ограничаването на червеното 
месо може да има малък или никакъв ефект върху основните 
кардиометаболитни резултати.416 Въпреки това, заместване-
то на червеното месо с висококачествени растителни храни 
(т.е. ядки, соя и бобови растения) подобрява концентраци-
ите на ЛПНП-Х.46 Скорошен анализ показа, че по-високият 
прием на преработено месо и непреработено червено месо 
е свързан със 7% и 3% съответно повишен риск от АС-ССЗ.

Чрез намаляване на преработените меса, приемът на сол 
също ще бъде намален. Световният фонд за изследване 417на 
рака препоръчва ограничаване на консумацията на червено 
месо до 350–500 г на седмица.439

4.3.2.4.4.	Риба и добавки от рибено масло
Проучванията показват, че яденето на риба, особено бога-
та на n-3 ПУФА риба, най-малко веднъж седмично, е свър-
зано с 16% по-нисък риск от КАБ418, а яденето на риба два 
до четири пъти седмично е свързано с 6% по-нисък риск на 
инсулт.440 Най-високият риск е наблюдаван в диапазона от 
липса на прием или много нисък прием.

Няколко мета-анализа и скорошен Кохранов (Cochrane) 
преглед не показват ползи от рибеното масло върху СС из-
ход и/или смъртността,441–443 въпреки че се наблюдава 7% 
по-нисък риск от ССЗ. Мета-анализ на 13 RCTs включва резул-
татите от VITAL (изпитване Витамин D и омега-3), ASCEND (A 
Study of Cardiovascular Events in Diabetes, Изследване на сър-
дечносъдови събития при диабет) и REDUCE-IT (Reduction 
of Cardiovascular Events with Icosapent EthylIntervention Trial, 
Намаляване на сърдечносъдови събития чрез интервенция 
с икозапент етил).444 В анализа, с изключение на REDUCE-IT, 
рибеното масло е намалило общия брой АС-ССЗ (RR 0,97) и 
смъртността от КСБ (RR 0,92).444 Включването на REDUCE-IT 
(Проучване, проведено при участници с високи триглице-
риди, сравняващо много високи дози икосапент етил сре-
щу плацебо минерално масло ) засилва резултатите.444 Това 
обаче е единственото проучване, което тества висока доза 
икосапент етил и бяха повдигнати въпроси относно избора 
на плацебо. Съвсем наскоро STRENGTH (Long-Term Outcomes 
Study to Assess Statin Residual Risk with Epanova in High 
Cardiovascular Risk Patients with Hypertriglyceridemia, Проуч-
ване на дългосрочните резултати за оценка на остатъчния 
риск от статини с Epanova при пациенти с висок сърдечносъ-
дов риск с хипертриглицеридемия) не успя да демонстрира 
полза от комбиниран препарат от ейкозапентаенова кисели-
на и докозахексаенова киселина.445

4.3.2.4.5.	Алкохолни напитки
Горната безопасна граница за пиене на алкохолни напитки е 
около 100 г чист алкохол на седмица. Как това се изразява в 

Транс мазнини (2%)

МУФА (5%)

ПУФА (5%)

Въглехидрати от рафинирани 
нишестета/захари (5%)

Въглехидрати от пълнозърнести 
храни (5%)

Промени в риска (%)

-35 -30 -25 -20 -15 -10 -5 0 5 10 15 20

Фигура 10:	 Прогнозна процентна промяна в риска от коронарна болест на сърцето, свързана с изокалорични замест-
вания на наситените мазнини с други видове мазнини или въглехидрати. Възпроизведено от Sacks et al.409. 

МУФА = мононенаситена мастна киселина; ПУФА = полиненаситена мастна киселина.
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брой напитки зависи от размера на порциите, чиито стандар-
ти се различават за всяка страна, най-вече между 8 и 14 г на 
напитка. Тази граница е сходна за мъжете и жените.413 Пиене-
то над тази граница намалява продължителността на живота.

Резултатите от епидемиологични проучвания предпола-
гат, че докато по-високата консумация на алкохол е прибли-
зително линейно свързана с по-висок риск от всички подти-
пове на инсулт, коронарна болест, СН и няколко по-рядко 
срещани подтипа ССЗ, тя изглежда приблизително логари-
тмично-линейно свързана с по-нисък риск от миокарден ин-
фаркт.413 Нещо повече, проучванията с менделова рандоми-
зация не подкрепят видимо защитни ефекти на умерените 
количества спрямо отсъствието на алкохол по отношение 
АС-ССЗ което предполага, че най-ниските рискове за изход 
от ССЗ са при въздържателите и че всяко количество алко-
хол равномерно повишава АН и BMI.414,415 Тези данни оспор-
ват концепцията, че умерената консумация на алкохол е уни-
версално свързана с по-нисък риск от ССЗ.

4.3.2.4.6.	Безалкохолни напитки и захар
Редовната консумация на подсладени със захар напитки 
(т.е. две порции на ден в сравнение с една порция на месец) 
е била свързана с 35% по-висок риск от КАБ при жените в 
Проучването за здравето на медицинските сестри, докато 
изкуствено подсладените напитки не са били свързани с 
КАБ. В кохортата EPIC (European Prospective Investigation into 
Cancer and Nutrition, Европейски проспективни изследвания 
карцином и хранене), както изкуствените, така и подсладе-
ните със захар безалкохолни напитки са били свързани със 
смъртност по всички причини, докато само предишната е 
била свързана с заболявания на кръвообращението.419 Ука-
занията на СЗО препоръчват максимален прием на 10% от 
енергията чрез свободни захари (моно- и дизахариди), кое-
то включва добавяне на захари, както и захарите, налични в 
плодовите сокове.420

4.3.2.4.7.	 Кафе
Нефилтрираното кафе съдържа повишаващите ЛПНП-Х ка-
фестол и кахвеол, и може да е свързано с до 25% повишен 
риск от смъртност от АС-ССЗ при консумация на девет или 
повече напитки на ден.446 Нефилтрираното кафе включва 
варено, гръцко и турско кафе и някои видове еспресо. Уме-
рената консумация на кафе (3–4 чаши на ден) вероятно не е 
вредна, може би дори умерено полезна.447

4.3.2.4.8.	Функционални храни
Функционалните храни, съдържащи фитостероли (растител-
ни стероли и станоли), са ефективни за понижаване на нивата 
на ЛПНП-Х средно с 10%, когато се консумират в количества 
от 2 g/ден.448 Ефектът е допълнение към този, който се полу-
чава при диета с ниско съдържание на мазнини или употреба 
на статини. Все още не са провеждани проучвания с клинични 
крайни точки. Добавките на червен ориз с дрожди не се пре-
поръчват и дори могат да причинят странични ефекти.449

4.3.2.4.9.	Диетични модели
 Изучаването на въздействието на цялостната диета показва 
пълния превантивен потенциал на диетата. Средиземномор-
ската диета включва висок прием на плодове, зеленчуци, ва-
рива, пълнозърнести продукти, риба и зехтин, умерена кон-
сумация на алкохол и ниска консумация на (червено) месо, 
млечни продукти и наситени мастни киселини. По-голямо-
то придържане към средиземноморската диета е свързано 
с 10% намаляване на заболеваемостта или смъртността от 

СС и 8% намаляване на смъртността по всички причини.403 
Спазването на средиземноморска диета, обогатена с ядки за 
период от 5 години, в сравнение с контролната диета, нама-
лява риска от АС-ССЗ с 28% и с 31% с диета, обогатена с екс-
тра върджин зехтин.404

Също така, преминаването от по-животински към расти-
телен хранителен модел може да намали АС-ССЗ.411

4.3.3.	 Телесно тегло и състав

Препоръки за телесното тегло

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се хората с наднормено тегло и 
затлъстяване да се стремят към намаляване на 
теглото, за да намалят АН, дислипидемията и 
риска от ЗД тип 2, и по този начин да подобрят 
профила на риска от ССЗ.450,451

I A

Докато редица диети са ефективни средства за 
загуба на тегло, препоръките са по отношение 
на риска от ССЗ във времето да се поддържа 
здравословна диета.452–454

I A

При затлъстели лица с висок риск трябва да се 
обмисли бариатрична хирургия, когато промя-
ната в начина на живот не води до поддържана 
загуба на тегло.455

IIa B

ССЗ = сърдечно-съдово заболяване; АН = артериално налягане; 
ЗД = захарен диабет.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

4.3.3.1.	 Цели и начини на лечение
Въпреки че диетата, упражненията и промяната на пове-
дението са основните терапии при наднормено тегло и зат-
лъстяване, те често са неуспешни в дългосрочен план. Все 
пак, поддържането дори на умерена загуба на тегло с 5–10% 
от изходното ниво има благоприятен ефект върху рискови-
те фактори, включително АН, липидите и гликемичния кон-
трол,450,451 както и върху преждевременната смъртност по 
всички причини.456 Загубата на тегло е свързана с по-ниска 
заболеваемост, но по-висока смъртност при (биологично) по-
възрастни хора („парадоксът на затлъстяването“). В тази група 
трябва да се набляга по-малко върху загубата на тегло и пове-
че върху поддържането на мускулна маса и доброто хранене.

4.3.3.2.	 Диети за отслабване
Ограничаването на енергията е крайъгълният камък на кон-
трола. ФА е от съществено значение за поддържане на загу-
беното тегло и предотвратяване на обратното наддаване на 
тегло, но не се разгледана тук. Хипокалоричните диети могат 
да бъдат категоризирани като:

1.	 Диети, които целят намаляване на АС-ССЗ, включително на 
растителната основа457,458 и хипокалоричните средизем-
номорски диети,458,459 с модификации, за да отговорят на 
наличността и предпочитанията на местната храна.

2.	 Промени в състава на мазните и въглехидратните ма-
кронутриентни съставки в диетата, включително диети 
с ниско или много ниско съдържание на въглехидрати 
(50–130 g и съответно 20–49 g въглехидрати/ден), умере-
ни въглехидратни диети (>130–225 g въглехидрати/ден) и 
диети с ниско съдържание на мазнини (<30% от енерги-
ята от мазнини).
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3.	 Високо-протеинови диети за запазване на чистата мус-
кулна маса и засилване на ситостта.

4.	 Диети, фокусирани върху специфични групи храни (напр. 
увеличаване на плодовете и зеленчуците или избягване 
на рафинирани захари).

5.	 Диети, които ограничават енергийния прием за опреде-
лени периоди от време, например 2 дни в седмицата или 
редуващи се дни (интермитентно гладуване), или през оп-
ределени часове от деня (хранене с ограничено време).

Тези диети дават до голяма степен сходна краткосрочна 
загуба на тегло.452–454 До 12 месеца ефектите показват тен-
денция за намаляване.453 Ползите от средиземноморската 
диета обаче са склонни да персистират. Качеството на хра-
нителните вещества в диетата, например заместването на 
ненаситени с наситени мазнини (вижте подраздел 4.3.2.1) и 
включването на богати на фибри въглехидрати460 определят 
дали диетата ще бъде здравословна в дългосрочен план.

Диетите с ниско или много ниско съдържание на въгле-
хидрати могат да имат предимства по отношение на контро-
ла на апетита, понижаването на триглицеридите и намалява-
нето на лекарствата за ЗД тип 2.461 Такива диети може да са 
кетогенни и да се нуждаят от медицински или поне диетичен 
надзор. Проучванията над 2 години са оскъдни. Екстремният 
прием на въглехидрати трябва да се избягва в дългосрочен 
план, а растителните замествания на мазнини и протеини за 
въглехидрати имат предимства пред животинските.462

Диетите с интермитентно гладуване водят до загуба на 
тегло, еквивалентна на непрекъснато енергийно ограниче-
ние, когато са съобразени с приема на енергия.463

Лекарства, одобрени в Европа като добавки участващи 
при загубата на тегло (орлистат, налтрексон/бупропион, 
високи дози лираглутид) могат да допълнят промяната в 
начина на живот с цел постигане на загуба на тегло и под-
държане, макар и понякога за сметка на страничните ефек-
ти. Мета-анализът на подпомаганата от лекарства загуба на 
тегло установи благоприятни ефекти върху АН, гликемичния 
контрол и смъртността от АС-ССЗ.464

Много ефективен вариант за лечение на екстремно зат-
лъстяване или затлъстяване със съпътстващи заболявания е 
бариатричната хирургия. Мета-анализът показва, че пациен-
тите, подложени на бариатрична хирургия, са имали над 50% 
по-нисък риск от обща, АС-ССЗ и ракова смъртност в сравне-
ние с хора с подобно тегло, които не са имали операция.455

4.4.	 Психично здраве и психо-
социални интервенции

Лечението на нездравословния начин на живот ще намали 
риска от ССЗ, както и ще подобри психичното здраве. Спи-
рането на тютюнопушенето, например, има положителен 
ефект върху резултатите от депресията,113,476 както и от те-
рапията с упражнения477 и от здравословните диетични 
практики.477 Базираните на доказателства интервенции за 
спиране на тютюнопушенето и подобряване на ФА и диетата 
се считат за полезни и приложими за лица с психични раз-
стройства.465,478–480

Психичните разстройства са свързани с повишен риск 
от ССЗ и по-лоша прогноза при пациенти с АС-ССЗ, поради 
СС събития или други причини за смърт, включително само-
убийство.100,113,305 Леченията за психично здраве намалява 
ефективно симптомите на стрес и подобряват качеството 

на живота. Няколко обсервационни проучвания показват, 
че лечението или ремисията на депресията намалява риска 
от ССЗ.113,481–484 Психологическите интервенции при пациен-
ти с КСБ могат да намалят сърдечната смъртност (RR 0,79) 
и да облекчат психологическите симптоми.466 Психотера-
пията, фокусирана върху управлението на стреса при па-
циенти с АС-ССЗ, подобрява резултатите от ССЗ. В SUPRIM 
(Secondary Prevention in Uppsala Primary Health Care project, 
Вторична превенция в проект за първична здравна помощ 
в Упсала), пациентите в интервенционалната група са имали 
41% по-нисък процент на и нефатални първи рецидивира-
щи АС-ССЗ събития [коефициент на опасност (HR 0,59)] и по-
малко повтарящи се ОМИ (HR 0,55).467 В SWITCHD (Stockholm 
Women‘s Intervention Trial for Coronary Heart Disease), ин-
тервенцията доведе до значително намаляване на смърт-
ността по всички причини (OR 0,33).468 Неотдавнашно RCT 
съобщи, че сърдечната рехабилитация (СР), усилена чрез 
управление на стреса, е довела до значително намаляване 
на събитията от АС-ССЗ в сравнение с единствена стандарт-
на CR (HR 0,49).469 Що се отнася до психофармакотерапията 
на пациенти с КСБ и депресия, лечението със селективния 
инхибитор на обратното захващане серотонин (SSRI) пони-
жава процента на повторния прием за КСБ (рисков коефи-
циент 0,63) и смъртността по всички причини (рисков кое-
фициент 0,56).470 Скорошна RCT съобщи, че при пациенти с 
ОКС и депресия лечението със SSRI есциталопрам е довело 
до по-ниска честота на комбинираната крайна точка смърт 
по всички причини, инфаркт на миокарда или перкутанна 
коронарна интервенция (ПКИ) (HR 0,69).471 Съвместната гри-
жа за пациенти с ИБС и депресия има малък благоприятен 
ефект върху депресията, но намалява значително кратко-
срочните големи сърдечни събития.485

Препоръки за психично здраве и психо-социални ин-
тервенции на индивидуално ниво

Препоръки Класa Нивоb

Пациентите с психични разстройства се нуж-
даят от засилено внимание и подкрепа за по-
добряване на придържането към промените в 
начина на живот и лекарственото лечение.3,465

I C

При пациенти с АС-ССЗ с психични разстройства 
се препоръчват базирани на доказателства пси-
хични грижи и интердисциплинарно сътрудни-
чество.100,113,466

I B

Пациентите с АС-ССЗ със стрес трябва да се има 
предвид насочване към психотерапевтично ле-
чение на стреса, за да се подобри СС изход и да 
се намалят стресовите симптоми.467–469

IIa B

Пациенти с КСБ и умерена до тежка голяма де-
пресия трябва да се вземат предвид за антиде-
пресивно лечение със SSRI.470,471

IIa B

При пациенти със СН и голяма депресия, SSRIs, 
SNRIs и трицикличните антидепресанти не се 
препоръчват.472,473 c

III B

АС-ССЗ = атеросклеротична сърдечно-съдова болест; КСБ = коро-
нарна сърдечна болест; СС = сърдечно-съдов/а/о/и; СН = сърдечна 
недостатъчност; SNRI = серотонин-норадреналинов инхибитор с 
обратно захващане; SSRI = селективен серотонин инхибитор с об-
ратно захващане.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Подробности, обясняващи тази препоръка, са предоставени в до-
пълнителен материал раздел 2.1.
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По отношение на страничните ефекти от психофармако-
логичните лечения, много психиатрични лекарства са свър-
зани с повишен риск от внезапна сърдечна смърт.486 При 
пациенти със СН, антидепресантите са свързани с повишен 
риск от сърдечна смъртност и смъртност по всички причини 
(HR 1.27; вижте за подробности допълнителен материал за 
подраздел 4.4).472 Следователно, пациенти с АС-ССЗ със слож-
ни психични разстройства и особено тези, които се нуждаят 
от психиатрично медикаментозно лечение, изискват интер-
дисциплинарно сътрудничество.

4.5.	 Интервенция при тютюнопушене

Препоръки за интервенционни стратегии върху тю-
тюнопушенето

Препоръки Класa Нивоb

Всякакво тютюнопушене трябва да бъде спряно, 
тъй като употребата на тютюн е силна и незави-
сима причина за АС-ССЗ.487,488

I A

При пушачи трябва да се вземе предвид пред-
лагане на проследяваща подкрепа, никотин-за-
местителна терапия, варениклин и бупропион 
поотделно или в комбинация.489–494

IIa A

Препоръчва се спиране на тютюнопушенето, 
независимо от наддаването на тегло, тъй като 
наддаването на тегло не намалява ползите от 
спирането на АС-ССЗ.495

I B

АС-ССЗ = атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

4.5.1.	 Спиране на тютюнопушенето
Спирането на тютюнопушенето е потенциално най-ефектив-
ната от всички превантивни мерки, със значително намаля-
ване на (повторни) инфаркти на миокарда или смърт.487,488 
Доживотните печалби в годините без ССЗ са значителни при 
всички възрасти, а ползите очевидно са дори още по-съ-
ществени, ако се отчетат други усложнения от тютюнопуше-
нето. От 45-годишна възраст, печалбата от 3–5 години про-
дължава при мъжете до 65-годишна възраст и при жените 
до 75-годишна възраст (Фигура 11). Дори и при тежки пушачи 
(>20 цигари/ден), спирането намалява риска от ССЗ в рамки-
те на 5 години, въпреки че той остава повишен за повече от 5 
години. Общите ползи за здравето ще бъдат даже по-големи 
поради повлияване на здравето без ССЗ.

Отказването трябва да се насърчава при всички пуша-
чи, а пасивното пушене трябва доколкото е възможно да 
се избягва. Много кратки съвети могат да имат предимство, 
когато времето е ограничено (Таблица 9). Голям импулс за 
спиране възниква по време на диагностициране или лече-
ние на ССЗ. Подтикването на лицето да се опита да се откаже, 
краткото повторение на ползата по отношение на ССЗ и дру-
ги ползи от отказването и съгласуването на конкретен план с 
определено проследяване са намеси с доказан ефект.

Пушачите, които се отказват, може да очакват средно 
наддаване на тегло от 5 kg, но ползите за здравето от спира-
нето на тютюнопушенето надвишават рисковете от увелича-
ването на теглото.495 Устойчивото или повторното започва-
не на тютюнопушене е често срещано при пациенти с КСБ, 
особено при тези с тежка депресия и излагане на околната 

среда.498 Терапиите за контролиране на настроението може 
да подобрят резултатите при пациенти с настояща или ми-
нала депресия.499

4.5.2.	 Базирани на доказателства лекарствени 
интервенции

Медикаментозната подкрепа за спиране на тютюнопуше-
нето трябва да се има предвид при всички пушачи, които 
са готови да предприемат това действие. Доказаните ле-
карствени интервенции включват никотино-заместваща 
терапия (NRT), бупропион, варениклин и цитизин (не са ши-
роко достъпни).489–491 Всички форми на NRT (дъвки, тран-
сдермални никотинови пластири, назален спрей, инхалатор, 
сублингвални таблетки) са ефективни. Комбинацията спря-
мо единична NRT и 4 mg срещу 2 mg дъвка могат да увеличат 
успеха.492 NRT не показва нежелани ефекти при пациенти с 
АС-ССЗ,493 но доказателствата за ефикасност в тази група са 
неокончателни.494 При пациенти с АС-ССЗ, всички средства, 
като варениклин (RR 2.6), бупропион (RR 1.4), телефонна те-
рапия (RR 1.5) и индивидуално консултиране ( RR 1.6), уве-
личават процента на успех.494 Антидепресантът бупропион, 
подпомага дългосрочното спиране на тютюнопушенето със 
сходна ефикасност като NRT.490

Варениклин 1 mg b.i.d. (два пъти на ден) увеличава процен-
та на отказване повече от два пъти в сравнение с плацебо.491 
RR за въздържание спрямо NRT е 1,25, а спрямо бупропион 1,4. 
По-ниските или променливи дози също са ефективни и нама-
ляват страничните ефекти. Варениклин се понася добре и 
след 12-седмичния стандартен режим. Варениклин, започнат 
в болница след ОКС, е ефикасен и безопасен.500

Основният страничен ефект на варениклин е гаденето, 
но това обикновено отшумява. Малко вероятна е причинно-
следствена връзка между варениклин и невропсихиатрич-
ните нежелани реакции.501 Варениклин, бупропион и NRT не 
увеличават сериозните СС рискове от нежелани събития по 
време или след лечението.502

Цитизинът е ефективен за спиране на тютюнопушенето, 
но доказателствата към днешна дата са ограничени.491

4.5.2.1.	 Електронни цигари
Електронните цигари (е-цигари) симулират горими цигари 
чрез нагряване на никотина и други химикали в пара. Е-цига-
рите доставят никотин без повечето от тютюневите химика-
ли и вероятно са по-малко вредни от тютюна.

Последните данни показват, че е-цигарите вероятно са 
по-ефективни от NRT по отношение на спирането на тютю-
нопушенето.503–505 Дългосрочните ефекти на е-цигарите 
върху сърдечносъдовата система и белодробното здраве 
обаче изискват повече изследвания.506 Двойната употреба 
с цигари трябва да се избягва. Нещо повече, тъй като елек-

Таблица 9:	 „Много кратък съвет“ за спиране на 
тютюнопушенето

„Много кратък съвет“ относно тютюнопушенето е доказана 30-се-
кундна клинична интервенция, разработена в UK, която идентифи-
цира пушачите, съветва ги за най-добрия метод за отказване и под-
крепя последващите опити за отказване. Има три елемента на много 
кратките съвети:

•	 ASK – установяване и отбелязване на пушаческия статус

•	 ADVISE – съвети върху най-добрия начин на отказване

•	 ACT – предложение за помощ

UK = Великобритания (Обединено кралство).
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Фигура 11:	 Доживотната полза по отношение на атеросклеротичните сърдечно-съдови заболявания има от спиране 
на тютюнопушенето при привидно здрави хора, на базата на следните рискови фактори: възраст, пол, сис-
толно кръвно налягане и липопротеин-холестерол без висока плътност. 

ССЗ = сърдечно-съдово заболяване; ESC = Европейско кардиологично дружество; ЛПВП-Х = липопротеин-холестерол с 
висока плътност; HR = рисков коефициент; LIFE-CVD = сърдечно-съдова болест в доживотна перспектива; САН = систол-
но артериално налягане Доживотната полза се изразява като „години средна продължителност на живота без инфаркт 
на миокарда или инсулт“, спечелени от спиране на тютюнопушенето. Доживотната полза се изчислява чрез оценка на 
риска от ССЗ през целия живот с модела LIFE-CVD,76 умножен по HR в сравнение с продължително пушене (0,60) от мета-
анализ на проучвания за риска от ССЗ от тютюнопушене496 и умножен по HR (0,73) за не-ССЗ конкурираща смъртност.497 
За индивидуални оценки на ползата през целия живот може да се използва тази таблица или електронната версия на 
LIFE–CVD, достъпна чрез приложението ESC CVD риск или https://u-prevent.com/.
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тронните цигари предизвикват пристрастяване, употребата 
им трябва да бъде предмет на подобен маркетингов контрол 
като стандартните цигари, особено ароматизираните сорто-
ве, които се харесват на децата.507 Въпреки че са с по-ниско 
съдържание на токсични вещества от обикновените цигари, 
цигарите, „които се нагряват, но не изгарят“, наистина съ-
държат тютюн и трябва да се обезкуражават.

4.6.	 Липиди
Този раздел обхваща препоръки за диагностика и лечение 
на неблагоприятни нива на липидите в кръвта. Повече под-
робности и насоки за сложни случаи/третични грижи, вклю-
чително генетични липидни нарушения, има в Препоръки на 
ESC/European Atherosclerosis Society (EAS) 2019 г. за управле-
ние на дислипидемиите.3

Последните доказателства потвърждават, че ключо-
вото иницииращо събитие в атерогенезата е задържане-
то на ЛПНП и други богати на холестерол липопротеини 
в артериалната стена. Каузалната роля на ЛПНП-Х и други 
апо-В-съдържащи липопротеини в развитието на АС-ССЗ е 
несъмнено демонстрирана чрез генетични, наблюдателни 
и интервенционни изследвания.20 Мета-анализът на клинич-
ните изпитвания е показал, че относителното намаляване на 
риска от ССЗ е пропорционално на абсолютното намалява-
не на ЛПНП-Х, независимо от лекарството(ата), използвани 
за постигане на такава промяна, без доказателства за долна 
граница на стойностите на ЛПНП-Х или ефект на „J-крива-
та“.21 Абсолютната полза от понижаването на ЛПНП-Х зави-
си от абсолютния риск от АС-ССЗ и абсолютната редукция 
на ЛПНП-Х, така че дори малко абсолютно намаление на 
ЛПНП-Х може да доведе до сигнификантна редукция на аб-
солютния риск при високо-рисков или много високо- рисков 
пациент.22 Скорошно ЛПНП-Х таргет-ръководено RCT при 
пациенти след исхемичен инсулт или транзиторна исхемич-
на атака (TIA) демонстрира таргетно ниво на ЛПНП-Х <1,8 
mmol/L (70 mg/dL) с употребата на статин и, ако е необхо-
димо, езетимиб, е било свързано с по-нисък риск от ССЗ от-
колкото с тези, които са имали таргетен диапазон от 2,3–2,8 
mmol/L (90–110 mg/dL).508 Проучвания върху клиничната 
безопасност на (много) ниски постигнати стойности ЛПНП-Х 
не са предизвикали особени опасения, макар че са необхо-
дими по-дълги периоди наблюдение.

4.6.1.	 Измерване на липиди и липопротеини

4.6.1.1.	 Измервания на гладно спрямо не на гладно
Вземането на проба на липидните параметри, която не е на 
гладно, се препоръчва за общ скрининг на риска, тъй като 
има същата прогностична стойност, както пробите на глад-

но.509,510 При пациенти с метаболитен синдром, ЗД или хи-
пертриглицеридемия, изчисленият ЛПНП-Х от проби, които 
не са на гладно, трябва да се интерпретира внимателно.

4.6.1.2.	 Измерване на липопротеинов холестерол с ниска 
плътност

ЛПНП-Х може да бъде измерен директно, но в повечето про-
учвания и много лаборатории, ЛПНП-Х се изчислява по фор-
мулата на Friedewald:
•	 В mmol/L: ЛПНП-Х = общ холестерол – ЛПВП-Х – (0.45 × 

триглицериди)
•	 В mg/dL: ЛПНП-Х = общ холестерол – ЛПВП-Х – (0.2 × 

триглицериди)
Изчислението е валидно, само когато концентрацията на 
триглицеридите е <4.5 mmol/L (~400 mg/dL), и не е точна, 
когато ЛПНП-Х е много нисък [<1.3 mmol/L (50 mg/dL)]. При 
пациенти с ниски нива на ЛПНП-Х и/или хипертриглицери-
демия (≤800 mg/dL), налични са алтернативни формули511,512 
или ЛПНП-Х може да бъде измерен директно.

4.6.1.3.	 Липопротеинов холестерол без висока плътност
Стойността на не-ЛПВП-Х се изчислява чрез изваждане на 
ЛПВП-Х от общия холестерол. Не-ЛПВП-Х, за разлика от LDL-
C, не изисква концентрацията на триглицеридите да бъде 
<4,5 mmol/L (400 mg/dL). Той има и предимство в това, че е то-
чен при условия без гладуване и може да бъде по-точен при 
пациенти със ЗД. Има доказателства за ролята на не-ЛПВП-Х 
като таргетно лечение, тъй като той включва информация 
за всички аполипопротеин-В съдържащи липопротеини.513 
Предлагаме го като разумна алтернативна лечебна цел при 
всички пациенти, особено за тези с хипертриглицеридемия 
или ЗД. Как нивата на не-ЛПВП-Х съответстват на най-често 
използваните цели за LDL-C е показано в Таблица 10.

4.6.1.4.	 Аполипопротеин B
Аполипопротеин В осигурява директна оценка на общата 
концентрация на атерогенни липидни частици, особено при 
пациенти с повишени триглицериди. Всъщност, информаци-
ята, предоставена от аполипопротеин B, е подобна като цяло 
на тази на изчисления ЛПНП-Х.514 Как нивата на аполипопро-
теин B съответстват на често използвани таргетни стойности 
на ЛПНП-Х е показано в Таблица 10.

4.6.2.	 Определяне на липидни цели

4.6.2.1.	 Цели на липопротеиновия холестерол с ниска плътност
Таргетните стойности на ЛПНП-Х са обобщени в препоръ-
ките по-долу. Тъй като не всички лекарства се понасят или 

Таблица 10:	 Съответстващи нива на липопротеинов 
холестерол с невисока плътност и апо-
липопротеин В за често използваните 
прицелни нива на липопротеинов холес-
терол с ниска плътност

ЛПНП-Х Не-ЛПВП-Х Аполипопротеин B
2.6 mmol/L (100 mg/dL) 3.4 mmol/L (131 mg/dL) 100 mg/dL

1.8 mmol/L (70 mg/dL) 2.6 mmol/L (100 mg/dL) 80 mg/dL

1.4 mmol/L (55 mg/dL) 2.2 mmol/L (85 mg/dL) 65 mg/dL

ЛПВП-Х = липопротеин-холестерол с висока плътност; 
ЛПНП-Х = липопротеин-холестерол с ниска плътност.

