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неблагоприятните резултати при хронично 
бъбречно заболяване
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усложненията

Диастолно артериално налягане
Двойна антитромботична терапия

ESC

eGFR

EMPULSE

EMPEROR-

Preserved

EDIC

EMPA-REG 

OUTCOME

EMPA-

RESPONSE-

AHF

EORP
ER

EMPEROR-

Reduced

EMMY

ELIXA

EMPA-KIDNEY

ESH
EXAMINE

EXSCEL

FIDELIO-DKD

FIGARO-DKD

FLOW

FPG
GDM
GFR
GLOBAL-

LEADERS

FOURIER

GLP-1 RA

GRACE

HbA1c

HAS-BLED

HARMONY 

Outcomes

HBPM
HCP

Проучване за тестуване на ефекта на 
емпаглифлозин при пациенти, които са в 
болница за остра сърдечна недостатъчност

Изследване на протекцията на сърцето и 
бъбреците с емпаглифлозин

Изчислена скорост на гломерулната филтрация

Ефикасност и безопасност на финеренон при 
пациенти със захарен диабет тип 2 и диабетно 
бъбречно заболяване

Проучване с екзенатид за намаляване на 
сърдечно-съдовите събития

Европейско дружество по кардиология

Оценка на ликсисенатид при остър коронарен 
синдром
Влияние на емпаглифлозин върху сърдечната 
функция и биомаркерите за сърдечна 
недостатъчност при пациенти с остър 
миокарден инфаркт

Епидемиология на интервенциите и 
усложненията при диабет

Резултати от проучване на емпаглифлозин при 
пациенти с хронична сърдечна недостатъчност 
със запазена фракция на изтласкване

Емпаглифлозин върху клиничните резултати при 
пациенти с остра декомпенсирана сърдечна 
недостатъчност

Проучване на резултатите от емпаглифлозин 
при пациенти с хронична сърдечна 
недостатъчност с намалена фракция на 
изтласкване

Европейско дружество по хипертония
Проучване на сърдечно-съдовите резултати от 
алоглиптин при пациенти с диабет тип 2 и 
остър коронарен синдром

Проучване на сърдечно-съдовите резултати от 
емпаглифлозин при пациенти със захарен 
диабет тип 2

EURObservational Research Programme

Допълнителни изследвания на сърдечно-
съдовите резултати с инхибиране на PCSK9 
при лица с повишен риск

Удължено освобождаване

Плазмена глюкоза на гладно

Скорост на гломерулна филтрация

Ефикасност и безопасност на финеренон при 
пациенти със захарен диабет тип 2 и клинична 
диагноза диабетно бъбречно заболяване
Ефект на семаглутид спрямо плацебо върху 
прогресията на бъбречното увреждане при 
пациенти с диабет тип 2 и хронично бъбречно 
заболяване

Клинично проучване, сравняващо две форми 
на антиагрегантна терапия след имплантиране 
на стент

Глобален регистър на острите коронарни 
събития

Хипертония, абнормна бъбречна/чернодробна 
функция, инсулт, хеморагична анамнеза или 
предразположение, лабилно международно 
нормализирано отношение, по-възрастни хора 
(>65 години), придружаващи лекарства/алкохол
Гликиран хемоглобин

Ефект на албиглутид, когато се добави към 
стандартни терапии за понижаване на кръвната 
захар, върху големи сърдечно-съдови събития 
при пациенти със захарен диабет тип 2

Гестационен захарен диабет

Здравен специалист
Домашно мониториране на кръвното налягане

Глюкагон-подобен пептид-1 рецепторен 
агонист

Захарен диабет, Инсулт или преходна исхемична атака (2 точки), Съдово заболяване, Възраст 65–74 години, Полова категория (жени)
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СН
HDL-C

HFmrEF

HFpEF

HFrEF

HMOD

INR

LEADER

LIBERATES

ЛК

MACE

HR

KRT

IPD
ISAR-REACT 5

ISTH

i.v.
J-DOIT3

Look AHEAD

IGT

ICD

ISCHEMIA-
CKD

ИБС

LEAD

IMPROVE-IT

IFG

ISCHEMIA

KDIGO

LDL-C

ЛКИФ

МИ

NNT
NO

NNH
MRA

NSTE-ACS
NT-proBNP

НОАК

NYHA
o.d.
ОАК
OARS

ODYSSEY DM-

DYSLIPIDEMIA

Рисков коефициент

Исхемична болест на сърцето

Международно нормализирано отношение

Сърдечна недостатъчност с леко намалена 
фракция на изтласкване

Сърдечна недостатъчност с намалена фракция 
на изтласкване

Сърдечна недостатъчност със запазена 
фракция на изтласкване

Сърдечна недостатъчност
Липопротеин-холестерол с висока плътност

Медиирано от хипертонията органно 
увреждане

Имплантируем кардиовертер-дефибрилатор
Нарушена глюкоза на гладно
Нарушен глюкозен толеранс

Подобрено намаляване на резултатите: 
Международно изпитване за ефикасност на 
виторин

Интракоронарно стентиране и 
антитромботичен режим: Бързо ранно 
действие за коронарно лечение

Международно проучване на сравнителната 
здравна ефективност с медицински и 
инвазивни подходи – хронично бъбречно 
заболяване

Бъбречно заболяване: Подобряване на 
глобалните резултати

Артериална болест на долните крайници
Ефект и действие на лираглутид при диабет: 
Оценка на сърдечно-съдовите резултати

Холестерол в липопротеин с ниска плътност

Интравенозно

Здравословни действия при диабет

Международно изследване на сравнителната 
здравна ефективност с медицински и 
инвазивни подходи

Левокамерен, а, о и; лява камера

Подобряване на контрола на глюкозата при 
пациенти с диабет след миокарден инфаркт: 
Ролята на новата стратегия за мониториране на 
гликемията

Левокамерна изтласкваща фракция
Големи нежелани сърдечно-съдови събития
Миокарден инфаркт
Минералокортикоиден рецепторен антагонист
Брой, необходим за неблагоприятно действие

Японско проучване на оптималното 
интегрирано лечение на диабета за 3 основни 
рискови фактора на сърдечно-съдовите 
заболявания

Индивидуални данни на участниците

Необходим брой лекувани пациенти

Бъбречна заместителна терапия

Международно дружество по тромбоза и 
хемостаза

Азотен оксид

Нюйоркска сърдечна асоциация

Не-витамин К антагонистичен перорален 
антикоагулант

Ефикасност и безопасност на алирокумаб в 
сравнение с обичайните грижи в допълнение 

N-терминален про-В-тип натриуретичен 
пептид

Отворени въпроси, потвърждаване, 
рефлексивно слушане и обобщение

Остър коронарен синдром без ST-елевация

веднъж дневно
Перорален антикоагулант

ODYSSEY 

OUTCOMES

OGTT

ПАБ

САН

REWIND

RАС

PROactive

QI

RPG

REDUCE-IT

PARAGON-HF

ORIGIN

ПКИ

ROS

SAPT

Qtc

ФА

 

PEGASUS-TIMI 
54

РКП

RR

OMT

ORION

PCSK9

OR

PIONEER 6

SAVOR-TIMI 
53

s.c.

ВСС

SGLT2

SMART

SOLOIST-WHF

SCORE2-
Diabetes

STEMI

STRONG-HF

SCORED

SCORE2-OP

Проспективно клинично изпитване на 
пиоглитазон при макроваскуларни инциденти

Перорален глюкозо-толерантен тест

Намаляване на сърдечно-съдовите инциденти 
при интервенция с икозапент етил

Оценка на сърдечно-съдовите резултати след 
остър коронарен синдром по време на лечение 
с алирокумаб

Натрий-глюкозен ко-транспортер-2

Ефект на сотаглифлозин върху сърдечно-
съдовите събития при пациенти с диабет тип 2 
след влошаваща се сърдечна недостатъчност

Намаляване на резултата при първоначална 
интервенция с гларжин

Относителен риск

Физическа активност

Подкожен,а,о,и

Ефикасност и безопасност на LCZ696 в 
сравнение с валсартан върху заболеваемостта и 
смъртността при пациенти със сърдечна 
недостатъчност със запазена фракция на 
изтласкване

Проучване изследващо сърдечно-съдовата 
безопасност на пероралния семаглутид при 
пациенти с диабет тип 2

към максимално поносимата статинова терапия 
при пациенти с диабет тип 2 и смесена 
дислипидемия

Периферна/и артериална/и болест/и

Оптимална медицинска терапия

Профилактика на сърдечно-съдовите 
инциденти при пациенти с предшестваща 
сърдечна атака, използващи тикагрелор в 
сравнение с плацебо на фона на аспирин

Произволна плазмена глюкоза

Пропротеин конвертаза субтилизин/кексин тип 
9

Антиагрегантна монотерапия

Систолно артериално налягане

Ренин-ангиотензинова система

Инклисиран за участници с атеросклеротично 
сърдечно-съдово заболяване и повишен 
липопротеин-холестерол с ниска плътност

Рандомизирано контролирано проучване

Отношение на шансовете

Изследване на сърдечно-съдовите събития със 
седмичен инкретин при диабет
Реактивни кислородни видове

Перкутанна коронарна интервенция

Внезапна сърдечна смърт

Оценка на саксаглиптин по отношение на 
съдовите резултати, регистрирани при 
пациенти със захарен диабет - тромболиза при 
инфаркт на миокарда 53

Индикатор за качество
Коригиран QT интервал

Ефект на сотаглифлозин върху сърдечно-
съдови и бъбречни събития при участници с 
диабет тип 2 и умерено бъбречно увреждане, 
които са със сърдечно-съдов риск

Специфичен за тип 2 диабет 10-годишен 
рисков скор за ССЗ

SCORE2: по-възрастни лица

Специфичен, измерим, постижим, 
реалистичен, навременен

Инфаркт с ST-елевация

Безопасност, Поносимост и Ефикасност на 
Бързата Оптимизация чрез NT-proBNP 
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  Експертите от комисиите за писане и ревизия предоставиха 
декларации включващи всички взаимоотношения, които биха 
могли да се възприемат като реални или потенциални източници 
на конфликт на интереси. Техните декларации за интереси бяха 
прегледани, съгласно правилата за деклариране на интереси на 
ESC и могат да бъдат намерени на уебсайта на ESC 
( и бяха събрани в доклад, http://www.escardio.org/Guidelines), 
публикуван в допълнителен документ с препоръките. Работната 
група получи цялата си финансова подкрепа от ESC без никакво 
участие на здравната индустрия.

подходящи ESC под-специалности. Обърнато е внимание на 
многообразието и включването, особено по отношение на пола 
и страната на произход. Работната група извърши критична 
оценка на диагностичните и терапевтичните подходи, 
включително оценка на съотношението риск-полза. Силата на 
всяко указание и степента на доказателства, които ги подкрепят, 
бяха претеглени и оценени според предварително определени 
скали, както е посочено по-долу. Работната група спази 
процедурите за гласуване на ESC и всички одобрени препоръки 
бяха подложени на гласуване и постигнаха най-малко 75% 
съгласие сред членовете с право на глас.

  Комитетът за препоръки на клинична практика (CPG) на ESC 
контролира и координира подготовката на нови препоръки и 
отговаря за процеса на одобрение. Препоръките на ESC бяха 
подложени на задълбочен преглед от Комитета на CPG и външни 
експерти, включително членове от целия регион на ESC и от 
съответните под-специални общности на ESC и национални 
кардиологични дружества . След съответните ревизии 
препоръките бяха подписани от всички експерти, участващи в 
работната група. Окончателният документ беше подписан от 
CPG комитета за публикуване в European Heart Journal. 
Препоръките са разработени след внимателно съобразяване с 
научните и медицински познания и наличните доказателства към 
момента на написването им. Включени са таблици с 
доказателства , обобщаващи изводите от проучвания, 
информиращи за разработването на препоръките. ESC 
предупреждава читателите, че техническият език може да бъде 
изтълкуван погрешно и отхвърлят всякаква отговорност в това 
отношение.

  Употреба на лекарства извън указанията може да бъде 
представена в настоящите препоръки, ако достатъчно ниво на 
доказателства показва, че може да се счита за подходящо от 
медицинска гледна точка при дадено състояние. Окончателните 
решения по отношение на конкретен пациент обаче трябва да се 
вземат от отговорния здравен специалист, обръщайки специално 
внимание на:

 Специфичното състояние на пациента. Освен ако не е 
предвидено друго в националните разпоредби, употребата на 
лекарства не по предназначение трябва да бъде ограничена до 
ситуации, когато е в интерес на пациента по отношение на 
качеството, безопасността и ефикасността на грижите и само 
след като пациентът е бил информиран и е дал съгласие.

 Специфични за държавата здравни разпоредби, 
указания от държавните регулаторни агенции за лекарства и 
етичните правила, на които се подчиняват здравните 
специалисти, ако са приложими.

WIfI

TAT

SUSTAIN 6

T1DM

T2DM

TOD

TBI

TcPO2

THEMIS

TROPICAL-
ACS

TZD/s

UACR

UKPDS

TIMI

TG

TECOS

TRL

VERTIS CV

TSAT

TRACK

VADT

VALUE

ВКА

WHO

Тестуване на реакцията към инхибиране на 
тромбоцитите при хронично антиагрегантно 
лечение за остри коронарни синдроми

Захарен диабет тип 1

Увреждане на таргетни органи

Проучване за оценка на сърдечно-съдовите 
резултати със ситаглиптин

Тромболиза при миокарден инфаркт

Богат на триглицериди липопротеин

Трансферинова сатурация

Триглицериди

Проспективно проучване на диабет във 
Великобритания

Оценка на дългосрочната употреба на 
антихипертензивното лекарство валсартан

Съотношение албумин към креатинин в 
урината

тестуване на терапиите за сърдечна 
недостатъчност

Захарен диабет тип 2

Палец–брахиален индекс

Проучване наефекта на тикагрелор върху 
здравните резултати при пациенти със захарен 
диабет

Тройна антиагрегантна терапия

Изпитване за оценка на сърдечно-съдовите и 
други дългосрочни резултати със семаглутид 
при лица с диабет тип 2

Транскутанно кислородно налягане

Лечение на ССЗ с ниска доза ривароксабан 
при напреднала ХБН

Тиазолидиндион/и

Изпитване Диабет при ветераните

Витамин К антагонист

Световната здравна организация

Рана, исхемия, инфекция на крака

Изпитване за оценка на сърдечно-съдовия 
изход и ефикасността на ертуглифлозин

1. Предисловие

Препоръките на ESC представят официалната позиция на ESC по 
дадена тема и се актуализират редовно. Политиките и 
процедурите на ESC за формулиране и публикуване на препоръки 
на ESC могат да бъдат намерени на уебсайта на ESC 
( ).https://www.escardio.org/Guidelines

Препоръките оценяват и обобщават наличните доказателства с 
цел да помогнат на здравните специалисти да предложат най-
добрия диагностичен или терапевтичен подход за отделен 
пациент с дадено състояние. Те са предназначени за използване 
от здравни специалисти и Европейското дружество по 
кардиология (ESC) предоставя своите препоръки безплатно.

  Препоръките на ESC не отменят индивидуалната отговорност 
на здравните специалисти да вземат подходящи и точни решения 
с оглед на здравословното състояние на всеки пациент и след 
консултация с този пациент или лицето, което се грижи за 
пациента, когато е подходящо и/или необходимо. Отговорност 
на здравния специалист е също така да проверява правилата и 
разпоредбите, приложими във всяка страна за лекарствата и 
устройствата към момента на предписване и, когато е 
подходящо, да спазва етичните правила на своята професия.

  Членовете на тази работна група бяха избрани от ESC да 
представляват професионалисти, ангажирани с медицинските 
грижи за пациенти с тази патология. Процедурата за подбор 
имаше за цел да включи членове от целия регион на ESC и от 

2. Въведение
Пациентите с диабет са изложени на повишен риск от развитие 
на сърдечно-съдово заболяване (ССЗ) с проявите му на 
коронарна артериална болест (ИБС), сърдечна недостатъчност 
(СН), предсърдно мъждене (ПМ) и инсулт, както и заболявания на 
аортата и периферните артерии. В допълнение към това, 
диабетът е основен рисков фактор за развитие на хронично 
бъбречно заболяване (ХБЗ), което само по себе си е свързано с 
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Таблица 1   Класове на препоръките

Дефиниция Препоръки за употреба

К
л
а
со

в
е
 н

а
 п

р
е
п

о
р

ъ
к
и

т
е

Клас I

Клас II

Клас IIa

Клас IIb

Клас III

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

Препоръчва се/показано(а) е

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

Преобладаващите данни/мнения са
в полза на полезност/ефикасност

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

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)

Трябва да се вземе 
предвид

Може да се вземе 
предвид

Не се препоръчва

©
E
SC

20
23

 

Таблица     Ниво на доказателственост2

Ниво А

Ниво B

Ниво C

Данни, получени от многобройни рандомизирани 

клинични изпитвания или мета-анализи.

Данни, получени от единично рандомизирано 

клинично изпитване или големи нерандомизирани 

проучвания.

Консенсус на експертни мнения и/или малки 

проучвания, ретроспективни проучвания, регистри.

©
E
SC

 2
0
2
3

развитието на ССЗ. Комбинацията от диабет с тези сърдечно-
бъбречни придружаващи заболявания повишава риска не само от 
сърдечно-съдови (СС) инциденти, но също така и от СС и 
смъртност по всякаква причина. Настоящите препоръки на 
Европейското кардиологично дружество (ESC) за лечение на 
ССЗ при пациенти с диабет са предназначени да осъществят 
превенцията и управлението на проявите на ССЗ при пациенти с 
диабет на базата на данни, публикувани до края на януари 2023 г. 
През последното десетилетие резултатите от различни големи 
СС проучвания за изход (CVOTs) при пациенти с диабет във 
висок СС риск с нови глюкоза-понижаващи средства, като 
инхибитори на натрий-глюкозен ко-транспортер-2 (SGLT2) и 
глюкагон-подобен пептид -1 (GLP-1) рецепторни агонисти (RAs), 
но също и нови нестероидни минералкортикоидни рецепторни 
антагонисти (MRA), като финеренон, значително разшириха 
наличните терапевтични възможности, което доведе до 
многобройни препоръки, основани на доказателства, за 

Настоящите препоръки – за разлика от предишните препоръки 
на ESC 2019 г. за диабет, предиабет и сърдечно-съдови 
заболявания – са фокусирани само върху ССЗ и диабета и, 
предвид липсата на ясни доказателства, оставят настрана аспекта 
на пред-диабета. В допълнение, тази версия на Препоръките дава 
препоръки за стратифициране на СС риск, както и за скрининг, 
диагностика и лечение на ССЗ при пациенти с диабет. За всички 
други аспекти, свързани с подхода при пациенти с диабет, ние се 
позоваваме на указанията на диабетните асоциации, напр. 
Европейската асоциация за изследване на диабета (EASD) или 
Американската диабетна асоциация (ADA) ¹

лечението при тази популация пациенти.

  Тези Препоръки предлагат базирани на доказателства указания 
за подход към СС риск при пациенти с диабет и осигуряват 
насоки за лечение на атеросклеротично сърдечно-съдово 
забол яване (АССЗ) при пациенти с  диабет.  С цел 
индивидуализация на лечебните стратегии, настоящите 
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   SGLT2 инхибитори с доказана сърдечно-съдова полза: емпаглифлозин, канаглифлозин, дапаглифлозин, сотаглифлозин.

Фигура 1 Лечение на сърдечно-съдови заболявания при пациенти с диабет тип 2: клиничен подход и основни препоръки. АССЗ, атеросклеротично 

сърдечно-съдово заболяване; ХБН, хронично бъбречно заболяване; ССЗ, сърдечно-съдови заболявания; GLP-1 RA, глюкагон-подобен пептид-1 
рецепторен агонист; СН, сърдечна недостатъчност; HFmrEF, сърдечна недостатъчност с леко намалена фракция на изтласкване; HFpEF, сърдечна 
недостатъчност със запазена фракция на изтласкване; HFrEF, сърдечна недостатъчност с намалена фракция на изтласкване; s.c. подкожно; SGLT2, натриево-
глюкозен ко-транспортер-2; T2DM, захарен диабет тип 2.
   GLP-1 RA с доказана полза за сърдечно-съдовата система: лираглутид, семаглутид подкожно, дулаглутид, ефпегленатид.

   Емпаглифлозин, дапаглифлозин, сотаглифлозин в HFrEF; емпаглифлозин, дапаглифлозин в HFpEF и HFmrEF.
   Канаглифлозин, емпаглифлозин, дапаглифлозин.

  Като се има предвид високата честота неоткрит диабет при 
пациенти със ССЗ, както и повишеният риск и терапевтичните 
последствия, ако двата вида заболяване съществуват едно-
временно, Тези препоръки включват систематичен скрининг за 
диабет при всички пациенти със ССЗ. Освен това всички 
пациенти с диабет трябва да бъдат оценени за риск и наличие на 
ССЗ и ХБН. Въз основа на доказателства от големи CVOTs, 
настоящите препоръки предоставят ясни указания как да се 
лекуват пациенти с диабет и клинични прояви на сърдечно-
съдово-бъбречно заболяване. Поради това при пациенти с 
диабет и АССЗ се препоръчва лечение с GLP-1 RAs и/или SGLT2 

препоръки въвеждат нов, специален, специфичен за захарен 
диабет тип 2 (T2DM) 10-годишен скор за ССЗ риск (SCORE2-
Diabetes) за пациенти с T2DM без АССЗ или тежко увреждане на 
таргетни органи (TOD). Този скор, който сега разширява 
утвърдения алгоритъм за прогнозиране на SCORE2 за T2DM, 
предоставя данни за 10-годишния риск от фатални и нефатални 
ССЗ събития (миокарден инфаркт [МИ], инсулт) на базата на 
индивидуалните характеристики на пациента. SCORE2-Diabetes 
служи като ръководство за вземане на клинични решения при 
пациенти с T2DM при нисък, умерен, висок или много висок 
риск, но без клинично изявено АССЗ или тежко TOD.

инхибитори за намаляване на СС риск, независимо от глюкозния 
контрол и в допълнение към стандартните грижи, напр. 
антиагрегантна, антихипертензивна или липидопонижаваща 
терапия Специален акцент върху тези препоръки има . 
управлението на СН при диабет, област, която е била 
подценявана от години. Въз основа на данни от големи CVOTs се 
препоръчва лечение на пациенти с диабет и хронична СН 
(независимо от левокамерната фракция на изтласкване [ЛКИФ]) с 
SGLT2 инхибитори за намаляване на хоспитализациите при СН. 
И накрая, при пациенти с диабет и ХБН се препоръчва лечение с 
инхибитор на SGLT2 и/или финеренон, тъй като тези агенти 
намаляват риска от СС и бъбречна недостатъчност в допълнение 
към стандартното лечение ( ) Фигура 1

  Управлението на пациентите с диабет и ССЗ изисква 
интердисциплинарен подход, който трябва да включва здравни 
специалисти от различни дисциплини и области на експертиза, 
за подкрепа на споделеното вземане на решения и внедряване на 
персонализирана стратегия за лечение за намаляване на тежестта 
на заболяването на всеки пациент. В крайна сметка нашата обща 
цел за контрол на ССЗ при пациенти с диабет е да подобрим 
прогнозата на пациентите и свързаното със здравето качество на 
живота.

2.1. Централна фигура

Представяне 
на пациента

Сърдечно-съдова болест Захарен диабет тип 2

Диагноза

Лечение

Захарен диабет тип 2?
(Клас I)

a
GLP-1 RA 
(Клас I)

b c d

Всички терапии се препоръчват независимо от контрола на глюкозата 
и в допълнение към стандартните грижи

Потвърден Потвърдено

a
b
c

d

Оценка

Сърдечно-съдово заболяване?
(Клас I)

Хронична бъбречна болест?
(Клас I)

Потвърдена

ССЗ и 
захарен диабет тип 2

Захарен диабет тип 2 
и АССЗ

Захарен диабет тип 2 
 СНи

Захарен диабет тип 2 
и ХБЗ

За намаляване на 
сърдечно-съдовия риск 

независимо от глюкозния 
контрол

За намаляване на 
хоспитализациите за СН при

 всички пациенти с T2DM и СН
(HFpEF, HFmrEF, HFrEF)

За намаляване на риска 
от сърдечно-съдова и 

бъбречна недостатъчност

SGLT2 инхибитор  
(Клас I)

SGLT2 инхибитор   
(Клас I)

SGLT2 инхибитор   
(Клас I)

Финеренон 
(Клас I)
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2.2 Кое е ново

Таблица 3 Нови препоръки

Препоръки             Клас a Нивоb  

Оценка на сърдечно-съдовия риск при диабет – Раздел 4

При пациенти с T2DM без симптомно АССЗ или 

тежко TOD се препоръчва чрез SCORE2-Diabetes 

да се изчисли 10-годишния риск от ССЗ . 
I B 

Редукция на телесното тегло при пациенти с диабет – Раздел 5.1.1

I A 

IIa B 

IIa B 

Повишаване на физическата активност и на упражненията 
при пациенти с диабет – Раздел 5.1.3

I B 

I B 

IIa B 

IIb B 

Спиране на тютюнопушенето при пациенти с диабет – Раздел 5.1.4

IIa B 

Гликемични цели – Раздел 5.2

IIa B                                                                                                   

Продължава

Намаляване на риска от атеросклеротично сърдечно-

съдово заболяване чрез глюкозопонижаващи лекарства при

диабет – Раздел 5.3

I C 

IIa C 

IIb B 

Кръвно налягане и диабет – Раздел 5.4

I A 

Липиди и диабет – Раздел 5.5

I A 

IIa B 

IIa C 

IIb B 

Антитромботична терапия при пациенти с диабет – Раздел 5.6

I A 

I C 

IIa B                                                                                                   

Препоръчва се хората с наднормено тегло или 
затлъстяване да се стремят да намалят теглото си и 
да увеличат физическите упражнения, за да 
подобрят метаболитния контрол и цялостния 
профил на риска от ССЗ .

Глюкозопонижаващи лекарства с ефект върху 
загубата на тегло (напр. GLP-1 RAs) трябва да се 
вземат предвид при пациенти с наднормено тегло 
или затлъстяване с цел намаляване на теглото .

Бариатричната хирургия трябва да се вземе 
предвид при пациенти с висок и много висок риск
 с BMI ≥35 kg/m2 (≥Клас II), когато повтарящите се 
и структурирани усилия за промени в начина на 
живот, комбинирани с лекарства за намаляване на 
теглото, не водят до поддържана загуба на тегло .

Препоръчва се интервенциите с упражнения да 
бъдат съобразени с коморбидностите, свързани с 
T2DM, напр. уязвимост, невропатия или 
ретинопатия .

Препоръчва се да се въведат тренировки със 
структурирани упражнения при пациенти с T2DM 
и установено ССЗ, напр. КАБ, HFpEF, HFmrEF, 
HFrEF или ПМ за подобряване на метаболитния 
контрол, работния капацитет и качеството на 
живота и за намаляване на СС събития .

Използването на интервенции, основани на 
теорията на поведение, като поставяне на цели, 
преоценка на целите, самонаблюдение и обратна 
връзка, трябва да се вземе предвид за насърчаване 
на физическата активнос т.

Може да се вземе предвид използване на 
преносими проследяващи активността средства, 
за стимулиране на физическата активнос т.

Трябва да се вземе предвид никотин-заместителна 
терапия, варениклин и бупропион, както и 
индивидуално или телефонно консултиране, за да 
се подобри степента на успешно отказване от 
тютюнопушене .

Трябва да се вземе предвид строг гликемичен 
контрол за намаляване на КАБ в дългосрочен план, 
за предпочитане чрез използване на агенти с 
доказана СС полза .

Препоръчва се да се даде приоритет на 

употребата на глюкозопонижаващи агенти с 

доказани СС ползи, последвани от агенти с 

доказана СС безопасност спрямо агенти без 

доказана СС полза или доказана СС безопаснос т.

Ако е необходим допълнителен глюкозен контрол, 

трябва да се има предвид метформин при 

пациенти с T2DM и АССЗ .

Ако е необходим допълнителен контрол на 

глюкозата, при пациенти с T2DM и АССЗ без СН 

може да се вземе предвид пиоглитазон .

Редовни измервания на АН се препоръчват при 

всички пациенти с диабет за откриване и лечение 

на хипертония с цел намаляване на СС риск .

PCSK9 инхибитор се препоръчва при пациенти с 

много висок СС риск, с постоянно високи нива на 

LDL-C над целта въпреки лечението с максимално

 поносима доза статин, в комбинация с езетимиб 

или при пациенти с непоносимост към статини .

Ако режимът на базата на статин не се понася в 

каквато и да е доза (дори след повторна 

провокация), трябва да се вземе предвид 

добавяне на PCSK9 инхибитор към езетимиб .

Ако режимът на базата на статин не се понася в 

каквато и да е доза (дори и след повторна 

провокация), трябва да се вземе предвид езетимиб .

Висока доза икосапент етил (2 g два пъти дневно)

може да се има предвид в комбинация със статин 

при пациенти с хипертриглицеридемия .

Клопидогрел 75 mg веднъж дневно след 

подходящо натоварване (напр. 600 mg или 

най-малко 5 дни на поддържаща терапия) се 

препоръчва в допълнение към ASA за 6 месеца 

след коронарно стентиране при пациенти със 

ХКС, независимо от вида на стента, освен ако не 

е показана по-кратка продължителност поради 

риск или поява на животозастрашаваща хеморагия .

При пациенти с диабет и ОКС, лекувани с DAPT, 

които са подложени на CABG и не се нуждаят от

 дългосрочна терапия с ОАК, се препоръчва 

възобновяване на P2Y�� рецепторния инхибитор 

веднага щом се счита за безопасно след 

операцията и продължение до 12 месеца .

Продължава

Добавянето на много ниска доза ривароксабан 

към ниска доза ASA за дългосрочна профилактика 

на сериозен съдов инцидент трябва да се вземе 

предвид при пациенти с диабет и ХСБ или

 симптомна ПАБ без висок хеморагичен риск .
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IIa C 

IIb C 

III B 

Многофакторен подход при пациенти с диабет – Раздел 5.7

I A 

I C 

IIa C 

IIb B 

Поведение при коронарна артериална болест при пациенти 
с диабет - Раздел 6

I A 

I A 

I B 

IIa C 

IIa C 

III B                                                                                                   

Сърдечна недостатъчност и диабет – Раздел 7

Оценка за сърдечна недостатъчност при диабет

I B 

I C 

Диагностични изследвания при всички пациенти със 

съмнение за сърдечна недостатъчност

Препоръчва се 12-канална ЕКГ. I C 

Препоръчва се трансторакална ехокардиография. I C 

Препоръчва се рентгенография (рентген) на 

гръдния кош. I C 

I C 

Фармакологично лечение показано при пациенти със HFrEF

(NYHA клас II–IV) и диабет

I A 

I B 

Други лечения, показани при избрани пациенти със HFrEF

(NYHA клас II–IV) и диабет

IIa B 

IIb B 

Лечения на сърдечна недостатъчност при пациенти с 

диабет и ЛКИФ >40%

I A                                                                                                   

При пациенти с ОКС или ХСБ и диабет, 

подложени на имплантиране на коронарен стент и 

имащи индикация за антикоагулация, удължаване 

на тройната терапия с ниски дози ASA, 

клопидогрел и ХСБ трябва да се има предвид до 1 

месец, ако тромботичният риск превишава 

хеморагичния риск при конкретния пациен т.

При пациенти с ОКС или ХСБ и диабет, 

подложени на имплантиране на коронарен стент и 

имащи показание за антикоагулация, може да се 

има предвид удължаване на тройната терапия с 

ниска доза ASA, клопидогрел и ОАК до 3 месеца, 

ако тромботичният риск превишава хеморагичния 

риск при конкретния пациен т.

Когато се използва клопидогрел, 

не се препоръчва омепразол и езомепразол за 

стомашна защита .

Препоръчва се ранно идентифициране и лечение 

на рискови фактори и съпътстващи заболявания .

Препоръчват се мултидисциплинарни 

поведенчески подходи, които комбинират 

знанията и уменията на различни болногледачи .

Трябва да се вземат предвид принципите на 

мотивационното интервюиране, за предизвикване 

на промени в поведението .

Може да се вземе предвид теле-здравето за 

подобряване на рисковия профил .

Миокардна реваскуларизация при ХКБ се 

препоръчва, когато стенокардията персистира 

въпреки лечението с антиангинозни лекарства или 

при пациенти с документирана голяма зона на 

исхемия (>10% ЛК ).

Препоръчва се пълна реваскуларизация при 

пациенти със STEMI без кардиогенен шок и с 

многоклонова КАБ .

Препоръчва се оценка на гликемичния статус при 

началната оценка на всички пациенти с ОКС .

Трябва да се вземе предвид пълна 

реваскуларизация при пациенти с NSTE-ACS без 

кардиогенен шок и с многосъдова КАБ .

При пациенти с ОКС и персистираща 

хипергликемия трябва да се вземе предвид 

глюкозопонижаваща терапия, а епизодите на 

хипогликемия трябва да се избягва т.

Не се препоръчва рутинна незабавна 

реваскуларизация на невиновни лезии при 

пациенти с МИ и многоклонова болест, които се 

представят с кардиогенен шок .

Продължава

При съмнение за СН се препоръчва измерване на 

BNP/NT-proBNP.

 
Препоръчва се системно изследване за симптоми 

и/или признаци на СН при всяка клинична среща 

при всички пациенти с диабе т.

Препоръчват се рутинни кръвни изследвания за 
съпътстващи заболявания, включително пълна 
кръвна картина, урея, креатинин и електролити, 
функция на щитовидната жлеза, липиди, и 
железен статус (феритин и TSAT ).

SGLT2 инхибитори (дапаглифлозин, 
емпаглифлозин или сотаглифлозин) се препоръчват 
при всички пациенти със HFrEF и T2DM, за 
намаляване на риска от хоспитализация за СН и 
СС смър т.

Интензивна стратегия за ранно започване на 
базирано на доказателства лечение (SGLT2 
инхибитори, ARNI/ACE-I, бета-блокери и MRA), с 
бързо титриране нагоре до дефинирани в 
изпитването таргетни дози, като се започне преди 
изписването и с чести проследяващи посещения 
през първите 6 седмици след хоспитализация за 
СН, с цел намаляване на повторния прием или 
смъртността .

Хидралазин и изосорбид динитрат трябва да се 
вземат предвид при чернокожи пациенти с диабет 
и ЛКИФ ≤35% или с ЛКИФ <45% съчетана с 
дилатация на ЛК в клас III–IV по NYHA, въпреки 
лечението с ACE-I (или ARNI), бета-блокер и 
MRA, за намаляване на риска от хоспитализация 
за СН и смър т.

Дигоксин може да се има предвид при пациенти 
със симптоматична HFrEF при синусов ритъм 
въпреки лечението със сакубитрил/валсартан или 
ACE-I, бета-блокер и MRA, за намаляване на риска 
от хоспитализация .

Продължава

Емпаглифлозин или дапаглифлозин се препоръчват 
при пациенти със ЗД2 и ЛКИФ >40% (HFmrEF и 
HFpEF), за да се намали рискът от хоспитализация 
за СН или СС смър т.
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Емпаглифлозин или дапаглифлозин се препоръчват при 

пациенти със T2Dкоито са със или без СН

I C 

Предсърдно мъждене и диабет – Раздел 8.1

I C 

IIa B 

Хронично бъбречно заболяване и диабет - Раздел 9

I A 

I A 

I A 

I A 

I B 

IIb C 

III B                                                                                                   

Заболявания на аортата и периферните артерии и диабет – 

Раздел 10

I C 

Диабет тип 1 и сърдечно-съдови заболявания - Раздел 11

I C 

I C 

IIa B 

IIa B 

IIb B 
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Продължава

Препоръчва се преминаване към глюкозопонижа-

ващо лечение, от средства без доказана СС полза 

или доказана безопасност към средства с доказана 

СС полза .

Препоръчва се опортюнистичен скрининг за ПМ 
чрез измерване на пулса или ЕКГ при пациенти с 
диабет <65 години (особено когато са налице 
други рискови фактори), защото пациентите с 
диабет са свързани с по-висока честота на ПМ в 
по-млада възрас т.

Трябва да се вземе предвид систематичен ЕКГ 

скрининг за откриване на ПМ при пациенти на 

възраст ≥75 години или тези с висок риск от инсул т.

Препоръчва се интензивно понижаване на LDL-C 
със статини или комбинация статин/езетимиб .

SGLT2 инхибитор (канаглифлозин, емпаглифлозин 
или дапаглифлозин) се препоръчва при пациенти 
с T2DM и ХБН с eGFR ≥20 mL/min/1,73 m² с цел 
намаляване на риска от ССЗ и бъбречна 
недостатъчнос т.

Финеренон се препоръчва в допълнение към 
ACE-I или АРБ при пациенти с T2DM и 
eGFR >60 mL/min/1,73 m2 с UACR ≥30 mg/mmol 
(≥300 mg/g) или eGFR 25–60 mL/min/1,73 m² и 
UACR ≥3 mg/mmol (≥30 mg/g) за намаляване на 
СС събития  и бъбречната недостатъчнос т.

Ниска доза ASA (75-100 mg веднъж дневно) се 
препоръчва при пациенти с ХБЗ и АССЗ .

Лечение с интензивна медицинска или 
първоначална инвазивна стратегия се препоръчва 
при хора с ХБЗ, диабет и стабилна умерена или 
тежка КАБ, поради сходни резултати .

Може да се вземе предвид съвет от нефролог за 
лечение при повишен серумен фосфат, други 
признаци на CKD-MBD и бъбречна анемия .

Комбинирана употреба на АРБ с ACE-I не се 
препоръчва .

При пациенти с диабет и аортна аневризма се 

препоръчва прилагането на същите диагностични 

и терапевтични стратегии (медицински, 

хирургични или ендоваскуларни), както при 

пациенти без диабе т.

При пациенти с T1DM се препоръчва коригиране 

на глюкозопонижаващото лечение да следва 

принципите на самоконтрол на пациента под 

ръководството на мултидисциплинарния тим по 

диабетни грижи .

Препоръчва се избягване на хипогликемични 

епизоди, особено при тези с установено ССЗ .

Трябва да се вземат предвид статини за 

понижаване на LDL-C при възрастни над 40 

години със T1DM без анамнеза за ССЗ, с цел 

намаляване на СС риск .

Приемът на статини трябва да се вземе предвид 

при възрастни под 40 години с T1DM и други 

рискови фактори за ССЗ или микроваскуларно 

увреждане на крайните органи, или 10-годишен 

риск от ССЗ ≥10%, за да се намали рискът от ССЗ .

Може да се вземе предвид използване на 

шотландски/шведския модел за прогнозиране на 

риска с цел оценка на 10-годишния риск от ССЗ 

при пациенти със T1DM .

    Клас препоръки.

ACE-I, инхибитор на ангиотензин-конвертиращия ензим; ОКС, остър коронарен 
синдром; ПМ, предсърдно мъждене; АРБ, ангиотензин-II рецепторен блокер; ARNI, 
инхибитор на ангиотензин рецептор-неприлизин; ASA, ацетилсалицилова 
киселина; АССЗ, атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; b.i.d.,два пъти 
дневно; BMI, индекс на телесната маса; BNP, В-тип натриуретичен пептид; BP, кръвно 
налягане; CABG, аорто-коронарен байпас; КАБ, коронарна артериална болест; 
ХКС, хроничен коронарен синдром; CKD-MBD, хронично бъбречно заболяване – 
минерално костно разстройство; СС, сърдечно-съдови; ССЗ, сърдечно-съдови 
заболявания; DAPT, двойна антитромбоцитна терапия; ЕКГ, електрокардиограма; 
eGFR, изчислена скорост на гломерулна филтрация; GLP-1 RA, глюкагон-подобен 
пептид-1 рецепторен агонист; СН, сърдечна недостатъчност; HFmrEF, сърдечна 
недостатъчност с леко намалена фракция на изтласкване; HFpEF, сърдечна 
недостатъчност със запазена фракция на изтласкване; HFrEF, сърдечна 
недостатъчност с намалена фракция на изтласкване; LDL-C, липопротеин с ниска 
плътност-холестерол; ЛК, лява камера/левокамерен; ЛКИФ, левокамерна 
изтласкваща фракция; МИ, миокарден инфаркт; MRA, минералкортикоиден 
рецепторен антагонист; NSTE-ACS, остър коронарен синдром без ST-елевация; NT-
proBNP, N-терминален про-В-тип натриуретичен пептид; NYHA,

Нюйоркска сърдечна асоциация; ОАК, перорален антикоагулант; o.d., веднъж 
дневно; ПАБ, периферна артериална болест; PCSK9, пропротеин конвертаза 
субтилизин/кексин тип 9; T1DM, тип 1 захарен диабет; T2DM, тип 2 захарен диабет; 
TOD, увреждане на таргетните органи; TSAT, тренсфериново насищане; SCORE2-
Diabetes, специфичен за тип 2 диабет 10-годишен рисков скор за ССЗ; SGLT2, 
натриево-глюкозен ко-транспортер-2; STEMI, миокарден инфаркт с ST-елевация; 
UACR, съотношение албумин към креатинин в урината.