Препоръка за целите при липопротеин-холестерола 
с ниска плътноста

Препоръки Класa Нивоb

Подходът за поетапно засилване на лечението 
се препоръчва при видимо здрави хора с висок 
или много висок риск от ССЗ, както и пациенти 
с установено АС-ССЗ и/или ЗД, като се вземат 
предвид риска от ССЗ, ползата от лечението, 
модификаторите на риска, коморбидностите и 
предпочитанията на пациентите.

I C

АС-ССЗ = атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; ЗД  = 
захарен диабет.
a Препоръки от подраздел 3.2.
b Клас на препоръките.
c Ниво на доказателственост.
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0.4 0.5 0.5 0.5

0.1 0.1 0.1 0.1

0.1 0.1 0.2 0.2

0.2 0.2 0.2 0.3

0.2 0.2 0.3 0.3

0.3 0.4 0.4 0.4

0.3 0.4 0.5 0.5

0.4 0.4 0.5 0.5

0.4 0.5 0.6 0.7

0.5 0.6 0.7 0.7

0.9

0.7 0.8 1.0

0.2 0.3 0.4 0.4

0.3 0.4 0.5 0.6

0.4 0.5 0.6 0.7

0.6 0.6 0.7

0.9

0.1 0.0 0.1 0.1

0.1 0.1 0.1 0.2

0.0 0.1 0.0 0.1

0.1 0.0 0.0 0.1

0.0 0.0 0.0 0.0

0.0 0.0 0.0 0.1

0.0 0.0 0.1 0.1

0.1 0.1 0.1 0.1

0.0 0.1 0.1 0.1

0.1 0.1 0.2 0.2

0.1 0.2 0.2 0.2

0.3

0.2 0.2 0.3

0.0 0.0 0.0 0.1

0.1 0.1 0.2 0.1

0.1 0.2 0.2 0.2

0.2 0.2 0.3

0.3

1.0 1.2 1.4 1.5

1.2 1.4 1.6 1.7

1.4 1.5 1.7 1.8

1.6 1.7 1.9 2.0

0.5 0.6 0.7 0.8

0.6 0.8 0.9 1.0

0.8 0.9 1.1 1.2

0.9 1.1 1.3 1.4

0.6 0.8 0.9 1.0

0.8 1.0 1.1 1.3

1.0 1.2 1.4 1.5

1.3 1.4 1.6 1.7

0.5 0.6 0.7 0.8

0.6 0.8 0.9 1.0

0.8 0.9 1.1 1.3

0.9 1.2 1.4 1.5

160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

90+

85-89

80-84

75-79

70-74

65-69

60-64

55-59

50-54

45-49

Систолно
артериално

налягане (mmHg)

Не-пушачи Пушачи

LIFE-CVD модел 
Доживотно спечелени свободни от ССЗ години

при намаляване на ЛПНП-Х с 1 mmol/L (в години)

Не-пушачи Пушачи

Не-HDL холестерол

Жени Мъже

mmol/L

150 200 250 150 200 250 150 200 250 150 200 250mg/dL

< 0.5years

0.5 - 0.9years

1.0 - 1.4years

1.5 - 2.0years

≥ 2.0 years

160-179
140-159
120-139
100-119

40-44

3.0-3.9

4.0-4.9

5.0-5.9

6.0-6.9

3.0-3.9

4.0-4.9

5.0-5.9

6.0-6.9

3.0-3.9

4.0-4.9

5.0-5.9

6.0-6.9

3.0-3.9

4.0-4.9

5.0-5.9

6.0-6.9

Възраст
(години)

Фигура 12:	 Среден брой години без сърдечно-съдови заболявания, спечелени чрез намаляване с 1 mmol/L (40 mg/dL) 
на холестерола от липопротеините с ниска плътност при видимо здрави лица. 

Понастоящем моделът е валидизиран за страни с нисък и умерен риск. Доживотната полза от понижаване на ЛПНП-Х с 1 mmol/L 
за видимо здрави хора, на базата на следните рискови фактори: възраст, пол, настоящо пушене, САН и не-ЛПВП-Х. Доживотната 
полза се изразява като „години средна продължителност на живота без инфаркт на миокарда или инсулт“, получена от понижа-
ване на ЛПНП-Х с 1 mmol/L. При понижаване на ЛПНП-Х с 2 mmol/L средният ефект е почти два пъти по-голям и т.н. Доживотната 
полза се изчислява чрез оценка на доживотния рис от ССЗ с модела LIFE-CVD,76 умножен по HR (0,78) от мета-анализа на ефекта 
от понижаването на липидите.22 За индивидуално изчисляване на доживотната полза може да бъде използвана тази таблица или 
електронната версия на LIFE-CVD, достъпна в приложението на ESC за риск от ССЗ или https://u-prevent.com/. 
ССЗ = сърдечно-съдово заболяване; ESC = Европейско кардиологично дружество; ЛПВП-Х = липопротеин-холестерол с висо-
ка плътност; HR = рисково отношение; ЛПНП-Х = липопротеин-холестерол с ниска плътност; LIFE-CVD = LIFEtime-perspective 
CardioVascular Disease, Доживотна перспектива за сърдечно-съдова болест; САН = систолно артериално налягане.
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са налични/достъпни, лечението трябва да се фокусира 
върху постигане на нива на ЛПНП-Х, възможно най-близо 
до дадените цели. Лечението трябва да бъде споделен про-
цес на вземане на решения между лекарите и пациента.

Както беше обяснено по-рано в тези Препоръки (под
раздел 3.2.3.1), ние предлагаме поетапен подход към цели-
те на лечението, също и за ЛПНП-Х (Фигури 6–8). Този под-
ход може да изглежда нов, но в действителност прилича 
на клиничната практика, при която интензификацията на 
лечението се разглежда на базата на очакваната полза, 
страничните ефекти и, което е важно, предпочитанията на 
пациента. Крайните липидни цели са същите като в Препо-
ръките на ESC/EAS 2019 за дислипидемия.3 Доказателства 
от изследвания за понижаване на глюкозата показват, че 
поетапното лечение не компрометира постигането на цел-
та и е свързано с по-малко странични ефекти и по-висока 
удовлетвореност на пациентите.66,67 В специфични случаи 
(при много висок риск) лекарят може да избере да обеди-
ни и двете стъпки и продължавате директно към ниското 
таргетно ниво на ЛПНП-Х от СТЪПКА 2. При видимо здрави 
хора, доживотната полза от лечението на намаляването на 
ЛПНП-Х може да играе роля при споделеното вземане на 
решения, заедно с модификаторите на риска, коморбид-
ностите, предпочитанията на пациента и уязвимостта. Фи-
гура 12 може да подкрепи вземането на решения, тъй като 
показва очакваните доживотни ползи в годините без ССЗ 
свързани с общия рисков профил на ССЗ, калибрирани в 
страни с нисък до умерен риск от ССЗ.

След СТЪПКА 1, при всички пациенти трябва да се вземе 
предвид интензификация на лечението със СТЪПКА 2. Като 
се има предвид, че по-ниското е по-добро, ние насърчаваме 
либералното интензифициране на лечението, особено ако 
се използват субмаксимални дози (евтини) генерични стати-
ни и няма очевидни страничните ефекти.

Целта на лечението на ЛПНП-Х <1,4 mmol/L (55 mg/dL) 
в СТЪПКА 2, при пациенти с установено АС-ССЗ или без 
АС-ССЗ, но с много висок риск, е по-ниска от най-ниската 
цел за ЛПНП-Х от 1,8 mmol/L (70 mg/dL) в Препоръките за 
превенция на ESC от 2016 г.2 Тази ниска цел е установена 
въз основа на данни от скорошни менделови проучвания 

за рандомизиране,80 мета-анализи от Колаборацията на 
изпитателите върху лечението с холестерол (Cholesterol 
Treatment Trialists’ Collaboration),21 RCTs като IMPROVE-IT 
(Подобрено намаляване на изхода: международно из-
питване на ефикасността на виторин, Improved Reduction 
of Outcomes: Vytorin Efficacy International Trial),515 и – още 
по-скоро – проучвания за клиничен изход на инхибито-
ра на пропротеин конвертаза субтилизин/кексин тип 9 
(PCSK9).516–518 Класът и доказателственото ниво в подкрепа 
на тази прицелна стойност на ЛПНП-Х от <1,4 mmol/L (55 
mg/dL) за пациенти с АС-ССЗ са идентични с тези в скорош-
ните Препоръки на ESC/EAS за дислипидемия.3 За първич-
на превенция при пациенти с много висок риск обаче, кла-
сът на препоръките е по-нисък (клас I в препоръките при 
дислипидемия, клас IIa в настоящите препоръки), тъй като 
Работната група беше по-малко единодушна по отношение 
на тази таргетна стойност на ЛПНП-Х в контекста на пър-
вичната превенция.

За пациенти със СА-ССЗ, които получават второ съдово 
усложнение в рамките на 2 години (не непременно от същия 
тип като първото), докато приемат максимално поносима те-
рапия, базирана на статини, може да се се вземе предвид и 
даже по-ниска таргетна стойност на LDL-C от <1,0 mmol/L (40 
mg/ dL) . Важно е, че няма разлики в намаленията на RR меж-
ду мъже и жени и между по-млади и по-възрастни пациенти 
(поне до 75 години) или между тези със и без ЗД.3

4.6.2.2.	 Липопротеини, богати на триглицериди и техните 
остатъци

Няма цели за лечение при триглицеридите, но се смята, че 
<1,7 mmol/L (150 mg/dL) показват по-нисък риск, докато по-
високите нива показват необходимост от търсене на други 
рискови фактори.

4.6.2.3.	 Липопротеинов холестерол с висока плътност
Към днешна дата не са определени специфични цели за ни-
вата на ЛПВП-Х в клинични проучвания, въпреки че ниският 
ЛПВП-Х е свързан с (остатъчен) риск при пациенти с АС-ССЗ. 
ФА и по-скоро други фактори на начина на живот, а не лече-
нието с лекарства, остават важни средства за повишаване на 
нивата на ЛПВП-Х.

Средна редукция на ЛПНП-ХЛечение

Интензивност на повишаващото липидите лечение

Статин с умерена интензивност

Статин с висока интензивност

Статин с висока интензивност плюс езетимиб

PCSK9 инхибитор

PCSK9 инхибитор плюс високо-интензивен статин

PCSK9 инхибитор плюс високо-интензивен статин плюс езетимиб

≈30%

≈50%

≈65%

≈60%

≈75%

≈85%

Фигура 13:	 Очаквано намаляване на холестерола на липопротеините с ниска плътност при комбинирани терапии.
ЛПНП-Х = липопротеин-холестерол с ниска плътност; PCSK9 = протеин конвертаза субтилизин/кексин тип 9.
Адаптация по Mach et al.3
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4.6.3.	 Стратегии за контрол на дислипидемиите
Преди започване на лечението, трябва да се изключи на-
личието на дислипидемии, вторични по отношение на 
други състояния, тъй като лечението на основното забо-
ляване може да подобри хиперлипидемията, без да се на-
лага терапия за понижаване на липидите. Това е особено 
вярно за хипотиреоидизма. Вторичните дислипидемии 
могат да бъдат причинени и от злоупотреба с алкохол, 
ЗД, синдром на Cushing, заболявания на черния дроб и 
бъбреците, както и от лекарства (напр. кортикостероиди). 
В допълнение, оптимизирането на начина на живот е от 
решаващо значение при всички пациенти с по-високи от 
оптималните нива на липидите.

4.6.3.1.	 Стратегии за контрол на холестерола на липопро-
теините с ниска плътност

4.6.3.1.1.	 Диета и промени в начина на живот. 
Диетичните фактори влияят върху развитието на АС-ССЗ, 
пряко или чрез тяхното действие върху традиционните 
рискови фактори, като плазмени липиди, АН или нива на 
глюкоза. Доказателства от епидемиологични проучвания 
показват последователно, че по-високата консумация на 
плодове, нескорбялни зеленчуци, ядки, бобови растения, 
риба, растителни масла, кисело мляко и пълнозърнести 
храни, заедно с по-нисък прием на червено и преработе-
но месо, храни с по-високо съдържание на рафинирани 
въглехидрати и сол, е свързана с по-ниска честота на CС 
събития.519

Нещо повече, замяната на животински мазнини, включи-
телно млечни мазнини, с растителни източници на мазнини 
и ПУФА може да намали риска от АС-ССЗ.407 Повече подроб-
ности относно препоръките за начин на живот можете да 
намерите по-рано в този раздел.

4.6.3.1.2.	 Лекарства за лечение на дислипидемии.
 Наличните понастоящем лекарства за понижаване на ли-
пидите включват инхибитори на 3-хидрокси-3-метилглута-
рил-коензим А редуктаза (статини), фибрати, секвестранти 
на жлъчна киселина, селективни инхибитори на холестеро-
ловата абсорбция (напр. езетимиб) и – по-наскоро – PCSK9 
инхибитори. Бемпедоевата киселина, перорален инхиби-
тор на синтезата на холестерола, наскоро беше одобрен 
в няколко страни. Употребата е предназначена главно в 
комбинация с езетимиб при пациенти с непоносимост към 
статини. Изпитванията с АС-ССЗ не се очакват преди края 
на 2022 г. Допълнително, инклисиран, нова малка интер-
ферираща рибонуклеинова киселина, показа, че намалява 
ЛПНП-Х с 50-55%, когато се приложи подкожно два пъти го-
дишно. Тези резултати са получени или на фона на статини, 
или без други терапии за понижаване на липидите и почти 
без странични ефекти. Инклисиран е одобрен в няколко 
европейски страни. Резултатите от изхода при АС-ССЗ се 
очакват през 2023 г.

Очакваните намаления на ЛПНП-Х в отговор на терапи-
ята са показани на Фигура 13 и могат да варират значител-
но при отделните индивиди. Поради това се препоръчва 
мониториране на ефекта върху нивата на ЛПНП-Х с оценка 
на нивата на ЛПНП-Х 4–6 седмици след всяко започване на 
каквато и да е лечебна стратегия или промяна.

4.6.3.1.3.	 Статини.
Статините намаляват ЛПНП-Х, като по този начин редуцират 
заболеваемостта и смъртността от АС-ССЗ, както и необхо-

димостта от интервенции на коронарните артерии. Статини-
те понижават и триглицеридите, скоето могат да намалят ри-
ска от панкреатит. Следователно, те са лекарството на първи 
избор при пациенти с повишен риск от АС-ССЗ.3

Препоръки за фармакологично понижаване на ли-
попротеиновия холестерол с ниска плътност при лица 
под 70 години (за препоръките за лица на възраст ≥70 
години, вижте съответните таблици с препоръки)

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се да се предписва статин с висока ин-
тензивност до най-високата поносима доза, за да 
се постигнат таргетните стойности на ЛПНП-Х, оп-
ределени за специфичната рискова група.21,520,521

I A

Таргетна целс за ЛПНП-Х <1,4 mmol/L (55 mg/dL) 
и редукция на ЛПНП-Х с ≥50% спрямо базалното 
ниво трябва да се има предвид при видимо здра-
ви хора <70 години с много висок риск.21,22,522

IIa C

Таргетна целс за ЛПНП-Х от <1.8 mmol/L (70 mg/
dL) и редукция на ЛПНП-Х с ≥50% спрямо базал-
ното ниво трябва да се има предвид при видимо 
здрави хора <70 години с висок риск.21,22,522

IIa C

При пациенти с установено АС-ССЗ се препоръчва 
липидно-понижаващо лечение с таргетна целс за 
ЛПНП-Х <1,4 mmol/L (55 mg/dL) и >50% намаление 
на ЛПНП-Х спрямо базалното ниво.21,508,515–517,522

I A

Ако целите не са постигнати с максималната поно-
сима доза статин, препоръките са за езетимиб.515 I B

За пациенти за първична превенция с много висок 
риск, но без ФХ, ако таргетната стойност на ЛПНП-
Х не се постигне с максимална поносима доза 
статин и езетимиб, може да се вземе предвид ком-
бинирана терапия, включваща PCSK9 инхибитор.

IIb C

За пациенти с вторична превенция, които не 
постигат целите си с максимална поносима доза 
статин и езетимиб, се препоръчва комбинирана 
терапия, включваща PCSK9 инхибитор.516,517

I A

За много високорискови пациенти с ФХ пациенти 
(тоест с АС-ССЗ или с друг голям рисков фактор), 
които не постигат целите си с максимална поно-
сима доза статин и езетимиб, се препоръчва ком-
бинирана терапия, включваща PCSK9 инхибитор.

I C

Ако режим, базиран на статини, не се понася 
при никакви дозировки (дори и след повторно 
прилагане), трябва да се има предвид езетимиб.

IIa B

Ако режим, базиран на статини, не се толерира 
при никакви дозировки (дори и след повторно 
прилагане), може да се вземе предвид PCSK9 ин-
хибитор, добавен към езетимиб.523,524,526

IIb C

Ако целта не бъде постигната, може да се вземе 
предвид комбинация от статин със секвестрант 
на жлъчна киселина.

IIb C

Терапията със статини не се препоръчва при 
жени приди менопауза, които планират бремен-
ност или не използват адекватна контрацепция.

III C

АС-ССЗ = атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; ФХ  = 
фамилна хиперхолестеролемия; ЛПНП-Х = липопротеин-холесте-
рол с с ниска плътност; PCSK9 = протеин конвертаза субтилизин/
кексин тип 9.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Препоръчва се поетапен подход към таргетния ЛПНП-Х; вж. под-
раздел 3.2.3.1 и Фигури 6 и 7.
Адаптация по 3.
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4.6.3.1.3.1.	Странични ефекти, взаимодействия и придържане 
към статинова терапия

Най-честият неблагоприятен ефект от терапията със стати-
ни е миопатията, но тя е рядка. Метаанализът изключи вся-
какъв принос за увеличаване на смъртността извън ССЗ.522 
Повишени нива на кръвната захар и HbA1c (т.е. повишен риск 
от ЗД тип 2) могат да се появят след започване на лечението 
и са зависими от дозата, отчасти свързани с леко наддава-
не на тегло , но ползите от статините надвишават рисковете 
при повечето пациенти.527 Придържането към промените в 
начина на живот, когато са предписани статини, трябва да 
намали риска от ЗД. По време на лечение със статини могат 
да се появят повишени нива на чернодробните ензими и 
обикновено са обратими. Не е показано рутинно монитори-
ране на стойностите на чернодробните ензими.

Въпреки че 5–10% от пациентите, приемащи статини, се 
оплакват от миалгия, в повечето случаи тя не се дължи на 
статините.3 Рискът от миопатия (тежки мускулни симптоми) 
може да бъде сведен до минимум чрез идентифициране на 
уязвими пациенти и/или чрез избягване на взаимодействи-
ята на статините със специфични лекарства. Рабдомиолиза-
та е изключително рядка. Тъй като статините се предписват 
дългосрочно, възможните взаимодействия с други лекар-
ства заслужават специално и непрекъснато внимание, тъй 
като много пациенти ще получат фармакологична терапия за 
съпътстващи състояния. На практика лечението на пациент 
с миалгия, но без значително увеличение на креатин кина-
зата, се основава на опити и грешки и обикновено включва 
преминаване към друг статин или използване на много ни-
ска доза няколко дни в седмицата, с постепенно увеличаване 
на честотата и дозировката. Алгоритъмът за лечение може 
да помогне за справяне при тези пациенти.3

4.6.3.1.4.	 Инхибитори на холестероловата абсорбция  
(езетимиб).

Комбинацията на статин с езетимиб носи полза, която съот-
ветства на мета-анализите, показващи, че намаляването на 
ЛПНП-Х има ползи независимо от използвания подход.3,21 
Благоприятният ефект на езетимиб се подкрепя и от гене-
тични изследвания.528 Взети заедно, тези данни подкрепят 
тезата, че езетимиб трябва да се разглежда като терапия от 
втора линия, било в допълнение към статините, когато тера-
певтичната цел не е постигната, или когато не може да бъде 
предписан статин.

4.6.3.1.5.	 Инхибитори на пропротеин конвертаза субтили-
зин/кексин тип 9.

PCSK9 инхибиторите (моноклонални антитела срещу PCSK9) 
намаляват ЛПНП-Х с до 60%, или като монотерапия, или в 
допълнение към максималната поносима доза статин и/
или другилипидопонижаващи терапии, като езетимиб. Тях-
ната ефикасност изглежда до голяма степен независима от 
входящата терапия. В комбинация с високо-интензивни или 
максимално поносими статини, алирокумаб и еволокумаб са 
намалили ЛПНП-Х с 46–73% повече от плацебо и с 30% по-
вече от езетимиб.516,517 Сред пациентите, на които не могат 
да бъдат предписани статини, инхибирането на PCSK9 нама-
лява нивата на ЛПНП-Х, когато се приложи в комбинация с 
езетимиб.529 Както алирокумаб, така и еволокумаб ефектив-
но понижават нивата на ЛПНП-Х при пациенти с висок или 
много висок риск от ССЗ, включително тези със ЗД , с голямо 
намаляване на бъдещите АС-ССЗ събития.516,517 PCSK9 инхи-
биторите намаляват и триглицеридите, повишават ЛПВП-Х 

и аполипопротеин A-I, както и по-ниския липопротеин(a), 
въпреки че относителните приноси на тези липидни моди-
фикации остава неизвестен. PCSK9 инхибиторите са скъпи 
и тяхната рентабилност, дългосрочна безопасност и ефект 
като първична превенция все още са неизвестни. Препоръч-
ваме да се вземе предвид рентабилността в локо-регионал-
ния контекст, преди да се прилагат препоръки, които включ-
ват тяхната употреба. Препоръките за употреба на PCSK9 
инхибитори са описани в Препоръки за фармакологично 
понижаване на ЛПНП-Х. Инклисиран е дългодействащ чер-
нодробен инхибитор на синтезата на PCSK9, който понижа-
ва значително и нивата на ЛПНП-Х.530 Неговият ефект върху 
клиничните резултати остава да бъде установен.

4.6.3.2.	 Стратегии за контрол на плазмените триглицериди
Въпреки че рискът от ССЗ се увеличава, когато триглицери-
дите на гладно са >1,7 mmol/L (150 mg/dL),531 употребата на 
лекарства за понижаване на нивата на триглицеридите може 
да се има предвид само при пациенти с висок риск, когато 
триглицеридите са >2,3 mmol/L (200 mg /dL) и триглицериди-
те не могат да бъдат намалени чрез мерки за начина на жи-
вот. Наличните фармакологични интервенции включват ста-
тини, фибрати, PCSK9 инхибитори и n-3 ПУФА (по-специално 
икосапент етил в дози от 24 g/ден; вж. подраздел 4.3.2.4.4).

Препоръките за лечение на хипертриглицеридемия са 
показани в препоръките по-долу.

4.6.3.2.1.	 Фибрати.
Фибратите се използват главно за понижаване на тригли-
церидите и понякога за повишаване на ЛПВП-Х. Доказател-
ствата, подкрепящи употребата на тези лекарства за намаля-
ване на ССЗ, са ограничени и като се имат предвид силните 
доказателства в полза на статините, рутинната употреба на 
тези лекарства за превенция на ССЗ не се препоръчва.3 За 
предотвратяване на панкреатит, когато триглицеридите са 
>10 mmol/L (900 mg/dL), те трябва да бъдат намалени не само 
с лекарства, но и чрез ограничаване на алкохола, лечение на 
ЗД, спиране на естрогенната терапия и др. При пациенти с 
тежка първична хипертриглицеридемия, трябва да се има 
предвид насочване към специалист.

Базиран на доказателства подход към употребата на 
понижаващи липидите нутрицевтици може да подобри ка-
чеството на лечението, включително придържането към 
терапията и постигането на целта за ЛПНП-Х в клиничната 
практика. Въпреки това, трябва ясно да се подчертае, че все 
още няма проучвания на резултатите, доказващи, че храни-
телните продукти могат да предотвратят заболеваемостта 
или смъртността от ССЗ.532

4.6.4.	 Важни групи

4.6.4.1.	 Жени
Пропорционалните намаления на mmol/L намаляване на 
ЛПНП-Х при големи съдови събития, големи коронарни съ-
бития, коронарна реваскуларизация и инсулт са сходни при 
жените и мъжете. Освен това, относителните ефекти на нес-
татиновите лекарства, които понижават ЛПНП-Х (езетимиб 
и PCSK9 инхибитори, добавени към върха на високо-интен-
зивната статинова терапия) също са сходни както при жени-
те, така и при мъжете.3

4.6.4.2.	 По-възрастни пациенти (≥70 years)
В сравнение с Препоръките на ESC/EAS от 2019 г.за дислипи-
демия,3 ние представяме еднократна граница за идентифи-
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циране на „възрастни хора“ като тези на възраст ≥70 години, 
за разлика от 75 години, поради съображения за съгласу-
ваност с други части от настоящите препоръки. В резултат 
на това, класът и нивото на доказателства са променени в 
някои възрастови групи, по-специално в категорията паци-
енти между 70 и 75 години. Въпреки че сега се използва еди-
нична възрастова граница, важно е да се подчертае, че всич-
ки такива възрастови граници са относително произволни, 
а биологичната възраст влияе на този праг в клиничната 
практика. Например, много здрав 75-годишен човек може 
да отговаря на изискванията за лечение, което обикновено 
е запазено за тези <70 и, обратно, много уязвим 65-годишен 
човек понякога трябва да се счита за „по-възрастен“. Общи-
те препоръки за понижаващо липидите лечение при по-въз-
растни пациенти са обобщени по-долу.

Последните доказателства засилиха ролята на ЛПНП-Х 
като рисков фактор за АС-ССЗ при по-възрастни пациен-
ти.537 Доказателствата от проучвания показват, че стати-
ните и други лекарства за понижаване на липидите водят 
до значително намаляване на основните съдови събития, 
независимо от възрастта.538,539 Въпреки това, има по-мал-
ко директни доказателства за полза от статини при тези 
без данни за АС-ССЗ. На възраст под 70 години статините 
се препоръчват за първична превенция в зависимост от 
нивото на риска. Над тази възраст може да се има пред-
вид като първична превенция започване на лечение със 
статин, ако е с (много) висок риск, но ние изрично пре-
поръчваме да се вземат предвид и други аргументи, като 
модификатори на риска, уязвимост, изчислена доживотна 
полза, коморбидности и пациентски предпочитания (вж. 
подраздел 3.2.3.3 и Фигура 12). В случай на увреждане на 
бъбречната функция или риск от лекарствени взаимо-
действия, статиновата доза трябва да се повишава внима-
телно. По отношение на таргетите на ЛПНП-Х, няма доста-
тъчно доказателства в подкрепа на таргетите за първична 
превенция при по-възрастни пациенти. Макар че конвен-
ционалната таргетна стойност на ЛПНП-Х от <2,6 mmol/L 
(100 mg/dL) може да изглежда разумна, резултатите от 
продължаващите изпитвания за първична превенция 

при по-възрастни пациенти трябва да се изчакат [STAREE 
(STAtin Therapy for Reducing Events in the Elderly) проуч-
ване; клинични изпитвания; clinicatrials. gov registration: 
NCT02099123]. Слабостта, полифармацията и мускулните 
симптоми остават подходящите фактори, които трябва да 
се вземат предвид при по-възрастни пациенти.

Препоръки за лечение на дислипидемии при по-въз-
растни хора (≥70 години).

Препоръки Класa Нивоb

Лечението със статини се препоръчва при въз-
растни хора с АС-ССЗ по същия начин, както при 
по-млади пациенти.538,539

I A

Би могло да се вземе предвид започване на ле-
чение със статини за първична превенция при 
по-възрастни хора на възраст ≥70 години, ако са 
с висок или по-голям риск.538,539

IIb B

Препоръчва се приемът на статин да започне 
с ниска доза, ако има значително бъбречно ув-
реждане и/или потенциал за лекарствени взаи-
модействия.

I C

АС-ССЗ = атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
Адаптация по 3.

4.6.4.3.	 Захарен диабет
Понижаването на ЛПНП-Х при пациенти със ЗД е неизмен-
но свързано с по-нисък риск от ССЗ. Подобно на превен-

Препоръки за медикаментозно лечение на пациенти с 
хипертриглицеридемия

Препоръки Класa Нивоb

Лечението със статини се препоръчва като ле-
карство на първи избор за намаляване на риска 
от ССЗ при високорискови индивиди с хипер-
триглицеридемия [триглицериди >2,3 mmol/L 
(200 mg/dL)].533

I A

При пациенти, приемащи статини, които са 
на таргетно ниво за ЛПНП-Х с триглицериди 
>2,3  mmol/L (200 mg/dL), може да се обмисли 
фенофибрат или безафибрат.534–536

IIb B

При пациенти с висок (или по-голям) риск с 
триглицериди >1,5 mmol/L (135 mg/dL) въпре-
ки лечението със статини и мерките за начин 
на живот, n-3 ПУФА (икосапент етил 2×2 g/ден) 
може да се обмисли в комбинация със статин.84

IIb B

ССЗ = сърдечно-съдово заболяване; ЛПНП-Х = липопротеин-холес-
терол с ниска плътност; ПУФА = полиненаситена мастна киселина.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
Адаптация по 3.

Препоръки за лечение на дислипидемии при захарен 
диабет 

Препоръки Класa Нивоb

При пациенти със ЗД тип 2 с много висок риск 
(напр. с установено АС-ССЗ и/или тежко УТОc), ин-
тензивна липидо-понижаваща терапия, целяща 
в крайна сметкаd ≥50% намаляване на ЛПНП‑Х и 
ЛПНП-Х <1,4 mmol/L ( 55 mg/dL).21,22,522,540,541

I A

При пациенти със ЗД тип 2 >40 год. с висок риск, 
се препоръчва липидо-понижаващото лечение 
с таргетна цел ≥50% намаление на ЛПНП-Х и 
ЛПНП-Х <1,8 mmol/L (70 mg/dL).540,541

I A

Терапията със статини може да се вземе пред-
вид при лица на възраст ≤40 години със ЗД тип 
1 или тип 2 с данни за УТО и/или ниво на ЛПНП-Х 
>2,6 mmol/L (100 mg/dL), стига да не се планира 
бременност.

IIb C

Ако таргетът на ЛПНП-Х не е постигнат, трябва да се 
обмисли комбинация от статин с езетимиб.515,542 IIa B

АС-ССЗ = атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; ЗД = за-
харен диабет; eGFR = изчислена скорост на гломерулна филтрация; 
ЛПНП-Х = липопротеин-холестерол с ниска плътност; УТО = таргет-
но органно увреждане.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Тежко УТО в този специфичен контекст включва eGFR <45  mL/
min/1,73 m2; eGFR 46–79 mL/min/1,73 m2 плюс микроалбуминурия; 
протеинурия; наличие на микроваскуларно заболяване в поне три 
различни места (например албуминурия плюс ретинопатия плюс 
невропатия). Вж. Таблица 4 за подробности.
d Препоръчва се поетапен подход към таргетите на ЛПНП-Х; вж. 
подраздел 3.2.3.1 и Фигура 8.
Адаптация по 3.
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цията при очевидно здрави индивиди, ние предлагаме 
поетапен подход към контрола на липидите, в зависимост 
от риска, очакваната доживотна полза, коморбидностите 
и предпочитанията на пациента (Фигура 8). PCSK9 инхиби-
торите могат да се използват и при пациенти със ЗД, кои-
то не достигат таргетета си за ЛПНП-Х със статини и/или 
езетимиб.

4.6.4.4.	 Хронична бъбречна болест
Пациентите с ХББ са изложени на висок или много висок 
риск от АС-ССЗ и имат характерна дислипидемия (високи 
триглицериди, нормален ЛПНП-Х и нисък ЛПВП-Х). Терапия-
та със статини или статиновата терапия в комбинация с езе-
тимиб (което позволява по-голямо намаляване на ЛПНП-Х 
без увеличаване на статиновата доза) има благоприятен 
ефект върху изхода от АС-ССЗ при ХББ.543 При пациенти с 
терминален стадий на бъбречно заболяване обаче хиполи-
пидемична терапия не се започва (вижте Препоръките по-
долу). Ако пациентите с ХББ, които вече са на хиполипиде-
мична терапия, влязат в краен стадий на бъбречна болест, 
терапията може да бъде продължена.

Препоръки за лечение на липидите при пациенти с 
умерена до тежка хронична бъбречна болест (Иници-
атива за качество на резултатите от бъбречните за-
болявания, Kidney Disease Outcomes Quality Initiative, 
3–5 стадий)

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се употребата на статини или ком-
бинация статин/езетимиб при пациенти с неза-
висим от диализа ХББ, стадий 3–5.525,544,545

I A

При пациенти, които вече приемат статини, езе-
тимиб или комбинация статин/езетимиб към 
момента на започване на диализа, трябва да 
се вземе предвид продължаване на приема на 
тези лекарства, особено при пациенти с АС-ССЗ. 

IIa C

При пациенти със зависима от диализа ХББ, кои-
то са свободни от АС-ССЗ, не се препоръчва за-
почване на терапия със статини.546,547

III A

АС-ССЗ =атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; ХББ  = 
хронична бъбречна болест.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
Адаптация по 3.

4.6.4.5.	 Фамилна хиперхолестеролемия
Пациенти, които биха могли да имат генетични дислипиде-
мии, като хетерозиготна ФХ, могат да бъдат идентифици-
рани чрез екстремни липидни отклонения и/или фамил-
на анамнеза (Таблица 11). ЛПНП-Х >4,9 mmol/L (190 mg/dL) 
при „терапевтично наивни“ пациенти, изисква внимател-
на оценка за възможна ФХ. Въпреки това, при наличие на 
преждевременна AС-ССЗ или фамилна анамнеза, трябва 
да се вземе предвид възможна ФХ при по-ниски нива на 
ЛПНП-Х. Освен генетично тестуване (невинаги достъпно), 
се препоръчва използването на критериите на Холандската 
клинична липидна мрежа (the Dutch Clinical Lipid Network 
criteria) (Таблица 11) за идентифициране на възможна ФХ. 
Хомозиготната ФХ е рядка и винаги трябва да бъде поста-
вяна под грижите на експерти по липидите.

Насоки за лечение на хора с ФХ могат да бъдат намерени 
в Препоръки на ESC/EAS 2019 г. за дислипидемия.3

4.7.	 Кръвно налягане
Хипертонията е една от най-важните предотвратими причини 
за преждевременна заболеваемост и смъртност. Засяга над 
150 милиона души в цяла Европа, над 1 милиард в световен 
мащаб, с разпространение ~30–45% при възрастни, нараства 
с възрастта до повече от 60% при хора на възраст >60 години 
и е причина за ~10 милиона смъртни случая в световен мащаб 
годишно.577 Въпреки обширните доказателства за ефектив-
ността на леченията за понижаване на АН за намаляване на 
риска от ССЗ и смърт, откриването, лечението и контрола на 
АН в Европа и в световен мащаб остава неоптимално.578

Резюме на препоръките за клинично лечение на хи-
пертония

Препоръки Класa Нивоb

Класификация на АН

Препоръчва се АН да се класифицира като опти-
мално, нормално, високо-нормално или хиперто-
ния от 1 до 3 степен, съответно на офисното АН.

I C

Диагноза на хипертонията

Продължава

Таблица 11:	 Диагностични критерии на Dutch Lipid 
Clinic Network за фамилна хиперхолес-
теролемия

Критерии (изберете само един, най-високия прило-
жим, скор на група; диагнозата се основава на об-
щия брой получени точки)

Точки

1) Фамилна анамнеза
Роднина от първа степен с известно преждевременно 
(мъже на възраст <55 години; жени <60 години) коро-
нарно или съдово заболяване, или роднина от първа 
степен с известен ЛПНП-Х над 95-ия персентил

1

Роднини от първа степен със сухожилни ксантоми и/или 
arcus cornealis, или деца на възраст <18 години с ЛПНП-Х 
над 95-та персентила

2

2) Клинична анамнеза
Пациент с преждевременна (мъже на възраст <55 годи-
ни; жени <60 години) КАБ 2

Пациент с преждевременно (мъже на възраст <55 годи-
ни; жени <60 години) мозъчно или периферно съдово 
заболяване

1

3) Физикално изследване
Тендинозни ксантоми (Tendinous xanthomata) 6

Arcus cornealis преди 45-годишна възраст 4

4) Нива на ЛПНП-Х (без лечение)
ЛПНП-Х >8.5 mmol/L (326 mg/dL) 8

ЛПНП-Х 6.5–8.4 mmol/L (251–325 mg/dL) 5

ЛПНП-Х 5.0–6.4 mmol/L (191–250 mg/dL) 3

ЛПНП-Х 4.0–4.9 mmol/L (155–190 mg/dL) 1

5) DNA анализ
Функционална мутация в гените на ЛПНП-Р, аполипопро-
теин В или PCSK9 8

„Окончателната“ диагноза ФХ изисква >8 точки
„Вероятната“ диагноза ФХ изисква 6–8 точки
„Възможната“ диагноза на ФХ изисква 3–5 точки

КАБ = коронарна артериална болест; DNA = дезоксирибонуклеинова 
киселина; ФХ = фамилна хиперхолестеролемия; ЛПНП-Х = липопроте-
инов холестерол с ниска плътност; ЛПНП-Р = липопротеинов рецептор 
с ниска плътност; PCSK9 = протеин конвертаза субтелизин/кексин тип 9.
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Този раздел обхваща препоръки за диагностика и лечение 
на хипертония, които да се прилагат в рутинната първична и вто-
рична помощ. Повече подробности и насоки за комплексни слу-
чаи/третични грижи са налични в Препоръки на ESC/Европей-
ско дружество по хипертония, (European Society of Hypertension, 
ESH) 2018 г. за лечение на артериална хипертония.4

4.7.1.	 Дефиниция и класификация на 
хипертонията

АН се класифицира според офисното АН (Таблица 12), с при-
близително съответстващи стойности според ABPM или 
средните стойности на домашното АН в Таблица 13.

4.7.2.	 Измерване на артериалното налягане

4.7.2.1.	 Измерване на офисното артериално налягане
Офисното АН трябва да се измерва при стандартизирани 
условия с помощта на валидирани аускултаторни или (полу)
автоматични устройства, както е описано в Таблица 14.

4.7.2.2.	 Случайно автоматизирано измерване на офисното 
артериално налягане

Повтарящите се автоматизирани отчитания на офисното АН 
могат да подобрят възпроизводимостта на измерването на 
АН. Ако пациентът седи сам и не е наблюдаван, автоматичното 
измерване на непланираното офисно АН може да намали или 
елиминира ефекта на „бялата престилка“, а автоматизираните 
измервания на офисното АН без надзор обикновено са по-ни-
ски от конвенционалните измервания на офисното АН и са с 
по-близки до дневното амбулаторно АН или домашното АН. 

Продължение

Препоръчва се диагнозата на хипертонията да 
се основава на:
•	 Повтарящи се офисни измервания на АН при 

повече от едно посещение, освен когато хи-
пертонията е тежка (напр. степен 3 и особено 
при високорискови пациенти)

или

I C

•	 Измерване на АН извън офиса с ABPM и/или 
HBPM, когато е възможно. I C

Оценка на HMOD

За да бъде оценено наличието на HMOD се 
препоръчва измерване на серумен креати-
нин, eGFR, електролити и ACR при всички 
пациенти. ЕКГ в 12 отвеждания се препоръч-
ва за всички пациенти, а ехокардиография 
се препоръчва при тези с ЕКГ промени или 
признаци/симптоми н аЛК дисфункция. Фун-
доскопия или образна диагностика на рети-
ната се препоръчва при пациенти с хиперто-
ния 2 или 3 и всички хипертензивни пациенти 
със ЗД.548–551

I B

Прагове за започване на медикаментозно лечение на хипертония

При степен 1 хипертония от се препоръчва за-
почване на лечение въз основа на абсолютния 
СС риск, очакваната полза през целия живот и 
наличието на HMOD.552,553

I C

При пациенти със степен 2 или по-висока хиперто-
ния се препоръчва медикаментозно лечение.4,552 I A

Таргетни стойности при лечение на офисно АН

Препоръчва се първата причина за лечение да 
бъде понижаване на АН до <140/90 mmHg при 
всички пациенти и следващите таргети на АН да 
бъдат съобразени с възрастта и специфичните 
коморбидности.552,554

I A

При лекувани пациенти на възраст 18–69 годи-
ни се препоръчва САН в крайна сметка да се по-
нижи до таргетен диапазон от 120 – 130 mmHg 
при повечето пациенти.552,554–556

I A

При лекувани пациенти на възраст ≥70 години 
се препоръчва САН като цяло да бъде насочено 
към <140 и да се понижи до 130 mmHg, ако се 
понася.552,554,557

I A

При всички лекувани пациенти се препоръчва 
ДАН да бъде понижено до <80 mmHg.555,558,559 I A

Лечение на хипертонията: интервенции върху начина на живот

Интервенции върху начина на живот се препо-
ръчват за хора с високо нормално или по-ви-
соко АН.c

I A

Лечение на хипертония: медикаментозно лечение

Препоръчва се антихипертензивното лечение 
да се започне с комбинация от две лекарства 
при повечето пациенти, за предпочитане като 
едно комбинирано хапче. Изключение правят 
уязвими по-възрастни пациенти и тези с ниско-
рискова 1 степен хипертония (особено при САН 
<150 mmHg).560–565

I B

Препоръчва се предпочитаните комбинации да 
включват RAS блокер (т.е. ACE инхибитор или 
ARB) с КА или диуретик, но могат да се използ-
ват и други комбинации от петте основни класа 
(ACE инхибитор, ARB, бета-блокер, КА, тиазиден/
тиазидоподобен диуретик).566–569

I A

Продължава

Продължение

Препоръчва се, ако АН остава неконтролирано с 
комбинация от две лекарства, лечението да се уве-
личи до комбинация от три лекарства, обикновено 
RAS блокер с КА и диуретик, за предпочитане под 
формата на едно комбинирано хапче.563,570,571

I A

Препоръчва се, ако АН не се контролира от ком-
бинация от три лекарства, лечението трябва да 
се увеличи чрез добавяне на спиронолактон или, 
ако не се понася, други диуретици като амилорид 
или по-високи дози други диуретици, алфа-бло-
кер или бета -блокер, или клонидин.555,572–574

I B

Комбинацията от два RAS блокера не се препо-
ръчва.575,576 III A

Управление на СС риск при пациенти с хипертония

Статинова терапия се препоръчва при много па-
циенти с хипертония.d Раздел 4.6

Антитромбоцитната терапия е показана за вто-
рична профилактика при пациенти с хипертония.е Раздел 4.9

ABPM = амбулаторно маниториране на кръвното налягане; ACE = 
ангиотензин конвертиращ ензим; ACR = отношение албумин–кре-
атинин; ARB = ангиотензин-рецепторен блокер; АС-ССЗ = атеро-
склеротична сърдечно-съдова болест; АН = артериално (кръвно) 
налягане; КА = калциев антагонист; ДАН = диастолно артериално 
налягане; ЗД = захарен диабет; ЕКГ = електрокардиограма; eGFR = 
изчислена чскорост на гломерулна филтрация; HBPM = домашно 
мониториране на АН; HMOD = хипертонично медиирано органно 
увреждане; ЛК = левокамерен/а/о/и; RAS = ренин-ангиотензинова 
система; САН = систолно артериално налягане.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Вижте раздел 4.3 за подробности.
d Вижте раздел 4.6 за подробности.
e Вижте раздел 4.9 за подробности.
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Има ограничена информация за прогностичното значение на 
безнадзорните автоматизирани измервания на офисното АН.4

4.7.2.3.	 Амбулаторно мониториране на артериалното на-
лягане

ABPM е средната стойност на повторните автоматизирани 
измервания на АН през деня, през нощта и в продължение 
на 24 часа. ABPM е по-добър предиктор на хипертонично ме-
диираното органно увреждане (HMOD) и клиничните резул-
тати, отколкото офисното АН, и идентифицира хипертония 
на „бялата престилка“ и маскирана хипертония (вижте по-
долу). Диагностичните прагове за хипертония са по-ниски 
при ABPM в сравнение с офисното АН (Таблица 12).4

4.7.2.4.	 Домашно мониториране на артериалното налягане

Домашното АН е средната стойност от всички записи на АН, 
извършени с валидиран полуавтоматичен монитор, в про-
дължение на най-малко 3 последователни дни (в идеалния 
случай 6 – 7 дни), със сутрешни и вечерни измервания, на-
правени в седнало положение в тиха стая след 5 минути по-
чивка. Праговете на домашното мониториране на АН (HBPM) 
за диагностициране на хипертония са по-ниски от тези на 

офисното АН (Таблица 12). Себе-мониторирането на паци-
ента може да има благоприятен ефект върху придържането 
към лекарствата и контрола на АН.4

Клиничните показания за амбулаторно или домашно мо-
ниториране са показани в Таблица 15.

4.7.3.	 Скрининг и диагностика на хипертонията
В идеалния случай всички възрастни трябва да бъдат изслед-
вани за наличие на хипертония,578,579, но в повечето страни 
липсват необходимите ресурси и инфраструктура. Формално, 
тези Препоръки препоръчват непланиран скрининг, най-мал-
кото при податливи лица, като например тези с наднормено 
тегло или фамилна анамнеза за хипертония (вж. раздел 3.1).

Когато се подозира хипертония, диагнозата хипертония 
трябва да бъде потвърдена или чрез повторни измервания 
на офисното АН при редица посещения, или чрез 24-часово 
ABPM или HBPM (Фигура 14).

4.7.3.1.	 Хипертония на бялата престилка и маскирана хи-
пертония

Хипертонията на бялата престилка се отнася до АН, което 
е повишено в лекарския кабинет, но е нормално, когато се 
измерва чрез ABPM или HBPM. Среща се при до 30–40% от 
пациентите. Рискът, свързан с хипертонията на бялата прес-
тилка, е по-нисък от трайната хипертония, но може да бъде 
по-висок от нормотензията. Лицата с хипертония на бялата 

Таблица 12:	 Категории за конвенционално измерено 
седящо офисно артериално наляганеа

Категория САН 
(mmHg)

ДАН 
(mmHg)

Оптимално <120 и <80

Нормално 120–129 и/или 80–84

Високо-нормално 130–139 и/или 85–89

Степен 1 хипертония 140–159 и/или 90–99

Степен 2 хипертония 160–179 и/или 100–109

Степен 3 хипертония ≥180 и/или ≥180

Изолирана систолна хипертонияb ≥140 и <90

АН = артериално налягане; ДАН = диастолно артериално 
налягане; САН =систолно аартрериално налягане.
a Категорията на АН се определя според седящото кли-
нично АН и по най-високото ниво на АН, систолно или 
диастолно.
b Изолираната систолна хипертония се степенува 1, 2 или 
3, според стойностите на САН в посочените граници.

Таблица 13:	 Дефиниции за хипертония, според 
офисното, амбулаторното и домашното 
артериално налягане

Категория САН 
(mmHg)

ДАН 
(mmHg)

Офисно АНa ≥140 и/или ≥90

Амбулаторно АН

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

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

24-часово средно ≥130 и/или ≥80

Домашно АН средно ≥135 и/или ≥85

АН = артериално налягане; ДАН = диастолно артериално 
налягане; САН =систолно аартрериално налягане.
a Отнася се за конвенционално офисно АН, а не за непла-
нирано офисно АН.

Таблица 14:	 Съображения при измерване на арте-
риалното налягане

Пациентите трябва да се настанят удобно в тиха среда за 5 минути 
преди измерване на АН.

Трябва да се запишат три измервания на АН с интервал от 1–2 минути 
и допълнителни измервания, ако първите две показания се различа-
ват с >10 mmHg. АН се записва като средна стойност от последните 
две измервания на АН.

Може да се наложи да се извършат допълнителни измервания при 
пациенти с нестабилни стойности на АН, поради аритмии, като на-
пример при пациенти с ПМ, при които трябва да се използват ръчни 
аускултаторни методи, тъй като повечето автоматизирани устрой-
ства не са валидирани за измерване на АН при ПМ.

Използвайте стандартен маншет (ширина12–13 cm и дължина 3–5 cm) 
при повечето пациенти, но по-големи и съответно по-малки маншети за 
по-големи (>32 cm) и съответно по-малки обиколки на ръката (<26 cm).

Маншетът трябва да бъде позициониран на нивото на сърцето с под-
пряни гръб и ръка, за да се избегне мускулна контракция и зависимо 
от изометрични упражнения повишаване на АН.

Когато използвате аускултационни методи, използвайте фаза I и V 
(внезапно намаляване/изчезване) звуци на Коротков, за да иденти-
фицирате САН и съответно ДАН.

Измерете АН в двете ръце при първото посещение, за да откриете 
възможни разлики между ръцете. Използвайте ръката с по-висока 
стойност като еталон.

Измерете АН 1 минута и 3 минути след изправяне от седнало поло-
жение при първото измерване на всички пациенти, за да изключите 
ортостатична хипотония.
Измерването на АН в легнало и изправено положение също трябва да 
се има предвид при последващи посещения при по-възрастни паци-
енти, при лица със ЗД и при други състояния, при които може често 
да се появи ортостатична хипотония. Първоначалната ортостатична 
хипотония може да се появи <1 минута след изправяне и може да бъде 
трудна за откриване с конвенционални техники за измерване.

Запишете сърдечната честота и използвайте палпация на пулса, за 
да изключите аритмия.

ПМ = предсърдно мъждене; АН = артериално налягане; ДАН = ди-
астолно артериално налягане; ЗД = захарен диабет; САН = систолно 
артериално наляжгане.
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престилка трябва да получат съвети за начина на живот, за 
да намалят риска от сърдечносъдови заболявания и да им 

бъде предложено измерване на АН поне на всеки 2 години 
чрез ABPM или HBPM, поради високите нива на преход към 
трайна хипертония. Не е показано рутинното медикаментоз-
но лечение на хипертония на бялата престилка.

Маскираната хипертония се отнася до пациенти с нор-
мално АН, измерено в лекарския кабинет, но повишено АН 
при ABPM или HBPM. Тези пациенти често имат HMOD и са 
на ниво СС риск, най-малко еквивалентно на продължител-
на хипертония. Среща се по-често при по-млади хора и при 
тези с високо нормално офисно АН. При маскирана хипер-
тония се препоръчват промени в начина на живот и трябва 
да има предвид медикаментозно лечение за контрол на АН 
„извън-офисното“ АН с периодично проследяване на АН, 
обикновено с HBPM.

4.7.4.	 Клинична оценка и рискова 
стратификация при пациенти с хипертония

Рутинната обработка при пациенти с хипертония е показана в 
Таблица 16. Наред с клиничния преглед, тя е предназначена да:
•	 Оценете рисковите фактори за АС-ССЗ (вижте раздел 3.2) или 

наличието на сърдечносъдово или бъбречно заболяване
•	 Открийте доказателства за HMOD, напр. ЛК хипертро-

фия, бъбречно заболяване или ретинопатия
•	 Имайте предвид възможните вторични причини за хи-

пертония, напр. реноваскуларно заболяване, хиперал-
достеронизъм или феохромоцитом (вж. Таблица 17). Пре-
ценете внимателно и дали има злоупотреба с вещества 
(например кокаин), лекарства, които могат да повишат 
АН (напр. циклоспорин, симпатикомиметици), сладко ко-

Таблица 15:	 Показания за домашно мониториране 
на артериалното налягане или амбула-
торно мониториране на артериалното 
налягане

Състояния, при които хипертонията на бялата престилка е по-честа, 
например:
•	 Хипертония 1 степен при офисно измерване на АН
•	 Изразено офисно повишаване на BP без HMOD

Състояния, при които маскираната хипертония е по-честа, например:
•	 Високо нормално офисно АН
•	 Нормално офисно АН при лица с HMOD или с висок общ СС риск

Постурална и постпрандиална хипотония при нелекувани и лекува-
ни пациенти

Оценка при резистентна хипертония

Оценка на контрола на АН, особено при лекувани пациенти с по-висок риск

Прекомерен отговор на АН към упражнения

Когато има значителна променливост в офиса BP

Оценка на симптомите, съответстващи на хипотония по време на 
лечението

Специфични индикации по-скоро за ABPM, отколкото за HBPM:
•	 Оценка на нощните стойности на АН и статуса на понижение 

(напр. подозрение за нощна хипертония, като сънна апнея, ХББ, 
ЗД, ендокринна хипертония или автономна дисфункция)

ABPM = амбулаторно мониториране на артериалното налягане; АН = 
артериално налягане; ХББ = хронична бъбречна болест; СС = сърдеч-
но-съдов/а/о/и; ЗД = захарен диабет; HBPM = мониториране на до-
машното АН; HMOD = Хипертония-медиирано органно увреждане.

Скрининг и диагностика на хипертонията

Повторни визити
за измерване
на офисно АН

ИЛИ

Извън-офисно
измерване на АН
(ABPM or HBPM)

Повторно
измерване
най-малко
ежегодно

Повторно
измерване

най-малко на
всеки 5 години

Повторно
измерване

най-малко на
всеки 3 години

Измерване на артериално налягане

Показания
за ABPM

или HBPM

Извън-офисно
измерване на АН 
(ABPM or HBPM)

Високо-нормално
130–139 mmHg /

85–89 mmHg

Оптимално
<120/80 mmHg

Нормално
120–129 mmHg / 

80–84 mmHg

Хипертония
≥140/90 mmHg

Да се има предвид
маскирана

хипертония

Фигура 14:	 Скрининг и диагностика на хипертонията. ABPM = амбулаторно мониториране на АН; АН = артериално 
налягане; HBPM = мониториране на домашното АН.
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ренче и др. Повече подробности относно лечението на 
предполагаема вторична хипертония са предоставени 
на друго място.4

Ехокардиографията се препоръчва при пациенти с ЕКГ 
промени и трябва да се има предвид, ако резултатът ще по-
влияе на вземането на клинично решение. Фундоскопията 
се препоръчва при хипертония степен 2 или 3 и при всички 
пациенти със ЗД. Рутинното измерване на други биомарке-
ри и използването на съдови образи не се препоръчва.548–551

4.7.5.	 Лечение на хипертония
Лечението на хипертония включва интервенции в начина на 
живот за всички пациенти и лекарствена терапия за повече-
то пациенти.

4.7.5.1.	 Интервенции в начина на живот за понижаване на 
кръвното налягане и/или намаляване на сърдечно-
съдовия риск

Интервенциите в начина на живот са показани при всички па-
циенти с високо-нормално АН или хипертония, тъй като могат 
да забавят необходимостта от медикаментозно лечение или 
да допълнят понижаващия кръвното налягане ефект от ме-
дикаментозното лечение. Освен това повечето интервенции 
в начина на живот имат ползи за здравето извън техния ефект 
върху АН. Начинът на живот се обсъжда широко в раздел 4.3.

4.7.5.2.	 Започване на медикаментозно лечение
Решенията за лекарствено лечение при превенция на ССЗ 
са базирани преди всичко на абсолютния риск от ССЗ, рис-
ковите модификатори, коморбидностите, очакваната полза 
от лечението, уязвимостта и предпочитанията на пациента. 
Същото важи и за хипертонията. Медикаментозното лече-
ние на при хипертония степен 1 (САН 140 – 159 mmHg) е с 
доказателство ниво А за намаляване на риска от ССЗ. При по-
младите пациенти обаче абсолютният 10-годишен риск от 
ССЗ често е нисък, а ползата от лечението през целия живот 
трябва да се има предвид и да се съобщи преди започване 
на лечение (Фигура 6 и раздел 3.2.3.6). В много такива слу-
чаи абсолютната доживотна полза при намаляване на САН 
с 10 mmHg е най-малко умерена до висока [Фигура 15 (дожи-
вотна полза, калибрирана с тази в страни с нисък до умерен 
риск от ССЗ)]. Наличието на HMOD налага и лечение на хи-
пертония степен 1. При степен 2 или по-висока хипертония 
(САН >160 mmHg) се препоръчва лечение, тъй като при таки-
ва пациенти не само доживотната полза от намаляването на 

АН е почти универсално висока, но също така е важно да се 
намали и рискът от HMOD, водещ до други заболявания, като 
бъбречна болест, хеморагична мозъчно-съдова болест и СН.

4.7.5.3.	 Таргетни цели при лечение на артериалното налягане
Когато се провежда медикаментозно лечение, целта е да се 
постигне контрол на АН до прицелни стойности в рамките 
на 3 месеца. Сегашните доказателства подсказват, че таргет-
ните стойности на АН в предишния вариант на тези препоръ-
ки2 са били твърде консервативни, особено за по-възрастни 
пациенти. В съответствие с поетапния подход (раздел 3.2.3.1), 
сега се препоръчва първата стъпка при всички лекувани па-
циенти да постига лекувано САН <140 mmHg и диастолно 
АН (ДАН) <80 mmHg.552,554 Препоръчителният краен прице-
лен диапазон на САН за по-млади пациенти (18–69 години) 
е 120–130 mmHg, въпреки че някои пациенти могат безо-
пасно да постигнат по-ниски от тези лекувани нива на САН 
и ако се понасят добре, няма нужда от обратно титриране 
на лечението.552,554–556 Крайното таргетно САН за пациенти 
на възраст ≥70 години е <140 mmHg и надолу до 130 mmHg, 
ако се понася.552,554,557,580 Тази промяна в таргетния диапазон 
на АН за по-възрастни хора в сравнение с Препоръките за 
превенция на ESC от 2016 г.2 е подкрепена от доказателства, 
че тези цели за лечение се постигат безопасно при много по-
възрастни пациенти и са свързани със значително намаля-
ване на риска от голям инсулт, СН и СС смърт.557,580 Той взема 
предвид и че дори по-ниското САН в групата с интензивно 
лечение в SPRINT (Systolic Blood Pressure Intervention Trial, Из-
питване на интервенцията върху систолното кръвно наляга-
не) (средно 124 mmHg) вероятно отразява конвенционалния 
диапазон на офисното САН 130–139 mmHg.555 Признава се 
обаче, че доказателствата в подкрепа на по-строгите цели 
имат по-малка сила при много възрастни хора (>80 години) 
и тези, които са уязвими. Също така, при тези по-възрастни и 
особено уязвими пациенти може да е трудно да бъде постиг-
нат препоръчваният целеви диапазон на АН, поради лоша 
поносимост или нежелани ефекти, а висококачественото из-
мерване и мониториране за поносимост и нежелани ефекти 
е особено важно в тези групи.580

Таблица 16:	 Рутинни тестове при пациенти с хи-
пертония

Рутинни тестове
Хемоглобин и/или хематокрит

Кръвна глюкоза на гладно и/или HbA1c

Кръвни липиди: общ холестерол,ЛПНП-Х, ЛПВП-Х, триглицериди

Калий и натрий в кръвта

Пикочна киселина в кръвта

Креатинин в кръвта и eGFR

Кръвни тестове за чернодробна функция

Анализ на урината: микроскопски; протеин в урината чрез потапяне 
на лентичка или, в идеалния случай – ACR ЕКГ в 12-отвеждания

ACR = отношение албумин–креатинин; ЕКГ = електрокардиограма; 
eGFR = изчислена честота на гомерулна филтрация; HbA1c = глики-
ран хемоглобин; ЛПВП-Х = липопротеин-холестерол с висока плът-
ност; ЛПНП-Х = липопротеин-холестерол с ниска плътност.

Таблица 17:	 Характеристики на пациента, които 
предизвикват подозрение за вторич-
на хипертония

Характеристика
По-млади пациенти (<40 години) със степен 2 хипертония или нача-
ло на всякаква степен хипертония в детството

Остро влошаване на хипертонията при пациенти с предварително 
документирана хронична стабилна нормотензия

Резистентна хипертония (неконтролирано АН, въпреки лечението с 
оптимални или най-добре поносими дози от три или повече лекар-
ства, включително диуретик, и потвърдено с ABPM или HBPM)

Тежка (степен 3) хипертония или спешен случай на хипертония

Наличие на обширно HMOD

Клинични или биохимични характеристики, предполагащи ендо-
кринни причини за хипертония или ХББ

Клинични признаци, предполагащи ОСА

Симптоми, предполагащи феохромоцитом или фамилна анамнеза за 
феохромоцитом

ABPM = амбулаторно мониториране на АН; АН = артериално наля-
гане; ХББ = Хронична бъбречна болест; HBPM = домашно монито-
риране на АН; HMOD = хипертония-медиирано органно увреждане; 
ОСА = обструктивна сънна апнея.
Адаптирано по 4.
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0.3 0.3 0.3 0.4
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0.3 0.4 0.4 0.5

0.4 0.5 0.6 0.6

0.5 0.5 0.6 0.7

0.8

0.6 0.7 0.9

0.4 0.5 0.6 0.6

0.5 0.6 0.7

0.8

0.1 0.0 0.0 0.1

0.1 0.1 0.1 0.2

0.0 0.0 0.0 0.1

0.0 0.0 0.0 0.0

0.0 0.0 0.1 0.1

0.1 0.1 0.1 0.1

0.0 0.1 0.1 0.1

0.1 0.1 0.2 0.1

0.1 0.2 0.2 0.2

0.3

0.2 0.2 0.3

0.1 0.2 0.2 0.2

0.2 0.2 0.3

0.3

1.1 1.3 1.4 1.5

1.3 1.4 1.6 1.7

1.4 1.6 1.7 1.8

0.6 0.7 0.8 0.9

0.7 0.8 1.0 1.1

0.8 1.0 1.2 1.3

0.7 0.9 1.0 1.2

0.9 1.1 1.3 1.4

1.1 1.3 1.4 1.6

0.6 0.7 0.8 0.9

0.7 0.9 1.0 1.2

0.9 1.1 1.3 1.4

160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

90+

85-89

80-84

75-79

70-74

65-69

60-64

55-59

50-54

45-49

Систолно
артериално налягане

(mmHg)

Непушачи Пушачи

Възраст
(години)

LIFE-CVD модел
Доживотно спечелени свободни от ССЗ години при

намаляване на систолното артериално налягане
с 10 mmHg (в години)

Непушачи Пушачи

Не-HDL холестерол

Жени Мъже

mmol/L

150 200 250 150 200 250 150 200 250 150 200 250mg/dL

< 0.5 години

0.5 - 0.9 години

1.0 - 1.4 години

1.5 - 2.0 години

≥ 2.0 години

160-179
140-159
120-139
100-119

40-44

3.0-3.9

4.0-4.9

5.0-5.9

6.0-6.9

3.0-3.9

4.0-4.9

5.0-5.9

6.0-6.9

3.0-3.9

4.0-4.9

5.0-5.9

6.0-6.9

3.0-3.9

4.0-4.9

5.0-5.9

6.0-6.9

Фигура 15:	 Полза за цял живот от понижаване на САН с 10 mmHg за привидно здрави хора, въз основа на следните 
рискови фактори: възраст, пол, пушене, САН, холестерол на липопротеини с висока плътност.