    Доказателствено ниво.

a

b
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Таблица 4 Ревизирани препоръки

2019 Клас a Нивоb 2023 Клас a Нивоlb  

Промяна в диетата и храненето при пациенти с диабет – Раздел 5.1.2

Средиземноморска диета, богата на полине-
наситени и мононенаситени мазнини, трябва
 да се вземе предвид за намаляване на СС 
събития.

IIa B I A 

Намаляване на риска от атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване чрез глюкозопонижаващи лекарства при диабет – Раздел 5.3

I A 

I A 

IIb C 

I A 

I A 

IIb C 

Антитромботична терапия при пациенти с диабет – Раздел 5.6

IIa A 

I A 

IIa A 

Многофакторен подход към управлението на рисковите фактори при пациенти с диабет – Раздел 5.7

IIa B I B 

Сърдечна недостатъчност и диабет – Раздел 7

IIb A IIa A 

IIb C IIa B 

Предсърдно мъждене и диабет – Раздел 8.1

IIa C I B                                                                                                                                                                                                                          

Продължава 

Препоръчва се да се възприеме прием на средиземноморска 
или базирана на растителност диета с високо съдържание на 
ненаситени мазнини, за намаляване на СС риск.

Емпаглифлозин, канаглифлозин или 
дапаглифлозин се препоръчват при 
пациенти с T2DM и ССЗ или при много 
висок/висок СС риск за намаляване на СС 
инциденти.

SGLT2 инхибитори с доказана сърдечно-съдова полза се 
препоръчват при пациенти с T2DM и АССЗ с цел намаляване 
на СС събития, независимо от изходното или таргетното 
ниво на HbA1c и независимо от едновременни лекарства за 
понижаване на глюкозата.

При пациенти с T2DM без АССЗ или тежка TOD, но с 
изчислен 10-годишен риск от ССЗ ≥10%, може да се вземе 
предвид лечение с SGLT2 инхибитор или GLP-1 RA с цел 
намаляване на СС риск.

GLP-1 RA с доказана СС полза се препоръчват при пациенти 
с T2DM и АССЗ за намаляване на СС събития, независимо от 
изходното или таргетното ниво на HbA1c и независимо от
 съпътстващите глюкозопонижаващи лекарства.

Лираглутид, семаглутид или дулаглутид се 
препоръчват при пациенти с T2DM и ССЗ, 
или при много висок/висок СС риск за 
намаляване на СС събития.

При пациенти с T2DM без АССЗ или тежка TOD, но с 
изчислен 10-годишен риск от ССЗ ≥10%, може да се вземе 
предвид лечение с SGLT2 инхибитор или GLP-1 RA с цел 
намаляване на СС риск.

Когато се използват ниски дози аспирин, 
трябва да се имат предвид инхибитори на
 протонната помпа за предотвратяване на 
стомашно-чревна хеморагия.

Когато антитромботични лекарства се използват в 
комбинация, препоръките са за инхибитори на протонната 
помпа с цел предотвратяване на стомашно-чревна хеморагия.

Когато се използва едно антиагрегантно или антикоагулантно 
лекарство, трябва да се вземат предвид инхибитори на 
протонната помпа за предотвратяване на стомашно-чревна
 хеморагия при отчитане на хеморагичния риск при всеки 
отделен пациент.

При пациенти с диабет и ССЗ трябва да се 
вземе предвид многофакторен подход към 
лечението на диабета.

Препоръчва се многофакторен подход при лечението с 
таргетни цели на T2DM.

GLP-1 RA (ликсизенатид, лираглутид, 
семаглутид, екзенатид, дулаглутид) имат 
неутрален ефект върху риска от 
хоспитализация за СН и може да се има 
предвид за лечение на диабет при пациенти 
със СН.

GLP-1 RA (ликсисенатид, лираглутид, семаглутид, екзенатид ER, 
дулаглутид, ефегленатид) имат неутрален ефект върху риска от 
хоспитализация за СН и трябва да се вземат предвид за 
понижаващо глюкозата лечение при пациенти с T2DM в риск
или със СН.

Базалните инсулини (гларжин и деглудек) имат неутрален 
ефект върху риска от хоспитализация за СН и трябва да се 
имат предвид за глюкозопонижаващо лечение при пациенти 
с T2DM в риск или със СН.

Скринингът за ПМ чрез палпация на пулса 
трябва да се има предвид при пациенти на 
възраст >65 години с диабет и 
потвърждение от ЕКГ, ако има подозрение 
за ПМ, тъй като ПМ при пациенти с диабет 
повишава заболеваемостта и смъртността.

Опортюнистичен скрининг за ПМ чрез проверка на пулса или 
ЕКГ се препоръчва при пациенти на възраст ≥65 години.
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3. Диагностика на диабета

Хронична бъбречна болест и диабет – Раздел 9

Лечението с GLP-1 RAs лираглутид и 

семаглутид е свързано с по-нисък риск от 

бъбречни крайни точки и трябва да се вземе 

предвид за лечение на диабет, ако eGFR е 

>30 mL/min/1,73 m².

IIa B I A 
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23

a

b

Таблица 5 Ревизирани концепции в Препоръки 2023

Фокусът на Препоръките е превенция и подход към 
сърдечно-съдовите заболявания при диабет

Оценка на сърдечно-съдовия риск при диабет

Намаляване на атеросклеротичния сърдечно-съдов риск с 
глюкозопонижаващи лекарства при диабет

Сърдечна недостатъчност и диабет

Аритмии и диабет

Хронична бъбречна болест и диабет

©
E
SC

2
02

3

ПМ, предсърдно мъждене; АССЗ, атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; СС, сърдечно-съдови; ССЗ, сърдечно-съдови заболявания; ЕКГ, електрокардиограма; eGFR, 

изчислена скорост на гломерулна филтрация; ER, удължено освобождаване; GLP-1 RA, глюкагон-подобен пептид-1 рецепторен агонист; HbA1c, гликиран хемоглобин; СН, 

сърдечна недостатъчност; HFrEF, сърдечна недостатъчност с намалена фракция на изтласкване; SGLT2, натрий-глюкозен ко-транспортер-2; T2DM, захарен диабет тип 2; TOD, 

увреждане на целевите органи.

   Клас препоръки.

   Доказателствено ниво.

GLP-1 RA се препоръчва при eGFR >15 mL/min/1,73 m²

за постигане на адекватен гликемичен контрол, поради 

ниския риск от хипогликемия и благоприятни ефекти върху 

теглото, СС риск, и албуминурията.

Аспектите на предиабета вече не се разглеждат в настоящите 
Препоръки.

За пациенти без АССЗ или тежко увреждане на таргетните органи се 
въвежда нов специфичен рисков скор за T2DM (SCORE2-Diabetes).

Категориите СС риск при T2DM сега се дефинират въз основа на 

наличието на АССЗ или тежко увреждане на таргетен орган или 10-

годишния риск от ССЗ чрез използване на SCORE2-Diabetes.

Въз основа на различни мета-анализи, включително данни от CVOTs с 

инхибитори на SGLT2 и GLP-1 RA, настоящите Препоръки дават 

отделни указания за пациенти със и без АССЗ/тежко увреждане на 

таргетни органи.

Специално внимание се обръща на аспекта за доказана СС полза и/или 

безопасност на глюкозопонижаващите лекарства.

Дадени са подробни указания за скрининг и диагностика на СН при 

пациенти с диабет.

Въз основа на данни от проучвания за изход при пациенти със СН 

(HFrEF, HFmrEF, HFpEF) със и без диабет, настоящите Препоръки 

предоставят указания за лечение на СН при пациенти с диабет в целия 

спектър на фракцията на изтласкване на лявата камера.

Дадени са подробни указания за употребата на глюкозопонижаващи 

лекарства при пациенти със СН и диабет.

Имайки предвид, че пациентите с диабет проявяват по-висока честота 
на ПМ при по-млада възраст, се въвежда концепцията за 
опортюнистичен скрининг за ПМ чрез инспекция на пулса или ЕКГ при 
пациенти с диабет <65 години (особено когато се комбинират с други 
рискови фактори).

Въведен е специален раздел за управление на СС риск при пациенти с 

ХБН и диабет, който обхваща аспекти на скрининга (включително 

редовен скрининг с eGFR и UACR) и лечението.

ПМ, предсърдно мъждене; AССЗ, атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; 
ХБЗ, хронично бъбречно заболяване; СС, сърдечно-съдови; ССЗ, сърдечно-съдови 
заболявания; CVOT, проучване на сърдечно-съдови резултати; ЕКГ, 
електрокардиограма; eGFR, изчислена скорост на гломерулна филтрация; GLP-1 RA, 
глюкагон-подобен пептид-1 рецепторен агонист; СН, сърдечна недостатъчност; 
HFmrEF, сърдечна недостатъчност с леко намалена фракция на изтласкване; HFpEF, 
сърдечна недостатъчност със запазена фракция на изтласкване; HFrEF, сърдечна 
недостатъчност с намалена фракция на изтласкване; SCORE2-Diabetes, специфичен 
за диабет тип 2 10-годишен рисков скор за ССЗ; SGLT2, натриево-глюкозен ко-
транспортер-2; T2DM, захарен диабет тип 2; UACR, съотношение албумин към 
креатинин в урината

3.1. Лабораторни критерии за диагно-
стициране на диабет и предиабет

Захарният диабет, често срещано метаболитно състояние, е 
засегнал 537 милиона души по света през 2021 г. (10,5% 
разпространение), като се очаква да нарасне до 783 милиона 
случая към 2045 г. (12,2% разпространение).�

Диабет се подозира при наличието на специфични симптоми, 
включително полиурия, полидипсия, умора, замъглено зрение, 
загуба на тегло, лошо зарастване на рани и повтарящи се 
инфекции. Състоянието обаче може да бъде безсимптомно и 
следователно остава не-диагностицирано при над 40% от 

3възрастните по света (варира от 24% до 75% в различни региони).  
Нарушеният метаболизъм на глюкозата е разделен на две 
клинични категории: диабет и предиабет, които са биохимични 
дефиниции (обсъдени по-долу).

Няколко биохимични теста се използват за диагностициране на 
диабет, включително глюкоза на гладно, 2 h глюкоза (по време на 
теста за глюкозен толеранс), произволна глюкоза и гликиран 

4–7хемоглобин (HbA1c).

3.1.1. Глюкоза на гладно
Нивата на глюкозата на гладно ≥7,0 mmol/L (≥126 mg/dL) са 
диагностични за диабет, въпреки че обикновено се препоръчват 
два теста за поставяне на диагнозата при липса на 
хипергликемични симптоми. При пациенти с типични симптоми 
е достатъчен един единствен тест, а трябва да се отбележи и че 
гладуването се дефинира като липса на калориен прием за най-
малко 8 h.

3.1.2. Двучасов перорален тест за глюкозен 
толеранс и случайна глюкоза

Докато международните препоръки са единни по отношение на 
граничната стойност за диагностициране на диабет, те са 
разделени по отношение на критериите за диагностициране на 
предиабет. Световната здравна организация (СЗО) определя 
предиабет като нива на глюкозата на гладно 6,1–6,9 mmol/L 
(110–125 mg/dL), като нивата <6,1 mmol/L (<110 mg/dL) се 

5считат за нормални.  Въпреки това, ADA има по-строги критерии, 
като нивата на глюкоза 5,6–6,9 mmol/L (100–125 mg/dL) попадат в 
диапазона предиабет, а само тези с глюкоза <5,6 mmol/L (<100 
mg/dL) се класифицират като нормален метаболизъм на 

7,8глюкозата.

След орално натоварване с глюкоза, еквивалентно на 75 g 
глюкоза, 2 h глюкоза ≥11,1 mmol/L (≥200 mg/dL) е диагностична 
за диабет. Двучасова глюкоза 7,8–11,0 mmol/L (140–199 mg/dL) 
показва нарушен глюкозен толеранс и индивидът се 
диагностицира като предиабет. Въпреки това, орален тест за 
глюкозен толеранс (OGTT) не се извършва рутинно, тъй като 
отнема много време и е неудобен, и следователно обикновено се 
запазва за неясни случаи. Трябва да се отбележи, че OGTT трябва 
да се извършва в условия на покой, тъй като упражненията по 
време на теста могат да девалидират резултатите.
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Диабетът е изключен (нормален глюкозен метаболизъм)Стойности показващи диабет или предиабет

b cДиабет Pre-diabetes (IGT)

Глюкоза на гладно ≥5.6 mmol/L (≥100 mg/dL), или 

HbA1c ≥39 mmol/mol (≥5.7%), или 

OGTT (2 h) glucose ≥7.8 mmol/L (≥140 mg/dL)r 

Диагностика на диабет и предиабет

Да

Таблица 6 Биохимични диагностични критерии за 
диабет и предиабет според Световната здравна 
организация и Американската диабетна асоциация

Гликемичен марк Критерии на WHO

(2011, 2019)5,6 (2021)7 

Диабет  

FPG ≥7.0 mmol/L (≥126 mg/dL) 

2hPG (OGTT) ≥11.1 mmol/L (≥200 mg/dL) 

HbA1c ≥6.5% (≥48 mmol/mol) 

RPG ≥11.1 mmol/L (≥200 mg/dL)  

Предиабет

FPG 6.1–6.9 mmol/L 

(110–125 mg/dL) 

5.6–6.9 mmol/L 

(100–125 mg/dL) 

2hPG (OGTT) 7.8–11.0 mmol/L (140–199 mg/dL) 

HbA1c 6.0–6.4% 

(42–47 mmol/mol) 

5.7–6.4% 

(39–47 mmol/mol) 

©
E
SC

20
23

3.1.3. Гликиран хемоглобин

В продължението, глюкоза ≥11,1 mmol/L (≥200 mg/dL) е също 
диагностична за диабет при наличие на симптоми. При липса на 
симптоми са необходими две случайни нива на глюкоза 
≥11,1 mmol/L (≥200 mg/dL) за диагностициране на диабет. 
Едночасов OGTT ≥8,6 mmol/L (≥155 mg/dL) се предполага като 
по-добър предиктор за диабет от 2 h OGTT ≥11,1 mmol/L 
(≥200 mg/dL) и се свързва със съдови усложнения и смъртност.⁹ 
Въпреки това е необходимо допълнително валидиране, преди 
тази нова мярка да бъде широко приета.

След висококачествени епидемиологични проучвания беше 
предложено HbA1c да се използва за диагностициране на диабет 
и това впоследствие беше одобрено от международните 

10 препоръки. Трябва да се отбележи, че епидемиологичните 
проучвания са разчитали на възрастното население, въпреки че 

11HbA1c се използва и при по-млади лица като диагностичен тест.  
Предимствата на HbA1c са лесно измерване, ограничена вътре-
индивидуална вариабилност и удобство на тестуването по всяко 
време, без необходимост от гладуване или тромав OGTT.

   HbA1c обаче не е точен в специфични групи, където връзката 
между нивата на HbA1c и глюкозата е променена по някаква 

12,13причина (Допълнителни данни онлайн, Таблица S1).  Освен 
това, в случаи на по-кратка продължителност на диабета, като 
ранен тип 1 захарен диабет (T1DM) или остро увреждане на 
панкреаса, HbA1c може да доведе до фалшиво отрицателни 
резултати. Друго практическо ограничение е липсата на 
наличност на тестове в някои части на света поради финансови 
ограничения.

Критерии на ADA

ADA, Американска диабетна асоциация; 2hPG, 2 h плазмена глюкоза; FPG, плазмена 

глюкоза на гладно; HbA1c, гликиран хемоглобин; RPG, произволна плазмена глюкоза; 

OGTT, перорален тест за глюкозен толеранс; СЗО, Световна здравна организация.

Фигура 2 Диагностика на диабет и предиабет. HbA1c, гликиран хемоглобин; IGT, нарушен глюкозен толеранс; OGTT, орален тест за глюкозен толеранс.

Критериите на Американската диабетна асоциация се използват в тази схема за диагностика на предиабет.

  Изключете стресова хипергликемия (често се проявява като повишена глюкоза и нормален HbA1c).

  При наличие на симптоми е достатъчен един тест; при липса на симптоми са необходими два абнормни теста за поставяне на диагнозата.  

a

b

c

Не

Глюкоза на гладно ≥7.0 mmol/L (≥126 mg/dL), или

HbA1c ≥48 mmol/mol (≥6.5%), или

OGTT (2 h) глюкоза ≥11.1 mmol/L (≥200 mg/dL)

Глюкоза на гладно 5.6–6.9 mmol/L (100–125 mg/dL), или

 HbA1c 39–47 mmol/mol (5.7–6.4%), или

OGTT (2 h) глюкоза 7.8–11.0 mmol/L (140–199 mg/dL)
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3.2.2. Диабет тип 2
Диабетът тип 2 е най-честата причина за диабет (90% от 
диабетната популация) и обикновено се причинява от 
инсулинова резистентност, съчетана с "относителен" инсулинов 
дефицит, което води до повишени нива на глюкоза. Лицата с 
T2DM могат да бъдат безсимптомни и могат да бъдат 
диагностицирани след представяне със СС усложнения 
(Допълнителни данни онлайн, Таблица S2). Затова е 
задължително да се направи скрининг на всички пациенти със 
ССЗ за наличие на диабет.

Диабет тип 1 имат 5–10% от хората с диабет и се причинява от 
разрушаването на панкреатичните β-клетки чрез автоимунен 
процес, с последващ инсулинов дефицит. Наскоро беше 
публикувано ръководство за диагностициране на T1DM.��

  Накратко, лица на възраст <35 години с диабет трябва да се 
подозира, че имат T1DM, въпреки че това състояние може да се 
появи на всяка възраст. Кратка анамнеза за осмотични симптоми, 
придружени от загуба на тегло и повишени нива на глюкоза при 
по-млад индивид, са силно подсказващи T1DM. Тестуването за 
антитела помага да се потвърди диагнозата, въпреки че тя може 
да бъде отрицателна при 5-10% от индивидите с T1DM, докато в 
неясни случаи С-пептидът помага да се оцени ендогенното 
производство на инсулин (Допълнителни данни онлайн, Таблица 
S2).

3.2.3. Моногенен диабет

3.2.1. Диабет тип 1

Препоръките са съгласни, че HbA1c ≥48 mmol/mol (≥6,5%) е 
диагностичен за диабет, докато диагнозата на предиабет 
използва две различни гранични стойности. Критериите на СЗО 
определят предиабет като HbA1c 42–47 mmol/mol (6,0–6,4%), 
докато ADA препоръчва по-широк диапазон от 39–47 mmol/mol 

5,7 (5,7–6,4%). За отбелязване е, че комбинацията от HbA1c и 
глюкоза на гладно в диапазона на диабета има диагностично 
значение за диабета и не се изисква втори тест, дори ако лицето е 
безсимптомно. Всъщност, ако двете не си съответстват, числото в 
диапазона на диабета трябва да се повтори или, за предпочитане, 
да се извърши OGTT, което остава златен стандарт за 
диагностициране на диабета в неясни случаи. Критериите, 
използвани за диагностициране на диабет и предиабет, са 
обобщени в Таблица 6. Трябва да се отбележи, че данните от 73 
проучвания върху 294 998 индивида без известен диабет 
предполагат, че HbA1c е толкова добър, колкото или по-добър от 
стойностите на гладно, случайните стояности или тези след 
натоварване с глюкоза за прогнозиране на СС риск.��

Диаграма за диагностициране на диабет -във Фигура 2.