Понастоящем моделът е валидиран за страни с нисък и умерен риск. Доживотната полза се изразява като „години средна 
очаквана продължителност на живота без миокарден инфаркт или инсулт“, получена от понижаване на САН с 10 mmHg. 
Доживотната полза се изчислява чрез оценка на риска от ССЗ през целия живот с модела LIFE-CVD, умножен по HR (0,80) 
от мета-анализа на ефекта от понижаването на АН. За понижаване на SBP с 20 mmHg, средният ефект е почти два пъти 
по-голям и т.н. За индивидуализирани оценки на доживотната полза може да се използва тази таблица или електронната 
версия на LIFE-CVD, достъпна през ESC CVD risk app или https:// u-prevent.com/. 
АН = артериално налягане; ССЗ = сърдечно-съдово заболяване; ESC = Европейско кардиологично дружество; ЛПВП-Х = 
липопротеин-холестерол с висока плътност; HR = рисков коефициент; LIFE-CVD = LIFEtime-perspective CardioVascular 
Disease; n/a = неприложимо; САН = систолно артериално налягане.
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В сравнение с предишните Препоръки на ESC/ESH по 
хипертония,4 променихме границата за идентифициране 
кой е „по-възрастен“ от 65 на 70 години, поради съобра-
жения за съгласуваност с други части от настоящите пре-
поръки. Въпреки че е предвидена еднократна възрастова 
граница, важно е да се подчертае, че биологичната възраст 
влияе на този праг в клиничната практика. Например, мно-

го здрав 75-годишен човек може да отговаря на условията 
за лечение, които обикновено са запазена за тези <70 г. и 
обратно, много уязвим 65-годишен човек понякога трябва 
да се приеме за „по-възрастен“.

Таргетните стойности на АН за подгрупи пациенти с 
различни коморбидности са показани в Таблица 18.

Начална терапия
Двойна комбинация

Имайте предвид бета-блокерите на всяка стъпка от лечението, когато има специфична
индикация за употребата им, напр. сърдечна недостатъчност, ангина, прекаран миокарден

инфаркт, предсърдно мъждене или по-млади жени с или планиращи бременност

Имайте предвид монотерапия при нискорискова хипертония
от 1-ва степен (систолно АН <150 mmHg) или при много възрастни

(≥80 години) или уязвими пациенти

ACEi или ARB + КА или диуретик
1 хапче

Вземете предвид насочване към специализиран център
за по-нататъшно проучване

Стъпка 3
Тройна комбинация

+ спиронолактон
или друго лекарство

Стъпка 2
Тройна комбинация ACEi или ARB + КА + диуретик

Резистентна хипертония
Добавете спиронолактон (25-50 mg o.d.)

или друг диуретик, алфа-блокер
или бета-блокер

1 хапче

2 хапчета

Бета-блокери

Фигура 16:	 Основна лечебна стратегия при хипертония.
Този алгоритъм е подходящ за повечето пациенти с медиирано от хипертония органно увреждане, захарен диабет, мо-
зъчно-съдова болест и заболяване на периферните артерии.
ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ПМ = предсърдно мъждене; ARB =ангиотензин-рецепторен блокер; АН = арте-
риално налягане; КА = калциев антагонист; СН = сърдечна недостатъчност; o.d. = omni die (веднъж дневно).

Таблица 18:	 Препоръчителни целеви диапазони на офисното артериално налягане. Първата стъпка във всички 
групи е намаляване на систолното артериално налягане <140 mmHg. Последващите оптимални цели 
са изброени по-долу.

Възрастова група
Таргетни диапазони на офисното САН (mmHg)

Хипертония + ЗД + ХББ + КАБ + инсулт/TIA

18 – 69 години
120–130 120–130 <140–130 120–130 120–130

По-ниско САН е приемливо, ако се понася

≥70 години <140 mmHg, надолу до 130 mmHg, ако се понася 
По-ниско САН е приемливо, ако се понася

Таргeтна стойност при лечение на ДАН <80 при всички лекувани пациенти

КАБ = коронарна артериална болест; ХББ = хронична бъбречна болест; ДАН = диастолно артериално налягане; ЗД = захарен 
диабет; САН = систолно артериално налягане; TIA = транзиторна исхемична атака.
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4.7.5.3.1.	 Таргетни стойности на АН при амбулаторно и до-
машно мониториране на артериалното налягане.

Няма проучвания, базирани на клиничния изход, които да 
са използвали ABPM или HBPM за насочване на лечение-
то. Следователно, таргетните стойности на АН при ABPM 
и HBPM са екстраполирани от обсервационни данни. Ле-
куваното офисно САН 130 mmHg вероятно съответства на 
24-часово САН 125 mmHg и на домашно САН <130 mmHg.4

4.7.5.4.	 Медикаментозно лечение на хипертония
Най-важният двигател на ползата е степента на понижаване 
на АН. Терапията с единични лекарства рядко постига опти-
мален контрол на АН.

Първоначалната терапия с комбинация от две 
лекарства трябва да се счита за обичайна грижа при 
хипертония.560–563,565,581 Единствените изключения биха 
били пациенти с базално АН, близко до препоръчваната 
цел, които биха могли да постигнат тази цел с едно лекар-
ство или много стари (>80 години) или уязвими пациенти, 
които биха могли да понесат по-леко намаляване на АН. 
Първоначалната комбинирана терапия, дори комбинира-
ната терапия в ниски дози, е по-ефективна за понижава-
не на АН, отколкото монотерапията,560,561,565 и ще намали 
по-бързо АН, както и хетерогенността на отговора.560,565 
Освен това, първоначалната комбинирана терапия не уве-
личава риска от нежелани ефекти.560–563,565 Започването 
на терапия с две лекарства също ще помогне за преодо-
ляване на инерцията на лечението, при която пациентите 
остават на едно лекарство дългосрочно, въпреки неадек-
ватния контрол на кръвното налягане.562

Стратегия с едно хапче за лечение на хипертония: 
лошото придържане към лекарства за понижаване на АН е 
основна причина за лошите нива на контрол на кръвното 
налягане и е пряко свързана с броя на хапчетата.581 Комби-
нираната терапия с единични хапчета (ако има достъп до 
такива) е предпочитаната стратегия. Тази стратегия ще кон-
тролира АН при повечето пациенти.560–565

Препоръчителна лекарствена терапия и алгоритъм 
на лечение: пет основни класа понижаваща АН медика-
ментозна терапия са показали полза за намаляване на СС 
събития; инхибитори на ангиотензин-конвертиращия ен-
зим (ACE), ангиотензин рецепторните блокери (ARB), бета-
блокери, блокери на калциевите канали (КА) и тиазидни 
или тиазидоподобни диуретици.582 Препоръчителен ле-
чебен алгоритъм, базиран на най-добрите налични дока-
зателства, прагматични съображения (напр. наличност на 
комбинирани хапчета) и патофизиологични разсъждения 
е показан във Фигура 16.4 Комбинацията от АСЕ инхибитор 
или ARB с КА или тиазиден/тиазидоподобен диуретик е 
предпочитаната начална терапия за повечето пациенти с 
хипертония.566–569 За тези, при които лечението изисква ес-
калация до три лекарства, трябва да се използва комбина-
ция от АСЕ инхибитор или ARB с КА и тиазид/тиазидоподо-
бен диуретик.563,570,571 Бетаблокери трябва да се използват, 
когато има специфична индикация (напр. ангина, прекаран 
миокарден инфаркт, аритмия, СНнИФ или като алтернати-
ва на ACE инхибитор или ARB при жени с детероден потен-
циал).582 Комбинации от ACE инхибитор и ARB не се препо-
ръчват, поради липса на допълнителен полезен резултат и 
повишен риск от увреждане.575,576

При пациенти с КСБ, ХББ, СН и ПМ се препоръчват специ-
фични варианти на лечебен алгоритъм.4

4.7.6.	 Резистентна хипертония
Резистентната хипертония се дефинира като неконтролира-
но АН, въпреки лечението с оптимални или най-добре поно-
сими дози от три или повече лекарства, включително диу-
ретик, и потвърдено от ABPM или HBPM. Разпространението 
на резистентната хипертония е вероятно да бъде <10% от 
лекуваните пациенти с хипертония. Спиронолактонът е 
най-ефективното лекарство за понижаване на АН при ре-
зистентна хипертония, когато се добавя към съществуващо 
лечение; въпреки това, рискът от хиперкалиемия е повишен 
при пациенти с ХББ и eGFR <45 mL/min/m2 и нива на калий 
в кръвта >4,5 mmol/L.555,572 Калий-свързващите лекарства 
намаляват риска от хиперкалиемия.573 Когато спиронолак-
тонът не се понася, амилорид, алфа-блокери, бета-блокери 
или лекарства с централно действие, като клонидин, имат 
доказателства подкрепящи тяхната употреба.555,572,574 Бъ-
бречната денервация и базираната на устройство терапия 
могат да се разглеждат в конкретни случаи и са обсъдени в 
Препоръки за хипертония ESC/ESH от 2018 г.4

4.7.7.	 Лечение на хипертония при жени
Диагностиката и лечението на хипертонията при жените са 
подобни на тези при мъжете, с изключение на жените с дете-
роден потенциал или по време на бременност, поради потен-
циални неблагоприятни ефекти на някои лекарства върху пло-
да, особено през първия триместър. Освен това, трябва да се 
има предвид ефектът на пероралните контрацептивни хапчета 
върху риска от развитие или влошаване на хипертонията.4

4.7.8.	 Продължителност на лечението и 
проследяване

Лечението на хипертонията обикновено се поддържа за не-
определено време, тъй като прекратяването на лечението 
обикновено води до връщане на АН до нивата преди лече-
нието. При някои пациенти с успешни промени в начина на 
живот може да е възможно постепенно намаляване на дозата 
или броя на лекарствата. След като АН е стабилно и контроли-
рано, посещения трябва да се планират поне веднъж годишно 
и да включват контрол на други рискови фактори, бъбречна 
функция и HMOD, както и по-строг контрол върху начина на 
живот. Когато има загуба на контрол на АН при добре кон-
тролиран преди това пациент, трябва да се има предвид не-
придържане към терапията. Самостоятелното измерване на 
АН с помощта на HBPM помага на пациентите да се ангажира 
със собственото си управление и може да подобри контрола 
на АН. HBPM е от съществено значение за мониториране на 
контрола на АН при пациенти със значителен „ефект на бяла-
та престилка“ или с маскирана хипертония. Надзорът на про-
следяването на пациентите включва все повече медицински 
сестри и фармацевти и вероятно ще се подкрепя все по-често 
от телемедицина и базирани на апликации технологии.

4.8.	 Захарен диабет

Препоръки за лечение на пациенти със захарен диабет

Препоръки Класa Нивоb

Скрининг

При скрининг за ЗД при лица със или без АС-ССЗ, 
трябва да се вземе предвид оценка на HbA1c 
(която може да се направи не на гладно) или 
кръвната захар на гладно.

IIa A

Продължава
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4.8.1.	 Ключови концепции за рискови фактори и 
по-нови парадигми

Освен лечението на глюкозата, превенцията на АС-ССЗ след-
ва същите принципи, както при хора без ЗД тип 2. Постигане-
то на таргетните стойности на АН и ЛПНП-Х е особено важно. 
Напоследък, данните в проучванията показаха, че лекарства 
от инхибитора на натриево-глюкозния котранспортер 2 
(SGLT2) или глюкагоноподобния пептид-1 рецепторен аго-
нист (GLP-1RA) понижават риска за АС-ССЗ, СН и бъбреците, 
независимо от изходния HbA1c и дали пациентите са на мет-
формин. Такива ползи са най-очевидни при лица с АС-ССЗ, 
СН или ХББ, но изглежда обхващат и групи с повишен риск. 
Това доведе до по-нови лечебни алгоритми.

4.8.1.1.	 Интервенция в начина на живот
Управлението на начина на живот е първи приоритет за пре-
венцията на АС-ССЗ и управлението на ЗД. Повечето хора 
със ЗД са със затлъстяване, така че контролът на теглото е 
от решаващо значение. Могат да бъдат възприети няколко 
диетични модели, при които преобладаването на плодове, 
зеленчуци, пълнозърнести храни и нискомаслени протеино-
ви източници са по-важни от точните пропорции на общата 
енергия, осигурена от основните макронутриенти. Приемът 
на сол трябва да бъде ограничен. Специфичните препоръки 
включват ограничаване на приема на наситени и транс-маз-
нини и алкохол, мониториране на въглехидратната консу-
мация и увеличаване на диетичните фибри. Диета от сре-
диземноморски тип, при която източниците на мазнини се 
извличат предимно от моно-ненаситени масла, предпазва от 
АС-ССЗ. Повече подробности са предоставени в раздел 4.3.2.

Комбинацията от аеробни тренировки и упражнения 
за съпротива е ефективна за предотвратяване на прогре-
сията на ЗД тип 2 и за контрол на гликемията. На пушачите 
трябва да се предложи подкрепа при отказване (вж. раздел 
4.5). Интервенцията в начина на живот намалява бъдещите 
микроваскуларни и макроваскуларни рискове, както и дъл-
госрочната смъртност.603 Интензивните промени в начина 
на живот с нискокалорични диети и средна загуба на тегло 
с около 10 kg водят до ремисия на ЗД тип 2 в около 46% от 
случаите след 1 година и 36% след 2 години.585 При тези с 

Продължение

Начин на живот

Препоръчват се промени в начина на живот, 
включително спиране на тютюнопушенето, ни-
ско съдържание на наситени мазнини, диета с 
високо съдържание на фибри, аеробна ФА и си-
лови тренировки.584

I A

На пациентите се препоръчва намаляване на 
енергийния прием, за да помогне на постигане-
то на по-ниско телесно тегло или да предотвра-
ти или забави нарастването на теглото.584

I B

При тези, които са мотивирани да опитат зна-
чителна загуба на тегло с използване на нис-
кокалорични диети, последвана от повторно 
въвеждане на храна и фази на поддържане на 
теглото рано след поставяне на диагнозата, 
може да доведе до ремисия на ЗД и трябва да 
се вземе предвид.585,586

IIa A

Гликемични цели

Препоръчва се таргетен HbA1c за намаляване 
на риска от ССЗ и микроваскуларни усложнения 
на ЗД от <7,0% (53 mmol/mol) при повечето въз-
растни със ЗД тип 1 или тип 2.587,588

I A

При пациенти със ЗД с голяма продължителност 
и при стари или уязвими възрастни трябва да се 
обмисли разхлабване на таргетния HbA1c (т.е. да 
е по-малко строг).588

IIa B

Таргетен HbA1c ≤6,5% (48 mmol/mol) трябва да 
се вземе предвид при диагностика или в нача-
лото на развитието на ЗД тип 2 при лица, които 
не са уязвими и нямат АС-ССЗ.587,588

IIa B

Лечение на хипергликемия и АС-ССЗ/кардиоренални рискове

Метформин се препоръчва като терапия от 
първа линия, след оценка на бъбречната функ-
ция, при повечето пациенти без предшестваща 
АС‑ССЗ, ХББ или СН.589

I B

При лица със ЗД тип 2 с АС-ССЗ трябва да се има 
предвид метформин, освен ако няма противо-
показания.5,590–592

IIa B

Трябва да се има предвид избягване на хи-
погликемията и прекомерното наддаване на 
тегло.559,588,593

IIa B

При лица със ЗД тип 2 и АС-ССЗ се препо-
ръчва употреба на GLP-1RA или SGLT2 ин-
хибитор с доказани ползи за резултата, за 
намаляване на СС и/или кардиоренални по-
следствия.590–592

I A

При пациенти със ЗД тип 2 и УТО,c може да 
се вземе предвид употреба на инхибитор на 
SGLT2 или GLP-1RA с доказан благоприятен 
изход за намаляване на бъдещата СС и обща 
смъртност.594–597

IIb B

При пациенти със ЗД тип 2 и ХББ се препо-
ръчва използване на SGLT2 инхибитор за по-
добряване на АС-ССЗ и/или кардиореналните 
резултати.598,599

I A

При пациенти със ЗД тип 2 и СНнИФ се пре-
поръчва употреба на инхибитор на SGLT2 с 
доказани ползи за изхода, за намаляване на 
хоспитализациите поради СН и СС смърт-
ност.600,601

I A

Продължава

Продължение

При пациенти със ЗД тип 2, но без АС-ССЗ, СН 
или ХББ, използването на инхибитор на SGLT2 
или GLP-1RA трябва да се вземе предвид на ба-
зата на очакваните бъдещи рискове (напр. с рис-
ковия скор ADVANCE или модела DIAL) за небла-
гоприятните ССЗ или кардиоренални резултати 
от профилите на рисковите фактори.602

IIa B

ACR = отношение албумин–креатинин; ADVANCE = Action in 
Diabetes and Vascular disease: preterAx and diamicroN-MR Controlled 
Evaluation, Действие при диабет и съдови заболявания: контро-
лирана оценка на претерАкс и диамикроН-MR; АС-ССЗ  = ате-
росклеротично сърдечно-съдово заболяване; ХББ = хронична 
бъбречна болест; СС = сърдечно-съдов/а/о/и; DIAL = Diabetes 
lifetime-perspective prediction, Доживотна диабетна перспектива; 
ЗД = захарен диабет; eGFR = изчислена скорост на гломерулна 
филтрация; GLP-1RA = глюкагоно-подобен пептид-1 рецепторен 
агонист; HbA1c = гликиран хемоглобин; СН = сърдечна недостатъч-
ност; СНнИФ = сърдечна недостатъчност с намалена изтласкваща 
фракция; ФА = физическа активност; SGLT2 = натрий-глюкоза тран-
спортьор 2; УТО = таргетно органно увреждане.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Вижте Таблица 4 за подробности.
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предиабет, другите рискови фактори за АС-ССЗ трябва да бъ-
дат оценени, както преди (за увеличаване на подобренията), 
така и след настъпването на промени в начина на живот.604

4.8.1.2.	 Гликемичен контрол
UKPDS587 установи значението на интензивното понижаване 
на глюкозата по отношение на намаляването на риска от ССЗ 
при лица, с наскоро диагностициран ЗД, с по-добри доказа-
телства в подкрепа на метформин, който правилно остава 
първият агент на избор за повечето пациенти с диагноза ЗД. 
Бяха проведени три проучвания, за да се види дали СС съби-
тия могат да бъдат намалени допълнително с по-интензивно 
лечение на гликемията.559,588,593 Въпреки това, в проучване-
то ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes, 
Действие за контрол на сърдечносъдовия риск при диабет) 
е имало неочаквано увеличение на общите смъртни случаи 
и тези от АС-ССЗ559 и подобна тенденция при VADT (Veterans 
Affairs Diabetes Trial, Проучване за диабет при ветераните).593 
Резултатите повдигнаха опасения от преследването на строг 
контрол на глюкозата, особено при по-възрастни хора със 
ЗД и тези със съществуваща АС-ССЗ. Последвалите мета-ана-
лизи на съответните проучвания показаха намаление на не-
фаталния ОМИ и случаите на КАБ, но без ефект върху инсул-
та или общата смъртност.605,606 Мета-анализите подсказаха, 
че СС ползите при средно намаление на HbA1c от 0,9% за 5 
години са по-малки, отколкото чрез лечение на холестерола 
и АН. Таргетите на HbA1c трябва да бъдат персонализирани 
според индивидуалните характеристики и предпочитания.

Четири проучвания на инхибитори на дипептидил пеп-
тидаза-4607–610 при пациенти със ЗД и съществуващо АС-ССЗ 
или с висок риск демонстрираха немалостойност (т.е. безо-
пасност), но не и превъзходство по отношение на риска от 
ССЗ. Имало е обаче увеличение на честотата на хоспитали-
зация за СН със саксаглиптин в проучването SAVOR-TIMI 
53 (Saxagliptin Assessment of Vascular Outcomes Recorded 
in Patients with Diabetes Mellitus Thrombolysis in Myocardial 
Infarction, Оценка на съдовите резултати при саксаглиптин, 
записани при пациенти със захарно-диабетна тромболиза 
при миокарден инфаркт).608

4.8.1.3.	 По-нови лекарствени класове при захарен диабет: 
ползи за сърдечносъдовите заболявания

Последните проучвания от два класа лекарства (SGLT2 инхи-
битори и GLP-1RAs) показват ползи за ССЗ, които изглеждат 
независими от гликемичния контрол и, когато са изследва-
ни, от изходната употреба на метформин.596,597,611 Техните 
резултати наскоро бяха подложени на системен мета-анализ 
(Допълнителни фигури 1 – 4).590,591

По отношение на SGLT2 инхибиторите, три проучвания 
демонстрират ползите от емпаглифлозин, канаглифлозин 
и дапаглифлозин.611–613 Основните нежелани СС събития 
(MACE) са намаляли умерено, с 14%, без ясен ефект върху ин-
султа и неясен ефект върху миокардния инфаркт.590 Наблю-
давани са обаче намаления на случаите на хоспитализация 
за СН/смърт от ССЗ с 24%, а на крайните бъбречни точки с 
44%.590 Ползите по отношение на MACE са били очевидни 
само при тези с базално АС-ССЗ, но ползите по отношение 
на СН и бъбреците изглежда обхващат и тези със ЗД тип 2 
и множество рискови фактори. Въпреки това, по-скорош-
но изпитване при хора със ЗД тип 2 и АС-ССЗ е показало, 
че ертуглифлозин не е по-лош от плацебо що се отнася до 
изхода с MACE.614 Следователно, не е ясно дали резултатите 
представляват ефект на класа. Четири допълнителни проуч-

вания за инхибитор на SGLT2 са демонстрирали ползата от 
канаглифлозин598 и дапаглифлозин599 при пациенти с ХББ [с 
DAPA-CKD (Dapagliflozin and Prevention of Adverse Outcomes 
in Chronic Kidney Disease, Дапаглифлозин и превенция на не-
благоприятни резултати при хронична бъбречна болест), по-
казващи сходни ползи при хора без ЗД], и дапаглифлозин600 
и емпаглифлозин600 при пациенти със СНнИФ, като и двете 
проучвания показват сходни ползи при тези без ЗД тип 2.

Специфичният модел на резултатите от изпитването 
(напр. ранно разделяне на кривите за хоспитализация за СН) 
предполага, че ползите от SGLT2 инхибиторите могат да се 
отнасят повече за кардио-реналните хемодинамични ефек-
ти, отколкото за атеросклерозата.600 Освен инфекциите на 
пикочо-половата система, честотата на нежеланите съби-
тия (включително диабетна кетоацидоза) като цяло е ниска. 
Едно проучване показа повече ампутации и фрактури,612 но 
в нито едно от другите проучвания не е отбелязан дисба-
ланс. Пациентите трябва да бъдат посъветвани за важността 
на пикочо-половата хигиена, преди да им бъдат предписани 
тези лекарства.

GLP-1RAs намаляват MACE, СС смъртност и смъртността 
по всякакви причини с около 12%, с около 9% намаление на 
миокардния инфаркт и 16% намаление на инсулта.591 Освен 
това, СН се е понижила с 9%, а комбинираният бъбречен из-
ход е намалял със 17%. Резултатите не могат да бъдат обяс-
нени с понижаване на нивата на глюкозата и в множество из-
питвания на инхибитора на SGLT2 и GLP-1RA, подгруповите 
анализи са подсказали, че тези ползи могат да бъдат незави-
сими от употребата на метформин.594–597 Повечето проучва-
ния са проведени при пациенти със съществуващо АС-ССЗ, а 
в изпитване REWIND (Researching Cardiovascular Events With 
a Weekly Incretin in Diabetes, Изследване на сърдечносъдови 
събития със седмичен инкретин при диабет) при значителен 
дял пациенти с висок риск от ССЗ.615 Страничните ефекти от 
този клас включват главно гадене и повръщане, които могат 
да намалеят с постепенно титриране нагоре. Рисковете от 
хипогликемия могат да бъдат намалени чрез намаляване на 
дозите на сулфанилуреите или на инсулина.

До голяма степен положителните резултати от тези два 
класа лекарства (SGLT2 инхибитори и GLP-1RAs) доведоха до 
бързи промени в алгоритмите на ЗД, но с някои различия в 
интерпретацията.602 Повечето Препоръки за ЗД, включител-
но тези в рамките на Американската диабетна асоциация 
(ADA) 2020 г./консенсусния доклад на Европейската асоци-
ация за изследване на диабета (EASD),592 препоръчват мет-
формин да се използва като лечение от първа линия, докато 
Препоръките на ESC5 2019 г. препоръчват да се използват 
инхибитори на SGLT2 и GLP-1RA без метформин при лица със 
ЗД и ССЗ или с висок риск от ССЗ, както показва прегледът.602 
Подгрупа от групите за писане на консенсусния доклад на 
ADA/EASD и Препоръките на ESC616 беше свикана като екс-
пертно представителство. Тази експертна група подчерта 
общите съответствия на подхода и необходимостта да се 
гарантира, че хората със ЗД тип 2, ССЗ, СН или ХББ се леку-
ват по подходящ начин с инхибитор на SGLT2 или GLP-1RA. 
Представителството заключи, че този подход трябва да се 
започне независимо от базовата терапия, гликемичния кон-
трол или индивидуализираните цели на лечението.616 Стано-
вището на ESC е, че метформин трябва да се има предвид, но 
не е задължително лечение от първа линия при пациенти с 
АС-ССЗ или доказателства за УТО. Разбира се, започването на 
метформин при такива пациенти не трябва да изоставя или 
забавя започването на базирани на доказателства SGLT2 ин-
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хибитори или GLP-1RAs. Рисков скор плюс анализи на рента-
билността биха били полезни, за да се определи при кои па-
циенти без АС-ССЗ или доказателства за УТО могат да бъдат 
препоръчани тези по-нови лекарства. При всички по-горни 
случаи няма доказателства за полза от сексуално взаимо-
действие. И накрая, хората със ЗД тип 2 трябва да участват 
във вземането на решение след обясняване на потенциал-
ните ползи и странични ефекти от лекарствата.

4.8.2.	 Захарен диабет тип 1
DCCT (Diabetes Control and Complications Trial, проучване Ди-
абетен контрол и усложнения) установи важността на стро-
гия контрол на глюкозата за намаляване на рисковете както 
от микроваскуларни, така и от макро-съдови заболявания 
при мъже и жени със ЗД тип 1.617 Едно 27-годишно просле-
дяване на това проучване показа, че 6,5 години на интен-
зивна терапия със СД е свързана с малко по-нисък процент 
на смъртност по всички причини.617 Гликемичната цел за 
HbA1c от 6,5–7,5% (48–58 mmol/mol) изглежда е балансиран 
подход за дългосрочни грижи.

Наскоро беше показано, че метформин не понижава про-
гресията на каротидния IMT при лица със ЗД тип 1, за които 
се счита, че са с повишен риск от ССЗ.618 Употребата му не се 
препоръчва при ЗД тип 1 с това показание. SGLT2 инхибито-
рите подобряват метаболитния контрол при ЗД тип 1 и могат 
да допълнят инсулиновата терапия при избрани пациенти.

4.9.	 Антитромботична терапия

4.9.1.	 Антитромботична терапия при лица без 
атеросклеротично заболяване

През 2009 г. мета-анализ при пациенти с нисък риск от ССЗ 
съобщава за 12% намаление на АС-ССЗ с аспирин, но значи-
телно увеличение на голямите хеморагии.619 Намаляването 
на риска от ССЗ и хеморагичните рискове са били сходни 

при мъжете и жените.631 По-съвременни изпитвания за пър-
вична превенция съобщават за липса или малка полза при 
пациенти без АС-ССЗ и постоянно увеличение на кървене-
то.624,626,627 Актуализиран мета-анализ не е показал намаля-
ване на смъртността по всички причини или СС смъртност с 
аспирин, но е показал по-нисък риск от нефатален миокар-
ден инфаркт ( RR 0,82) и исхемичен инсулт (RR 0,87).628 Обра-
тно, аспиринът е бил свързан с по-висок риск от голяма хе-
морагия (RR 1,50), вътречерепна хеморагия (RR 1,32) и голяма 
стомашно-чревна хеморагия (RR 1,52), без разлика в риска 
от фатална хеморагия (RR 1,09). Хеморагичните рисковете са 
били особено повишени при по-стари хора. Други скорош-
ни мета-анализи откриха много сходни резултати.629,630 Като 
цяло, въпреки че аспиринът не трябва да се дава рутинно на 
пациенти без установена АС-ССЗ, не можем да се изключи, 
че при някои пациенти с висок или много висок риск от ССЗ 
ползите надвишават рисковете.632,633 При пациенти със ЗД и 
без видима АС-ССЗ, проучването ASCEND съобщава за 12% 
намаление на риска и значително увеличение на голямата 
хеморагия, но не и на фаталната или вътречерепната хемо-
рагия.624 Мета-анализ на аспирин за първична превенция 
при ЗД установи броя, необходим за лечение на 95 за предо-
твратяване на едно голямо нежелано исхемично събитие за 
5 години.625 Следователно, както при пациенти без ЗД, може 
да се вземе предвид аспирин, когато рискът от ССЗ е изклю-
чително висок. В проучване ASCEND само един от четирима 
пациенти е бил лекуван с инхибитор на протонната помпа. 
По-широката от тази употреба може потенциално да увели-
чи ползата от аспирина за първична превенция при пациен-
ти с по-висок атеросклеротичен риск.

При видимо здрави хора на възраст <70 години с (мно-
го) висок риск от ССЗ са необходими допълнителни изслед-
вания. Дотогава, решенията при тези високорискови лица 
трябва да се вземат за всеки отделен случай, като се отчита 
както риска от исхемия, така и хеморагичният риск.

4.9.2.	 Антитромботична терапия при лица с 
установено атеросклеротично заболяване

При установено атеросклеротично заболяване аспиринът е 
свързан със значително намаляване на сериозните съдови 
събития, включително инсулт и коронарни инциденти, и 10% 
намаление на общата смъртност.619 Тези ползи надвишават 
хеморагичните рискове.