3.2. Класификация на диабета
След като се диагностицира патологичен глюкозен метаболизъм, 
следващата стъпка е да се установи типът на диабета, за да се 
започнат подходящите терапии (Допълнителни данни онлайн, 
Таблица S2).

Функцията на β-клетките на панкреаса може частично да се 
възстанови след диагностициране на T1DM и това може да 
продължи няколко години, през които се нарича често "период на 
меден месец". Въпреки това, ако това продължава след повече от 
5 години, трябва да се вземе предвид алтернативен тип диабет.�� 
Важно е, че комбинацията от T1DM с инсулинова резистентност, 
която може да се нарече двоен диабет (DD), повишава риска от 
съдови усложнения, въпреки че точната дефиниция на DD все 
още предстои да бъде определена.��

Той включва много мутации, които причиняват неправилна 
обработка на глюкозата. Пълно описание може да бъде намерено 

17  другаде. Накратко, моногенен диабет трябва да се подозира при 
наличие на силна фамилна анамнеза за абнормен глюкозен 

Диабетът може да възникне вторично при различни състояния и 
терапии (Допълнителни данни онлайн, Таблица S2). Стресовата 
хипергликемия не е необичайна при хоспитализирани пациенти 
и може да възникне при лица с остър коронарен синдром (ОКС) 

18или СН.  Стресовата хипергликемия без диабет е свързана с 
неблагоприятен вътреболничен изход и трябва да се подозира 
при тези с повишени нива на глюкоза по време на приема и 

19нормален HbA1c.  Тези лица се изследват най-добре с помощта 
на OGTT няколко седмици след изписването, за да се изключи 
диабет или нарушен глюкозен толеранс. Някои проучвания 
предлагат извършване на OGTT преди изписване от болница, но 

20,21липсват убедителни данни в подкрепа на този подход.

Гестационният захарен диабет (GDM) се дефинира като диабет, 
диагностициран през втория или третия триместър на 
бременността, който не е бил явен диабет преди забременяване.⁷ 
Въпреки че все още няма световен консенсус относно най-
добрата стратегия за тестване, "едноетапният" 75 g OGTT , 
препоръчван и от СЗО, е предпочитаният тест в много страни.�� 
При жени с GDM е необходимо повторно изследване в периода 
след раждане, за да се изключи персистиращ ненормален 
глюкозен метаболизъм. Жените с GDM ще се нуждаят от 
доживотен годишен скрининг за диабет, вземайки предвид 

23–25високия риск от развитие на диабет.  Доказателствата сочат 
също така, че жените с анамнеза за GDM са изложени на повишен 
СС риск, дори при нормални нива на глюкоза след раждането. 
Като се има предвид, че GDM е важен предшественик на бъдещи 
кардиометаболитни усложнения, жени с анамнеза за GDM трябва 

26–29редовно да се изследват не само за диабет, но и за СС здраве.

За информация относно допълнителна подгрупова класификация 
на T2DM, вижте Допълнителни данни онлайн, Раздел 1.1.1.

    При пациенти, диагностицирани с диабет преди навършване 
на 6 месеца, и тези, които не отговарят на профилите на T1DM 
или T2DM, трябва да се подозира моногенен диабет.

метаболизъм по автозомно-доминантен начин (т.е. последо-
вателни поколения с диабет в млада възраст).��

3.2.4. Вторичен диабет и стресова хипер-
гликемия

3.2.5. Гестационен диабет

3.2.6. Допълнителна под-групова класификация 
на диабет тип 2

3.3. Скрининг за диабет
Критериите за тестуване за диабет се различават значително в 
различните региони и все още предстои да бъде разработена 
цялостна глобална програма за скрининг. Общоприето е обаче, 
че лицата във високорисковите групи (тези, които живеят с 
наднормено тегло или затлъстяване, или имат маркери за 
инсулинова резистентност, като акантозис нигриканс или мастно 
чернодробно заболяване) трябва да бъдат изследвани редовно, 
особено след 45-годишна възраст. ADA е разработила 
сравнително проста 7-точкова скорова система, базирана на 
възраст, пол, тегло, физическа активност (PA), анамнеза за GDM, 
наличие на хипертония и фамилна анамнеза за диабет; 
препоръчва се тези с резултат ≥5 да бъдат изследвани за диабет.⁷

Разпространението на диабета се увеличава сред пациентите със 
ССЗ, като при 23–37% от пациентите с ОКС и 10–47% от 
пациентите със СН се диагностицира диабет. Това води до по-
лоши клинични резултати в сравнение с индивиди с нормален 

30-33глюкозен метаболизъм.  Следователно, лица с АССЗ и/или СН 
и/или ПМ, особено тези, приети в болница с остър инцидент, 
трябва да бъдат изследвани за диабет; тези със съмнение за 
стресова хипергликемия (повишени нива на глюкоза по време на 
приема с нормален HbA1c) трябва да бъдат подложени на 
глюкозен тест след изписване, за предпочитане с OGTT, за да се 
изключи персистиращ абнормен глюкозен метаболизъм.
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Препоръки Таблица 1 – Препоръки за
 диагностициране на диабет

Препоръки             Клас a Нивоb  

Скринингът за диабет се препоръчва при всички 
лица със ССЗ,   чрез използване на глюкоза на

5–7,36,37,39
гладно и/или HbA1c.

I A 

I B 
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Таблица 7 Сърдечносъдови рискови категории при 

диабет тип 2

Много висок СС
риск

Пациенти с T2DM и:
   Клинично установено АССЗ или
   Тежко TOD или
   10-годишен ССЗ риск ≥20% при използване на 
    SCORE2–Diabetes

©
E
SC

2
0
2
3

Въпреки че OGTT е бил препоръчван преди това за диабетен 
скрининг при индивиди със ССЗ, практичността и ниската 
възпроизводимост на теста ограничават широкото му 

34,35използване.  Важно е, че доказателствата показват, че HbA1c 
или глюкозата на гладно са по-силни предиктори за съдови 
усложнения от 2 h OGTT и следователно е най-добре да се 
приемат тези прости мерки за общ скрининг, особено предвид 

35–38тяхната висока възпроизводимост.

�

Препоръчва се диагнозата диабет да се базира на 
HbA1c и/или плазмената глюкоза на гладно или на 

,5–8,10,11
OGTT, ако все още има съмнения. d

ССЗ, сърдечно-съдови заболявания; HbA1c, гликиран хемоглобин; OGTT, 
перорален тест за глюкозен толеранс.
ªКлас препоръки.
  Доказателствено ниво.
 Сърдечно-съдовите заболявания включват атеросклеротично сърдечно-съдово 
заболяване, предсърдно мъждене и сърдечна недостатъчност.
  Стресова хипергликемия трябва да се подозира при наличие на високи нива на 
глюкоза и нормален HbA1c (вижте текста за подробности).

�

4. Оценка на сърдечно-съдовия 
риск при пациенти с диабет 2
Лица с T2DM са изложени на два до четири пъти по-висок риск от 
развитие на ССЗ през живота си, заедно с неговите прояви КАБ, 
инсулт, СН и ПМ, както и заболявания на периферните артерии 

40,41(ПАБ).  Допълнително, много пациенти със ССЗ имат не-
диагностициран T2DM. Като се има предвид, че наличието на 
диабет и ССЗ, особено в по-млада възраст, има голямо влияние 
върху прогнозата, от изключителна важност е пациентите със 
ССЗ да се изследват за диабет и да се направи оценка на СС риск 
при лица с диабет, както и да се направи оценка за СС и бъбречно 
заболяване .��

Когато при лица с T2DM се оценява СС риск, е важно да се вземе 
предвид медицинската и фамилната анамнеза, симптомите, 
находките при физикалния преглед, резултатите от лабораторни 
и други диагностични изследвания и наличието на АССЗ или 
тежко TOD. Няма достатъчно убедителни доказателства, които 
да подсказват, че оценката на коронарния артериален калций 
(CAC) или дебелината на интимата спомагат за прекласи-
фициране на СС риск при хора с T2DM. Тежкото TOD се 
определя като:

Индивидите с T2DM трябва да бъдат категоризирани в различни 
СС рискови групи на базата на следните критерии ( ):Таблица 7

(iv)  Наличие на микроваскуларно заболяване в поне три различни 
области (напр. микроалбуминурия (стадий А2) плюс 
ретинопатия плюс невропатия; в.ж. Раздел 9.1 – скрининг за 

43–45ХБЗ).

4.1. Оценка на сърдечно-съдовия риск 
при диабет тип 2

4.1.1. Оценка на сърдечно-съдовия риск при 
диабет тип 2

(iii)  Протеинурия (UACR >300 mg/g; стадий A3), или

(i) Изчислена скорост на гломерулна филтрация (eGFR) 
<45 mL/min/1,73 m², независимо от албуминурия, или

(i i) eGFR 45–59 mL/min/1,73 m² и микроалбуминурия 
(съотношение албумин към креатинин в урината [UACR] 
30–300 mg/g; стадий A2), или

Висок СС риск

Умерен СС риск

Нисък СС риск

Пациенти с T2DM не-изпълняващи критериите за 
много висок риск и:
   10-годишен риск от ССЗ 10 до <20% при 
използване на SCORE2–Diabetes

Пациенти с T2DM не-изпълняващи критериите за 
много висок риск и:
   10-годишен риск от ССЗ: от 5 до <10% при 
използване на SCORE2–Diabetes

Пациенти с T2DM, които не отговарят на 
критериите за много висок риск и:
   10-годишен риск от ССЗ <5% при използване 
на SCORE2–Diabetes

  SCORE2-Diabetes съчетава информацията за конвенционалните 
рискови фактори за ССЗ (т.е. възраст, статус на тютюнопушенето, 
систолно артериално налягане [САН] и общ холестерол и 
липопротеини с висока плътност [HDL]-холестерол) със 
специфична за диабета информация (напр. възраст при 
диагностициране на диабет, HbA1c и eGFR).�� Този модел е 
калибриран към четири групи държави (нисък, умерен, висок и 
много висок риск от ССЗ), използвайки подобна методология на 
алгоритмите SCORE2 и SCORE2-по-възрастни хора (SCORE2-

49,51OP) (Допълнителни данни онлайн , Раздел 2; Таблица S3).

При пациенти на възраст ≥40 години с T2DM без АССЗ или 
тежко TOD се препоръчва оценка на 10-годишния риск от ССЗ 
чрез използване на алгоритъма SCORE2–Diabetes ( ). Фигура 3
При тези пациенти рисковите фактори за АССЗ трябва да се 
оценяват на индивидуална база. В Препоръки на ESC 2021 г. за 
превенция на сърдечно-съдовите заболявания в клиничната 
практика бяха предложени моделите ADVANCE (Действие при 
диабет и съдово заболяване: контролирана оценка на претеракс и 
диамикрон MR) или DIAL (Предсказване на доживотната 
перспектива при диабет) за оценка на риска от ССЗ при пациенти 

46–48с диабет.  Все пак, тези модели имат някои ограничения за 
използване в Европа, тъй като не позволяват съществени 
вариации на риска в различните страни, което означава, че те 
могат да направят погрешна оценка на риска при тези 
обстоятелства. Освен това, тези модели са разработени от тесен 
набор проучвания и не са системно "ре-калибрирани" (т.е. 
статистически приспособени) към съвременните нива на ССЗ, 
което означава, че не са идеални за използване в съвременните 
европейски популации. Предвид тези ограничения, настоящите 
препоръки указват използване на модела SCORE2–Diabetes, 
който разширява регионално ре-калибрирания в Европа SCORE2 
10-годишен модел на риска, за да позволи употребата му при лица 
с T2DM на възраст 40–69 години без АССЗ или тежко TOD и да 
се оцени индивидуалния 10-годишният риск от фатални и 
нефатални събития (МИ, инсулт) при ССЗ.��

4.1.2. SCORE2–Diabetes: изчисляване на 10-
годишния риск от сърдечно-съдови заболявания

c

d

SCORE2–Diabetes, тип 2 специфичен за диабета 10-годишен ССЗ рисков скор; 
T2DM, захарен диабет тип 2; TOD, увреждане на целевите органи; UACR, 
съотношение албумин към креатинин в урината.
Тежка TOD, определена като eGFR <45 mL/min/1,73 m², независимо от 
албуминурията; или eGFR 45–59 mL/min/1,73 m² и микро-албуминурия (UACR 
30–300 mg/g; стадий A2); или протеинурия (UACR >300 mg/g; стадий A3); или 
наличие на микроваскуларна болест в най-малко три различни сайта [напр. 

43–45Микроалбуминурия (стадий А2) плюс ретинопатия плюс невропатия.

АССЗ, атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; СС, сърдечно-съдови; ССЗ, 
сърдечно-съдови заболявания; eGFR, изчислена скорост на гломерулна филтрация; 
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Приложението ESC CVD Risk Calculation (Изчисляване на риска 
от ССЗ в ESC) включва SCORE2–Diabetes за улесняване на 
оценката на риска и комуникацията между здравните 
специалисти и лицата с T2DM (Допълнителни данни онлайн, 
Раздел 2, Таблици S4–6).

  Допълнителни рискови скорове, които се опитват да оценят 
доживотния риск при лица с диабет (като модела DIAL2 
[DIAbetes Lifetime], който е калибриран за различни европейски 
страни), също могат да се използват за подпомагане на 
решенията за лечение.�� Въпреки това, оценката на доживотния 
риск трябва да бъде приспособени, когато в бъдеще станат 
достъпни нови методи.

  Праговете за различните рискови категории са показани в 
Таблица 7  Фигура 3.и  По принцип нито един праг на риска не 
е универсално приложим и праговете на риска, предложени в 
тези насоки за използване с SCORE2–Diabetes, трябва да се 
използват, за да помагат на клиничните лекари и пациентите да 
провеждат съвместни разговори за вземане на решения да се 
вземат предвид интензивността на лечението и допълнителни 
интервенции за предотвратяване на АССЗ (като липидо-
понижаващи терапии [Раздел 5.5] или SGLT2 инхибитори и/или 
GLP-1 RAs [Раздел 5.3]). Въпреки това, 10-годишните прагове на 
риска са само като препоръки, а други характеристики на 
пациента могат да доведат до решения за лечение или за не-
лечение, независимо от тези прагове.

≥20% 10% до <20% 5% до <10% <5%

Препоръки Таблица 2 – Препоръки за оценка на 

сърдечно-съдовия риск при пациенти с диабет тип 2

Препоръки за оценка на сърдечно-

съдовия риск при пациенти с диабет

Клас a Нивоb  

Препоръчва се скрининг на пациенти с диабет за 
43,44

наличие на тежко TOD.  , I A 

I B                                                                                                   

Продължава 

I B 
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Фигура 3 СС рискови категории при пациенти с диабет тип 2. АССЗ, атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; ССЗ, риск от сърдечно-съдови 
заболявания; eGFR, изчислена скорост на гломерулна филтрация; TOD, увреждане на целевите органи; UACR, съотношение албумин към креатинин в 
урината.
   Тежка TOD, дефинирана като eGFR <45 mL/min/1,73 m², независимо от албуминурията; или eGFR 45–59 mL/min/1,73 m² и микроалбуминурия (UACR 
30–300 mg/g; стадий A2); или протеинурия (UACR >300 mg/g; стадий A3), или наличие на микроваскуларно заболяване на поне три различни места [напр. 
микроалбуминурия (стадий А2) плюс ретинопатия плюс невропатия].��–��
   Предложените прагове (10-годишен риск от ССЗ) не са окончателни, а са по-скоро предназначени да подтикнат към разговори с пациентите за 
съвместно вземане на решения относно интензивността на лечението, както и допълнителни интервенции. SCORE2–Diabetes се отнася за пациенти на 
възраст ≥40 години.

a

b

Пациенти с АССЗ или тежко TODа

Не

Точкуване   по SCORE2–Diabetesb

Да

Много висок риск Висок риск Умерен риск Нисък риск

c

Препоръчва се да се оцени медицинската 
анамнеза и наличието на симптоми, предполагащи 

53-55АССЗ при пациенти с диабет.

При пациенти с T2DM без симптоматична AССЗ 
или тежка TOD,c се препоръчва оценка на 10-
годишния риск от ССЗ чрез SCORE2–Diabetes.   ,��d

Промените в начина на живот се препоръчват като основна мярка 
за превенция и управление на T2DM.48 Съветите трябва да бъдат 
адресирани чрез многофакторен подход с комуникация, 
насочена към пациента, адаптирана към здравния статус и 
здравната грамотност на пациента (Раздел 5.7). При T2DM, както 
е изследвано в проучването Действие за здраве при проучване на 
диабета (Action for Health in Diabetes trial) (Look AHEAD; 5145 
пациенти с T2DM, 59% жени, средна възраст 58 години, среден 
индекс на телесната маса [BMI] 36 kg/m2), промяната в начина на 
живот чрез хранителни консултации, промяната на храненето, и 
упражненията са довели до средно 8,6% загуба на телесното 
тегло, което е било свързано със значително намаляване на 

56HbA1c и АН.  Ефектите върху теглото и контролирането на 
рисковите фактори са намалели след 5 години при тези със слабо 

56придържане към програмата за начин на живот.  След 10 години 
СС събития (т.е. съставната крайна точка от СС смърт, нефатален 

5. Намаляване на сърдечно-
съдовия риск при пациенти с 
диабет: цели и лечения

5.1. Начин на живот и диабет

АССЗ, атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; eGFR, изчислена скорост на 
гломерулна филтрация; SCORE2–Diabetes, специфичен за диабет тип 2 10-годишен 
рисков скор за АССЗ; T2DM, захарен диабет тип 2; TOD, увреждане на прицелни 
органи; UACR, съотношение албумин към креатинин в урината.

       Препоръчителен клас.

dSCORE2–Diabetes се отнася за пациенти на възраст ≥40 години. При пациенти с 
T2DM без AССЗ и/или тежко TOD, на възраст <40 години, рисковите фактори за 
AССЗ трябва да се оценят индивидуално.

   Тежко TOD, дефинирано като eGFR <45 mL/min/1,73 m², независимо от 
албуминурия; или eGFR 45–59 mL/min/1,73 m² и микроалбуминурия (UACR 30–300 
mg/g; стадий A2); или протеинурия (UACR >300 mg/g; етап A3); или наличие на 
микроваскуларно заболяване при най-малко три различни места (напр. 
микроалбуминурия (стадий A2) плюс ретинопатия плюс невропатия).