При пациенти с прекаран миокарден инфаркт, инсулт 
или LEAD, клопидогрел показва леко превъзходство по от-
ношение на исхемичните събития спрямо аспирин при схо-
ден профил на безопасност.620 Подгрупов анализ предполага 
по-голяма полза от клопидогрел при пациенти с LEAD. Мета-
анализът е показал скромно клинично намаляване на риска 
при монотерапия с инхибитор на P2Y12 (брой, необходим за 
лечение: 244) и никакъв ефект върху смъртността по всички 
причини или съдовата смъртност и голямата хеморагия.621 
Повече насоки за антитромботично лечение при специфич-
ните условия на КАБ, мозъчносъдова болест и LEAD, включи-
телно възможни индикации за инхибиране на двойния път 
при пациенти с LEAD дадени в раздел 6.

4.9.3.	 Инхибитори на протонната помпа
Инхибиторите на протонната помпа намаляват риска от сто-
машно-чревно кървене при пациенти, лекувани с антитром-
боцитни лекарства и могат да бъдат полезна допълнителна 
терапия за подобряване на безопасността.634,635 Инхибито-

Препоръки за антитромботична терапия

Препоръки Класa Нивоb

Аспирин 75–100 mg дневно се препоръчва за 
вторична профилактика на ССЗ.619 I A

Клопидогрел 75 mg дневно се препоръчва като ал-
тернатива на аспирина при вторична профилакти-
ка в случай на непоносимост към аспирин.620

I B

Клопидогрел 75 mg дневно може да се има 
предвид с предимство пред аспирин при паци-
енти с установена АС-ССЗ.620,621

IIb A

Препоръчва се едновременна употреба на инхиби-
тор на протонната помпа при пациенти, получава-
щи антитромбоцитна терапия, които са изложени 
на висок риск от стомашно-чревно кървене.622,623

I A

При пациенти със ЗД с висок или много висок 
риск от ССЗ може да се има предвид ниска доза 
аспирин за първична превенция при липса на 
ясни противопоказания.5,624,625

IIb A

Антитромбоцитната терапия не се препоръчва 
при лица с нисък/умерен CС риск поради пови-
шен риск от голяма хеморагия.624,626–630

III A

АС-ССЗ = атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; СС  = 
сърдечно-съдов/а/о/и; ЗД = захарен диабет.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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рите на протонната помпа, които инхибират специфично 
CYP2C19 (омепразол или езомепразол), могат да намалят 
фармакодинамичния отговор към клопидогрел. Въпреки 
че не е доказано, че това взаимодействие влияе на риска от 
исхемични събития, не се препоръчва едновременно при-
ложение на омепразол или езомепразол с клопидогрел.622

4.10.	 Противовъзпалителна терапия

Препоръка за противовъзпалителна терапия

Препоръки Класa Нивоb

Ниски дози колхицин (0,5 mg дневно) могат да 
се имат предвид при вторичната профилактика 
на ССЗ, особено ако други рискови фактори са 
недостатъчно контролирани или ако се появят 
повторни ССЗ събития на фона на оптимална 
терапия.85,86

IIb A

СС = сърдечно-съдов/а/о/и; o.d. = omni die (веднъж дневно).
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Възприемането, че процесът на атеросклерозата има въз-
палителни компоненти, доведе до изследване на различни 
противовъзпалителни терапии през последните години. 
Първото проучване, което изследва ефектите от намалява-
нето на възпалението, без да се повлияват нивата на липи-
дите, беше CANTOS (Canakinumab Antiinflamatory Thrombosis 
Outcome Study), в което моноклоналното антитяло, канаки-
нумаб, осигури доказателство на концепцията за противо-
възпалителна терапия при високо-рискови пациенти.636 Това 
конкретно лекарство обаче не беше допълнително разрабо-
тено за това показание, поради риска от фатални инфекции 
и високите разходи. Метотрексатът е второто противовъзпа-
лително лекарство, изследвано за тази цел, но не е доказано, 
че е ефективен за намаляване на СС усложнения.637

През 2019 г. COLCOT (Colchicine Cardiovascular Outcomes 
Trial) съобщава за значително намаление (HR 0,77) на СС ус-
ложнения с ниска доза колхицин [0,5 mg o.d. (веднъж днев-
но)] при пациенти със скорошен ОМИ. По-новото проучване 
LoDoCo2 (втори нискодозово колхицин) затвърди тези ре-
зултати при пациенти с хронична КАБ (HR 0,69).85 Това про-
учване е установило тенденция към повишена смъртност 
извън CСЗ, което изисква допълнително внимание.

Употребата на колхицин в ежедневната практика оста-
ва да бъде установена на базата на допълнителни данни от 
клинични проучвания и опит в ежедневната практика. Неза-
висимо от това, окуражаващите резултати оправдават взе-
мането предвид на ниски дози колхицин при избрани, висо-
корискови пациенти.

4.11.	 Програми за сърдечна 
рехабилитация и превенция

СР е всеобхватна, мултидисциплинарна интервенция, включ-
ваща не само работна тренировка и консултиране на ФА, но 
и обручение, модифициране на рискови фактори, диети/
хранителни консултации, професионална и психосоциал-
на подкрепа.358 Програмите за превенция и рехабилитация 
след АС-ССЗ събития или реваскуларизация намаляват СС 
хоспитализации, миокардните инфаркти, СС смъртност, а в 
някои програми – смъртността по всички причини.638,640–642 

Те могат да намалят и симптомите на депресия/тревож-
ност.649 При пациенти с хронична СН (главно СНнИФ), бази-
раната на упражнения сърдечна рехабилитация (EBCR) може 
да подобри смъртността по всички причини, да намали хос-
питализациите и да подобри работния капацитет и качест-
вото на живота.639,650 СР обикновено е рентабилна.651

Клиничните изпитвания и регистрите са силно хетеро-
генни, което оказва влияние върху националните препоръ-
ки, законодателството и реимбурсацията.652,653 Резултатите 
от най-новите прегледи осигуряват на клиницистите мини-
мални изисквания за успешна СР след ОКС или коронарен 
артериален байпас графт:
•	 СР е цялостна мултидисциплинарна интервенция466,649,654,655

•	 СР се надзирава и провежда от адекватно обучени здрав-
ни специалисти, включително кардиолози649

•	 СР започва възможно най-скоро след първоначалното 
СС събитие649

•	 EBCR включва аеробни упражнения и упражнения за 
мускулно съпротивление, които трябва да се предпишат 
индивидуално на базата на скрининг преди тренировка 
и тест за физическо натоварване656

•	 Дозата на EBCR (брой седмици на физически тренировки 
х среден брой сесии/седмица х средна продължителност 
на сесията в минути) надхвърля 1000638

•	 Броят на EBCR сесиите трябва да надхвърля 36641

•	 По време на СР всички индивидуално разпознати СС ри-
скови фактори трябва да бъдат адресирани и лекувани.642

Напоследък Европейската асоциация по превантивна 
кардиология (European Association of Preventive Cardiology, 
EAPC) предложи минимални и оптимални стандарти за по-
добряване на вторичната превенция чрез програми за СР в 
Европа.657

Въпреки че предписването на тренировки трябва да 
възприеме модела FITT (честота, интензивност, времетра-
ене и вид на упражнението), между клиницистите същест-
вуват различия и разногласия.658 За да оптимизира ра-

Препоръки за сърдечна рехабилитация

Препоръки Класa Нивоb

Участието в медицински контролирана, струк-
турирана, всеобхватна, мултидисциплинарна 
EBCR и превантивна програма за пациенти след 
АС-ССЗ събития и/или реваскуларизация и за па-
циенти със СН (главно СНнИФ), се препоръчва за 
подобряване на изхода при пациентите.638–642

I A

Трябва да се имат предвид методите за насочва-
не и усвояване с цел увеличаване на СР и превен-
цията (т.е. електронни покани или автоматични 
насочвания, посещения за насочване и връзка, 
структурирано проследяване от медицински се-
стри или здравни специалисти и ранно започва-
не на програмата след изписването).643–646

IIa B

Домашно базирана СР, теле-здраве и mHealth 
интервенции могат да се вземат предвид с цел 
увеличаване на участието на пациентите и дъл-
госрочното им придържане към здравословно 
поведение.647,648

IIb B

АС-ССЗ = атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; СР = 
сърдечна рехабилитация; EBCR = основана на упражнения сърдеч-
на рехабилитация; СН = сърдечна рехабилитация; СНнИФ = сър-
дечна недостатъчност с намалена изтласкваща фракция; mHealth 
= здравни грижи базирани на мобилно устройство.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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ботните тренировки, EAPC въведе цифров, интерактивен 
инструмент за подкрепа на решенията, наречен EXPERT 
(Предписание за упражнения в ежедневната практика и 
обучение за рехабилитация) (https://www.escardio.org/
Education/Practice-Tools/CVD-prevention-toolbox/expert-
tool).659 Нито един компонент на упражненията не е зна-
чим предиктор за смъртност; само придържането към 
пълната интервенция подобрява резултата.660

Въпреки доказаните ползи, честотите на насочва-
не, участие и прилагане са ниски.653,660,661 Усвояването 
изглежда по-ниско при жените, но най-различни други 
вътрешно-личностни, между-личностни, клинични, ло-
гистични, здравни системи и програми за СР влияят вър-
ху участието и придържането.662 Включването в СР е по-
високо, ако обучените медицински сестри или свързани 
доставчици на здравни грижи се намесват лице-в-лице, 
докато придържането може да бъде по-високо, когато се 
прилагат дистанционни интервенции (т.е. в домашни усло-
вия).643 Координираните от медицински сестри програми 
могат да увеличат ефективността.644–646 Домашната СР със 
или без телемониториране може да увеличи участието и 
изглежда еднакво ефективна, както център-базираната 
СР.647 Теле-здравните интервенции са по-ефективни от 
липсата на интервенция648, но могат също така да допъл-
нят конвенционалните СР. Също така, предоставянето на 
базирани на мобилни устройства (mHealth) здравни грижи 
през смартфони може да бъде толкова ефективно, колкото 
и традиционните централно-базирани СР, показвайки зна-
чителни подобрения в свързаното със здравето качество 
на живота.663 Тези нови интервенции могат да помогнат на 
пациента да поддържа дългосрочно здравословно пове-
дение след специализираните СР програми.664

5.	 Поведение при интервенции 
на популационно ниво

Препоръки за поведение при интервенции на попула-
ционно ниво

Препоръки Класa Нивоb

Поведението и подходите на населението към ФА, 
диетата, тютюнопушенето и употребата на тютюн 
и алкохолът в правителствените ограничения и 
мандати, медиите и образованието, етикетира-
нето и информацията, икономическите стимули, 
училищата, работните места и общността следват 
различни нива на препоръки (вижте конкретни 
таблици в допълнителен материал на раздел 5)

Препоръчва се въвеждане на мерки за намаля-
ване на замърсяването на въздуха, включител-
но намаляване на емисиите на ПЧ и газообразни 
замърсители, ограничаване на използването на 
изкопаеми горива и ограничаване на емисиите 
на въглероден диоксид, за да се намали смърт-
ността и заболеваемостта от ССЗ.

I C

ССЗ = сърдечно-съдово заболяване; ФА = физическа активност; 
ПЧ = прахови частици.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Доказателственото ниво се прилага по-малко за поведението при 
интервенции, а видът на емпиричните доказателства варира зна-
чително в различните предложени отделни подходи.

5.1.	 Подходи на популационно ниво за 
превенция на сърдечносъдовите 
заболявания

Подходите на популационно ниво към превенцията на ССЗ 
са съсредоточени около мерките нагоре, изискващи ши-
роки обществени здравни интервенции, насочени към на-
чина на живот и насърчаване на мониторинга на ССЗ. Тези 
мерки са предназначени да са адресирани към популации-
те и имат за цел да изместят популационно свързания риск. 
Основани са на превантивен парадокс, описан от Джефри 
Роуз през 1981 г.665 Популационно свързания риск зависи 
от RR и от разпространението на даден рисков фактор в 
общата популация. Ако разпространението на сигнификан-
тен RR фактор е ниско, приписваният на популацията риск 
може да бъде малък. Обратно, ако RR фактор с ниско въз-
действие е чест, приписваният на популацията риск може 
да бъде висок. Този превантивен подход, следващ парадиг-
мата на Джефри Роуз665,666 заявява, че малките промени в 
риска от заболяване сред цялата популация водят постоян-
но до по-голямо намаляване на тежестта на заболяването, 
отколкото голяма промяна само при високорискови инди-
види.667,668 С други думи, много хора изложени на малък 
риск могат да генерират повече болести, отколкото малък 
брой изложени на забележим риск. Този обхващащ цялата 
популация подход – за разлика от стратегиите, насочени 
към високорискови индивиди – има големи предимства на 
популационно ниво, имайки понякога само скромни ползи 
на индивидуално ниво, тъй като се отнася до СС здраве на 
голям брой лица през целия живот. Трябва да се отбележи, 
че стратегиите за превенция на високорисково и попу-
лационно ниво не се изключват взаимно и следователно 
трябва да съществуват едновременно.

Разпространението на високорискови състояния и чес-
тотата на ССЗ варират между различни страни. Много от 
техните основни причини са известни и са тясно свързани с 
хранителните навици, ФА, тютюнопушенето, алкохола, зае-
тостта, социалната депривация и околната среда. Целта на 
популационните подходи за превенция на ССЗ е да се кон-
тролират основните детерминанти на СС здраве и по този 
начин да редуцират популационните нива на заболевае-
мост. Популационният подход може да донесе редица пол-
зи, като намаляване на разликата в здравните неравенства, 
предотвратявайки други състояния, като рак, белодробни 
заболявания и ЗД тип 2, спестяване на разходите от избег-
натите СС събития и ранното пенсиониране, поради здра-
вословни проблеми.

Индивидуалното поведение се осъществява в среда с 
йерархични нива, които обхващат индивидуален избор, се-
мейно влияние, културно и етническо групиране, работно 
място, здравни грижи и политика на регионално, държав-
но и глобално ниво (напр. политики на ЕС и международни 
търговски споразумения). Целта на този раздел от Препо-
ръките е да осигури базирани на доказателства предло-
жения за най-ефективните интервенции за намаляване на 
риска от ССЗ на популационно ниво, подобряване на здра-
вето на ССЗ и насърчаване на здравословен избор на ко-
мунално, регионално и глобално ниво. Здравните предиз-
викателства не могат да бъдат решени само от здравните 
системи и изискват политическа подкрепа. За подобряване 
на тази кауза, СЗО организира от 1990 г. Глобални конфе-
ренции за промоция на здравето.
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5.2.	 Интервенции върху специфични 
рискови фактори на популационно 
ниво

Интервенциите на популационно ниво имат за цел да променят 
обществената среда, да променят определени социални детер-
минанти на здравето и да предоставят стимули за насърчаване 
на промени в индивидуалното поведение и в излагането на ри-
скови фактори. Социалните детерминанти на здравето включ-
ват социално-икономически статус (образование, професия и 
доходи), неравенства в доходите, квартален и градски дизайн и 
социални мрежи, за да назовем само малка част от тях. Здрав-
ните специалисти играят важна роля при насърчаването на ба-
зирани на доказателства интервенции на популационно ниво. 
Чрез модифициране на общия контекст, могат да се предизви-
кат здравословни решения по подразбиране в цели попула-
ции (всички възрастови групи и особено уязвимите). Задачата, 
както на националните така и на местните власти, е да създаде 
социална среда, която осигурява по-здравословни стандарти, 
като се отчита здравната грамотност.669,670 Представените тук 
доказателства се основават на скорошни изчерпателни пре-
гледи и индивидуални проучвания, като се отбелязва, че ряд-
ко е възможно да се използва RCT за оценка интервенции на 
популационно ниво (за разлика от интервенциите на индиви-
дуално ниво).671,672 Значението на сърдечните заболявания при 
жените стана очевидно и половите различия в превенцията 
на ССЗ предизвикаха специфични за пола кампании за инфор-
мираност, с цел намаляване на различията между половете в 
изследванията и клиничните грижи. При интерпретацията на 
този раздел е важно да се признае, че често има собствени ин-
тереси, които могат да повлияят на политическите решения за 
насърчаване на здравето.

Допълнителният материал за този раздел представя до-
казателства за стратегии на ниво население, занимаващи 
се със специфични интервенции върху рискови фактори, 
като ФА (раздел 5.2.1), диета (раздел 5.2.2), тютюнопушене 
и употреба на тютюн (раздел 5.2.3) и консумация на алко-
хол. (раздел 5.2.4). Промените в начина на живот на попула-
ционно ниво отнемат време, може да са скъпи и трябва да 
се поддържат във времето. Освен това ползите може да се 
манифестират бавно; въпреки това, те персистират в дълго-
срочен план и подобряват качеството на живот и благополу-
чието свързани със здравето.

5.2.1.	 Физическа активност
Моля, вижте допълнителен материал раздел 3.1.

5.2.2.	 Диета
Моля, вижте допълнителен материал раздел 3.2.

5.2.3.	 Пушене и употреба на тютюн
Моля, вижте допълнителен материал раздел 3.3.

5.2.4.	 Алкохол
Моля, вижте допълнителен материал раздел 3.4.

5.3.	 Околна среда, замърсяване на 
въздуха и климатична промяна

Замърсяването на въздуха допринася за смъртността и за-
болеваемостта. Повишава специфично риска от респира-

торни и сърдечносъдови заболявания, по-специално КАБ, 
СН, сърдечни аритмии и арест, мозъчно-съдово заболяване 
и венозен тромбоемболизъм.158,673,674 Загубата на очаквана 
продължителност на живота поради замърсяване на окол-
ния въздух се изчислява на 2,9 години, което представлява 
глобална повишена смъртност 8,8 милиона годишно.159 Ве-
роятните механизми, по които замърсяването на въздуха е 
свързано с ССЗ, включват предизвикване на атеросклероза, 
възпаление, тромбоза, системна съдова дисфункция, ми-
окардна фиброза, епигенетични промени и взаимодействия 
с традиционни рискови фактори.158

Важни източници на фини частици са пътният трафик, 
електроцентралите и промишленото и жилищно отопление 
с използване на петрол, въглища и дърва. Основните ком-
поненти на замърсяването на външния въздух включват ПЧ 
във въздуха (с размери от груби частици 2,5 – 10 mm, фини 
частици <2,5 µm (PM2,5) и ултрафини частици с диаметър 
<0,1 µm ) и газообразни замърсители като озон, азотен диок-
сид , летливи органични съединения, въглероден моноксид 
и серен диоксид, получени основно при изгаряне на изко-
паеми горива.158,675 До една трета от европейците, живеещи 
в градски райони, са изложени на нива, надвишаващи стан-
дартите на ЕС за качество на въздуха. Европейската комисия 
разпространи политически пакет, който трябва да бъде при-
ложен до 2030 г., с мерки за намаляване на вредните емисии 
от трафика, енергийните централи и селското стопанство.

Замърсяването на въздуха в помещенията и излагането 
на шум също трябва да бъдат подчертани. Замърсяването на 
въздуха в домакинствата, като това, произведено от изгаря-
не на биомаса, е причина за над 3 милиона смъртни случая 
в световен мащаб.38 Според СЗО, 30% от европейското насе-
ление е изложено на нощни нива на шум, надвишаващи 55 
dB.161 Тези нива са свързани с хипертония, артериосклеро-
за, КАБ, ССЗ смъртност и инсулт. Трябва да се отбележи, че 
усилията за намаляване на излагането на шум все още не са 
доказали, че имат благоприятен ефект върху здравето.161

Установена е и степента, в която експозицията на окол-
ната среда в почвата и водата допринася за ССЗ.157 Необхо-
дими са интервенции за намаляване на това замърсяване, 
включително заводски разпоредби и контрол на питейната 
вода.157

Пациентските организации и здравните специалисти 
имат важна роля в подкрепата на образователните и полити-
чески инициативи. Необходима е информация за поведение-
то на пациентите по време на пикове на смога. Икономиче-
ските стимули, като намалени данъци върху електрическите 
и хибридните автомобили, могат да допринесат за подо-
бряване на качеството на въздуха, както и стимули, насър-
чаващи използването на обществен транспорт. Трябва да 
се насърчи градският дизайн, насърчаващ изграждането на 
нови къщи и училища в райони, отдалечени от магистрали и 
замърсяващи индустрии.

Законодателството за „чист въздух“, насочено към още 
по-голямо намаление на емисиите на частици, и повишено 
използване на обществения транспорт също трябва да бъ-
дат насърчавани. Спешността да се приеме това, което може 
да изглежда като „пожертване на комфорта“ за по-далечни 
здравни ползи, и преходните високи разходи за реорганизи-
ране на цели сектори на индустрията вероятно остават ос-
новна дилема за популационно-базирания подход. Пример 
за такова законодателство е Европейският зелен пакт, с кой-
то ЕС се стреми да бъде климатично неутрален към 2050 г.
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5.3.1.	 Климатична промяна
Климатичната промяна, произтичаща от нарастващата упо-
треба на изкопаеми горива, като основен източник както 
за замърсяване на въздуха, така и на „парникови“ газове, 
се превръща в основен проблем за общественото здраве 
и околната среда. Обществените мерки за намаляване на 
такива горива и прехвърляне към възобновяеми източни-
ци стават неотложни по отношение на намаляването на за-
мърсяването на въздуха и изменението на климата.676 Въз-
действието на диетата, особено дългосрочните неустойчиви 
вериги за производство на храни, базирани на месо, както и 
въздействието на обездвижения начин на живот върху раз-
лични променящи климата фактори, трябва също да станат 
цел на политиците.

5.4.	 Последици за политиката 
на общественото здраве 
и застъпничеството 
на правителствено и 
неправителствено ниво

Моля, вижте допълнителен материал раздел 3.4.

6.	 Управление на риска 
от специфични 
сърдечносъдови 
заболявания

Този раздел разглежда превенцията на ССЗ в специфичен 
клиничен контекст. Значителен брой пациенти вече имат 
такива коморбидности, което ги излага на допълнителен 
риск. Общите принципи за промяна в начина на живот и 
лечение на основните рискови фактори са описани в раз-
дел 4. В този раздел са добавени само специфични за бо-
лестта аспекти.

6.1.	 Коронарна артериална болест
Специфичното за заболяването остро лечение на коронарните 
синдроми е разгледано подробно в скорошни препоръки.677–680

Що се отнася до антитромботичната терапия, двойната 
антитромботична терапия (DAPT) за 12 месеца, за предпочи-
тане с прасугрел или тикагрелор, е стандартното антитром-
ботично лечение след ОКС.681–683 Има противоречиви данни 
дали прасугрел е за предпочитане пред тикагрелор684,685 
Шест-месечната продължителността на DAPT след ОКС е по 
принцип твърде кратка,686 но може да се има предвид при 
избрани пациенти с висок хеморагичен риск.

При пациенти с хронични коронарни синдроми (ХКС), под-
ложени на елективна ПКИ, стандартната продължителност на 
DAPT е 6 месеца, но съкращаването й до 1 – 3 месеца е опция, 
когато рискът от кървене е много висок.622 Клопидогрелът е 
предпочитан инхибитор на P2Y12, но прасугрел и тикагрелор 
могат да се имат предвид след сложни интервенции.622

Продължителната DAPT (>12 месеца) след ПКИ за ОКС или 
ХКС е опция за пациенти, които имат добра поносимост към 
DAPT и имат характеристики на висок исхемичен риск.687,688 
При пациенти със стабилна КАБ двойното инхибиране с ни-

ска доза ривароксабан (2,5 mg b.i.d.) и аспирин подобряват 
СС резултати на цената на повече големи хеморагии, откол-
кото само с аспирин.83

Въз основа на казаното по-горе и в съответствие с Пре-
поръките при ХКС,622 добавянето на второ антитромботично 
лекарство (P2Y12 инхибитор или ниска доза ривароксабан) 
към аспирин за дългосрочна вторична профилактика трябва 
да се има предвид при пациенти, които са с висок исхемичен 
риск и без висок хеморагичен риск. Може да се има пред-
вид и при пациенти, които са с умерен исхемичен риск и без 
висок хеморагичен риск, но ползите са по-малки.622 Повече 
подробности за вариантите на антитромботичното лечение 
могат да се намерят в Препоръки на ESC при ХК.622

Препоръки при пациенти с коронарна артериална 
болест

Препоръки Класa Нивоb

Аспирин 75–100 mg дневно се препоръчва при 
пациенти с прекаран инфаркт на миокарда или 
реваскуларизация.619

I A

Аспирин 75–100 mg дневно може да се има 
предвид при пациенти без анамнеза за ми-
окарден инфаркт или реваскуларизация, но с 
категорични доказателства за КАБ при образна 
диагностика.622

IIb C

При ОКС се препоръчва DAPT с инхибитор на 
P2Y12 в допълнение към аспирин за 12 месеца, 
освен ако няма противопоказания като преко-
мерен хеморагичен риск.681–683

I A

При пациенти с ХКС се препоръчва клопидогрел 
75 mg дневно, в допълнение към аспирин, в 
продължение на 6 месеца след коронарно стен-
тиране, независимо от вида на стента, освен ако 
не е показана по-кратка продължителност (1–3 
месеца) поради риск или поява на живото-за-
страшаваща хеморагия.622

I A

Добавянето на второ антитромботично лекар-
ство (инхибитор на P2Y12 или ниска доза рива-
роксабан) към аспирин за дългосрочна вторич-
на превенция трябва да се вземе предвид при 
пациенти с висок риск от исхемични събития и 
без висок риск от кървене.83,622,687–689

IIa A

Добавянето на второ антитромботично лекар-
ство към аспирин за дългосрочна вторична 
профилактика може да се вземе предвид при 
пациенти с умерен риск от исхемични събития и 
без висок хеморагичен риск.83,622,687–689

IIb A

АСЕ инхибитори (или ARB) се препоръчват, ако 
пациентът има други състояния (напр. СН, хи-
пертония или ЗД).622

I A

Бета-блокери се препоръчват при пациенти с 
ЛК дисфункция или систолна СН.622 I A

При пациенти с установено АС-ССЗ се препоръчва 
перорално липидопонижаващо лечение с крайна 
цел за ЛПНП-Х <1,4 mmol/L (55 mg/dL) и >50% на-
маление на ЛПНП-Х спрямо изходното ниво.

I A

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ОКС = остри коронарни 
синдроми; ARB  = ангиотензин рецепторен блокер; АС-ССЗ = ате-
росклеротично сърдечно-съдово заболяване; КАБ = коронарна 
артериална болест; ХКС = хронични коронарни синдроми; DAPT = 
двойна антитромбоцитна терапия; ЗД = захарен диабет; СН = сър-
дечна недостатъчност; ЛПНП-Х =  Липопротеин-холестерол с ниска 
плътност; ЛК = левокамерен/а/о/и.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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Лечението на дислипидемия и хипертония при пациенти 
с КАБ се обсъжда в точки 4.6 и съответно 4.7. За ACE инхи-
биторите (или ARB) и бета-блокерите вижте и Препоръки на 
ESC 2019 г. за диагностика и лечение на ХКС.622

6.2.	 Сърдечна недостатъчност
Овладяването на СН има за цел да намали смъртността, 
хоспитализациите и качеството на живот.690 За постигане 
на това, мултидисциплинарните програми за овладяване и 
планово проследяване с обучение на пациентите, оптимизи-
ране на медицинското лечение, използване на теле-здравни 
съоръжения, промени в начина на живот, психосоциална 
подкрепа и подобреният достъп до грижи са от основно зна-
чение.691–694

Що се отнася до управлението на рисковите фактори за 
ССЗ, подобни основни правила важат за тези със и без СН. 
Всъщност, при СН ниските нива на холестерол695,696 и ниското 
телесно тегло са свързани с повишена смъртност.697,698 При 
пациенти със СН без убедителни индикации за употребата 
им не се препоръчва. Започването на липидо-понижаваща 
терапия3 Като се има предвид, че неволната загуба на тегло 
е свързана с по-лоша прогноза, независимо от изходния BMI, 
ефектите от преднамерената загуба на тегло остават неясни.

И обратно, редовните упражнения (особено комбини-
раните упражнения аеробни и тези срещу съпротивление) 
подобряват клиничното състояние при всички пациенти 
със СН,650,699,700 както и тежестта на ССЗ и прогнозата при 
СНнИФ.700,701

Препоръчва се скрининг на всички пациенти със СН, как-
то за сърдечносъдови, така и за не-CС коморбидности; ако 
има такива, те трябва да бъдат лекувани.690 Тези заболява-
ния включват КАБ, хипертония, липидни нарушения, ЗД, зат-
лъстяване, кахексия и саркопения, тиреоидни нарушения, 
ХББ, анемия, дефицит на желязо и сънна апнея.690

За пациенти със симптоматична СНнИФ, неврохормонал-
ни антагонисти [ACE инхибитори,702–705 ARBs,706 инхибито-
ри на ангиотензиновия рецептор неприлизин (ARNIs),707–710 
бета-блокери,711–717 и минералокортикоид рецепторни ан-
тагонисти (MRAs)718,719] подобряват преживяемостта и нама-
ляват риска от хоспитализации за СН.690 Тези лекарства на-
маляват риска и от СС събития при пациенти със симптомна 
СНнИФ.702–719 Важно е, че тези лекарства трябва да се титри-
рат до максимално поносимите дози, които могат да бъдат 
различни за мъже и жени, особено при пациенти – наскоро 
изписани след хоспитализация за СН.690,720,721

SGLT2 инхибитори (понастоящем дапаглифлозин и ем-
паглифлозин), добавени към неврохормоналната блокада, 
намаляват риска от СС смърт и влошаваща се СН при паци-
енти със симптомна СНнИФ, със или без ЗД,600,601 и се пре-
поръчват за всички пациенти със симптом на СНнИФ, които 
вече са лекувани с АСЕ инхибитор (или ARNI), бета-блокер и 
MRA.

Наскоро, орален разтворим гуанилат циклазен рецепто-
рен стимулатор (верисигуат), приложен едновременно със 
стандартна неврохормонална блокада при симптомни па-
циенти със СНнИФ със скорошна хоспитализация за СН, на-
мали общия брой смъртни случаи по всякаква причина или 
хоспитализацията за СН.722

Други лекарства носят допълнителни умерени ползи за 
избрани пациенти със симптомна СНнИФ. Диуретици,723,724 
ивабрадин,725,726 и хидралазин727,728 трябва да се вземат 
предвид, а дигоксинът729 би могъл да се вземе предвид като 

Препоръки за фармакологични и нефармакологич-
ни интервенции при пациенти със симптомна (клас 
II–IV на Нюйоркската сърдечна асоциация) сърдечна 
недостатъчност с намалена фракция на изтласкване 
(левокамерна фракция на изтласкване <40%) с дока-
зани ползи за клиничния изход, включително сър-
дечносъдова морбидност и смъртност.

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се пациентите със СН да бъдат вклю-
чени в цялостна програма по СР, за да се намали 
рискът от хоспитализация и смърт при СН.с 691–694

I A

EBCR се препоръчва при стабилни симптомни 
пациенти със СНнИФ за намаляване на риска от 
хоспитализация за СН.700,701

I A

Препоръчва се скриниране на пациенти със СН, 
както за СС, така и за не-СС съпътстващи забо-
лявания, които, ако са налице, трябва да бъдат 
лекувани, при условие че съществуват безопас-
ни и ефективни интервенции, не само за облек-
чаване на симптомите, но и за подобряване на 
прогнозата.c

I A

Препоръчва се АСЕ инхибитор, в допълнение 
към бета-блокер и MRA, за пациенти със симп-
томатична СНнИФ за намаляване на риска от 
хоспитализация и смърт при СН.702–705

I A

Препоръчва се бета-блокер, в допълнение 
към ACE инхибитор (или ARNI) и MRA, при па-
циенти със стабилна, симптомна СНнИФ за на-
маляване на риска от хоспитализация и смърт 
при СН.711‑717

I A

MRA се препоръчва при пациенти със СНнИФ, 
които вече са лекувани с ACE инхибитор (или 
ARNI) и бета-блокер, за да се намали рискът от 
хоспитализация и смърт при СН.718,719

I A

Сакубитрил/валсартан се препоръчва като за-
местител на ACE инхибитор за намаляване на 
риска от хоспитализация и смърт от СН при па-
циенти със СНнИФ.707,730

I B

Препоръчва се ARB за намаляване на риска от 
хоспитализация при СН или смърт от СС при 
симптомни пациенти със СНнИФ, които не пона-
сят ACE инхибитор и/или ARNI (пациентите тряб-
ва да получават също бета-блокер и MRA).706

I B

Дапаглифлозин или емпаглифлозин се препо-
ръчват в допълнение към оптималното лечение 
на АСЕ инхибитор (или ARNI), бета-блокер и MRA 
при пациенти със СНнИФ за намаляване на ри-
ска от хоспитализация и смърт при СН.600,601,730

I A

Верисигуат може да се има предвид при пациен-
ти със симптомна СНнИФ, които са имали влоша-
ване на СН въпреки лечението с АСЕ инхибитор 
(или ARNI), бета-блокер и MRA, за да се намали 
рискът от хоспитализация за СН или СС смърт.722

IIb B

Диуретици се препоръчват при пациенти със 
СНнИФ с признаци и/или симптоми на кон-
гестия, за да се намали рискът от хоспитализа-
ция за СН.723,724

I C

Ивабрадин трябва да се има предвид при симп-
томни пациенти с ЛКИФ ≤35%, в синусов ритъм и 
със сърдечна честота в покой ≥70 bpm, въпреки 
лечението с основана на доказателства доза бета-
блокер (или максимално поносима доза под тази 
доза), ACE инхибитор (или ARNI) и MRA, за намаля-
ване на риска захоспитализация от СН или СС.725

IIa B

Продължава
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допълнителна терапия при специфични пациенти със симп-
томна СНнИФ. Някои от тези терапии намаляват СС заболе-
ваемост и смъртност (напр. ивабрадин).

Освен това, за подбрани пациенти със симптомна СНнИФ 
има показания за имплантируем кардиовертер дефибрила-
тор с цел намаляване на риска от внезапна смърт и смъртност 
по всички причини, както и за сърдечна ресинхронизираща 
терапия за намаляване на заболеваемостта и смъртността 
(за подробности вижте Препоръки за СН 2021).690

6.3.	 Мозъчно-съдови болести
Интервенциите за мозъчносъдови заболявания зависят от 
вида събитие, т.е. исхемично или хеморагично.732,733 Исхе-
мичните събития се причиняват главно от атеротромбоза, 
сърдечна емболия или заболяване на малките съдове.734 
Другите механизми (напр. артериална дисекация, прохо-
дим форамен овале, тромбофилия, наследствени заболява-
ния) са относително редки. Интрацеребралната хеморагия 
се причинява най-вече от хипертонична ангиопатия и/или 
церебрална амилоидна ангиопатия.735 Хеморагията може 
да бъде предизвикана от скокове в стойностите на АН, упо-
треба на антикоагуланти или заболявания, нарушаващи ко-
агулацията.733,735

При пациенти с исхемичен инсулт или TIA, антитромбо-
тиците предотвратяват по-нататъшни съдови събития. Кар-
дио-емболичната исхемия, която настъпва главно при ПМ, 
изисква антикоагулация (вж. раздели 3.4.3 и 6.6).736–742 При не-
кардиоемболичен механизъм се препоръчват тромбоцитни 
инхибитори.619,620,743–753

При не-кардиоемболичен исхемичен инсулт аспири-
нът е най-изученото антитромботично лекарство. Аспирин 
75‑150  mg/ден намалява риска от повтарящ се исхемичен 
инсулт и сериозни съдови инциденти.619,743 Клопидогрел по-
казва леко превъзходство спрямо аспирин.620 При пациенти 
с исхемичен инсулт или TIA и ипсилатерална каротидна сте-
ноза, тикагрелор, добавен към аспирин в сравнение с аспи-
ринова монотерапия, намалява риска от инсулт или смърт за 
1 месец, без увеличаване на тежката хеморагия.754 Добавяне-
то на аспирин към клопидогрел се свързва с незначително 
намаляване на големите съдови събития и повишен дълго-
срочен риск от хеморагия.747–749 Въпреки това, при пациенти 
с лек исхемичен инсулт или TIA, краткият курс DAPT с аспи-
рин и клопидогрел е от полза.750,751 По същия начин, тикагре-
лор и аспирин спрямо монотерапията с аспирин намаляват 
30-дневнте инсулт или смърт след лек до умерен исхемичен 
инсулт или ТИА, които не са лекувани с тромболиза или тром-
бектомия. DAPT с тикагрелор и аспирин обаче не е подобрил 
честотата на инвалидизацията, а е допринесъл за тежка хемо-
рагия.755 DAPT с дипиридамол плюс аспирин също е показал 
превъзходство пред монотерапията с аспирин.744 При паци-
енти с исхемичен инсулт обаче, дипиридамол плюс аспирин 
срещу клопидогрел самостоятелно са показали сходни често-
ти на повторен инсулт, включително хеморагичен инсулт745, 
но повече хеморагични събития. При пациенти с не-кардио-
емболичен исхемичен инсулт пероралните витамин К антаго-
нисти не превъзхождат аспирина, а носят по-висок хемораги-
чен риск.752,753 При липса на определена причина за исхемия 
и предполагаем окултен кардиоемболичен източник (напр. 
емболичен инсулт с неопределена причина), нито дабигатран, 
нито ривароксабан са по-добри от аспирина.756,757

Препоръките за управление на АН и липидите са съот-
ветни на общите препоръки, очертани в раздели 4.6 и 4.7.4. 
При пациенти с исхемична или с хеморагична мозъчно-съ-
дова болест, които имат АН 140/90 mmHg или по-високо, по-
нижаването на АН намалява риска от повторен инсулт.758,759 
Оптималните при тези пациенти таргетни стойности на АН 
са несигурни, както и оптималният лекарствен режим.760 По-
вече доказателства има за АСЕ инхибитори, ARB и диурети-
ци. Коморбидностите могат да насочат избора на антихипер-
тензивните средства. При пациенти с скорошен лакунарен 
инсулт таргетното САН е <130 mmHg.761

При пациенти с инсулт (исхемичен или хеморагичен) или 
TIA с ниво на ЛПНП-Х 100 – 190 mg/dL, аторвастатин 80 mg/
ден намалява общата честота на инсултите и СС събития.762 
Скорошно проучване подкрепи таргетната стойност на 
ЛПНП-Х <1,8 mmol/L (70 mg/dL).508

Доказателствата за цереброваскуларни лезии (напр. 
свръхинтензивности на бялото вещество, лакуни, нелаку-
нарна исхемия) при липса на анамнеза за инсулт е относи-
телно често срещана находка при невро-визуализация, осо-
бено при по-възрастни пациенти. Тихата мозъчно-съдова 
болест е маркер за повишен риск от инсулт.763,764 Артери-
алната хипертония, ЗД и пушенето на цигари допринасят за 
тези лезии и трябва да им се обърне внимание. Няма проуч-
вания, насочени към най-добрите възможности за лечение 
на тиха церебрална исхемия.765

Продължение

Ivabradine трябва да се има предвид при симп-
томни пациенти с ЛКИФ ≤35%, със синусов ри-
тъм и със 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 хоспитализацияза СН или СС смърт. 
Пациентите трябва да получават също ACE ин-
хибитор (или ARNI) и MRA.726

IIa C

Хидралазин и изосорбид динитрат трябва да се 
имат предвид при самоидентифицирани черно-
кожи пациенти с ЛКИФ ≤35% или с ЛКИФ <45% 
в комбинация с дилатация на ЛК, в клас III–IV по 
NYHA въпреки лечението с АСЕ инхибитор (или 
ARNI), бетаблокер и MRA, с цел намаляване на 
риска от хоспитализация и смърт при СН.731

IIa B

Хидралазин и изосорбид динитрат трябва да се 
имат предвид при самоидентифицирани черно-
кожи пациенти с ЛКИФ ≤35% или с ЛКИФ <45% 
в комбинация с дилатация на ЛК, в клас III–IV по 
NYHA въпреки лечението с АСЕ инхибитор (или 
ARNI), бетаблокер и MRA, с цел намаляване на 
риска от хоспитализация и смърт при СН.728

IIb B

Дигоксин може да се вземе предвид при паци-
енти със симптомна СНнИФ в синусов ритъм, 
въпреки лечението с ACE инхибитор (или ARNI), 
бета-блокер и MRA, за да се намали рискът от 
хоспитализация (по всички причини и СН).729

IIb B

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин-ре-
цепторен блокер; ARNI = ангиотензин-рецепторен инхибитор на 
неприлизин; b.p.m.  = удара в минута; CР  = сърдечна рехабилита-
ция; СС = сърдечно-съдов/а/о/и; EBCR = сърдечна рехабилитация 
на базата на упражнения; СН = сърдечна недостатъчност; СНнИФ = 
сърдечна недостатъчност с намалена изтласкваща фракция; ЛК = 
левокамерен/а/о/и; ЛКИФ  = лувокамерна изтласкваща фракция; 
MRA = минерал-кортикоиден рецепторен антагонист; NYHA = Ню-
йоркска сърдечна асоциация.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Прилага се при всички пациенти със СН, независимо от ЛКИФ.
За препоръки за имплантация на кардиовертер-дефибрилатор и 
сърдечна ресинхронизация, виж 690.
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6.4.	 Артериална болест на долните 
крайници

Симптомната или безсимптомната LEAD (ABI ≤0,90) е свърза-
на с удвояване на 10-годишната честота на коронарните ин-
циденти, СС смъртност и общата смъртност.125 В рамките на 
5 години на диагнозата LEAD, 20% развиват ОМИ или инсулт, 
а смъртността е 10–15 %.767

Всички пациенти с LEAD се нуждаят от подобряване на 
начина на живот и фармакологична терапия. Спирането на 
тютюнопушенето увеличава двигателното разстояние и на-
малява риска от ампутация.2 При пациенти със ЗД, гликемич-
ният контрол подобрява изхода при крайниците.768 Статини-
те осигуряват малко подобрения в двигателното разстояние 
и намаляват риска от нежелани събития в крайниците.769,770 
Комбинирането на статин с езетимиб771 или PCSK9 инхиби-
тор също има благоприятен ефект.772

Тромбоцитните инхибитори се използват за предотвра-
тяване на свързаните с крайниците и общите СС събития. 
Оптималната антитромбоцитна стратегия остава неясна.773 
DAPT се препоръчва понастоящем само след интервенция 
(независимо от вида на стента) за поне 1 месец.

В изпитване COMPASS (Cardiovascular Outcomes for People 
Using Anticoagulation Strategies, Сърдечносъдови резултати 
при хора, използващи стратегии за антикоагулация), ниски 
дози ривароксабан, добавени към аспирин при пациенти 
със ССЗ и с ABI <0,90, намаляват не само събитията свързани 
със АС-ССЗ, но и големите сериозните нежелани събития на 
крайниците, включително ампутация (HR 0,54), макар и с це-
ната на по-висок риск от голяма хеморагия.774 

Тези резултати, комбинирани със сходни ползи от рива-
роксабан спрямо монотерапия с аспирин, подсказват полза 
от антикоагуланти при LEAD. Необходими са обаче допъл-
нителни проучвания. Оптималната антитромбозна терапия 
е разгледана по-подробно в Препоръки на ESC/European 
Society for Vascular Surgery (ESVS) 2017 г.775 Важно е, че при 
пациенти с изолирано безсимптомно LEAD (напр. нисък ABI), 
антитромбоцитното лечение не се препоръчва.775

Препоръките за управление на АН и липидите са съот-
ветни на общите препоръки, описани в раздели 4.6 и 4.7. Хи-
пертоничните таргети се основават главно на INVEST (Меж-
дународно проучване на VERapamil-SR/Trandolapril).776 САН 
под 110–120 mmHg може да увеличи СС събития при пациен-
ти с LEAD.776 АСЕ инхибиторите и ARBs намаляват СС събития 
при пациенти с LEAD,575,777 и са за предпочитане (като моно-
терапия или като част от комбиниран лекарствен режим).778 
Бета-блокерите не са противопоказани при леко до умерено 
LEAD, тъй като не влияят на капацитета за ходене или неже-
лани събития на крайниците779 и намаляват значително ко-
ронарните събития.780 Въпреки това, бета-блокерите трябва 
да се имат предвид с повишено внимание при критична за-
страшаваща крайниците исхемия.

Препоръки при пациенти с артериална болест на до-
лните крайници: най-добра медицинска терапия

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се спиране на тютюнопушенето 
при всички пациенти с LEAD.29,781 I B

Здравословната диета и ФА се препоръчват при 
всички пациенти с LEAD. I C

При пациенти с интермитентна клаудикация:
•	 Препоръчват се работни тренировки под 

надзор;782–784
I A

•	 Упражненията без надзор се препоръчват, ко-
гато контролираните упражнения не са осъ-
ществими или достъпни.

I C

Антитромбоцитната терапия се препоръчва 
при пациенти със симптомен LEAD.c I C

При пациенти с LEAD и хипертония се 
препоръчва контрол на АН в стойности 
<140/90 mmHg.776,785,786

I A

При пациенти с LEAD и ЗД се препоръчва строг 
гликемичен контрол.768 I A

АСЕ инхибиторите или ARBs трябва да се раз-
глеждат като терапия от първа линия при паци-
енти с ПАБ и хипертония.d 575,787

IIa B

При пациенти със ЗД и хронична симптомна 
LEAD без висок хеморагичен риск може да се 
вземе предвид комбинация от ниска доза рива-
роксабан (2,5 mg b.i.d.) и аспирин (100 mg o.d.).774

IIb B

ACE = ангиотензин конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин рецеп-
торен блокер; b.i.d. = bis in die (два пъти дневно); АН = артериално 
налягане; КА = калциев антагонист; ЗД = захарен диабет; LEAD = 
артериална болест на долните крайници; o.d. = omni die (веднъж 
дневно); ФА = физическа активност; ПАБ = периферна артериална 
болест.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Няма доказателства за всички локализации. Когато има доказа-
телства, специфичните препоръки са представени в съответните 
раздели.
d При чернокожи лица трябва да бъдат предложени КА.

Препоръки при пациенти с мозъчно-съдова болест

Препоръки Класa Нивоb

При пациенти с мозъчносъдов инцидент се пре-
поръчва подобряване на факторите на начина 
на живот в допълнение към подходящо фарма-
кологично лечение.732,733,741

I A

При пациенти с исхемичен инсулт или ТИА се 
препоръчва профилактика с антитромботици; 
Изборът на антитромботик зависи от механизма 
на събитието. Използването на антитромбоцит се 
препоръчва при пациенти с не-кардиоемболичен 
исхемичен инсулт или ТИА, а употребата на анти-
коагулант се препоръчва при пациенти с кардиое-
мболичен исхемичен инсулт или ТИА.732,741

I A

При пациенти с не-кардиоемболичен исхеми-
чен инсулт или ТИА се препоръчва профилакти-
ка само с аспирин или дипиридамол плюс аспи-
рин, или само с клопидогрел.620,743–745

I A

При пациенти с лек исхемичен инсулт c или ТИА 
трябва да се има предвид DAPT с аспирин и кло-
пидогрел или с аспирин и тикагрелор за 3 сед-
мици след острото събитие.750,751,755

IIa A

При пациенти с инсулт или ТИА, които са с АН 
140/90 mmHg или по-високо АН, се препоръчва 
понижаване на АН.757,766

I A

АН = артериално налягане; DAPT = двойна антитромбоцитна тера-
пия; ТИА = транзиторна исхемична атака.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Малък исхемичен инсулт, определен като резултат по скалата за 
инсулт на Националния здравен институт ≤3 или ≤5 в зависимост 
от изпитването.
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6.5.	 Хронична бъбречна болест
Тежката ХББ е свързана с много висок риск от ССЗ и се счита 
за рисков еквивалент на КАБ (вж. раздел 3.2). С намаляване на 
GFR, на преден план излизат нетрадиционни рискови фактори, 
а рискът от неатеросклеротични ССЗ се увеличава.204 Изпит-
ванията често изключват пациенти с eGFR <30 mL/min/1,73 m2. 
При пациенти на диализа, коронарните синдроми могат да се 
проявят нетипично и еквиваленти на ангина, като задух или 
умора, са чести.788 Стандартният подход към риска от ССЗ е 
ефективен при пациенти на диализа, но уникалните специфич-
ни за хемодиализата синдроми (т.е. интрадиализна хипотония 
и зашеметяване на миокарда), свързани със смъртност, услож-
няват лечението и променят резултатите.

Класификацията на риска на пациентите с различни сте-
пени на ХББ е обобщена в Таблица 4. Лечение със статин или 
комбинация статин/езетимиб се препоръчва при пациенти с 
ХББ със значително висок риск от ССЗ, но не и при тези, ле-
кувани с бъбречно-заместваща терапия. Тази препоръка се 
основава на доказателства от SHARP (Study of Heart and Renal 
Protection, Проучване на сърдечната и бъбречната защита), 
което демонстрира намаляване на основните атеросклеро-
тични събития.525 Статините трябва да се дозират съгласно 
режима с умерена интензивност, базиран на ограничен опит 
и рискове, свързани с режимите с висока интензивност.543 
Под-групов анализ на скорошно проучване с PCSK9 инхиби-
тор показва, че ползите може да обхващат и тези с по-ранни 
стадии на ХББ (60–90, както и 30–60 mL/min/1,73 m2).789

При пациенти със ЗД, хипертония и албуминурия се пре-
поръчва лечение с АСЕ инхибитор или ARB. Тези лекарства 
трябва да се титрират до максималната поносима доза (Подо-
бряване на бъбречната болест и глобалния изход, степен 1B).

Паралелно се препоръчват индивидуализирани HbA1c тар-
гети, вариращи от 6,5% до <8,0% при пациенти със ЗД и не-диа-
лизно-зависима ХББ. Ролята на SGLT2 инхибиторите и GLP-1RAs 
при ХББ, комбинирана с ЗД, е разгледана в раздел 4.8. Дапаг-
лифлозин е показал обещаващи бъбречно- и кардио-протек-
тивни ефекти,599 а в момента продължават повече проучвания, 
изследващи SGLT2 инхибитори при пациенти с ХББ без ЗД.790

Като цяло, лечението на КАБ при пациенти с ХББ се оп-
ределя от модификацията на клиничната му изява при ХББ, 
както и от коморбидността и риска от странични лечебни 

ефекти. Лечението на установените рискови фактори често 
е неоптимално при пациенти с ХББ.

6.6.	 Предсърдно мъждене
Простият холистичен път „Atrial fibrillation Better Care“, „По-до-
бра грижа за предсърдното мъждене“ („A“ = антикоагулация/
избягване на инсулт; „B“ = по-добро управление на симптоми-
те; „C“ = оптимизиране на сърдечносъдовата и коморбидната 
болест) рационализира интегралните грижи за пациенти с 
ПМ.215 Пътят ABC намалява риска от смърт по всички причини 
и комбинацията от инсулт, голяма хеморагия, СС смърт или 
първа хоспитализация,791 и понижава процента на СС съби-
тия792,793 и свързаните със здравето разходи.794

Компонентът „C“ на пътя ABC се отнася за идентифици-
ране и управление на съпътстващи заболявания, кардио-
метаболитни рискови фактори и нездравословни фактори 
на живот. Терапията на подлежащите състояния подобрява 
контрола на ритъма при персистиращо ПМ и СН.216 При па-
циенти със затлъстяване намаляването на теглото предо-
твратява рецидивите и симптомите на ПМ.795–802 Като се има 
предвид, че хипертонията води до по-ранно ПМ, лечението 
на хипертонията е задължително. Прекомерният алкохол 
е рисков фактор за инцидентно ПМ,803,804 а въздържанието 
намалява рецидивите на ПМ при редовни консуматори.798 
Много проучвания са показали благоприятни ефекти на 
умерените упражнения/ФА.805–807 Въпреки това, честотата 

Препоръки при пациенти с хронична бъбречна бо-
лест: най-добра медицинска терапияa

Препоръки Класb Нивоc

При пациенти със ЗД, хипертония и албумину-
рия се препоръчва лечение с АСЕ инхибитор 
или ARB. Тези лекарства трябва да се титрират 
до най-високата толерирана одобрена доза.

I B

Трябва да се вземе предвид инхибитор на SGLT2 
с доказани крайни ползи за превенция на бъ-
бречно влошаване и смъртност при пациенти 
с ХББ.599

IIa B

Не се препоръчва комбинирано лечение с АСЕ 
инхибитори и ARBs. III C

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин-рецеп-
торен блокер; ХББ = хронична бъбречна болест; ЗД = захарен диа-
бет; SGLT2 = натрий-глюкоза ко-транспортер 2.
а Препоръките за лечение на ХББ при пациенти със ЗД се намират 
в раздел 4.8.
b Клас на препоръките.
с Ниво на доказателственост.

Препоръки за интервенции в начина на живот и упра-
вление на рисковите фактори и съпътстващите забо-
лявания при пациенти с предсърдно мъждене215

Препоръки Класa Нивоb

Идентифицирането и управлението на рисковите 
фактори и съпътстващите заболявания се препо-
ръчва да бъдат неразделна част от лечението.795

I B

Препоръчва се промяна на нездравословния 
начин на живот и таргетна терапия на интерку-
рентни състояния за намаляване на обременя-
ването с ПМ и тежестта на симптомите.216,795–802

I B

Внимание към добър контрол на АН се препо-
ръчва при пациенти с ПМ с хипертония с цел 
намаляване на рецидивите на ПМ и риска от ин-
султ и хеморагия.800,801

I B

При пациенти със затлъстяване и ПМ, загубата 
на тегло, заедно с управлението на други риско-
ви фактори, трябва да се обмисли, за да се на-
мали настъпването на ПМ, прогресията на ПМ, 
рецидивите на ПМ и симптомите.795–797

IIa B

Съвети и начини за избягване на прекомерен 
алкохол трябва да се вземат предвид с цел пре-
венция на ПМ и при пациенти с ПМ, показани за 
перорална антикоагулантна терапия.798,803,804

IIa B

Трябва да се вземе предвид ФА с цел подпомагане 
на инцидентно ПМ или повторно настъпване на ПМ, 
с изключение на прекомерните упражнения за из-
дръжливост, които могат да предизвикат ПМ.805–812

IIa C

Може да се има предвид оптимално управление на 
ОСА с цел намаляване на честотата на ПМ, прогре-
сия на ПМ, рецидивите и симптомите на ПМ.813–816

IIb C

ПМ = предсърдно мъждене; АН = артериално налягане; ОСА = об-
структивна сънна апнея;ФА = физическа активност.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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на ПМ изглежда се увеличава при елитни спортисти, свърза-
ни главно със спортове за издръжливост.808–811 Пациентите 
трябва да бъдат насърчавани да практикуват упражнения с 
умерена интензивност и да останат физически активни, за 
да предотвратят честотата или рецидивирането на ПМ, но 
при избягване на прекомерните упражнения за издръжли-
вост. СР е универсално препоръчвана програма за пациенти 
с ОКС и/или реваскуларизация и за пациенти със СН.639,640,655 
Ползите от EBCR са по-несигурни при пациенти с ПМ, но СР 
остава препоръчителна при пациенти с гореспоменатите 
показания.812 Продължителното PAP може да подобри кон-
трола на ритъма и да отдалечи рецидивите на ПМ при па-
циенти с ОСА.813–816 Интензивният гликемичен контрол не 
влияе върху честотата на новопоявилото се ПМ.817 Оптимал-
ният гликемичен контрол по време на 12-те месеца преди 
аблацията на ПМ обаче намалява рецидивите на ПМ след 
аблация.818 Всички пациенти със СН и ПМ трябва да получат 
съобразена с препоръките терапия за СН.819

6.7.	 Мултиморбидност
По-старото възрастно население нараства бързо и преживя-
емостта след остро ССЗ се е подобрила,820 което води до на-
растващ брой по-възрастни пациенти със ССЗ и мултимор-
бидност.821,822 Това развитие е свързано с високи разходи 
за здравеопазване,823,824 данни за по-лош изход, по-висока 
честота на реадмисиите,825 и на смъртността.826

До 70% от пациентите на възраст ≥70 години имат поне 
едно ССЗ, а две трети развиват и не-СС коморбидности. Мул-
тиморбидността е важна при пациенти с ССЗ.823

Преобладаващите СС състояния при пациенти на въз-
раст >60 години са хипертония, хиперлипидемия, исхемична 
болест на сърцето, аритмия, ЗД и КАБ.823 Други чести комор-
бидности включват анемия и артрит. Слабо зрение, пробле-
ми в гърба и шията, остеоартрит, ХОББ, депресия и рак са 
най-честите не-СС коморбидности при пациенти с ССЗ. По-
вечето проучвания не са открили полови разлики в броя на 
придружаващите заболявания. Въпреки това, мъжете имат 
повече СС коморбидности, а жените имат повече не-СС ко-
морбидности (по-специално – повече депресия).822,826,827

Досега, ръководството за лечение на ССЗ се фокусираше 
главно върху единично ССЗ. При мултиморбидни пациенти, 
прилагането на една единствена препоръка за едно ССЗ е 
често неоправдано, тъй като терапевтичното състезание е 
силно разпространено (22,6%)820, а лечението на едно със-
тояние може да влоши придружаващото състояние. Предиз-
викателствата за контролиране на ССЗ и мулти-морбидност-
та са взаимодействията болест-болест, болест-лекарство 
и лекарство-лекарство.820 Освен това, фармакокинетиката 
може да бъде различна при пациенти с коморбидности и 
очакваната продължителност на живота трябва да се вземе 
предвид при започване на ново лечение. Винаги трябва да 
се обсъжда и предлага подход, основан на ценности, когато 
е възможно.820 Нарастващата полза от лекарствата, когато се 
добавят към вече сложен режим, е често несигурна.828 Ос-
вен това, грижите за пациенти с мултиморбидни ССЗ са чес-
то фрагментирани и се извършват от множество доставчи-
ци, което усложнява вземането на решение и придържането 
към препоръчаното лечение.820

Пациентите с мултиморбидни ССЗ са недостатъчно пред-
ставени в повечето клинични проучвания, които стоят в ос-
новата на препоръките. Проучвания, включващи пациенти 
с мултиморбидност и крайни точки, които имат значение за 

пациентите, прагматични изпитвания и използването на ре-
гистри и големи данни биха могли да помогнат да се изясни 
как да се оптимизира лечението и грижите за пациенти със 
ССЗ и мултиморбидност.820

Има призив за промяна на парадигмата от фокусирана 
върху болестта пациентска грижа към пациенти с мултимор-
бидни ССЗ, с централно място за всеобхватните цели на гри-
жите.828 „Какво има значение за вас?“ би трябвало да бъде 
централният въпрос, вместо въпроса „какво има“?.

Грижата, насочена към пациента, трябва да включва 
оценка на предпочитанията на пациентите, тълкуване на 
доказателствата и тяхното приложение при конкретния 
пациент, отчитане на цялостната прогноза, включително 
продължителност на живота, функционално състояние и 
качество на живот, и клинична приложимост. Придържането 
към лечението, появата на нежелани лекарствени реакции, 
икономическата тежест и стресът, изпитан от лицата, които 
се грижат за тях, трябва да се вземат предвид с цел оптими-
зиране на терапиите и плана за грижи, където се набляга 
на придържането към основни лекарства и се спират несъ-
ществените лекарства.828 Нещо повече, планирането на на-
предналите грижи трябва да започне рано. Необходими са 
мултидисциплинарни екипи и тясно сътрудничество между 
първичната медицинска помощ и специалистите. И накрая, 
автоматизираните системи за подпомагане на вземането на 
решения при мултиморбидност и ССЗ биха могли да помог-
нат за съчетаване на съответните доказателства и вземането 
на адекватни решения.829

7.	 Ключови послания

Рискови фактори и рискова класификация на 
риска
•	 Основните рискови фактори за АС-ССЗ са холестерол, 

АН, пушене на цигари, ЗД и затлъстяване.
•	 Рисковите фактори се третират поетапно, за да бъдат по-

стигнати крайните цели на лечението при видимо здрави 
хора, пациенти с установена АС-ССЗ и пациенти със ЗД.

•	 10-годишният риск от ССЗ се оценява при очевидно 
здрави хора на възраст 40-69 години със SCORE2 и при 
хора на възраст ≥70 години със SCORE2-OP.

•	 Специфични за възрастта 10-годишни прагове на риска от 
ССЗ – заедно с отчитане на рискови модификатори, уяз-
вимост, коморбидности, доживотен риск от ССЗ, полза от 
лечението, полифармация и предпочитания на пациента 
– насочват решенията за лечение към липиди и АН.

•	 Има различни варианти за определяне на (остатъчния) 
риск от ССЗ и това трябва да бъде съобразено с отделния 
пациент.

Модификатори на риска
•	 Психо-социалният стрес е свързан с риска от АС-ССЗ.
•	 Текущите оценки на риска могат да подценят или надце-

нят риска от ССЗ при различни етнически малцинствени 
групи.

•	 КАК точкуването е най-добре утвърденият образен ме-
тод за подобряване на стратификацията на риска от ССЗ.

•	 Уязвимостта е функционален рисков фактор както за СС, 
така и за не-СС заболеваемост и смъртност.

•	 Оценката на уязвимостта не е метод за определяне на 
избираемостта на всяко конкретно лечение, а по-скоро 

77Препоръки на ESC



служи за изграждане на индивидуализиран план за гри-
жи с предварително определени приоритети.

•	 Фамилната анамнеза трябва да се проверява рутинно, а 
положителната фамилна анамнеза за преждевременна 
АС-ССЗ трябва да бъде последвана от цялостна оценка 
на риска от ССЗ.

•	 Текущите данни не подкрепят използването на геномни 
рискови скорове при оценка на риска от ССЗ при първич-
на превенция.