       Доказателствено ниво.

a

b

c
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  DiRECT (Клинично изпитване на диабетната ремисия) – 
отворено, кластър–рандомизирано изпитване при пациенти с 
T2DM – определени практики за осигуряване на програма за 
управление на теглото, както и упражнения (група с 
интервенция), или най-добрите, съгласно препоръките, 
практически грижи (контролна група). След 12 месеца почти 
половината от участниците в интервенираната група са 
постигнали ремисия до недиабетно състояние и са спрели 
приема на лекарства за понижаване на глюкозата.�� Упражненията 
в домашни условия при пациенти с КАБ и T2DM (проучване 
ARTEMIS; финландско рандомизирано контролирано изпитване 
[RCT]; n = 127; 2-годишен контрол, домашни упражнения спрямо 
обичайни грижи), обаче, не са подобрили сигнификантно СС 
рискови фактори, въпреки значителните подобрения на 
работния капацитет (P = 0.030).��

МИ, нефатален инсулт и хоспитализация за стенокардия) не се 
били различни от обичайните грижи.��
   Въпреки това, усложненията на микроваскуларното заболяване 
(т.е. развитие на ХБЗ) са намалели сигнификантно (рисков 
коефициент [HR] 0,69; 95% доверителен интервал [CI], 0,55–0,87; 
P = 0,002) с намесата в начина на живот, ефект, свързан с 
подобрение на СС рискови фактори.�� Допълнителни анализи 
16,7 години след началото на проучването (9,6 години 
интервенция и след това наблюдение) разкриха, че участниците, 
които са загубили ≥10% от телесното си тегло след 1 година 
интервенция, са били с 21% намален риск от смъртност (HR 0,79; 
95% CI, 0,67–0,94; P = 0,007).�� Намаляването на масата на 
телесните мазнини е било свързано сигнификантно с по-нисък 
риск от СН с намалена фракция на изтласкване (HFrEF) и СН със 
запазена фракция на изтласкване (HFpEF), докато намаляването 
на обиколката на талията е било свързано сигнификантно само с 
по-нисък риск от HFpEF.�� В допълнение, изходната кардио-
пулмонална годност е била свързана с намалена смъртност и СС 
инцидентни по време на проследяването за 9,2 години.��

5.1.1. Намаление на телесното тегло

  Ако теглото не се овладява ефективно с интервенции в начина 
на живот и медикаменти, при пациенти с T2DM и BMI ≥35 kg/m2 
(≥Клас II по класификацията на СЗО) трябва да се вземе предвид 
бариатрична хирургия, за да се постигне дългосрочна загуба на 
теглото, намаляване на кръвната захар и подобряване на СС 
рискови фактори. Данните от проучването Swedish Obesity 
Subjects (SOS) разкриват, че след 24-годишно проследяване 
бариатричната хирургия е била свързана с увеличена 
продължителност на живота в сравнение само с начина на живот 

73,74и интензивното медицинско лечение.  Съответният HR е бил 
0,70 (95% CI, 0,57–0,85) за СС смърт и 0,77 (95% CI, 0,61–0,96) за 

75,76смърт от рак.  Това доказателство беше разширено до пациенти 
със ССЗ и затлъстяване, като голямо контролирано проучване (n 
= 2638) разкри, че бариатричната хирургия е също свързана с по-
ниска честота на големите неблагоприятни сърдечно-съдови 
събития (MACE) при тези пациенти.�� Все пак, потенциалните 
нежелани инциденти след бариатрична хирургия трябва също да 
се имат предвид.��

При пациенти със затлъстяване и T2DM намаляването на 
телесното теглото е един от крайъгълните камъни на лечението.�� 
Загубата на тегло с >5% подобрява гликемичния контрол, нивата 
на липидите и АН при възрастни с T2DM, с наднормено тегло и 
затлъстяване.��,�� Тези ефекти могат да бъдат постигнати чрез 
подобряване на енергийния баланс и/или включване на лекарства 
за затлъстяване. Орлистат, налтрексон/бупропион и фентермин/ 
топирамат са свързани с постигане на >5% загуба на тегло за 52 
седмици в сравнение с плацебо.��Глюкозопонижаващите агенти 
като GLP-1 RA, двойният агонист тирзепатид и инхибиторите на 

67,68SGLT2 също намаляват сигнификантно телесното тегло.  
Добавянето на физически упражнения към GLP-1 RA 
(лираглутид) има по-голям ефект върху намаляването и 
поддържането на теглото.�� Сравнявайки ефектите върху 
намаляването на теглото между GLP-1 RA и SGLT2 инхибиторите, 
първият изглежда е по-добър. Като се имат предвид 
допълнителните благоприятни ефекти на GLP-1 RAs и SGLT2 
инхибиторите на изхода от СС система при T2DM (Раздел 5.3), 
тези средства трябва да бъдат предпочитаното лекарство за 
понижаване на глюкозата при пациенти с наднормено тегло и 
затлъстяване със ССЗ и T2DM, каквито имат лекарствата за 
затлъстяване, досега не е доказано, че намалява СС 

70–72инциденти.

Препоръки Таблица 3 – Препоръки за намаляване на 
теглото при пациенти с диабет тип 2 със или без 
сърдечно-съдово заболяване

Препоръки            Клас a Нивоb  

I A 

IIa B 

IIa B 
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a

b

c

Препоръчва се хората с наднормено тегло или 
затлъстяване да се стремят да намалят теглото си и 
да увеличат физическите упражнения, за да 
подобрят метаболитния контрол и цялостния 
профил на риска от ССЗ.��,��

Глюкозопонижаващи лекарства с ефекти върху 
загубата на тегло (напр. GLP-1 RA) трябва да се 
вземат предвид при пациенти с наднормено тегло 
или затлъстяване, за намаляване на теглото.��

Бариатричната хирургия трябва да се вземе 
предвид при пациенти с висок и много висок риск 
с BMI ≥35 kg/m² (≥Клас II  ), когато повтарящите се 
и структурирани усилия за промени в начина на 
живот, комбинирани с лекарства за намаляване на 
теглото, не водят до трайна загуба на тегло.��–��

c

   Клас препоръки.

   Класификация на Световната здравна организация

BMI, индекс на телесната маса; ССЗ, сърдечно-съдови заболявания; GLP-1 RA, 

глюкагон-подобен пептид-1рецепторен агонист.

   Доказателствено ниво.

5.1.2. Промяна в диетата или храненето
Като цяло, пациентите с T2DM трябва да следват указанията за 
хранене, които намаляват телесното тегло и подобряват 
метаболитния контрол и изхода.�� Средиземноморският начин 

80,81на хранене подобрява гликемичния контрол, липидите и АН.  
Ако тази диета бъде допълнена със зехтин или ядки , както в не-
рандомизираното проучване Превенция със средиземноморска 
диета (PREDIMED) при индивиди с висок сърдечно-съдов риск 
(49% T2DM), рискът от AССЗ е намалял с 28–31%.�� Скорошни 
данни от Проучване за намеса в коронарната диета със зехтин и 
сърдечно-съдова превенция (CORDIOPREV) потвърдиха 
ползата от средиземноморската диета, като показаха, че 
пациентите от мъжки пол с установена КАБ са имали по-голяма 
полза от средиземноморска диета, отколкото от диетата с ниско 
съдържание на мазнини след 7-годишно проследяване. 
Преминаването от по-животински към растителен хранителен  

83-85модел също може да намали риска от АССЗ.
   Данните от проучвания на добавки с n–3 мастни киселини не 
подкрепят препоръчването на добавки с n–3 мастни киселини за 

86,87вторична профилактика на ССЗ при T2DM.  Консумацията на 
захари, подсладени със захар безалкохолни напитки и плодови 

88,89 сокове трябва да се избягва. Нещо повече, приемът на алкохол 
по принцип трябва да бъде умерен, тъй като всяко количество 
алкохол повишава равномерно АН и BMI.90–92 Диетата с високо 
съдържание на протеини (30% протеини, 40% въглехидрати и 
30% мазнини) изглежда е по-добра от стандартната протеинова 
диета (15% протеини, 55% въглехидрати и 30% мазнини) при 
пациенти със СН наднормено тегло и затлъстяване (средно тегло 
107,8 ± 20,8 kg); и двете диети са еднакви по отношение на 
намаляването на телесното тегло (съответно 3,6 спрямо 2,9 kg) и 
обиколката на талията (съответно1,9 срещу 1,3 cm), но диетата с 
високо съдържание на протеини води до по-голямо намаляване 
на СС рискови фактори, напр. HbA1c, холестерол, триглицериди 
и АН.��
   Пациенти със ССЗ и T2DM се насърчават да намалят приема на 
натрий, тъй като това може да намали систоличното АН със 
средно 5,8 mmHg при пациенти с хипертония и 1,9 mmHg при 

94,95нормотензивни пациенти.  В мета-анализ, при хора с 
хипертония и нормотензивни лица, намаляването на приема на 
сол с 2,5 g/ден е довело до 20% релативна редукция на 
инцидентите поради АССЗ.�� Освен това е доказано, че 
заместването на сол с намалени нива на натрий и повишени нива 
на калий намалява инсулта, ССЗ и общата смъртност при 
пациенти с висок СС риск.��
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Препоръки Таблица 4 – Препоръка за хранене при 
пациенти с диабет тип 2 със или без сърдечно-съдово 
заболяване

a Нивоb  

Препоръчва се да се приеме средиземноморска 
или растителна диета с високо съдържание на 
ненаситени мазнини, за да се намали сърдечно-

82,85
съдовият риск.

I A 
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aКлас препоръки. 
bДоказателствено ниво.   

Препоръки            Клас

Препоръки Таблица 5 – Препоръки за физическа 
активност/упражнения при пациенти с диабет тип 2 
със или без сърдечно-съдово заболяване

a b  

I A 

I B 

I B 

I B 

IIa B 

IIa C 

IIb B ©
E
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Препоръки            Клас Ниво

Препоръчва се увеличаване на физическата 
активност (напр. ходене 10 минути дневно) при 
всички пациенти с T2DM със или без ССЗ. 
Оптималната е седмичната активност 150 минути 
с умерена интензивност или 75 минути с изразен 

97,98интензитет за издръжливост.

Препоръчва се адаптиране на физическите 
упражнения към придружаващите заболявания, 
свързани с T2DM, напр. уязвимост, невропатия 

108,115
или ретинопатия.

Препоръчва се въвеждане на структурирани 
физически тренировки при пациенти с T2DM и 
доказани ССЗ, напр. КАБ, HFpEF, HFmrEF, HFrEF 
или ПМ за подобряване на метаболитния контрол, 
работния капацитет и качеството на живот, както 

108,115,116
и за намаляване на СС събития.

Препоръчва се да се изпълняват упражнения за 
съпротивление в допълнение към упражненията 
за издръжливост най-малко два пъти седмич-

115,117
но.

Трябва да се обмисли използване на интервенции, 
базирани на поведенческата теория, като 
поставяне на цели, преоценка на целите, 
самонаблюдение и обратна връзка, за насърчаване 

112,113на физическа активност.

При пациенти с T2DM и доказано ССЗ, преди 
започване на структурирана тренировъчна 
програма, трябва да се вземе предвид провеждане 
на работен стрес тест с максимално поносимо 
натоварване преди започване на структурирана 
тренировъчна програма.

Може да се има предвид използването на 
устройства за проследяване на активността, които 
могат да се носят с цел увеличаване на редовната 
физическа активност.���

ПМ, предсърдно мъждене; КАБ, коронарна артериална болест; СС, сърдечно-
съдови; ССЗ, сърдечно-съдови заболявания; HFpEF, сърдечна недостатъчност със 
запазена фракция на изтласкване; HFmrEF, сърдечна недостатъчност с леко намалена 
фракция на изтласкване; HFrEF, сърдечна недостатъчност с намалена фракция на 
изтласкване; T2DM, захарен диабет тип 2.

    Клас препоръки.

   Доказателствено ниво.

a

b

   Интервенция със структурирани упражнения се препоръчва и 
при пациенти с T2DM и установено ССЗ (напр. КАБ, ПМ, HFpEF; 
сърдечна недостатъчност с леко намалена фракция на 

102–104изтласкване [HFmrEF]; HFrEF).  Интервалните упражнения за 
издръжливост с по-изразена интензивност (напр. интервално 
ходене, редуване между упражнения с умерена и изразена 
интензивност) имат по-добри ефекти отколкото продължи-
телното ходене с умерена интензивност що се отнася до 
телесното тегло, обиколката на талията и контрола на 
глюкозата.��� Преди започване на структурирана програма с 
упражнения при пациенти с T2DM и установени ССЗ, трябва да 
се обмисли извършване на стрес тест с максимално натоварване 
за оценка на СС патологии. Нещо повече, оценката на аеробните 
и анаеробните прагове със спироергометрия е особено полезна 
за осигуряване на индивидуализирано предписание на 
упражнения за издръжливост, включително интензивност на 

106–108упражненията.  Оптималната интензивност се определя на 
базата на максималното (пиково) усилие на индивида по време на 
спироергометрия, напр. процент на кардио-респираторна 
годност (% пикова кислородна консумация), процент на 
максималната (пикова) сърдечна честота (% HRmax) или 

107–109възприемана честота на усилие по скалата на Borg.  
Препоръчва се предписаните упражнения да се адаптират към 
съпътстващи заболявания, свързани с T2DM, напр. КАБ, СН, ПМ, 
периферна диабетна невропатия или ретинопатия, както и 

104,107,108възрастта и уязвимостта.  Упражненията за съпро-тивление 
се препоръчват да се изпълняват поне два пъти седмично 
(интензивност 60–80% от максимума при едно индивидуално 
повторение). При по-възрастни или обездвижени възрастни се 
препоръчва по-малък обем и по-ниска интензивност, особено 
през началната фаза от 3–6 седмици.���
   Интервенциите са базирани на насърчаване на увеличението на 
всяка ФА, тъй като е доказано, че дажи и малките количества имат 
благоприятен ефект; даже и 1000 допълнителни стъпки на ден са 
полезни и могат да бъдат добра начална точка за много 

98,100 пациенти. Освен това се препоръчва постепенно увеличаване 
на нивото на активност. Структурираните упражнения трябва да 
бъдат въведени допълнително в началото или след първите 
постижения, за увеличаване на активността. Пациентите трябва 
да изпълняват ≥2 сесии седмично упражнения за издръжливост 
и/или упражнения за съпротива. ФА, натрупана дори в сесии 
<10 min, е свързана с благоприятен изход, включително 

110,111намалена смъртност.

Редовната умерена до интензивна ФА има благоприятен ефект 
върху метаболитния контрол и СС рискови фактори при 

97–100 T2DM. Програмите за интервенция намаляват HbA1c с 0,6% 
при пациенти с T2DM, като комбинацията от упражнения за 
издръжливост и резистентност има най-благоприятни ефекти.��� 
Освен това, в сравнение с ниската обща ФА, високата обща ФА е 
свързана с по-нисък риск от СС смъртност, както и с намаляване 
на общата смъртност (смъртност по всякакви причини: HR 0,60 
[95% CI, 0,49–0,73], сравнявайки високата спрямо ниската обща 
ФА).��

5.1.3. Увеличаване на физическата активност и 
упражненията

Интервенциите, за които е показано, че повишават нивото на ФА 
или намаляват обездвижването, включват интервенции, базирани 
на поведенческата теория, като поставяне на цели, преоценка на 

112,113целите, самонаблюдение и обратна връзка.  Използването на 
портативни устройство за проследяване на активността може да 
помогне за увеличаване на ФА.��� Най-важно е да се насърчи ФА, 
която хората харесват и могат да включат в ежедневието си, 
защото е по-вероятно такива дейности да бъдат трайни.

5.1.4. Отказ от тютюнопушене
Спирането на тютюнопушенето е ключова интервенция в начина 
на живот при пациенти с T2DM със или без ССЗ с доказателства, 
предполагащи 36% намаление на смъртността при пациенти със 

118–120 ССЗ. Ако съветът, насърчението и мотивацията са 
недостатъчни, трябва да се обмисли ранна лекарствена терапия, 
включително никотин-заместваща терапия (дъвки, транс-
дермални никотинови лепенки, спрей за нос, инхалатор, 
сублингвални таблетки), последвана от бупропион.��� При 
пациенти с АССЗ всички средства като варениклин, бупропион, 
телефонна терапия и индивидуалното консултиране повишават 
успеваемостта.��� Електронните цигари (е-цигари) се разглеждат 
като потенциална помощ за спиране на тютюно-пушенето за 
преодоляване на прехода от пушене към въздържание, но – ако 
изобщо се използват – трябва да бъдат ограничени до кратък 
период от време. Все още не е постигнат консенсус по 

123,124отношение на ефикасността и безопасността на този подход.  
Като цяло, програмите за спиране на тютюнопушенето имат 
ниска 12-месечна ефикасност; въпреки това мерките за спиране 
трябва да се предприемат многократно, за да може въздържането 
от тютюнопушене да бъде успешно.���
   Оценката на компонентите на рисковите фактори за начина на 
живот и поетапните препоръки за начина на живот при пациенти 
със ССЗ и диабет са обобщени по-подробно в Раздел 5.7.
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Препоръки Таблица 6 – Препоръки за спиране на 
тютюнопушенето при пациенти с диабет тип 2 със 
или без сърдечно-съдово заболяване

I A 

IIa B 
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Препоръки Таблица 7 – Препоръки за гликемични 
цели при пациенти с диабет

I A 

I B 

I C 

IIa B 
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a

b

c

5.2. Гликемични цели

5.2.2. Допълнителни гликемични цели

  Предполага се, че глюкозата след хранене може да предскаже 
независимо съдова болест, дори и при лица без предишна 
анамнеза за диабет.��� Въпреки това, контролът на нивата на 
прандиалната глюкоза не е успял да повлияе на клиничния изход и 

142,143следователно остава нерешена област.

Хипогликемията е свързана с повишен риск от съдови 
инциденти, което обяснява скорошния консенсус, който 
препоръчва хипогликемична ексрозиция <1% (т.е. <15 минути 

137,138дневно) при лица с висок СС риск.  Каузалната връзка между 
хипогликемията и неблагоприятните резултати не винаги е ясна, 
тъй като ниските нива на глюкоза могат да бъдат маркер за лошо 

39,140здраве.1
  В допълнение към хипогликемията, гликемичната променливост 
се очертава като потенциален съдов рисков фактор, но 
проучванията са ограничени и са оправдани повече изследвания 
в тази област.

5.2.1. Роля на гликирания хемоглобин
Понижаването на HbA1c намалява микроваскуларните 
усложнения, особено когато бъдат постигнати постигане почти 
нормални нива (HbA1c <7%, <53 mmol/mol), но ефектите върху 

126–129макроваскуларното заболяване са по-сложни.  DCCT 
(Проучване за контрол на диабета и усложненията) при T1DM и 
UKPDS (Проспективно диабетно проучване във Велико-
британия) при ново-диагностициран T2DM показват, че 
намаляването на HbA1c намалява дългосрочните макроваску-
ларни събития, без да има значителен ефект в средносрочен план 

130-1326,5–10,0 години.  По подобен начин, други проучвания, като 
ADVANCE (Действие при диабет и съдови заболявания: 
контролирана оценка на претеракс и диамикрон MR), ACCORD 
(Действие за контрол на СС риск при диабет) и VADT 
(Изследване на диабета при ветераните), включително кохорти с 
по-висок риск от T2DM, не са успели да покажат ефект от 
интензивен гликемичен контрол върху краткосроч-
ния/средносрочния макроваскуларен риск (над 3,5–5,6 години). 
Мета-анализи на проучванията UKPDS, ADVANCE, ACCORD и 
VADT, включващи 27 049 участници, са показали, че 
понижаването на HbA1c намалява MACE, с водеща причина 
редукция на МИ (СН и рискът от инсулт не са засегнати), и 
намалява микроваскуларните усложнения (в бъбреци и ретина, но 

133,134не и невропатията).
  Интересно е, че проучването ACCORD, при което 35% от 
участниците са били с прекаран СС инцидент, е показало 
повишена смъртност (HR 1,22; 95% CI, 1,01–1,46; P = 0,04) в 
рамото с интензивна гликемия (HbA1c 6,5%, 48 mmol/mol) в 
сравнение с контролната група.��� Обсервационни проучвания са 
показали и U-образна връзка между HbA1c и клиничния изход, 
което предполага , че по-ниският HbA1c е не винаги 

135,136благоприятен.

a Нивоb  Препоръки            Клас

Препоръчително е да се прекрати 
118–120тютюнопушенето, за да се намали СС риск.

Трябва да се вземе предвид никотин-заместителна 
терапия, варениклин и бупропион, както и 
индивидуално или телефонно консултиране, за да 
се подобри степента на успех при отказване от 
тютюнопушенето.���

aКлас препоръки. 
bДоказателствено ниво.   

 5.2.3. Гликемичен контрол след съдови 
инциденти
Хипергликемията след ОКС е свързана с по-лош клиничен 
резултат.��� Проучването DIGAMI 1 (Инфузия на инсулин– 
глюкоза за захарен диабет при остър миокарден инфаркт) е 
демонстрирало намалена смъртност при интензивен контрол на 
глюкозата след ОКС, но DIGAMI 2, който не е имал достатъчна 
мощност, не е успял да потвърди такива данни.���,��� Неочаквано 
DIGAMI 2 е показал числено увеличение на смъртността в 
интервениращото рамо, особено при пациенти, лекувани с 
инсулин, което предполага неблагоприятна роля на 
хипогликемията в тази популация.��� Следователно са 
необходими широкомащабни гликемични проучвания, 
използващи непрекъснато мониториране на глюкозата (CGM) за 
оценка на нивата на глюкозата, за установяване дали 
оптимизирането на гликемията при пациенти със ССЗ и диабет 
подобрява клиничния резултат.
    В заключение, контролът на глюкозата при индивиди с диабет с 
висок СС риск е сложна област, а сегашните доказателства сочат 
необходимостта да се обърне внимание на множество 
гликемични мерки, включително персонализация на прицелните 
стойности на HbA1c, минимизиране на експозицията на 
хипогликемия и ограничаване на вариабилността на глюкозата. 
Фигура 4 показва упростено ръководство за гликемичен 
контрол при пациенти с T2DM и ССЗ.

a Нивоb  Препоръки            Клас

(HbA1c <7%) за намаляване на микроваскуларните 
126–128,133усложнения.

Препоръчва се да се прилага стриктен гликемичен 
контрол

Препоръчва се избягване на хипогликемия, 
З.134–137,147

особено при пациенти със СС

Препоръчва се индивидуализация на прицелните 
стойности на HbA1c според коморбидностите, 
продължителността на диабета и очаквана 

134,137продължителност на живота.

Трябва да се има предвид стриктен гликемичен 
контрол за редукция на КАБ в дългосрочен план, 
за предпочитане чрез използване на средства с 

129–132доказана СС полза.  ,c

(лираглутид, семаглутид s.c., дулаглутид, ефпегленатид).

КАБ, коронарна артериална болест; ССЗ, сърдечно-съдови заболявания; GLP-1 RA, 
глюкагон-подобен пептид-1 рецепторен агонист; HbA1c, гликиран хемоглобин; s.c. 
подкожно; SGLT2, натриево-глюкозен ко-транспортер-2.

    Клас препоръки.

  SGLT2 инхибитори (емпаглифлозин, канаглифлозин, дапаглифлозин, 
сотаглифлозин) или GLP-1 RAs

    Доказателствено ниво.
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Short life expectancy
Кратка очаквана 

продължителност на живота Longer life expectancy

По-либерални 

гликемични цели 

HbA1c <69 mmol/mol (<8,5%)

По-голяма очаквана 
продължителност на живота

а

По-строги гликемични цели, 

но ИЗБЯГВАНЕ на хипогликемията.

HbA1c <53 mmol/mol (<7,0%)

b

Дайте приоритет на агентите:
         Доказана СС ползас
         Нисък хипогличемичен 
         риск

5.3. Намаляване на риска от атероскле-
ротични сърдечно-съдови заболявания 
чрез глюкозопонижаващи лекарства при 
диабет
T2DM е често срещан при пациенти с АССЗ или с най-висок риск 
от ССЗ. Обратното също е вярно: АССЗ се срещат често при 
пациенти с T2DM.��� Имайки предвид тези взаимовръзки, от 
ключово значение е да се вземе предвид наличието на T2DM, 
когата се избират стратегии за намаляване на СС риск. 
Наложително е първата стъпка в този процес да бъде скрининг на 
всички пациенти със ССЗ за T2DM. Много решения са 
независими от контрола на глюкозата, следователно статусът на 
T2DM може да информира клиничното вземане на решения за 
намаляване на СС риска, както се обсъждат няколко други 
интервенции в настоящите Препоръки.��� Вземайки предвид 
резултатите от множество специализирани CVOTs на лекарства за 
понижаване на глюкозата при пациенти с диабет и АССЗ или с 
висок СС риск, сега има изобилие от данни, които дават 
информация за преференциалната употреба на избрани 
лекарства за понижаване на глюкозата целящи намаляване на СС 
риска, независимо от съображения за контрол на глюкозата. 
Глюкозопонижаващите лекарства могат да се предписват с две 
паралелни, взаимно изключващи се цели: (i) подобряване на СС 
изход и безопасността; и (ii) контрол на глюкозата. На тази база, в 
настоящите Препоръки разделяме указанията за предписване на 
такива, предназначени да подобрят СС изход, и такива, 

     Хипогликемията обикновено е повод за безпокойство само при тези на сулфанилурея и/или инсулин.
  SGLT2 инхибитори (емпаглифлозин, канаглифлозин, дапаглифлозин, сотаглифлозин) или GLP-1 RAs (лираглутид, семаглутид s.c., дулаглутид, 
ефпегленатид).

 Просто ръководство за гликемичните цели при пациенти с диабет тип 2 и сърдечно-съдови заболявания. CС, сърдечно-съдови; GLP-1 RA, Фигура 4 
глюкагоно-подобен

     Коригирайте целта при наличие на хипергликемични симптоми (полиурия и полидипсия).
пептид-1 рецепторен агонист; HbA1c, гликиран хемоглобин, s.c., подкожно; SGLT2, натриево-глюкозен ко-транспортер-2.

a

b

c

Публикувани са резултатите от шест CVOTs с SGLT2 инхибитори 
и едно изпитване на двоен SGLT1/2 инхибитор, включващо 
изпитванията EMPA-REG OUTCOME (Изпитване на СС изход с 
емпаглифлозин при захарен диабет тип 2 – отстраняване на 
прекомерната глюкоза), CANVAS ( Проучване за оценка на 
сърдечно-съдовия ефект на канаглифлозин)) програма (две 
проучвания с комбиниран анализи), DECLARE-TIMI 58 (Ефект на 
дапаглифлозин върху сърдечно-съдови събития − тромболиза 
при миокарден инфаркт 58), CREDENCE (канаглифлозин и 
бъбречни събития при диабет с извършена клинична оценка за 
нефропатия), VERTIS CV (оценка на ефикасността и 
безопасността на ертоглифлузин, сърдечно-съдов изход) и 
проучването SCORED (Ефект на сотаглифлозин върху сърдечно-
съдовите и бъбречните инциденти при пациенти с диабет тип 2 и 
умерено бъбречно увреждане, които са изложени на сърдечно-

71,150–154съдов риск) (Допълнителни данни онлайн, Таблица S7).

предназначени за контрол на глюкозата. В основата на тези 
указания са резултатите от ключовите CVOTs, очертаващи 
ефикасността и безопасността на глюкозопонижаващите 
терапии за лечение на T2DM и техния ефект върху СС изход.

5.3.1. Глюкозопонижаващи медикаменти със 
сърдечно-съдова ефикасност, демонстрирана в 
специални проучвания за сърдечно-съдови 
резултати
5.3.1 .1 .  Инхибитори на натрий-глюкозен ко -
транспортер-2
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0.25 0.5 1.0 2.0

0.25 0.5 1.0 2.0

Благоприятства лечението Благоприятства плацебо

Лечение

Честота/1000 

пациент-години

37.4

26.9

22.6

38.7

40.0

43.9

31.5

24.2

48.7

40.3

Рисков коефициент 
(95% CI)

0.86 (0.74–0.99)

0.86 (0.75–0.97)

0.93 (0.84–1.03)

0.80 (0.67–0.95)

0.99 (0.88–1.12)

0.90 (0.85 –0.95)Обобщена оценка
(Q статистика P = 0.27; I2 = 23.4%)

A

ASCVD

Без ASCVD

37.4

34.1

36.8

55.6

40.0

43.9

41.3

41.0

65.0

40.3

0.86 (0.74–0.99)

0.82 (0.72–0.95)

0.90 (0.79–1.02)

0.85 (0.69–1.06)

0.99 (0.88–1.12)

0.89 (0.84 –0.95)

EMPA-REG OUTCOME

Програма CANVAS 

DECLARE-TIMI 58

CREDENCE

VERTIS CV

EMPA-REG OUTCOME

Програма CANVAS 

DECLARE-TIMI 58

CREDENCE

VERTIS CV

Програма CANVAS 

DECLARE-TIMI 58

CREDENCE

15.8

13.4

22.0

15.5

13.3

32.7

0.98 (0.74–1.30)

1.01 (0.66–1.20)

0.68 (0.49–0.94)

0.94 (0.83 –1.07)

P за взаимодействие = 0.63

B

Плацебо

Честота/1000 

пациент-години

Лечение

Честота/1000 

пациент-години

Плацебо

Честота/1000 

пациент-години
Рисков коефициент 

(95% CI)

Обобщена оценка

(Q статистика P = 0.10; I2 = 56.5%)

(Q статистика P = 0.34; I2 = 11.8%)

Обобщена оценка

Благоприятства лечението Благоприятства плацебо

Фигура 5 Мета-анализ на СС изход в изпитвания на инхибитори на натрий-глюкозен ко-транспортер-2 сред пациенти с диабет тип 2 с или с висок риск 
за АССЗ. (A) Общи големи неблагоприятни СС събития; (B) Големи неблагоприятни СС събития според статуса на АССЗ. АССЗ, атеросклеротично 
сърдечно-съдово заболяване; CI, доверителен интервал; Фигурата е адаптирана по McGuire et al. 2021. Това е статия със свободен достъп, 
разпространявана съгласно условията на лиценза CC-BY-NC-ND https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/���

Резултатите от мета-анализа не са показали статистически 
значима полза за риска от MACE при подгрупите пациенти без 
АССЗ, но с множество рискови фактори за АССЗ; въпреки това 
точковата оценка остава благоприятна в тази подгрупа, без 
значимо взаимодействие в статус на АССЗ (P = 0,63; ). Фигура 5
При пациенти с T2DM без АССЗ или тежко TOD, но с изчислен 
10-годишен риск от ССЗ ≥10% в алгоритъма SCORE2–Diabetes 
(Раздел 4.1), може да се обмисли лечение с SGLT2 инхибитори 
и/или GLP-1 RAs за намаляване на СС риск , независимо от 
съображенията относно контрола на глюкозата. Тези указания 
отразяват консенсуса в рамките на работната група на базата на 
предположението, че определено ниво на прогнозиран риск от 
ССЗ най-вероятно е еквивалентно на "тежък риск от TOD", 
признавайки, че това е препоръка ниво C. Нужно е да се 

1,156,157отбележи, че тя съответства на указанията на EASD и ADA.

 5.3.1.2. Агонисти на глюкагон-подобен пептид-1 
рецептор
Осем рандомизирани, плацебо-контролирани CVOTs са 
проучили СС безопасност и ефикасност на GLP-1 RAs при 
пациенти с T2DM с АССЗ или с висок риск от АССЗ. Тези 
изпитвания включват изпитванията ELIXA (Оценка на 
ликсизенатид при остър коронарен синдром), LEADER (Ефект и 
действие на лираглутид при диабет: оценка на сърдечно-
съдовите резултати), SUSTAIN 6 (Изпитване за оценка на 
сърдечно-съдови и други дългосрочни резултати със семаглутид 
при лица с диабет тип 2), EXSCEL (проучване на ексанитид за 
намаляване на Сърдечно-съдовите събития), HARMONY 
Outcomes (Ефект на албиглутид, когато се добави към стандартни 
терапии за понижаване на кръвната захар), REWIND (Изследване 
на сърдечно-съдови събития със седмичен инкретин при диабет), 
PIONEER 6 (Изследване на сърдечно-съдовата безопасност на 
пероралния семаглутид при лица с диабет тип 2) и AMPLITUDE-
O (Ефект на ефпегленатид върху сърдечно-съдовите резултати) 

70,72,158–163(Допълнителни данни онлайн, Таблица S8).
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0.5 1 1.5

В полза на GLP-1RA В полза на плацебо

GLP-1 рецепторен 
агонист n/N (%) 

Рисков коефициент
(95% CI)

NNT
(95% CI)

0.87 (0.78–0.97)

0.74 (0.58–0.95)

0.91 (0.83–1.00)

0.78 (0.68–0.90)

0.88 (0.79–0.99)

Междинна стойност (I2 = 14.9%, P = 0.316)

0.79 (0.57–1.11)

0.73 (0.58–0.92)

0.85 (0.80–0.90)     61 (46–92)

P стойност

0.01

0.016

0.061

0.0006

0.026

0.17

0.0069

<0.0001

Триточков MACE

0.78 (0.66–0.93)

0.98 (0.65–1.48)

0.88 (0.76–1.02)

0.93 (0.73–1.19)

0.91 (0.78–1.06)

2 = 12.4%, P = 0.335)

0.49 (0.27–0.92)

0.72 (0.50–1.03)

0.85 (0.78–0.93)     142 (97–305)

0.007

0.92

0.096

0.58

0.21

0.021

0.07

0.0005

Сърдечно-съдова смърт

0.86 (0.73–1.00)

0.81 (0.57–1.16)

0.97 (0.85–1.10)

0.75 (0.61–0.90)

0.96 (0.79–1.15)

2 = 16.2%, P = 0.306)

1.04 (0.66–1.66)

0.75 (0.54–1.05)

0.88 (0.81–0.96)    154 (97–463)

0.046

0.26

0.62

0.003

0.63

0.49

0.09

0.0048

Фатален или нефатален миокарден инфаркт

0.86 (0.71–1.06)

0.65 (0.41–1.03)

0.85 (0.70–1.03)

0.86 (0.66–1.14)

0.76 (0.62–0.94)

2 = 0.0%, P = 0.903)

Забележка: Тежестите са от анализ на случайни ефекти

LEADER

SUSTAIN-6

EXSCEL

Хармонични резултати

REWIND

PIONEER 6

AMPLITUDE-O

LEADER

SUSTAIN-6

EXSCEL
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Фигура 6 Мета-анализ на проучвания за сърдечно-съдов резултат с агонисти на глюкагон-подобен пептид-1 рецептор (анализът за чувствителността 
отстранява ELIXA). Риск от големи неблагоприятни сърдечно-съдови събития и неговите компоненти. CI, доверителен интервал; GLP-1, глюкагон-
подобен пептид-1; MACE, големи неблагоприятни сърдечно-съдови резултати; NNT, брой, необходим за лечение. Фигурата е адаптирана от Sattar et al. 
2021. Препечатана от Lancet с разрешение от Elsevier.���

Осем рандомизирани, плацебо-контролирани CVOTs са 
проучили СС безопасност и ефикасност на GLP-1 RAs при 
пациенти с T2DM с АССЗ или с висок риск от АССЗ. Тези 
изпитвания включват изпитванията ELIXA (Оценка на 
ликсизенатид при остър коронарен синдром), LEADER (Ефект и 
действие на лираглутид при диабет: оценка на сърдечно-
съдовите резултати), SUSTAIN 6 (Изпитване за оценка на 
сърдечно-съдови и други дългосрочни резултати със семаглутид 
при лица с диабет тип 2), EXSCEL (проучване на ексанитид за 
намаляване на Сърдечно-съдовите събития), HARMONY 

5.3.1.2. Агонисти на глюкагон-подобен пептид-1 
рецептор Outcomes (Ефект на албиглутид, когато се добави към стандартни 

терапии за понижаване на кръвната захар), REWIND (Изследване 
на сърдечно-съдови събития със седмичен инкретин при диабет), 
PIONEER 6 (Изследване на сърдечно-съдовата безопасност на 
пероралния семаглутид при лица с диабет тип 2) и AMPLITUDE-
O (Ефект на ефпегленатид върху сърдечно-съдовите резултати) 

70,72,158–163(Допълнителни данни онлайн, Таблица S8).
Пет от осемте тестувани GLP-1 RA са демонстрирали 
превъзхождащи СС резултати спрямо първичната комбинация от 
време до първия инцидент включващ сърдечно-съдова смърт, МИ 
и инсулт в сравнение с плацебо. 
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   TZDs повишават задръжката на течности и риска от периферни 
отоци, особено при едновременна употреба на инсулин и в 
контекста на бъбречната дисфункция. В допълнение, TZDs 
повишават риска от СН, като съответното нарастване на СН с 
пиоглитазон е приблизително 0,4% годишно абсолютно 
увеличение.��� СН, свързана с TZDs, изглежда се дължи на 
увеличения плазмен обем, без доказателства за миокардна 
токсичност.��� TZDs водят до наддаване на теглото поради 
разширяване на мастната тъкан, но с тегло, което се разпределя 
предимно в по-малко метаболитно активната тъкан; наддаването 

Мета-анализ на седем от осемте завършени изпитвания на GLP-� 
RA, с изключение на резултатите от изпитването ELIXA (поради 
много кратък фармакодинамичен полуживот [3 h] на 
ликсизенатид веднъж дневно [o.d.] и популацията с много висок 
риск след ОКС, което го разграничава от всички останали 
фактори), е показал, че сборната оценка на GLP-1 RA спрямо 
плацебо по отношение на първичния изход е намаляла с 15% (HR 
0,85; 95% CI, 0,80–0,90; Фигура 6).��� Резултатите от сборни 
анализи на ефектите от GLP-1 RA спрямо плацебо върху 
индивидуалния СС изход е включвал сърдечносъдова смърт (HR 
0,85; 95% CI, 0,78–0,93), МИ (HR 0,88; 95% CI, 0,81–0,96), инсулт 
(HR 0,81; 95% CI, 0,74–0,90) и хоспитализация за СН (HR 0,88; 
95% CI, 0,79–0,98). Трябва да се отбележи, че точковата оценка в 
седемте изпитвания е по-ниска (HR = 0,85) при тези с доказано 
АССЗ, отколкото при тези без АССЗ (HR = 0,94), с Pint = 0,068, 
което предполага, но не доказва категорично, че GLP-1 RAs могат 
да намалят рисковете повече, отколкото при тези с доказана 
АССЗ. Тъй като абсолютните рискове са по-големи при тези с 
установено СС заболяване, абсолютните ползи също се очаква да 
бъдат по-големи.

5.3.1.3. Пиоглитазон
Рандомизираното проучване PROactive (Проспективно 
клинично изпитване на пиоглитазона при макроваскуларни 
инциденти) оценява СС ефекти на тиазолидиндиона (TZD) 
пиоглитазон спрямо плацебо, независимо от контрола на 
глюкозата, при пациенти с T2DM и АССЗ. То не е успяло да 
достигне статистическа значимост за своя първичен съставен 
резултат включващ смърт по каквато и да е причина, МИ, инсулт, 
нестабилна стенокардия,  коронарна или периферна 
реваскуларизация и ампутация (HR 0,90; 95% CI, 0,80–1,02).��� 
Въпреки това, във вторичния резултат оценяващ златния 
стандарт, а именно триточков комбиниран резултат включващ СС 
смърт, инфаркт на миокарда и инсулт, е показал номинално 
сигнификантно 16% намаление на относителния риск (RR) (HR 
0,84; 95% CI, 0,72–0,98).���
  Резултати от последващи мета-анализи и обсервационни 
проучвания са потвърдили предполагаемата ефикасност на 

166-169 пиоглитазон при лица с АССЗ. Трябва да се отбележи, че 
степента на очакваната полза от лечението с пиоглитазон в тези 
проучвания съответства на оценките на съвременните мета-
анализи за ефектите от SGLT2 инхибиторите и GLP-1 RA върху 

155,164един и същ съставен MACE резултат.

  На базата на тези сборни резултати, заедно с инхибиторите на 
SGLT2 (вижте по-горе), GLP-1 RAs са предпочитана глюкоза-
понижаваща терапия за пациенти с T2DM и АССЗ, независимо от 
съображенията за контрол на глюкозата и независимо от 
основната употреба на метформин. При пациенти с T2DM без 
AССЗ или тежко TOD, но с изчислен 10-годишен риск от ССЗ  
≥10% в алгоритъма на SCORE2–Diabetes (Раздел 4), може да се 
вземе предвид лечение с GLP-1 RA и⁄или SGLT2 инхибитори за 
намаляване на CV риск, независимо от съображенията при 
контрола на глюкозата. Тази препоръка е консенсус в рамките на 
работната група на базата на предположението, че определено 
ниво на прогнозиран риск от ССЗ изглежда е еквивалентно на 
"тежък риск за TOD", като се признава, че това е препоръка ниво 
C. Трябва да се отбележи, че е в съответствие с препоръките на 

1,156,157EASD и ADA.

5.3.2.2. Ликсисенатид и ексенатид

на тегло би могло да бъде най-голямата грижа на пациентите и 
клиницистите с класа TZDs. Въз основа на данните и нетната 
оценка на ползата и риска е разумно да се вземе предвид 
използване на пиоглитазон за намаляване на риска от АССЗ при 
пациенти с T2DM и преобладаваща АССЗ.