•	 Развитието и прогнозата на АС-ССЗ са свързани със соци-
ални градиенти.

•	 Замърсяването на въздуха е силно свързано с АС-ССЗ.
•	 Допълнителните циркулиращи и уринни биомаркери не 

трябва да се измерват рутинно.
•	 Оценете риска от ССЗ при хора със затлъстяване.

Клинични състояния
•	 ХББ е независим рисков фактор заАС-ССЗ, а АС-ССЗ е во-

дещата причина за смърт при ХББ.
•	 Краткосрочно намаляване на албуминурията с прибли-

зително 30% при започване на RAAS инхибиция на е 
свързано с подобрени сърдечносъдови и бъбречни ре-
зултати.

•	 По същия начин, SGLT2 инхибиторите се свързват с дъл-
госрочни ползи при CС и бъбречни рискове.

•	 ПМ се свързва с повишен риск от смърт и повишен риск 
от ССЗ.

•	 Исхемичната СН представлява най-напредналата кли-
нична проява на атеросклерозата в миокарда.

•	 Диагнозата на явната СН, както и безсимптомното пред-
ставяне с дисфункция на ЛК, повишава риска от ССЗ съби-
тия (инфаркт на миокарда, исхемичен инсулт, СС смърт).

•	 Има припокриване между рисковите фактори за рак и 
СС; СС риск при пациенти с карцином зависи както от CС 
токсичност на лечението, така и от фактори, свързани с 
пациента.

•	 Признаците или симптомите на сърдечна дисфункция 
трябва да се проследят периодично преди, по време на 
и след лечението.

•	 Трябва да се препоръчат настойчиво упражнения, по-
специално аеробни упражнения, за предотвратяване на 
кардиотоксичността.

•	 ХОББ е основен рисков фактор за ССЗ, по-специално АС-
ССЗ, инсулт и СН.

•	 Пациентите с ХОББ са предразположени към аритмии 
(ПМ и камерна тахикардия) и внезапна сърдечна смърт.

•	 Всички пациенти с ХОББ трябва да бъдат изследвани за ССЗ.
•	 Обичайните лекарства за ХОББ обикновено са безопасни 

по отношение на CС нежелани събития.
•	 Хроничните възпалителни състояния увеличават риска 

от ССЗ
•	 Инфекцията с ХИВ е свързана с повишен риск от LEAD и 

КАБ.
•	 Съществува връзка между инфекциите с грип и пери-

одонтит и АС-ССЗ.
•	 Мигрената, особено мигрената с аура, е независим рис-

ков фактор за инсулт и исхемична болест на сърцето.
•	 Рискът от исхемичен инсулт при лица с мигрена с аура 

се увеличава от употребата на комбинирани хормонални 
контрацептиви и пушенето на цигари

•	 Невъзстановяващият сън и продължителност на съня, 
която варира значително нагоре или надолу от оптимал-
ните 7 часа, са свързани с повишен СС риск.

•	 Психичните разстройства са чести в общата популация 
(12-месечно превалиране 27%) и са свързани с по-голяма 
смъртност.

•	 Появата на ССЗ увеличава 2,2 пъти риска от психични 
разстройства, който води до по-лоша прогноза

•	 Някои психични нарушения – дори симптоми на тревож-
ност и депресия – са свързани с развитието на ССЗ и с 
по-лоша прогноза при тези със съществуваща ССЗ (КСБ, 
артериална хипертония, ПМ, СН).

•	 Прекомерната смъртност се причинява главно от зави-
сими от поведението рискови фактори (напр. пристрас-
теност към тютюнопушенето) и нарушена способност за 
самообслужване (напр. придържане към лечението).

•	 NAFLD се свързва с други кардиометаболитни рискови 
фактори.

•	 Пациентите с NAFLD трябва да бъдат оценени за други 
кардиометаболитни рискови фактори.

•	 Специфични за пола състояния:
ȤȤ Прееклампсията и свързаната с бременност хиперто-

ния са свързани с по-висок риск от ССЗ.
ȤȤ Синдромът на поликистозните яйчници създава зна-

чителен риск за бъдещо развитие на ЗД.
ȤȤ ЕД е свързан с бъдещи CС събития и смъртност при 

мъжете.
ȤȤ Рискът от ССЗ трябва да се оцени при мъже с ЕД.
ȤȤ Питането за ЕD трябва да бъде стандартна процедура 

при рутинна оценка на риска от СС заболявания при 
мъжете.

Рискови фактори и интервенции на индивидуално 
ниво
•	 Редовната ФА е основа на превенцията на АС-ССЗ.
•	 Аеробната ФА в комбинация с упражнения с резистент-

ност и намаляване на обездвиженото време се препо-
ръчват при всички възрастни.

•	 Здравословната диета намалява риска от ССЗ и други 
хронични заболявания.

•	 Преминаването от по-животинска към растителна храна 
може да намали ССЗ.

•	 Постигането и поддържането на здравословно тегло 
чрез промени в начина на живот има благоприятни ефек-
ти върху рисковите фактори (АН, липиди, глюкозен мета-
болизъм) и намалява риска от ССЗ.

•	 Когато промените в диетата и ФА – както и други конвен-
ционални, неинвазивни интервенции – са неуспешни, за 
лица с висок риск трябва да се вземе предвид бариатрич-
на хирургия.

•	 Могат да се вземат предвид и лекарства против затлъстя-
ване със защитни за АС-ССЗ ефекти.

•	 Пациентите с психични разстройства имат рязко пови-
шени рискове от начина на живот, които се нуждаят от 
разпознаване и лечение.

•	 Психичното здравни грижи подобряват симптомите на 
стреса и качеството на живот, намаляват риска от самоу-
бийство и може да подобрят СС изход.

•	 Лечението на пациенти с АС-ССЗ с психични разстрой-
ства изисква интердисциплинарно сътрудничество и ко-
муникация.

•	 Спирането на тютюнопушенето бързо намалява риска 
от ССЗ и е най-рентабилната стратегия за превенция на 
АС-ССЗ.

•	 Има сериозни доказателства за медикаментозно под-
помагани интервенции: NRT, бупропион, варениклин 
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и комбинирани лекарства. Най-ефективните са помощ 
при използване на лекарствена терапия и проследяваща 
подкрепа.

•	 По-ниското е по-доброто: ефектът на ЛПНП-Х върху 
риска от ССЗ изглежда се определя както от изходното 
ниво, така и от общата продължителност на експозици-
ята на ЛПНП-Х.

•	 Понижаването на ЛПНП-Х със статини, езетимиб и – ако 
е необходимо и рентабилно – PCSK9 инхибитори, нама-
лява риска от АС-ССЗ, пропорционално на абсолютно по-
стигнатото понижение на ЛПНП-Х.

•	 Когато според нивото на риска целите на ЛПНП-Х не мо-
гат да бъдат постигнати, стремете се да намалите ЛПНП-Х 
с ≥50% и след това се стремете да намалите други риско-
ви фактори, като част от споделен процес на вземане на 
решения с пациента.

•	 Когато се подозира хипертония, диагнозата трябва да 
бъде потвърдена чрез повторно измерване на офисното 
АН при различни посещения или ABPM или HBPM.

•	 Интервенции върху начина на живот са показани при 
всички пациенти с хипертония и могат да отложат нуж-
дата от медикаментозно лечение или да допълнят АН-по-
нижаващия ефект от медикаментозното лечение.

•	 Лечение с лекарства за понижаване на кръвното наляга-
не се препоръчва при много възрастни, когато офисното 
АН е ≥140/90 mmHg и при всички възрастни, когато АН е 
≥160/100 mmHg.

•	 Целите за лечение на BP са по-ниски, отколкото в пре-
дишните Препоръки за превенция на ССЗ на ESC за всич-
ки групи пациенти, включително независими по-въз-
растни пациенти.

•	 Препоръчва се по-широко използване на комбинирана 
терапия с едно хапче, за да се намали лошото придържа-
не към лечението на АН.

•	 За лечение на повечето пациенти трябва да се използва 
прост алгоритъм за лекарствено лечение, базиран на 
комбинации от блокер на ренин-ангиотензиновата сис-
тема (RAS) с КА или тиазиден/тиазидоподобен диуретик, 
или и трите. Бета-блокерите могат също да се използват, 
когато има насочена от препоръките индикация .

•	 Много пациенти с хипертония ще имат достатъчен риск, 
че да се възползват от терапия със статини за първична 
превенция. Антитромбоцитната терапия е показана за 
вторична превенция.

•	 Многофакторният подход, включително промените в на-
чина на живот, са от решаващо значение за лица със ЗД 
тип 2.

•	 Лечението на хипергликемията намалява риска от ми-
кроваскуларни усложнения и в по-малка степен риска от 
ССЗ. Гликемичните цели трябва да бъдат разхлабени при 
възрастни хора и уязвими хора.

•	 Новите антихипергликемични лекарства са особено ва-
жни при хора със ЗД тип 2 със съществуващо АС-ССЗ и 
(повишен риск от) СН или бъбречно заболяване, незави-
сими като цяло от нивата на гликемия.

Захарен диабет тип 1
•	 Интензивното лечение на хипергликемия при ЗД нама-

лява риска от микро- и макроваскуларни усложнения 
и преждевременна смъртност; препоръчва се таргетна 
цел от 6,5–7,5% (48–58 mmol/mol) HbA1c.

•	 Метформин не се препоръчва при ЗД тип 1 за намалява-
не на риска от ССЗ.

•	 Дапаглифлозин се препоръчва за употреба при ЗД тип 1, 
въпреки че с такива терапии има повишен риск от диа-
бетна кетоацидоза.

•	 Насочването към други рискови фактори, по-специално 
тютюнопушенето, АН и холестероловите нива, остава ва-
жно средство за намаляване на риска от ССЗ при ЗД тип 1.

•	 Всички пациенти с установено АС-ССЗ се нуждаят от ня-
каква форма на антитромботична терапия.

•	 Противовъзпалителната терапия е обещаваща стратегия 
за превенция на ССЗ.

•	 Пациенти след ОКС и/или коронарен артериален байпас 
графт/ПКИ, или с хронична СНнИФ, трябва да участват 
възможно най-рано в структурирани, мултидисципли-
нарни EBCR и превантивни програми.

•	 EBCR и програмите за превенция трябва да отговарят на 
определени стандарти за качество и да бъдат индивиду-
ализирани според профила на всеки пациент.

•	 Участието и дългосрочното придържане към тези про-
грами трябва да бъдат насърчени и усилени. Теле-реха-
билитацията и mHealth могат да помогнат за постигане 
на тази цел.

Популационни нива на превенция 
на сърдечносъдовите заболявания

Физическа активност
•	 Значителен процент от световното население, по-специ-

ално европейското население, показва високи нива на 
обездвижване и липса на физическа активност.

•	 Процентът на тези, които тренират редовно, е по-голям 
при мъжете, отколкото при жените.

•	 Глобалният напредък за увеличаване на ФА е бавен, до 
голяма степен поради липсата на осведоменост и ин-
вестиции.

•	 Оптималната доза на различните видове ФА за ССЗ и обща 
превенция все още е спорна и подложена на чести акту-
ализации. Увеличаването на умерената до интензивна ФA 
и намаляването на времето за седене обаче е от полза и 
всяко ниво на ФА се счита за по-добро от никакво.

•	 ФА за промоция на здравето трябва да се предписва от 
лекарите по същия начин както предписването на лекар-
ства и трябва също да се насърчава от другите медицин-
ски специалисти.

•	 Популационно базираните интервенции са ефективни за 
насърчаване на ФА по групи въз основа на възраст, пол и 
раса, за популации с високи, средни и ниски доходи и за 
различни среди (напр. детска градина, училище, фитнес 
зали, компании и различни работни места).

•	 Ежедневната ФА в училище трябва да се практикува най-
малко 3 часа на седмица, а за предпочитане 60 минути 
дневно.

•	 Подходите, базирани на населението, допълват индиви-
дуално насочените интервенции.

•	 Диета
•	 Структурните мерки като промените в селскосто-

панската верига за доставки и хранително-вкусовата 
промишленост, преформулирането на продуктите, 
ограниченията върху (дигиталния) маркетинг за деца, 
данъците върху нездравословните храни/хранителни-
те вещества и удобното за потребителите етикетира-
не на хранителната стойност, ще подобрят избора на 
здравословни храни.
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•	 Здравословната среда в общността, в обществения 
транспорт, в училищата и на работните места ще стиму-
лират по-здравословен начин на живот.

•	 Глобалният план за действие на СЗО за превенция и кон-
трол на незаразните заболявания 2013–2020 г., удължен 
до 2025 г., препоръчва да се разработят цели в глобални, 
регионални и национални програми. В рамките на 10-
те доброволни цели, които трябва да бъдат постигнати 
през 2025 г., е 30% относително намаляване на средния 
прием на натрий/сол от населението.830

Пушене и употреба на тютюн
•	 Юношеството е най-податливия период за започване на 

тютюнопушене, с последствия за цял живот.
•	 Предишни превантивни кампании намалиха употребата 

на тютюн при момичета много по-малко, отколкото при 
момчетата.

•	 Тийнейджърите трябва да бъдат информирани, че пуше-
нето не е полезно за контрол на теглото.

•	 Високите данъци върху всички тютюневи изделия са най-
ефективната политическа мярка за намаляване на тютю-
нопушенето при младите хора.

•	 Трябва да има ограничения за бездимния тютюн, поради 
убедителни доказателства за вреда.

•	 Ограничения и върху електронните цигари, поради до-
казателства за вреда.

•	 Обикновената опаковка е ефективна за намаляване на 
привлекателността на тютюневите изделия.

•	 Трябва да има ограничения за реклама, промоция и 
спонсорство от тютюневата индустрия.

•	 Целта трябва да бъде да се вземе общо европейско ре-
шение за постигане на Европа свободна от тютюнопуше-
не до 2030 г.

Алкохол
•	 Приемът на алкохол се свързва с повишена смъртност 

от СС заболявания, а употребата на алкохол е водещият 
рисков фактор за преждевременна смърт и инвалидност 
сред хората на възраст 15-49 години.

•	 Интервенциите за справяне с вредната употреба на ал-
кохол са рентабилни, с добра възвръщаемост (т.е. увели-
чаване на минималните единични цени на алкохолните 
напитки и акцизите, ограничаване на достъпа до алко-
холни напитки и прилагане на всеобхватни ограничения 
и забрани за реклама и популяризиране на алкохолни 
напитки).

•	 Доставчиците на здравни услуги могат да питат за прие-
ма на алкохол при всяка медицинска оценка и трябва да 
информират пациентите, че алкохолът е енергийно гъст: 
той осигурява 7 kcal/g и никакви хранителни вещества.

Околна среда, замърсяване на въздуха и промяна 
на климата
•	 Замърсяването на въздуха допринася за смъртността и 

заболеваемостта и увеличава специфично риска от ре-
спираторни и СС заболявания.

•	 Излагането на околната среда придоби нова неотлож-
ност, тъй като замърсяването на въздуха, в допълнение 
към неговите последици за здравето, се приема и като 
основен принос за промените в климата, по-специално 
чрез изгарянето на изкопаеми горива, което води до уве-
личаване на емисиите на въглероден диоксид.

Управление на риска от болестно специфично ССЗ

Заболяване на коронарната артерия
•	 Многоизмерната превенция е от решаващо значение за 

краткосрочните и дългосрочните резултати при КАБ.

Сърдечна недостатъчност
•	 Пациенти със СН имат полза от мултидисциплинарни 

програми за управление на грижите.
•	 Няколко неврохормонални антагонисти, както и нови 

молекули, подобряват клиничните резултати при симп-
томни пациенти с СНнИФ.

Цереброваскуларни заболявания
•	 Исхемичните събития се причиняват главно от атерот-

ромбоза, кардиоемболизъм или заболяване на малките 
съдове, докато интрацеребралната хеморагия се при-
чинява най-вече от хипертонична ангиопатия или цере-
брална амилоидна ангиопатия.

•	 Инхибиторите на тромбоцитите се препоръчват при не-
кардиоемболични събития, а антикоагуланти за кардио-
емболични събития.

•	 При пациенти с прекаран инсулт или ТИА и високо АН, 
понижаването на АН намалява риска от рецидив.

•	 При пациенти с инсулт или ТИА, статините предотвратя-
ват ССЗ и мозъчно-съдовите събития.

Артериална болест на долните крайници
•	 LEAD се свързва с повишен риск от ССЗ
•	 Антитромбоцитната терапия (самостоятелно или в ком-

бинация с ниски дози перорални антикоагуланти) нама-
лява риска от нежелани събития в крайниците и общия 
риск от ССЗ при пациенти с LEAD.

•	 Спирането на тютюнопушенето и контролът на други ри-
скови фактори за ССЗ подобряват прогнозата.

Хронично бъбречно заболяване
•	 Хипертонията, дислипидемията и ЗД са преобладаващи 

сред лицата с ХББ и изискват подход към високорискова 
терапевтична стратегия.

•	 Управлението на риска включва начин на живот, спира-
не на тютюнопушенето, хранене, достатъчна блокада на 
РААС, таргетен контрол на АН, лечение на липидите и – 
при установено ССЗ – аспирин.

•	 Отдава се голямо значение на образователните програ-
ми за самоуправление и екипно базирани интегрирани 
грижи при пациенти със ЗД, ХБН и ССЗ.

Предсърдно мъждене
•	 Холистичното лечение на пациенти с ПМ подобрява 

прогнозата и намалява здравните разходи.
•	 Цялостната модификация на рисковия фактор и таргет-

ният подход към подлежащите състояния намаляват об-
ременяването с ПМ и рецидивирането му.

Мултиморбидност
•	 Броят на пациентите с множество сърдечносъдови и 

не-кардиологични съпътстващи заболявания нарастват 
бързо .

•	 Терапевтична конкуренция трябва да се има предвид при 
мултиморбидни пациенти, тъй като лечението на едно 
състояние може да влоши придружаващо състояние.
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•	 Препоръчва се промяна на парадигмата от фокусирана 
върху болестта към центрирана върху пациента грижа 
при мултиморбидни пациенти със ССЗ.

8.	 Пропуски в доказателствата

Рискова класификация на ССЗ
•	 Специфични за страната рискови алгоритми при пациен-

ти с установено ССЗ и лица със ЗД.
•	 Официално сравнение между ефективността и рента-

билността на ръководеното от СС риск лечение, спрямо 
лечението ръководено от тежестта на рисковия фактор.

•	 Сравнение на прецизността на конкуренцията между 
съобразени с риска модели на ССЗ спрямо стандартни 
модели на риска от ССЗ.

•	 Включване на потенциални рискови маркери в конвен-
ционалните модели на риска, като социално-икономиче-
ски статус и етническа принадлежност.

•	 Сравнение между ръководената от лечебна полза стра-
тегия, спрямо ръководената от риска стратегия за нама-
ляване на нивата на рисковите фактори и СС риск.

•	 Управление на СС риск при по-възрастни хора (>85 години) 
с изразена уязвимост, за които понастоящем няма данни.

•	 Сравнение на различни методи за оценка на доживотния 
риск от ССЗ и доживотната полза от лечението на риско-
вите фактори.

Модификатори на риска

Психосоциални фактори
•	 Повече доказателства, че психосоциалните фактори по-

добряват прогнозирането на риска отвъд класическите 
модели на рисковите фактори.

Етническа принадлежност
•	 Дали рекалибрирането на факторите за етническа принад-

лежност е хомогенно в различните европейски страни.
•	 Рискове, свързани с други етнически основи.

Уязвимост
•	 Консенсус върху клинично ориентиран скринингов ме-

тод за уязвимост, който да се прилага в целия спектър на 
АС-ССЗ.

•	 Количествен принос на уязвимостта към глобалната схе-
ма за прогнозиране на СС риск.

•	 При каква степен на лечение на специфични рискови 
фактори трябва да бъде по-малко агресивно, ако паци-
ентът е с уязвимост.

Семейна история
•	 Разграничете ролята и механизмите на фамилната анамнеза 

(генетични, социално-икономически и др.) за риска от ССЗ.

Генетика
•	 Потенциалът на полигенните рискови скорове за допъл-

ване на съществуващите рискови скорове.

Социално-икономически детерминанти
•	 Повече доказателства от различни рискови региони, че 

включването на социално-икономически фактори подобря-

ва прогнозирането на риска отвъд класическите модели на 
рисковите фактори, както при мъжете, така и при жените.

Излагане на околна среда
•	 Дали замърсяването на въздуха прекласифицира риска 

при отделни пациенти.

Биомаркери
•	 Добавена стойност на биомаркерите в класификацията 

на риска.

Клинични състояния

Хронично бъбречно заболяване
•	 Идентификация на добър биомаркер, освен албуминури-

ята, и може би използването на КАК за суб-класифицира-
не на СС риск при ХББ.

•	 Ранно и точно идентифициране на прогресираща ХББ с 
нови биомаркери, които са по-чувствителни от eGFR и 
албуминурията.

Предсърдно мъждене
•	 Оценете ефекта от интервенциите, целящи намаляване 

на резултатите извън инсулта.
•	 Дали ПМ е причинен фактор за повишена заболеваемост 

и смъртност от ССЗ?
•	 Прогнозиране на риска от инсулт за пациенти с ниско-

рисково ПМ.
•	 Появилите се доказателства подсказват, че инсулт може 

да възникне при пациенти с ПМ дори и след възстановя-
ване на синусовия ритъм.

Сърдечна недостатъчност
•	 Остава неизвестно дали пациентите с СНнИФ от исхеми-

чен произход трябва да имат таргетни нива на ЛПНП-Х, 
различни от тези, препоръчани за вторична превенция 
при лица без СН.

Карцином
•	 Използващи превантивна терапия RCTs, за да демонстри-

рат отчетлив ефект върху превенцията на СС събития.

Хронична обструктивна белодробна болест
•	 Въпреки че общите патофизиологични пътища между 

ССЗ и ХОББ са вероятни, те остават да бъдат изяснени.

Възпалителни състояния
•	 Оптималният начин за интегриране на информацията 

върху хроничните възпалителни състояния в оценката 
на риска от ССЗ.

•	 Ефектът на съвременните противовъзпалителни лекар-
ства върху CС риск [т.е. фактор на антитуморната некроза 
(TNF), интерлевкин (IL)-1, IL-17, IL-23 биологични препара-
ти].

Инфекции
•	 Мащабни проучвания за оценка на ефикасността на вак-

синацията срещу грип или лечението на париодонтит за 
предотвратяване на ССЗ.

•	 Връзката на HIV инфекцията и общия риск от ССЗ.

Мигрена
•	 Няма данни, които да позволят надеждно идентифицира-

не на подгрупи от мигренозни пациенти с особен висок 
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риск (например активна мигрена, високочестотна аура, 
млади субекти, жени).

•	 Ролята на коморбидните фактори (напр. проходим фо-
рамен овале, тромбофилни фактори) е неясна и към мо-
мента няма индикации за скрининг или лечение на тези 
фактори.

Нарушения на съня
•	 Липсват доказателства, че включването на съня подо-

брява прогнозирането на риска.
•	 Необходими са опити, насочени към сложните пътища, 

свързващи нарушенията на съня с ССЗ.

Психични разстройства
•	 Точният механизъм, по който психичните разстройства 

увеличават ССЗ, остава несигурен.
•	 Как разглеждането на психичните разстройства подо-

брява СС рискови модели.

Безалкохолна мастна чернодробна болест
•	 Дали NAFLD увеличава СС риск отвъд традиционните ри-

скови фактори.

Полово-специфични условия
•	 Степента, до която повишеният СС риск, свързан с някол-

ко от специфичните за жените състояния, възниква не-
зависимо от конвенционалните рискови фактори за ССЗ, 
въпреки че данните при жените все още са недостатъчни 
в сравнение с тези при мъжете.

•	 Информация за това дали специфични за жените състоя-
ния подобряват класификацията на риска.

•	 Няма достатъчно данни, за да се направят заключения 
за възможен повишен риск от хипертония или ЗД при 
преждевременна менопауза.

•	 Проучванията за спецификата на ССЗ при транссексуал-
ната популация са оскъдни.

Еректилна дисфункция
•	 Ползата от рутинния скрининг за ЕД и най-ефективният 

инструмент за оценката му са все още неясни.
•	 Ползата от оценката на субклиничното съдово заболява-

не при мъже с ЕД и нисък до среден риск от ССЗ е неясна.

Рискови фактори и интервенции на индивидуално 
ниво

Физическа активност и упражнения
•	 Познаване на относителната важност на различните ха-

рактеристики на аеробната ФА и упражненията срещу 
съпротивление или тяхната комбинация за смъртността 
по всички причини, честота на CС инциденти и смъртност.

•	 Разбирането как пол, възраст, тегло, раса/етническа при-
надлежност, професия и социално-икономически статус 
могат да променят взаимовръзката между ФА и здравни-
те резултати.

•	 Прилагане на стратегии за постигане на дългосрочно 
придържане към ФА.

•	 Оценка на ефектите от инструментите за електронно 
здравеопазване при насърчаване на ФА.

Хранене
•	 Ефективни стратегии за насърчаване на хората да про-

менят диетата си и да се наслаждават и поддържат здра-
вословна диета.

Телесно тегло
•	 Познаване и прилагане на ефективен начин на живот и 

медикаментозно подпомагани стратегии за постигане на 
загуба на тегло и поддържане на дългосрочно здраво-
словно тегло.

Психично здраве и психо-социални интервенции
•	 Ефективността на грижите за психично здраве за пре-

венция на сериозни СС събития.
•	 Как да приложим ефективни мерки за превенция на ССЗ 

при тази високорискова популация от пациенти с пси-
хични разстройства.

Интервенция при тютюнопушене
•	 По-добро разбиране за това как ефективното спиране на 

тютюнопушенето да бъде включено в клиничната практика.

Липиди
•	 Директни емпирични доказателства за поетапния под-

ход към интензификация на лечението от RCTs. Осъщест-
вимостта и ефектите от достигане на нивата на ЛПНП-Х 
<1,4 mmol/L (55 mg/dL) се нуждаят от допълнително про-
учване, особено в първичната медицинска помощ.

•	 Особено сред хората с нисък до умерен риск от ССЗ, 
по-възрастните хора и за по-новите интервенции са не-
обходими повече доказателства за ефектите на липидо-
модифициращите лечения върху общата смъртност под 
формата на дългосрочно проследяване след RCTs.

•	 Разходната ефективност от използването на доживотен 
СС риск и по-точни скорове на риска от ССЗ за таргетни 
интервенции е обект на допълнително проучване.

•	 Стойността на триглицеридите или на ЛПВП-Х като таргет 
на терапията.

•	 Дали понижаването на липопротеин(а) на фона на терапия със 
статин, езетимиб и PCSK9i може да намали риска от АС-ССЗ.

•	 Дали функционалните храни и хранителните добавки с 
понижаващ липидите ефект могат безопасно да намалят 
риска от ССЗ.

Артериално налягане
•	 Каква е допълнителната полза, по-голяма от тази в калку-

латорите на СС риск, от измерителите на HMOD при ре-
класифициране на СС риск при пациенти с хипертония?

•	 Директни емпирични доказателства от RCTs за поетап-
ния подход към интензификацията на лечението .

•	 Какви са ползите от лечението на АН при пациенти с АН 
във високите нормални граници?

•	 Повече данни за ползите от лечението на АН при много 
възрастни хора и влиянието на уязвимостта

•	 Ефект на стратегиите за лечение с едно хапче срещу ле-
чението с много лекарства върху придържането към ле-
чението, контрола на АН и клиничните резултати.

•	 Ефективност на антихипертензивното лечение за предо-
твратяване на когнитивната дисфункция или деменцията.

•	 Ефикасност и рентабилност на инвазивните процедури и 
устройства за лечение на хипертонията.

•	 Специфични за пола прагове за лечение на АН при мъже 
и жени.

Захарен диабет
•	 Необходима е повече работа за разработване на риско-

ви скорове, както за MACE, така и за СН при ЗД тип 2.
•	 Дали комбинираното лечение с SGLT2 инхибитор и GLP-

1RA понижава MACE или други резултати в по-голяма 
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степен от всяко отделно използвано лекарство, се нуж-
дае от тестуване.

•	 Необходима е по-дългосрочна безопасност на по-новите 
класове лекарства.

Антитромботична терапия
•	 Все още предстои да се установи ролята на антитромбо-

тичната терапия в първичната превенция при (много) ви-
сокорискови индивиди.

Програми за сърдечна рехабилитация и профилактика
•	 Ефектът и оптималното снабдяване с EBCR при жени, по-

възрастни/уязвими пациенти, пациенти със сърдечни 
имплантируеми електронни устройства, след сърдечна 
трансплантация или смяна на клапа и при пациенти с ПМ, 
инсулт, СНзИФ, LEAD или множество коморбидности.

•	 Алтернативни и рентабилни модели на СР трябва да га-
рантират участие в световен мащаб, включвайки страни 
с ниски и средни доходи.

•	 Необходими са големи RCTs, изследващи дългосрочните 
ефекти от домашната теле-рехабилитация и mHealth.

Околна среда, замърсяване на въздуха и изменение на 
климата
•	 Необходими са проучвания на експозицията на индиви-

дуално ниво, за да се уточни по-добре ефектът от нама-
ляващите мерки.

Управление на риска от специфично за 
заболяването сърдечносъдово заболяване

Заболяване на коронарната артерия
•	 Ефикасността и безопасността на аспирин или друга ан-

титромботична терапия при пациенти без клинични про-
яви на КАБ – но с атеросклеротично заболяване, иденти-
фицирано с образна диагностика, като ККТА – се нуждае 
от допълнителна оценка.

•	 Оптималната дългосрочна антитромботична терапия 
при пациенти с висок риск от исхемични събития е не-
сигурна.

•	 Клиничните проучвания, сравняващи ефикасността и 
безопасността на инхибиторите на P2Y12 спрямо ниски 
дози ривароксабан или други фактор Ха инхибитори, в 
комбинация с аспирин, са необходими, за да се определи 

кои подгрупи ще извлекат по-голяма клинична полза с 
всяка стратегия.

Сърдечна недостатъчност
•	 При пациенти с СНзИФ не е доказано, че специфична 

фармакотерапия или имплантиране на устройство про-
менят риска от какъвто и да е СС изход.

•	 Трябва да се обърне внимание на по-ниските дозировки 
на лечение на СН при жени със СНнИФ, тъй като жените 
бяха недостатъчно представени в много проучвания за 
СН.

Цереброваскуларна болест
•	 Оптималният избор на пациент за кратък курс на DAPT.
•	 Оптимален антихипертензивен режим и таргетно АН.
•	 Оптимално таргетно ниво на ЛПНП-Х.
•	 Оптимално лечение за пациенти с тиха мозъчно-съдова 

болест.

Заболяване на артериите на долните крайници
•	 Оптималният вид и сила на антитромботична терапия 

при пациенти с различни прояви на симптомен или без-
симптомен LEAD са частично неясни.