5.3.2. Глюкозопонижаващи лекарства със 
сърдечно-съдова безопасност, но без нараст-
ваща ефикасност, демонстрирани в специали-
зирани проучвания на сърдечно-съдовите 
резултати
5.3.2.1. Инхибитори н� дипептидил пептид�з�-4
Пет рандомизирани СС проучвания за безопасност сред 
популации с T2DM с доказана АССЗ или висок риск от АССЗ са 
оценили СС ефектите на инхибиторите на дипептидил 
пептидаза-4 (DPP-4) (Допълнителни данни онлайн, Таблица S9): 
саксаглиптин, алоглиптин, ситаглиптин и линаглиптин всеки 
срещу плацебо и линаглиптин срещу глимепирид.���–��� И 
четирите плацебо-контролирани проучвания са показали 
статистическа не-инфериорност, но не и превъзходство на DPP-4 
инхибиторите в първичната крайна точка за MACE . В 
проучването SAVOR-TIMI 53 (Оценка на съдовите резултати от 
саксаглиптин при пациенти със захарен диабет – тромболиза при 
миокарден инфаркт 53), саксаглиптин е повишил статистически 
значимо риска от хоспитализация за СН спрямо плацебо.��� 
Числено повече случаи на СН са настъпили с алоглиптин спрямо 
плацебо в проучването EXAMINE (Изследване на сърдечно-
съдовите резултати от алоглиптин при пациенти с диабет тип 2 и 
остър коронарен синдром), въпреки че тази разлика не е 
номинално значима.���
Тези наблюдения доведоха до разработка и регулаторно 
подаване на проспективни планове за анализ на СН за 
проучванията TECOS (Проучване за оценка на сърдечно-
съдовите резултати със ситаглиптин) и CARMELINA (Проучване 
на сърдечно-съдовите и бъбречните микроваскуларни резултати 
с линаглиптин при пациенти със захарен диабет тип 2), всяко от 
които не откри повишен риск от СН със ситаглиптин или с 

178,179линаглиптин в сравнение с плацебо.  В проучване CAROLINA 
(Проучване за сърдечен изход на линаглиптин срещу глимепирид 
при пациенти с диабет тип 2) линаглиптин е сравнен с активния 
продукт за сравнение глимепирид, като не е била демонстрирана 
разлика в нито един СС или бъбречен изход, въпреки че се 
отбелязва по-висок риск от хипогликемия с глимепирид.���

От осемте GLP-1 RAs, оценени в CVOTs, два са показали 
безопасност, но не и нарастваща ефикасност. В проучването 
ELIXA ликсисенатид 10 или 20 μg o.d. не е бил по-лош от 
плацебо, но не е повлиял значително четири-точковия MACE 
(триточков MACE плюс хоспитализация за нестабилна ангина) 
при пациенти с T2DM след ОКС.��� В проучването EXSCEL на 
пациенти с T2DM, при които 73% са имали преживяно 
предшестващо СС събитие ,  ек зенатид с  удължено 
освобождаване 2 mg веднъж седмично не е показал по-ниска 
ефективност от плацебо, но не и превъзходство спрямо плацебо 
по отношение на първичния резултат СС смърт, МИ и инсулт.���
5.3.2.3. Инсулин
Два базални инсулина са формално оценени в специални CVOTs. 
В проучването ORIGIN (Намаляване на усложненията чрез 
първоначална интервенция с гларжин) 12 537 пациенти (средна 
възраст 63,5 години) с висок риск от ССЗ с нарушена глюкоза на 
гладно (IFG), нарушен глюкозен толеранс (IGT) или T2DM са 
рандомизирани да получават инсулин–гларжин, титриран до ниво 
на кръвната захар на гладно ≤5,3 mmol/L (≤95 mg⁄dL) или 
стандартни грижи.�� След среден период на проследяване 6,2 
години, честотата на СС резултати не е е била различна между 
двете групи.
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5.3.3. Сърдечно-съдови съображения при по-
старите лекарства за понижаване на глюкоза, 
които не са тестувани в специални проучвания за 
сърдечно-съдов изход

На базата на констатациите за статистическа не-инфериорност 
на линаглиптин спрямо плацебо в CARMELINA, съчетана с не-
инфериорността на линаглиптин спрямо глимепирид , 
демонстриран в CAROLINA, може да се заключи, че глимепирид 
най-вероятно не се различава от плацебо по отношение на CС 
безопасност.��� По този начин, дълготрайната несигурност 
относно СС безопасност на сулфанилурейните препарати може 
вече да няма клинично значение при глимеперид, най-малко при 
пациенти с по-кратка продължителност на диабета, като тези 
включени в проучването CAROLINA (средна продължителност 
на T2DM ~6 години).���

5.3.3.1. Метформин
Въпреки дългата му история като първа линия препоръчвано 
лечение на хипергликемията при пациенти с T2DM, няма 
специфични рандомизирани проучвания за стриктна оценка на 
CV безопасност или ефикасност на метформин. Рандомизирани 
проучвания, които съобщават за СС резултати с метформин са 
най-често ограничени от малкия размер на извадката и малко СС 
събития за анализ, което води до ниска статистическа мощност и 
значително несигурна статистическа прецизност на оценките.

Предвид неубедителните резултати по отношение на СС ефекти 
на метформин, посочени по-горе, метформин не трябва да бъде 
предпоставкада се вземе предвид с цел СС да се вземе предвид 
лечение с SGLT2 инхибитор или GLP-1 RA. Въпреки това, 
повечето пациенти в CVOTs с инхибитори на SGLT2 или GLP-1 
RAs са лекувани с метформин. Следователно, при пациенти, на 

Най-голямото рандомизирано проучване с най-окуражаващи CС 
резултати за метформин е гнездово рандомизирано проучване на 
753 пациенти в UKPDS, които са били с наднормено тегло или 
затлъстяване към момента на включване в проучването, 
сравняващо конвенционални глюкозни цели с политика на 
интензивно понижаване на глюкозата с метформин.��� При 
пациенти с наднормено тегло и затлъстяване с ново-
диагностициран T2DM без предшестващо ССЗ, метформинът е 
намалил МИ с 39%, коронарната смърт с 50% и инсулта с 41% за 
среден период от 10,7 години. Въпреки това, само с 39 МИ и 16 
коронарни смъртни случая в рамото на UKPDS с метформин, 
точността на тези оценки на ефикасността е до голяма степен 
несигурна. Първоначалната рандомизация на метформин в 
UKPDS също се свързва с по-ниска честота на МИ и по-дълга 
преживяемост по време на допълнителните 8–10 години пасивно 
проследяване.���

Проучването DEVOTE (Проучване, сравняващо сърдечно-
съдовата безопасност на инсулин деглудек спрямо инсулин 
гларжин при пациенти с диабет тип 2 с висок риск от сърдечно-
съдови събития), рандомизирано, двойно-сляпо сравнение на 
ултра дълго-действащ, o.d. инсулин деглудек срещу инсулин 
гларжин U100, включва 7637 пациенти с T2DM и АССЗ или с 
висок СС риск.��� При средно проследяване 1,8 години няма 
значителна разлика в първичната крайна точка СС смърт, 
нефатален МИ, или нефатален инсулт между групите. Значително 
по-ниска честота на хипогликемията е наблюдавана в групата с 
деглудек спрямо групата с гларжин.���

В мета-анализи на 13 рандомизирани клинични проучвания, 
оценяващи сърдечно-съдовите ефекти на метформин спрямо 
плацебо или активна контрола, включващи данните от UKPDS, 
нито една от разликите в оценените СС резултати не е 
статистически значима.��� Обединените HR (95% CI) са били: 
обща смъртност 0,96 (0,84–1,09); СС смърт 0,97 (0,80–1,16); MI 
0,89 (0,75–1,06); инсулт 1,04 (0,73–1,48); и периферно съдово 
заболяване 0,81 (0,50–1,31). Въпреки че не успяват да докажат СС 
ефикасност, горните граници на достоверност на всеки един от 
анализираните резултати създават увереност към СС безопасност 
на метформин.

5.3.2.4. Глимепирид

5.3.4.1. Хипогликемия и сърдечно-съдов риск

При пациенти без АССЗ или тежко TOD с нисък или умерен СС 
риск трябва да се вземе предвид на базата на данните за 
метформин от рандомизираната подгрупа с наднормено тегло 
или затлъстяване в UKPDS.��� За пациенти без АССЗ или тежко 
TOD при висок или много висок СС риск, може да се има 
предвид лечение с метформин въз основа на експертния 
консенсус на работната група.

Резултати от многобройни проучвания показват връзки между 
хипогликемията и СС събития, със значителна несигурност дали 
тези връзки са каузални или проста свързаност. Резултатите от 
рандомизирани проучвания оспорват причинно-следствената 
връзка между хипогликемия и неблагоприятни СС резултати. 
Например, инсулин деглудек в сравнение с гларжин в проучването 
DEVOTE е намалил риска от хипогликемия, но това не 
произвежда разлики в СС риск.��� По същия начин, в 
рандомизираното проучване CAROLINA, макар че глимепирид е 
бил свързан със значително повече хипогликемии отколкото DPP 
-4 инхибитора линаглиптин, MACE не се различават между двете 
рандомизирани групи.��� Резултатите от тези две проучвания 
поставят в известна степен под съмнение предпоставката, че 
избягването на хипогликемията може да подобри СС риск. При 
анализи на данни от рандомизираното проучване TECOS, което 
сравнява ситаглиптин с плацебо, хипогликемичните събития са 
били независимо свързани с последващи СС инциденти, но е 
важно, че обратното също е било вярно.��� Нефаталното СС 
събитие е било независимо свързано с последваща 
хипогликемия. Подобни резултати бяха потвърдени и в други 

140,187,188изпитвания.

С изключение на глимепирид, който беше оценен за СС 
безопасност и ефикасност директно срещу линаглиптин в 
проучването CAROLINA , и гликлазид-модифицирано 
освобождаване, което беше сравнено с обичайното лечение 
(което може да включва лечение със сулфанилурея различна от 
гликлазид) в Проучване ADVANCE, специфични оценки на СС 
безопасност не са провеждани за другите сулфанилурейни 

132,173,174,184препарати.  В UKPDS, който включва пациенти с ново-
диагностициран T2DM, сулфонилурейните препарати 
хлорпропамид и глибенкламид (известен и като глибурид) не са 
имали статистически значими ефекти върху СС резултати, но 
важното е, че не е наблюдаван тревожен сигнал за СС риск.��� По 
същия начин, в проучване ADVANCE, оценяващо по-интензивен 
контрол на глюкозата срещу обичайните цели, пациентите, 
рандомизирани в по-интензивното рамо, са рандомизирани към 
лечение с модифицирано освобождаване на гликлазид.��� 
Въпреки че стратегията за по-интензивен контрол, базирана на 
гликлазид, не е подобрила значимо СС резултати, не са 
наблюдавани значими опасения за СС безопасност. 
Относителната СС безопасност на гликлазид и глимепирид се 
подкрепя до известна степен от резултатите в съвременни 
анализи на данни от реалния свят.���

които вече е предписан метформин, трябва да се добавят SGLT2 
инхибитори и/или GLP-1 RAs, независимо от нуждата от 
допълнителен контрол на глюкозата. При пациенти с T2DM и 
АССЗ, които не са лекувани с метформин, като първа линия 
трябва да се приложи инхибитор на SGLT2 и/или GLP-1 RA, а 
метформин трябва да се има предвид при тези, които се нуждаят 
след това от допълнителен контрол на глюкозата. Тази клас IIa 
препоръка за метформин се основава по-скоро на тежестта на 
мнението, отколкото на тежестта на доказателствата; резултатите 
от мета-анализи на обсервационни проучвания предполагат 
асоциации с по-добър СС изход, но това не се подкрепя от 
резултатите в мета-анализи, ограничени до рандомизирани 
проучвания при пациенти с T2DM и АССЗ, където не е 
наблюдаван статистически значим ефект на метформин при 

184,185който и да е основен СС резултат.

5.3.3.2. Сулфонилурейни препарати

5.3.4. Специални съображения
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    SGLT2 инхибитори с доказана СС полза: емпаглифлозин, канаглифлозин, дапаглифлозин, сотаглифлозин.

Фигура 7 Глюкозопонижаващо лечение m,r пациенти с диабет тип 2 за намаляване на СС риск на базата на наличието на атеросклеротично сърдечно-
съдово заболяване/тежко увреждане на прицелни органи и 10-годишна оценка на риска от сърдечно-съдово заболяване чрез SCORE2–Diabetes. АССЗ, 
атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; ССЗ, сърдечно-съдови заболявания; GLP-1 RA, глюкагон-подобен пептид-1 рецепторен агонист; s.c., 
подкожно; SGLT2, натриево-глюкозен ко-транспортер-2; T2DM, захарен диабет тип 2; TOD, увреждане на таргетни органи. Категоризацията на риска се 
основава на наличието на АССЗ/тежко TOD и 10-годишна оценка на риска от ССЗ чрез SCORE2–Diabetes. За пациенти с АССЗ е показана само 
препоръката от клас I. Препоръките за лечение на пациенти с T2DM и тежко TOD са описани в Раздел 9. Тежкото TOD, се дефинира като eGFR <45 
mL/min/1.73 m2, независимо от албуминурията; или eGFR 45–59 mL/min/1.73 m2 и микроалбуминурията (UACR 30–300 mg/g; стадий A2); или 
протеинурията (UACR >300 mg/g; етап A3); или наличието на микроваскуларно заболяване на най-малко три различни места [напр. микроалбуминурия 
(стадий А2) плюс ретинопатия, плюс невропатия].

    GLP-1 RA с доказана СС полза: лираглутид, семаглутид s.c., дулаглутид, ефегленатид
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Оценка на риска за пациенти с диабет тип 2 въз основа на наличието 

на АССЗ/тежко TOD и 10-годишна оценка на риска от ССЗ чрез SCORE2–Diabetes

a

b

Следователно данните предполагат, че връзката между 
хипогликемичните събития и рискът от СС инциденти (и 
обратно) е най-вероятно съчетания, а не каузална връзка, като 
всеки риск маркира уязвимостта и слабостта на пациенти с висок 
СС риск. Все пак, при някои пациенти хипогликемията може 
пряко да допринесе за СС риск. Освен това, избягването на 
хипогликемията остава важно предвид неприятното изживяване 
на пациента, а при тежки инциденти – с животозастрашаващ вид 
– ако не е налична помощ от трета страна.
5.3.4.2. Ефекти върху телесното теглото
Изборът на глюкоза-понижаваща терапия често се влияе от 
ефектите върху теглото, когато загубата на тегло или избягването 
на увеличаване на теглото е приоритет. Инсулините, 
сулфонилуреите и пиоглитазонът причиняват наддаване на тегло; 
метформин, акарбоза и инхибиторите на DPP-4 са неутрални по 
отношение на теглото или могат да доведат до малка загуба на 
тегло, а SGLT2 инхибиторите и GLP-1 RAs са свързани с клинично 
значима загуба на тегло, като ефектите върху теглото на GLP-1 
RAs са по-изразени от тези на SGLT2 инхибиторите.

5.3.5. Последици от резултатите от проучвания за 
сърдечно-съдови резултати при лекарства за 
понижаване на глюкозата

 

Започвайки с резултатите от проучване EMPA-REG OUTCOME 
през 2015 г., беше акумулиран непрекъснато нарастващ набор от 
доказателства от много CVOTs на глюкоза-понижаващи лекарства 
за пациенти с T2DM, които показват СС ползи от използването 
на избрани SGLT2 инхибитори и GLP-1 RA при пациенти с АССЗ. 
Комбинираните резултати, получени от CVOTs при използване на 
GLP-1 RAs и SGLT2 инхибитори, подкрепят предимството на 
препоръчването има при всички пациенти с T2DM с 
преобладаващо АССЗ, като тези съображения се вземат предвид 
независимо от решенията за контролиране на гликемията 
( ). Точно както T2DM има значение за Фигури 7 и 8
предписването на статини, антитромботичната терапия, 
инхибиторите на ангиотензин-конвертиращия ензим (ACE-
Is)/ангиотензин-II рецепторните блокери (АРБ) и други терапии 
за намаляване на СС риск, независимо от гликемичните 
съображения, трябва също да бъдат причина за предписване на 
SGLT2 инхибитори и/или GLP-1 RAs.
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aЗа намаляване на СС риск, независимо от глюкозния контролa

bGLP-1 RA
(Клас I)

Независимо от HbA1

Независимо от съпътстващите глюкозопонижаващи лекарства

Метформин 
(Клас IIa)

Средства за понижаване на глюкозата с предположена СС полза

Глюкозопонижаващи средства с доказана СС безопасност

DPP-4 инхибитори (ситаглиптин, алоглиптин, линагл

Други GLP-1 RAs (ликсисенатид, екзенатид ER, перорален семаглутид)

fЕртуглифлозин

Напр. инсулини с кратко действие

Напр. други сулфонилурейни

Сулфонилурейни (глимепирид или гликлазид)

Инсулин гларжин или инсулин деглудек

SGLT2 инхибитор
(Клас I)

с

с

За допълнителен контрол на глюкозата

dПиоглитазон  
(Клас IIb)

Глюкозопонижаващи средства без оценка на СС безопасност

dПиоглитазон не трябва да се използва при пациенти със сърдечна недостатъчност; употребата при ХБН изисква повишено внимание, тъй като 
увеличаването на вътресъдовия обем и сърдечната недостатъчност са чести при намалена eGFR.

aПри пациенти с AССЗ и T2DM се препоръчва лечение с GLP-1 RA и SGLT2 инхибитор с доказана полза за намаляване на CС риск, независимо от HbA1c и 
съпътстващите глюкозопонижаващи лекарства. Ако е необходим допълнителен контрол на глюкозата, трябва да се вземе предвид лечение с метформин и 
може да се вземе предвид лечение с пиоглитазон.
bGLP-1 RAs с доказана СС полза: лираглутид, семаглутид s.c., дулаглутид, ефегленатид.

eDPP-4 инхибиторите не трябва да се използват при пациенти на GLP-1 RA. 
fЕртуглифлозин показа в проучване VERTIS CV безопасност, но без полза по отношение на триточковия MACE.

cSGLT2 инхибитори с доказана сърдечно-съдова полза: емпаглифлозин, канаглифлозин, дапаглифлозин, сотаглифлозин.

Фигура 8 Глюкозопонижаващо лечение при пациенти с диабет тип 2 и атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване за намаляване на сърдечно-
съдовия риск. АССЗ, атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; ХБЗ, хронично бъбречно заболяване; СС, сърдечно-съдови; DPP-4, дипептидил 
пептидаза-4; eGFR, изчислена скорост на гломерулна филтрация; ER, удължено освобождаване; GLP-1 RA, глюкагон-подобен пептид-1 рецепторен 
агонист; HbA1c, гликиран хемоглобин; MACE, големи нежелани сърдечно-съдови събития; s.c., подкожно; SGLT2, натриево-глюкозен ко-транспортер-2; 
T2DM, захарен диабет тип 2.
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Препоръки Таблица 8 – Препоръки за глюкозопонижа-
ващо лечение при пациенти с диабет тип 2 и 
атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване за 
намаляване на сърдечно-съдовия риск

Препоръки             Клас a Нивоb  

I C 

I A 

Агонисти на глюкагон-подобен пептид-1 рецептор

I A 

Други понижаващи глюкозата лекарства за намаляване на 

сърдечно-съдовия риск

IIa C 

IIb B 

©
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Препоръки Таблица 9 – Препоръки за глюкоза-пони-
жаващо лечение при пациенти с диабет тип 2 без 
атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване или 
тежко увреждане на таргетни органи с цел 
намаляване на сърдечно-съдовия риск

IIa 

IIb C 

IIb C 

©
E
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23

Препоръчва се да се дава приоритет на 
употребата на понижаващи глюкозата агенти с 

c,dдоказани СС ползи  последвани от агенти с 
едоказана СС безопасност  пред агенти без 

доказана СС полза или доказана СС безопасност.

При пациенти с T2DM и AССЗ се препоръчват 
cSGLT2 инхибитори с доказана СС полза  за 

намаляване на СС събития, независимо от 
началния или таргетния HbA1c и независимо от 
съпътстващите лекарства за понижаване на 

71,150–152,155,189глюкозата.

Инхибитори на натрий-глюкозен ко-транспортер-2

dGLP-1 RAs с доказани СС ползи  се препоръчват 
при пациенти с T2DM и AССЗ за намаляване на 
СС инциденти, независимо от изходния или 
целевия HbA1c и независимо от едновременното 

70,72,161,163,164глюкоза-понижаващо лечение.

Ако е необходим допълнителен контрол на 
глюкозата, трябва да се има предвид метформин 
при пациенти с T2DM и AССЗ.