Хронично бъбречно заболяване
•	 Малко проучвания за ССЗ са фокусирани върху пациенти 

с ХББ, особено тези с напреднала ХББ.
•	 Необходими са допълнителни проспективни проучва-

ния, фокусирани върху диагностиката, превенцията и 
лечението на КАБ и ССЗ при ХББ.

Предсърдно мъждене
•	 Ефектите на различни рискови фактори за СС и съпът-

стващи заболявания при ПМ.
•	 Оптимално лечение на ОСА и неговия ефект върху про-

гресията и симптомите на ПМ.

Мултиморбидност
•	 Ефектът на различни клъстери или комбинации от CС и 

не-CС съпътстващи заболявания върху СС.
•	 Оптимални, прагматични лечебни стратегии при пациен-

ти със СС и не-CС съпътстващи заболявания, със специа-
лен акцент върху придържането към лечението и тера-
певтичната конкуренция.

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

Препоръки Класa Нивоb

Препоръки за оценка на риска от ССЗ

Препоръчва се системна оценка на глобалния риска от ССЗ при лица с който и да е основен съдов рисков фактор (т.е. фамилна 
анамнеза за преждевременни ССЗ рискови фактори, ФХ, ССЗ като тютюнопушене, артериална хипертония, ЗД, повишено ниво 
на липидите, затлъстяване или коморбидности, повишаващи риска от ССЗ).

I C

Не се препоръчва системна оценка на риска от ССЗ при мъже <40 години и жени <50 години без известни СС рискови фактори. III C

Препоръки за изчисляване на риска от ССЗ

При видимо здрави хора <70 години без установени АС-ССЗ, ЗД, ХББ, генетични/по-редки липидни или нарушения на АН, се 
препоръчва оценка на 10-годишния фатален и нефатален риск от ССЗ със SCORE 2. I B

При видимо здрави хора ≥70 години без установени АС-ССЗ, ЗД, ХББ, генетични/по-редки липидни или нарушения на АН, се 
препоръчва оценка на 10-годишния фатален и нефатален риск от ССЗ със SCORE2–ОР. I B

Пациенти с установени АС-ССЗ и/или ЗД, и/или умерено до тежко бъбречно заболяване, и/или генетични/по-редки липидни 
нарушения или АН трябва да се вземат предвид като висок или много висок СС риск. I A
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Поетапен подход за интензификация на лечението, насочен към интензивно лечение на рисковите фактори, се препоръчва при 
привидно здрави хора с висок или много висок риск от ССЗ, както и пациенти с установено АС-ССЗ и/или ЗД, като се взема пред-
вид риска от ССЗ, ползата от лечението на рисковите фактори, модификаторите на риска, коморбидностите и предпочитанията 
на пациента.

I B

Лечението на рисковите фактори на АС-ССЗ се препоръчва при видимо здрави хора без ЗД, ХББ, генетични/по-редки липидни или 
АН нарушения, които са с много висок риск от ССЗ (SCORE2 ≥7,5% за възраст под 50 години; SCORE2 ≥10% за възраст 50–69 години; 
SCORE2-OP ≥15% за възраст ≥70 години).

I C

Препоръка за комуникиране на риска от ССЗ

Препоръчва се информирана дискусия относно риска от ССЗ и ползите от лечението, съобразени с нуждите на пациента. I C

Препоръки за модификаторите на риска от ССЗ

Рутинното събиране на други потенциални модификатори, като генетични рискови резултати, циркулиращи или уринни био-
маркери, или съдови тестове или изобразителни методи (различни от точкуването на КАК или каротидният ултразвук за опре-
деляне на плака), не се препоръчва.

III B

Препоръки за оценка на сърдечно-съдовите заболявания при специфични клинични състояния

При всички пациенти с ХББ, със или без ЗД, се препоръчва подходящ скрининг за АС-ССЗ и прогресия на бъбречното заболява-
не, включително проследяване на промените в албуминурията. I C

Препоръчва се мониториране на сърдечната дисфункция с помощта на техники за изобразяване и циркулиращи биомаркери 
преди, периодично по време на, и след лечение на карцином. I B

При пациенти на лечение за карцином се препоръчва скрининг за рискови фактори за АС-ССЗ и оптимизиране на СС рисков профил. I C

Препоръчва се всички пациенти с ХОББ да бъдат изследвани за АС-ССЗ и за рискови фактори за АС-ССЗ. I C

При пациенти със СА-ССЗ, затлъстяване и хипертония е показан редовен скрининг за не-възстановителен сън (напр. с въпроса: 
„колко често сте се притеснявали от проблеми със заспиването или спането, или прекалено дълго спане?“). I C

Ако има значителни проблеми със съня, които не се повлияват в рамките на 4 седмици на хигиена на съня, се препоръчва на-
сочване към специалист. I C

Препоръчва се психичните разстройства със значително функционално увреждане или намалено използване на здравни систе-
ми да се разглеждат като влияещи на общия СС риск. I C

Препоръчва се за лица от всички възрасти да се стремят към аеробна ФА с умерена интензивност поне 150 - 300 минути седмич-
но или с енергичен интензитет 75 - 150 минути седмично или еквивалентна комбинация от тях, за намаляване на смъртността по 
всички причини, СС смъртност и заболеваемост.

I A

Препоръчва се възрастните, които не могат да изпълняват 150 минути умерено интензивна ФA седмично, да останат толкова 
активни, колкото им позволяват способностите и здравословното им състояние. I B

Препоръчва се да се намали времето за заседнал живот, за да се ангажира поне с лека активност през целия ден, за да се намали 
смъртността и заболеваемостта по всички и СС причини. I B

Извършването на упражнения срещу съпротивление, в допълнение към аеробната активност, се препоръчва през 2 или повече 
дни в седмицата, за да се намали смъртността по всички причини. I B

Препоръки за хранене и алкохол

Здравословната диета се препоръчва като крайъгълен камък на СС превенция при всички индивиди. I A

Препоръчва се прием на средиземноморска или подобна диета за по-нисък риск от ССЗ. I A

Препоръчва се замяна на наситените с ненаситени мазнини, за да намаляване на риска от ССЗ. I A

Препоръчва се намаляване на приема на сол с цел понижаване на АН и риска от ССЗ. I A

Препоръчва се да се избере по-растителна храна, богата на фибри, която включва пълнозърнести храни, плодове, зеленчуци, 
варива и ядки. I B

Препоръчва се да се ограничи консумацията на алкохол до максимум 100 g на седмица. I B

Препоръчва се да се яде риба, за предпочитане мазна, поне веднъж седмично и да се ограничи (преработеното) месо I B

Препоръчително е да се ограничи консумацията на свободна захар, по-специално подсладените със захар напитки, до макси-
мум 10% от енергийния прием I B

Препоръки за телесното тегло

Препоръчва се хората с наднормено тегло и затлъстяване да се стремят към намаляване на теглото, за да намалят АН, дислипи-
демията и риска от ЗД тип 2, и по този начин да подобрят профила на риска от ССЗ. I A

Докато редица диети са ефективни средства за загуба на тегло, препоръките са по отношение на риска от ССЗ във времето да 
се поддържа здравословна диета. I A

Препоръки за психично здраве и психо-социални интервенции на индивидуално ниво

Пациентите с психични разстройства се нуждаят от засилено внимание и подкрепа за подобряване на придържането към 
промените в начина на живот и лекарственото лечение. I C
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При пациенти с АС-ССЗ с психични разстройства се препоръчват базирани на доказателства психични грижи и интердисци-
плинарно сътрудничество. I B

При пациенти със СН и голяма депресия, SSRIs, SNRIs и трицикличните антидепресанти не се препоръчват. III B

Препоръки за интервенционни стратегии върху тютюнопушенето

Всякакво тютюнопушене трябва да бъде спряно, тъй като употребата на тютюн е силна и независима причина за АС-ССЗ. I A

Препоръчва се спиране на тютюнопушенето, независимо от наддаването на тегло, тъй като наддаването на тегло не намалява 
ползите от спирането на АС-ССЗ. I B

Препоръка за целите при липопротеин-холестерола с ниска плътност

Подходът за поетапно засилване на лечението се препоръчва при видимо здрави хора с висок или много висок риск от ССЗ, 
както и пациенти с установено АС-ССЗ и/или ЗД, като се вземат предвид риска от ССЗ, ползата от лечението, модификаторите на 
риска, коморбидностите и предпочитанията на пациентите.

I C

Препоръки за фармакологично понижаване на липопротеиновия холестерола с ниска плътност при лица под 70 години

Препоръчва се да се предписва статин с висока интензивност до най-високата поносима доза, за да се постигнат таргетните 
стойности на ЛПНП-Х, определени за специфичната рискова група. I A

При пациенти с установено АС-ССЗ се препоръчва липидно-понижаващо лечение с таргетна цел за ЛПНП-Х <1,4 mmol/L (55 mg/
dL) и >50% намаление на LDLC спрямо базалното ниво. I A

Ако целите не са постигнати с максималната поносима доза статин, препоръките са за езетимиб. I B

За пациенти с вторична превенция, които не постигат целите си с максимална поносима доза статин и езетимиб, се препоръчва 
комбинирана терапия, включваща PCSK9 инхибитор. I A

За много високорискови пациенти с ФХ пациенти (тоест с АС-ССЗ или с друг голям рисков фактор), които не постигат целите си с 
максимална поносима доза статин и езетимиб, се препоръчва комбинирана терапия, включваща PCSK9 инхибитор. I C

Терапията със статини не се препоръчва при жени приди менопауза, които планират бременност или не използват адекватна 
контрацепция. III C

Препоръки за медикаментозно лечение на пациенти с хипертриглицеридемия

Лечението със статини се препоръчва като лекарство на първи избор за намаляване на риска от ССЗ при високорискови инди-
види с хипертриглицеридемия [триглицериди >2,3 mmol/L (200 mg/dL)]. I A

Препоръки за лечение на дислипидемии при по-възрастни хора (≥70 години)

Лечението със статини се препоръчва при възрастни хора с АС-ССЗ по същия начин, както при по-млади пациенти. I A

Препоръчва се приемът на статин да започне с ниска доза, ако има значително бъбречно увреждане и/или потенциал за лекар-
ствени взаимодействия. I C

Препоръки за лечение на дислипидемии при захарен диабет

При пациенти със ЗД тип 2 с много висок риск (напр. с установено АС-ССЗ и/или тежко УТО), интензивна липидо-понижаваща 
терапия, целяща в крайна сметка ≥50% намаляване на ЛПНП-Х и ЛПНП-Х <1,4 mmol/L ( 55 mg/dL). I A

При пациенти със ЗД тип 2 >40 год. с висок риск, се препоръчва липидо-понижаващото лечение с таргетна цел ≥50% намаление 
на ЛПНП-Х и ЛПНП-Х <1,8 mmol/L (70 mg/dL). I A

Препоръки за лечение на липидите при пациенти с умерена до тежка хронична бъбречна болест (Инициатива за качество на резултатите 
от бъбречните заболявания, Kidney Disease Outcomes Quality Initiative, 3–5стадий)

Препоръчва се употребата на статини или комбинация статин/езетимиб при пациенти с независим от диализа ХББ, стадий 3–5. I A

При пациенти със зависима от диализа ХББ, които са свободни от АС-ССЗ, не се препоръчва започване на терапия със статини. III A

Препоръките за клинично лечение на хипертония

Класификация на АН

Препоръчва се АН да се класифицира като оптимално, нормално, високо-нормално или хипертония от 1 до 3 степен, съответно 
на офисното АН. I C

Диагностика на хипертонията

Препоръчва се диагнозата на хипертонията да се базира на:
•	 Повтарящи се офисни измервания на АН при повече от едно посещение, освен когато хипертонията е тежка (напр. степен 3 и 

особено при високорискови пациенти)
или

I C

•	 Измерване на АН извън офиса с ABPM и/или HBPM, когато е възможно. I C

Оценка на HMOD

За да бъде оценено наличието на HMOD се препоръчва измерване на серумен креатинин, eGFR, електролити и ACR при всички 
пациенти. ЕКГ в 12 отвеждания се препоръчва за всички пациенти, а ехокардиография се препоръчва при тези с ЕКГ промени 
или признаци/симптоми н аЛК дисфункция. Фундоскопия или образна диагностика на ретината се препоръчва при пациенти с 
хипертония 2 или 3 и всички хипертензивни пациенти със ЗД.

I B
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Прагове за започване на медикаментозно лечение на хипертония

При степен 1 хипертония от се препоръчва започване на лечение въз основа на абсолютния СС риск, очакваната полза през 
целия живот и наличието на HMOD. I C

При пациенти със степен 2 или по-висока хипертония се препоръчва медикаментозно лечение. I A

Таргети за лечение на офисно АН

Препоръчва се първата причина за лечение да бъде понижаване на АН до <140/90 mmHg при всички пациенти и следващите 
таргети на АН да бъдат съобразени с възрастта и специфичните коморбидности. I A

При лекувани пациенти на възраст 18–69 години се препоръчва САН в крайна сметка да се понижи до таргетен диапазон от 120 
– 130 mmHg при повечето пациенти. I A

При лекувани пациенти на възраст ≥70 години се препоръчва САН като цяло да бъде насочено към <140 и да се понижи до 130 
mmHg, ако се понася. I A

При всички лекувани пациенти се препоръчва ДАН да бъде понижено до <80 mmHg. I A

Лечение на хипертония: интервенции в начина на живот

Интервенции върху начина на живот се препоръчват за хора с високо нормално или по-високо АН. I A

Лечение на хипертония: лекарствено лечение

Препоръчва се антихипертензивното лечение да се започне с комбинация от две лекарства при повечето пациенти, за пред-
почитане като едно комбинирано хапче. Изключение правят уязвими по-възрастни пациенти и тези с нискорискова 1 степен 
хипертония (особено при САН <150 mmHg).

I B

Препоръчва се предпочитаните комбинации да включват RAS блокер (т.е. ACE инхибитор или ARB) с КА или диуретик, но могат 
да се използват и други комбинации от петте основни класа (ACE инхибитор, ARB, бета-блокер, КА, тиазиден/тиазидоподобен 
диуретик).

I A

Препоръчва се, ако АН остава неконтролирано с комбинация от две лекарства, лечението да се увеличи до комбинация от три 
лекарства, обикновено RAS блокер с КА и диуретик, за предпочитане под формата на едно комбинирано хапче. I A

Препоръчва се, ако АН не се контролира от комбинация от три лекарства, лечението трябва да се увеличи чрез добавяне на 
спиронолактон или, ако не се понася, други диуретици като амилорид или по-високи дози други диуретици, алфа-блокер или 
бета -блокер, или клонидин.

I B

Комбинацията от два RAS блокера не се препоръчва. III A

Препоръки за лечение на пациенти със захарен диабет

Начин на живот

Препоръчват се промени в начина на живот, включително спиране на тютюнопушенето, ниско съдържание на наситени мазни-
ни, диета с високо съдържание на фибри, аеробна ФА и силови тренировки. I A

На пациентите се препоръчва намаляване на енергийния прием, за да помогне на постигането на по-ниско телесно тегло или да 
предотврати или забави нарастването на теглото. I A

Гликемични цели

Препоръчва се таргетен HbA1c за намаляване на риска от ССЗ и микроваскуларни усложнения на ЗД от <7,0% (53 mmol/mol) при 
повечето възрастни със ЗД тип 1 или тип 2. I A

Лечение на хипергликемия и АС-ССЗ/кардиоренални рискове

Метформин се препоръчва като терапия от първа линия, след оценка на бъбречната функция, при повечето пациенти без пред-
шестваща АС-ССЗ, ХББ или СН. I B

При лица със ЗД тип 2 и АС-ССЗ се препоръчва употреба на GLP-1RA или SGLT2 инхибитор с доказани ползи за резултата, за на-
маляване на СС и/или кардиоренални последствия. I A

При пациенти със ЗД тип 2 и ХББ се препоръчва използване на SGLT2 инхибитор за подобряване на АС-ССЗ и/или кардиоренал-
ните резултати. I A

При пациенти със ЗД тип 2 и СНнИФ се препоръчва употреба на инхибитор на SGLT2 с доказани ползи за изхода, за намаляване 
на хоспитализациите поради СН и СС смъртност. I A

Препоръки за антитромботична терапия

Аспирин 75–100 mg дневно се препоръчва за вторична профилактика на ССЗ. I A

Клопидогрел 75 mg дневно се препоръчва като алтернатива на аспирина при вторична профилактика в случай на непоноси-
мост към аспирин. I B

Препоръчва се едновременна употреба на инхибитор на протонната помпа при пациенти, получаващи антитромбоцитна тера-
пия, които са изложени на висок риск от стомашно-чревно кървене. I A

Антитромбоцитната терапия не се препоръчва при лица с нисък/умерен CС риск поради повишен риск от голяма хеморагия. III A

Препоръки за сърдечна рехабилитация

Продължава
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Продължение

Участието в медицински контролирана, структурирана, всеобхватна, мултидисциплинарна EBCR и превантивна програма за па-
циенти след АС-ССЗ събития и/или реваскуларизация и за пациенти със СН (главно СНнИФ), се препоръчва за подобряване на 
изхода при пациентите

I A

Препоръки за политически интервенции на популационно ниво

Препоръчва се въвеждане на мерки за намаляване на замърсяването на въздуха, включително намаляване на емисиите на ПЧ 
и газообразни замърсители, ограничаване на използването на изкопаеми горива и ограничаване на емисиите на въглероден 
диоксид, за да се намали смъртността и заболеваемостта от ССЗ.

I C

Препоръки за пациенти с коронарна артериална болест

Аспирин 75–100 mg дневно се препоръчва при пациенти с прекаран инфаркт на миокарда или реваскуларизация. I A

При ОКС се препоръчва DAPT с инхибитор на P2Y12 в допълнение към аспирин за 12 месеца, освен ако няма противопоказания 
като прекомерен хеморагичен риск. I A

При пациенти с ХКС се препоръчва клопидогрел 75 mg дневно, в допълнение към аспирин, в продължение на 6 месеца след 
коронарно стентиране, независимо от вида на стента, освен ако не е показана по-кратка продължителност (1–3 месеца) поради 
риск или поява на живото-застрашаваща хеморагия.

I A

АСЕ инхибитори (или ARB) се препоръчват, ако пациентът има други състояния (напр. СН, хипертония или ЗД). I A

Бета-блокери се препоръчват при пациенти с ЛК дисфункция или систолна СН. I A

При пациенти с установено АС-ССЗ се препоръчва перорално липидопонижаващо лечение с крайна цел за ЛПНП-Х <1,4 mmol/L 
(55 mg/dL) и >50% намаление на ЛПНП-Х спрямо изходното ниво I A

Препоръки за фармакологични и нефармакологични интервенции при пациенти със симптомна (клас II–IV на Нюйоркската сърдечна асо-
циация) сърдечна недостатъчност с намалена фракция на изтласкване (левокамерна фракция на изтласкване <40%) с доказани ползи за 
клиничния изход, включително сърдечно-съдова морбидност и смъртност

Препоръчва се пациентите със СН да бъдат включени в цялостна програма по СР, за да се намали рискът от хоспитализация и 
смърт при СН I A

EBCR се препоръчва при стабилни симптомни пациенти със СНнИФ за намаляване на риска от хоспитализация за СН. I A

Препоръчва се скриниране на пациенти със СН, както за СС, така и за не-СС съпътстващи заболявания, които, ако са налице, 
трябва да бъдат лекувани, при условие че съществуват безопасни и ефективни интервенции, не само за облекчаване на симп-
томите, но и за подобряване на прогнозата

I A

Препоръчва се АСЕ инхибитор, в допълнение към бета-блокер и MRA, за пациенти със симптоматична СНнИФ за намаляване на 
риска от хоспитализация и смърт при СН. I A

Препоръчва се бета-блокер, в допълнение към ACE инхибитор (или ARNI) и MRA, при пациенти със стабилна, симптомна СНнИФ 
за намаляване на риска от хоспитализация и смърт при СН. I A

Препоръчва се бета-блокер, в допълнение към ACE инхибитор (или ARNI) и MRA, при пациенти със стабилна, симптомна СНнИФ 
за намаляване на риска от хоспитализация и смърт при СН. I A

MRA се препоръчва при пациенти със СНнИФ, които вече са лекувани с ACE инхибитор (или ARNI) и бета-блокер, за да се намали 
рискът от хоспитализация и смърт при СН. I A

Сакубитрил/валсартан се препоръчва като заместител на ACE инхибитор за намаляване на риска от хоспитализация и смърт от 
СН при пациенти със СНнИФ. I B

Препоръчва се ARB за намаляване на риска от хоспитализация при СН или смърт от СС при симптомни пациенти със СНнИФ, 
които не понасят ACE инхибитор и/или ARNI (пациентите трябва да получават също бета-блокер и MRA). I B

Дапаглифлозин или емпаглифлозин се препоръчват в допълнение към оптималното лечение на АСЕ инхибитор (или ARNI), бета-
блокер и MRA при пациенти със СНнИФ за намаляване на риска от хоспитализация и смърт при СН. I A

Диуретици се препоръчват при пациенти със СНнИФ с признаци и/или симптоми на конгестия, за да се намали рискът от хос-
питализация за СН. I C

Препоръки при пациенти с мозъчно-съдова болест

При пациенти с мозъчносъдов инцидент се препоръчва подобряване на факторите на начина на живот в допълнение към под-
ходящо фармакологично лечение. I A

При пациенти с исхемичен инсулт или ТИА се препоръчва профилактика с антитромботици; Изборът на антитромботик зависи 
от механизма на събитието. Използването на антитромбоцит се препоръчва при пациенти с не-кардиоемболичен исхемичен 
инсулт или ТИА, а употребата на антикоагулант се препоръчва при пациенти с кардиоемболичен исхемичен инсулт или ТИА.

I A

При пациенти с не-кардиоемболичен исхемичен инсулт или ТИА се препоръчва профилактика само с аспирин или дипирида-
мол плюс аспирин, или само с клопидогрел. I A

При пациенти с инсулт или ТИА, които са с АН 140/90 mmHg или по-високо АН, се препоръчва понижаване на АН. I A

Препоръки при пациенти с артериална болест на долните крайници: най-добра медицинска терапия

Препоръчва се спиране на тютюнопушенето при всички пациенти с LEAD I B

Здравословната диета и ФА се препоръчват при всички пациенти с LEAD I C

Продължава
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10.	 Качествени индикатори
Индикаторите за качество (QI) са инструменти, които могат 
да се използват за оценка на качеството на грижите, включи-
телно тази на процесите на грижи и клиничните резултати.730 
Те могат да служат и като механизъм за подобряване на при-
държането към препоръките чрез усилия за осигуряване на 
качество и сравнителен анализ на доставчиците на грижи.831 
Като такава ролята на QIs за стимулиране на подобрението 
на качеството се признава все повече и привлича интерес от 
страна на здравните власти, професионалните организации, 
платците и обществеността.832

ESC признава нуждата от измерване и отчитане на ка-
чеството и резултатите от СС грижи. Един техен аспект е раз-
работването и внедряването на QI за ССЗ. Методологията, 
по която се разработват ESC QI, беше побликувана832 и към 
днешна дата е създаден набор от QIs за първоначален транш 
на СС състояния.833,834 За улесняване на инициативите за по-
добряване на качеството, болестно-специфичните ESC QIs са 
включени в съответните Препоръки за клинична практика на 
ESC215,680 Те са подобрени допълнително чрез интегриране им 
в EORP (EURObservational Research Programme, ЕВРОобсер-
вационна изследователска програма) и EuroHeart (European 
Unified Registries On Heart Care Evaluation and Randomized 
Trials, Европейски унифицирани регистри за оценка на сър-
дечните грижи и рандомизираните проучвания).835 За пре-

венция на ССЗ, са налице QIs за специфични състояния, като 
например лечение на високото АН836 и вторична липидна 
превенция.837 Всъщност, липсва цялостен набор от QIs, който 
да обхваща дълбочината и ширината на превенцията на ССЗ. 
Такъв набор може да оцени приемането и спазването на пре-
поръките, предоставени в този документ, и може да се при-
лага ретроспективно за оценка на предоставянето на грижи, 
базирани на доказателства. По този начин, и в съответствие с 
други Препоръки за клинична практика на ESC, процесът на 
разработване и дефиниране на QIs за превенция на ССЗ за-
почна по време на написването на тези препоръки и резулта-
тите ще бъдат публикувани в отделен документ.

11.	  Допълнителни данни
Допълнителни данни с допълнителни допълващи фигури, 
таблици и допълнения към пълния текст, са достъпни на 
уебсайта на European Heart Journal и чрез уебсайта на ESC на 
адрес https://www.escardio.org/guidelines.

12.	 Информация за авторите
Автори/членове на работната група: Yvo M. Smulders, 
Internal Medicine, Amsterdam University Medical Center, 
Amsterdam, Netherlands; David Carballo, Cardiology, Geneva 
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При пациенти с интермитентна клаудикация:
•	 Препоръчват се работни тренировки под надзор I A

•	 Упражненията без надзор се препоръчват, когато контролираните упражнения не са осъществими или достъпни. I C

Антитромбоцитната терапия се препоръчва при пациенти със симптомен LEAD. I C

При пациенти с LEAD и хипертония се препоръчва контрол на АН в стойности <140/90 mmHg. I A

При пациенти с LEAD и ЗД се препоръчва строг гликемичен контрол. I A

Препоръки при пациенти с хронична бъбречна болест: най-добра медицинска терапия

При пациенти със ЗД, хипертония и албуминурия се препоръчва лечение с АСЕ инхибитор или ARB. Тези лекарства трябва да се 
титрират до най-високата толерирана одобрена доза I B

Не се препоръчва комбинирано лечение с АСЕ инхибитори и ARBs III C

Препоръки за интервенции в начина на живот и управление на рисковите фактори и съпътстващите заболявания при пациенти с пред-
сърдно мъждене

Идентифицирането и управлението на рисковите фактори и съпътстващите заболявания се препоръчва да бъдат неразделна 
част от лечението. I B

Препоръчва се промяна на нездравословния начин на живот и таргетна терапия на интеркурентни състояния за намаляване на 
обременяването с ПМ и тежестта на симптомите. I B

Внимание към добър контрол на АН се препоръчва при пациенти с ПМ с хипертония с цел намаляване на рецидивите на ПМ и 
риска от инсулт и хеморагия. I B

ABPM = амбулаторно мониториране на артериалното налягане; ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ACR = съотношение албумин-креатинин; ОКС = 
остър коронарен синдром; ПМ = предсърдно мъждене; ARB = ангиотензин-рецепторен блокер; ARNI = ангиотензин-рецепторен неприлизинов ин-
хибитор; АС-ССЗ = атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; АН = артериално налягане; КАК = коронарен артериален калций; КА = калциев 
антагонист; ХКС = хроничен коронарен синдром; ХББ = хронична бъбречна болест; ХОББ = хронична обструктивна белодробна болест; СР = сърдечна 
рехабилитация; СС = сърдечно-съдов/а/о/и; ССЗ = сърдечно-съдово заболяване; DAPT = двойна антитромботична терапия; ДАН = диастолно артериал-
но налягане; ЗД = захарен диабет; EBCR = основана на упражнения сърдечна рехабилитация; ЕКГ = електрокардиограма; eGRF = изчислена скорост на 
гломерулна филтрация; ФХ = фамилна хиперхолестеролемия; GLP-1RA = глюкагоноподобен пептид-1 рецепторен агонист; HbA1c = гликиран хемогло-
бин; HBPM = домашно мониториране на кръвното налягане; СН = сърдечна недостатъчност; СНнИФ = сърдечна недостатъчност с намалена фракция 
на изтласкване; HMOD = хипертония-медиирано органно увреждане; ЛПНП-Х =липопротеинов холестерол с ниска плътност; LEAD = заболяване на 
артериите на долните крайници; ЛК = левокамерен/а/о/и; MRA = минерал-кортикоиден рецепторен антагонист; ФА = физическа активност; PCSK9 = про-
протеин конвертаза субтилизин/кексин тип 9; ПЧ = прахови частици; РАС = система ренин-ангиотензин; САН = систолно артериално налягане; SCORE2 = 
системна оценка на коронарния риск 2; SCORE2-OP = системна оценка на коронарния риск 2 – по-възрастни лица; SGLT2 = натрий-глюкоза котранс-
портер 2; SNRI = инхибитор на обратното захващане на серотонин-норадреналин; SSRI = селективен инхибитор на обратното захващане на серотонин; 
ТИА = транзитолна исхемична атака; УТО = увреждане на таргетни органи.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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13.	 Приложение
ESC група за научния документ
Включва рецензенти на документи и национални кардиоло-
гични дружества на ESC. 

Рецензенти на документа: Guy De Backer (CPG Review 
Coordinator) (Belgium), Vera Regitz-Zagrosek (CPG Review 
Coordinator) (Germany), Anne Hege Aamodt (Norway), Magdy 
Abdelhamid (Egypt), Victor Aboyans (France), Christian Albus 
(Germany), Riccardo Asteggiano (Italy), Magnus Bäck (Sweden), 
Michael A. Borger (Germany), Carlos Brotons (Spain), Jelena 

Čelutkienė (Lithuania), Renata Cifkova (Czech Republic), Maja Cikes 
(Croatia), Francesco Cosentino (Italy), Nikolaos Dagres (Germany), 
Tine De Backer (Belgium), Dirk De Bacquer (Belgium), Victoria 
Delgado (Netherlands), Hester Den Ruijter (Netherlands), Paul 
Dendale (Belgium), Heinz Drexel (Austria), Volkmar Falk (Germany), 
Laurent Fauchier (France), Brian A. Ference1 (United Kingdom), 
Jean Ferrières (France), Marc Ferrini (France), Miles Fisher2 (United 
Kingdom), Danilo Fliser (Germany), Zlatko Fras (Slovenia), Dan 
Gaita (Romania), Simona Giampaoli (Italy), Stephan Gielen 
(Germany), Ian Graham (Ireland), Catriona Jennings (Ireland), 
Torben Jorgensen (Denmark), Alexandra Kautzky-Willer (Austria), 
Maryam Kavousi (Netherlands), Wolfgang Koenig (Germany), 
Aleksandra Konradi (Russia), Dipak Kotecha (United Kingdom), 
Ulf Landmesser (Germany), Madalena Lettino (Italy), Basil S. Lewis 
(Israel), Aleš Linhart (Czech Republic), Maja-Lisa Løchen (Norway), 
Konstantinos Makrilakis (Greece), Giuseppe Mancia (Italy), Pedro 
Marques-Vidal (Switzerland), John William McEvoy (Ireland), 
Paul McGreavy (United Kingdom), Bela Merkely (Hungary), Lis 
Neubeck (United Kingdom), Jens Cosedis Nielsen (Denmark), 
Joep Perk (Sweden), Steffen E. Petersen (United Kingdom), Anna 
Sonia Petronio (Italy), Massimo Piepoli (Italy), Nana Goar Pogosova 
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