Ако е необходим допълнителен контрол на 
глюкозата, пиоглитазон може да се има предвид 
при пациенти с T2DM и АССЗ без СН.���

АССЗ, атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; СС, сърдечно-съдови; ССЗ, 
сърдечно-съдови заболявания; DPP-4, дипептидил пептидаза-4; GLP-1 RA, 
глюкагон-подобен пептид-1 рецепторен агонист; HbA1c, гликиран хемоглобин; СН, 
сърдечна недостатъчност; s.c., подкожно; SGLT2, натриево-глюкозен ко-
транспортер-2; T2DM, захарен диабет тип 2.

dЛираглутид, семаглутид s.c, дулаглутид, ефегленатид.

aКлас препоръки.
bДоказателствено ниво.

еМетформин, пиоглитазон, DPP-4 инхибитор (ситаглиптин, алоглиптин, 
линаглиптин), глимепирид, гликлазид, инсулин гларжин, инсулин деглудек, 
ертуглифлозин, ликсисенатид, екзенатид (удължено освобождаване), перорален 
семаглутид.

cЕмпаглифлозин, канаглифлозин, дапаглифлозин, сотаглифлозин.

Препоръки             Клас a Нивоb  

При пациенти с T2DM без AССЗ или тежко 
TODc с нисък или умерен риск трябва да се 
вземе предвид лечение с метформин с цел 
намаляване на СС риск.���
При пациенти с T2DM без AССЗ или тежко 
TODc с висок или много висок риск може да се 
има предвид лечение с метформин за намаляване 
на СС риск.

При пациенти с T2DM без AССЗ или тежка 
TODc, но с изчислен 10-годишен риск от ССЗd 
≥10%, може да се има предвид лечение с SGLT2 
инхибитор или GLP-1 RA с цел намаляване на 

155,164CС риск.

Механизмите на СС ползи от новите глюкоза-понижаващи 
лекарства с доказана ефикасност остават не напълно изяснени. За 
GLP-1 RAs, СС ефикасност се изразява в намален риск от 
инциденти, свързани с АССЗ.��� Докато емпаглифлозин и 
канаглифлозин подобряват комбинирания показател СС смърт, 
МИ и инсулт, всички инхибитори на SGLT2 намаляват крайните 
точки, свързани със СН (Раздел 7) и прогресиране на бъбречното 

155,190заболяване (Раздел 9).  Поради тези причини, SGLT2 
инхибиторите се препоръчват за намаляване на хоспитали-
зацията за СН при пациенти с T2DM с или без риск от СН, или 
които имат ХБЗ. При пациенти с ново-диагностициран T2DM 
без ССЗ или други големи СС рискови фактори, които са с нисък 
или умерен СС риск, фактори, които не са свързани с намаляване 
на СС и бъбречния риск, могат да играят по-голяма роля за 
селекция на глюкоза-понижаващи лекарства, като невисока цена, 
достъпност, странични ефекти, ползи за телесното теглото, 
поносимост и лесна употреба.

В най-новите обследвания ESC⁄EURObservational Research 
Program (EORP) EUROASPIRE, анамнеза за хипертония е била 
налице при 80% от мъжете и 87% от жените с известен диабет и 
при 74% от мъжете и 81% от жените с новодиагностициран 
диабет с анамнеза за коронарна болест на сърцето (КБС).���

5.4. Кръвно налягане и диабет

5.4.1. Скрининг и диагностика
Редовните измервания на АН в стандартизирани условия са 
задължителни при всички пациенти с диабет (Фигура 9; 
Таблица 8). Хипертония трябва да бъде потвърдена и на двете 
ръце, като се използват многократни отчитания, включително 

48,157 измервания в отделни дни. При пациенти със ССЗ и стойности 
>180/110 mmHg може да е разумно диагнозата хипертония да се 
постави само при едно посещение.��� Подробности за 
измерванията на АН са изчерпателно обобщени в Препоръки на 
ESC⁄Европейското дружество по хипертония (ESH) 2018 г. за 
лечение на артериална хипертония и в Допълнителните данни 
онлайн, Раздел 2.6.1.���

5.4.2. Лечебни цели
Рандомизирани контролирани проучвания показват ползата 
(намаляване на инсулти, коронарни инциденти и бъбречно 
заболяване) от понижаване на САН до <140 mmHg и 
диастолното артериално налягане (ДАН) до <90 mmHg при 
пациенти с диабет. Въпреки това, оптималната прицелна 
стойност на АН при пациенти с диабет все още е въпрос на дебат. 
Десетгодишното последвало проследяване след UKPDS не 
съобщава за ползи, продължаващи след по-ранния период на 
строг контрол на АН по отношение на макроваскуларни събития, 
смърт и микроваскуларни усложнения, докато първоначалните 
разлики в АН между групите вече не са били поддържани.��� RCTs 
правещи оценка на ползите и рисковете от по-интензивни в 
сравнение със стандартни стратегии за лечение на хипертония 
при пациенти с диабет, са обобщени в Допълнителни данни 
онлайн, Таблица S10.

aКлас препоръки.
bДоказателствено ниво.
cТежко TOD, дефинирана като eGFR <45 mL/min/1,73 m2, независимо от 
албуминурията; или eGFR 45–59 mL/min/1,73 m2 и микроалбуминурия (UACR 
30–300 mg/g; стадий A2); или протеинурия (UACR >300 mg/g; стадий A3); или 
наличие на микроваскуларно заболяване на поне три различни места [т.е. 
микроалбуминурия (стадий А2) плюс ретинопатия плюс
невропатия].
dИзползване на SCORE2–Diabetes.

GLP-1 RA, глюкагон-подобен пептид-1 рецепторен агонист; SGLT2, натриево-
глюкозен ко-транспортер-2; T2DM, захарен диабет тип 2; TOD, увреждане на 
таргетни органи; UACR, съотношение албумин към креатинин в урината.

АССЗ, атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; СС, сърдечно-съдови; ССЗ, 
сърдечно-съдови заболявания; eGFR, изчислена скорост на гломерулна филтрация; 
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Пациенти с повишено АН

Високо нормално АН
САН 130–139 mmHg

и/или ДАН 85–89 mmHg

Имайте предвид маскирана хипертония

Хипертония
АН ≥140/90 mmHg

За потвърждаване на диагнозата

Извън-офисно измерване 
на АН

(ABPM или HBPM)

Многократни посещения 
при офисно измерване 

на АН
ИЛИ

Измерване на 
извън-офисно АН
(ABPM или HBPM)

Скрининг и диагностика на хипертонията при пациенти с диабет. ABPM, амбулаторно мониториране на артериалното налягане; АН, кръвно налягане; 
ДАН, диастолично кръвно налягане; HBPM, домашно мониториране на кръвното налягане; САН, систолно артериално налягане. Адаптирана фигура на 
Williams et al. 2018.���

Фигура 9  Скрининг и диагностика на хипертонията при пациенти с диабет.

Таблица 8 Измерване на кръвното налягане

Измервания на АН при първоначалното и всяко последващо 

посещение (при всяко рутинно клинично посещение).
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АН, кръвно налягане; HMOD, медиирано от хипертония органно увреждане.

Пациентите трябва да бъдат настанени удобно в тиха среда за 5 
минути преди да бъде започнато измерване на АН.
Трябва да се запишат три измервания на АН разделени от 1–2 минути 
и допълнителни измервания, ако първите две показания се различават
 с >10 mmHg. АН се записва като средна стойност от последните две 
измервания на АН.

При всички пациенти при първоначалното посещение измерете АН 
1 min и 3 min след изправяне от седнало положение при, за да 
изключите ортостатична хипотония; при следващи посещения трябва 
също да се вземат предвид измервания на кръвното налягане в легнало 
и изправено положение.

Трябва по възможност да бъде въведено измерване на извън офисното 
АН и/или мониториране на домашното АН.
Маскирана хипертония трябва да се има предвид при пациенти с 
нормално и високо-нормално офисно АН, но с HMOD или с висок 
сърдечно-съдов риск.���

В мета-анализ на RCTs, включващ пациенти с диабет или 
предиабет, намаляването на САН до ≤��� mmHg в сравнение с 
по-малко интензивния контрол е намалило RR от смъртност по 
всякаква причина с ��% (отношение на шансовете [OR] 0,90; 95% 
CI, 0,83–0,98), докато по-интензивният контрол на АН 
(≤��� mmHg) е било свързано с по-голямо намаление на инсулта, 

194,195 но без намаление на други събития. По подобен начин, 
антихипертензивното лечение е намалило сигнификантно 
смъртността при хора с T�DM, КАБ, СН и инсулт, при постигане 
на средно САН ��� mmHg, но само честотата на инсултите е 
намаляла сигнификантно при средно САН ��� mmHg за разлика 
от по-високите стойности на АН.��� И така, намаляването на САН 
до <��� mmHg може да бъде полезно за пациенти с особено 
висок риск от мозъчно-съдов инцидент, като и за тези с анамнеза 

193,194,196–200за инсулт.  Всъщност, САН >��� mmHg или <��� mmHg е 

   Дългосрочните физически тренировки с упражнения намалява 
умерено, но сигнификантно САН (с –7 mmHg) и ДАН (с 
–5 mmHg). В идеалния случай предписанието за упражнения, 
насочено към понижаване на BP при индивиди с нормално BP или 
хипертония, трябва да включва комбинация от преобладаващи 
аеробни физически упражнения, допълнени с физически 
тренировки срещу съпротивлание.���

5.4.3. Лечение на хипертонията

свързано с по-висок риск от неблагоприятни бъбречни резултати 
при пациенти с диабет в сравнение с тези без диабет и с висок СС 

199–202риск.

5.4.3.1. Ефекти от намесата в начина на живот и 
загубата на телесно тегло

   Препоръките за превенция на ESC от 2021 г. указват таргетни 
диапазони за лечение на офисното САН в офиса 120–130 mmHg 
при пациенти с диабет, като по-ниското САН е приемливо, ако се 
понася при възраст до 69 години.�� При пациенти на възраст ≥70 
години се препоръчват стойности на САН <140 mmHg до 
130 mmHg, ако са поносими. За всички лекувани пациенти се 
препоръчва таргетна стойност на лечението на ДАН <80 mmHg.

Препоръките на ESC⁄ESH от 2018 г. за лечение на артериална 
хипертония препоръчват при всички пациенти с диабет 
офисното АН да цели САН 130 mmHg и по-ниско, ако е 
поносимо, но не <120 mmHg; ДАН трябва да се понижи до 
<80 mmHg, но не <70 mmHg.��� При по-възрастни пациенти 
(възраст ≥65 години), таргетният диапазон на САН трябва да 
бъде 130–140 mmHg, ако са поносимит.��� Най-новите данни 
обаче оспорват тези указания за всички пациенти с диабет и 
подчертават потенциалната нужда от по-индивидуализирани 

157,203,204целеви нива.

Диети, богати на зеленчуци, плодове и нискомаслени млечни 
продукти, като средиземноморските диети и диетичните 
подходи за спиране на хипертоничните моделите на хранене 
(включително намаляване на натрия до <100 mmol⁄ден и 
увеличаване на приема на калий), подобряват контрола на 

205–207АН.



След бариатрична хирургия се наблюдава значително 
подобрение на  СС рискови фактори (хипертония , 
дислипидемия, диабет) във връзка с изразената загуба на тегло.��� 
В проучването Look AHEAD тези, които са загубили 5 до <10% от 
телесното си тегло, са имали повишена вероятност за постигане 
на намаление с 5 mmHg на САН и ДАН в сравнение с тези, които 
са загубили >10% или <5%.��� Честотата на СС усложнения 
вероятно се  модулира  от  етническат а  и ли  расова 

193,211,212идентичност.

   Контролът на АН често изисква терапия с множество лекарства 
с RAS инхибитор и калциев антагонист (КА) или диуретик, докато 
комбинацията от ACE-I с АРБ не се препоръчва.��� Имайте 
предвид бета-блокери на всяка стъпка от лечението, когато има 
специфични показания, напр. СН, ангина, след МИ, ПМ или по-
млади жени, които са бременни или планират бременност.��� 
Трябва да се вземе предвид комбинация от две или повече 
лекарства с фиксирани дози в едно хапче, за подобряване на 

48,219придържането и за постигне на по-ранен контрол на АН.

5.4.3.2. Видове фармакологично лечение при пациенти с 
диабет

  При явно резистентна (включително MRA-резистентна) 
хипертония при пациенти с HFpEF (61% диабет; post-hoc 
анализът на PARAGON-HF [Ефикасност и безопасност на 
LCZ696 в сравнение с валсартан, върху заболеваемостта и 
смъртността при пациенти със сърдечна недостатъчност със 
запазена фракция на изтласкване] изпитване) сакубитрил⁄ 
валсартан спомага за по-добър контрол на АН в сравнение с 
валсартан.���

5.4.4. Полово-специфични аспекти

5.4.3.3. Промени на кръвното налягане с глюкоза-
понижаващи средства

Ако офисното САН е ≥140 mmHg и/или ДАН ≥90 mmHg, е 
необходима лекарствената терапия в комбинация с 
нефармакологично лечение. Препоръчва се започване с 
комбинирана терапия.�� Могат да се използват всички налични 
лекарства за понижаване на АН, но доказателствата подкрепят 
силно използването на инхибитор на ренин-ангиотензиновата 
система (RAS) (ACE-I, АРБ), особено при пациенти с данни за 
увреждане на прицелни органи (албуминурия и левокамерна [ЛК] 

213–216хипертрофия).  Въпреки това, в скорошен мета-анализ, RAS 
инхибиторите не са по-добри от други класове анти-
хипертензивни лекарства в намаляването на общата или СС 
смъртност и бъбречните събития.���

Като цяло, диагнозата и лечението на хипертонията са сравними 
между двата пола, с изключение на жени с детероден потенциал 
или по време на бременност, когато някои лекарства, като RAS 
блокери, могат да имат неблагоприятни ефекти върху плода, 
особено в ранна бременност.��� Възможният ефект на 
пероралните контрацептиви върху АН трябва също да се има 
предвид.�� Има някои доказателства от RCTs, че целите на АН по 
време на бременност трябва да варират от 110 до 135 mmHg за 
САН и 80 до 85 mmHg за ДАН.��� Това се подкрепя и от 
скорошното проучване CHAP (Хронична хипертония и 

SGLT� инхибиторите са предизвикали по-голямо понижение на 
АН, от GLP-1 RA, без промяна на сърдечната честота.���-��� 
Скорошен мета-анализ, включващ седем RCTs, демонстрира, че 
SGLT2 инхибиторите са били свързани със средно намаление от 
3,6/1,7 mmHg (систолно/диастолно) в 24 h амбулаторен запис на 
АН, което е сравнимо с ефикасността на ниска доза 

224-226хидрохлоротиазид.

Изпитванията тестуващи GLP-1 RA са показали понижение на АН 
с тези лекарства, отчасти поради загуба на телесно тегло. 
Устойчиво понижение на АН е било наблюдавано при лечение 
със семаглутид (САН в зависимост от дозата: –1,3 до –2,6 mmHg) 
с леко повишаване на сърдечната честота (+2 до 2,5 удара в 
минута [b.p.m]).�� Подобни ефекти са наблюдавани в други 

161,221,222изследвания на GLP-1 RAs и извлечени чрез мета-анализ.

Препоръки на ESC32

   Жените обикновено показват по-големи разлики в АН и по-
високи пропорции хипертония, отколкото мъжете, които са вече 
с диагностициран T�DM в сравнение с жени и мъже без T2DM, и 

191,230по-лош контрол на АН след това.  Освен това, полово-
специфичното, медиирано от хипертония увреждане на 
органите е придружено от много висока риск при жени с HFpEF, 
особено при наличие на диабет.���

бременност) на леката хронична хипертония по време на 
бременност, при което 16% от бременните жени са имали 
диабет.��� Стратегията, насочена към АН от <140/90 mmHg, е 
свързана с по-добър изход на бременността без увеличаване на 
броя на Малки за гестационната възраст бебета.

Препоръки Таблица 10 – Препоръки за лечение на 
дислипидемия при пациенти с диабет

Скрининг за хипертония

При всички пациенти с диабет се препоръчват 
редовни измервания на АН за откриване и 
лечение на хипертония с цел намаляване на 

193,232,233
СС риск.

I A 

Лечебни цели

I A 

I A 

IIb B 

Лечение и оценка

I A 

I A 

IIa B 

IIa B 
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Препоръки             Клас a Нивоb  

Лечението с антихипертензивни лекарства се 
препоръчва при хора с диабет, когато офисното 

196,202,234,235
АН е ≥140/90 mmHg.

Препоръчва се лечението на хипертония при 
пациенти с диабет да бъде индивидуално. Целта 
на АН е САН да бъде с прицелна стойност до 
130 mmHg и при поносимост <130 mmHg, но 
не <120 mmHg. При по-възрастните хора 
(възраст >65 години), се препоръчва целта на 

196,236–238САН да бъде 130–139 mmHg.

При пациенти с диабет с особено висок риск от 
церебро-васкуларно събитие може да се вземе 
предвид прицелно ниво на САН <130 mmHg по 
време на лечение, за да се намали допълнително 

194–198,239,240риска от инсулт.

Промени в начина на живот (загуба на тегло при 
наднорменост, физическа активност, ограничаване 
на алкохола, ограничаване на натрия, повишена 
консумация на зеленчуци, използване на 
нискомаслени млечни продукти) се препоръчват 

205–207,210
при пациенти с диабет и хипертония.

Препоръчва се да бъде започнато лечение с 

комбинация от RAS инхибитор и КА или 
196,213–216,218,241

тиазиден/тиазидоподобен диуретик.

Трябва да се вземе предвид само-мониториране 
на домашното АН при пациенти с диабет на 
антихипертензивно лечение, за да се провери 
дали АН е правилно контролирано.���

Трябва да се вземе предвид 24-часово 
амбулаторно мониториране на кръвното налягане, 
за да се направи оценка на на патологичните 24-
часови модели на АН, включително нощна 
хипертония и намалено или обърнато нощно 
спадане на АН, и да се направи корекция на 
антихипертензивното лечение.���

АН, кръвно налягане; КА, калциев антагонист; ХБЗ, хронично бъбречно заболяване; 
СС, сърдечно-съдови; ССЗ, сърдечно-съдови заболявания; RAS, система ренин-
ангиотензин; САН, систолно кръвно налягане.
аКлас препоръки.

сВ идеалния случай при всяка среща.

bДоказателстено ниво.
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Много висок риск

LDL-C <1.4 mmol/L
(<55 mg/dL)

(Клас I)

LDL-C <1.8 mmol/L
(<70 mg/dL)

(Клас I)

LDL-C <2.6 mmol/L
(<100 mg/dL)

(Клас I)

Категоризация на сърдечно-съдовия риск при пациенти 

с T2DM на базата на АССЗ, тежко TOD или SCORE2–Diabetes

Фигура 10 Препоръчителни цели за липопротеин-холестерол с ниска плътност по сърдечно-съдови рискови категории при пациенти с диабет тип 2. 
АССЗ, атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; СС, сърдечно-съдови; LDL-C, липопротеин-холестерол с ниска плътност; TOD, увреждане на 
прицелни органи; T2DM, захарен диабет тип 2.

Висок риск Умерен риск

Диабетът е придружен от група липидни и аполипопротеинови 
аномалии. Основните компоненти са умерено повишени 
плазмени триглицериди (TG), богати на TG липопротеини (TRL) 
и нива на TRL холестерол, нормален до леко повишен 
липопротеин–холестерол с ниска плътност (LDL-C) и нисък 
липопротеин–холестерол с висока плътностт(HDL-C). Други 
характеристики  вк лючват  структ ура  и  функция  на 
липопротеините, напр. малки плътни LDL и HDL частици. Същите 
аномалии се съобщават и при пациенти с T1DM, чието 
дълготрайно експозиция на дислипидемия може да предизвика 
атеросклероза още в юношеска възраст. Сред пациенти с T1DM 
високи стойности на LDL-C се наблюдават при тези с 
неконтролирана гликемия, а високите нива на HDL-C могат да 
бъдат провъзпалителни и следователно атерогенни а не 
протективни.��� При добре контролиран T1DM нивата на HDL-C 
обикновено са нормални (или дори леко повишени), както и 
серумните TGs.���

5.5.Липиди и диабет

Епидемиологични проучвания показват, че високите нива на LDL-
C и не-HDL-C и ниските нива на HDL-C са свързани с повишен 
риск от СС инциденти и смъртност при пациенти със и без 
диабет.��� И обратно, RCTs със понижаващи липидите средства 
при пациенти с риск от СС събития (включително пациенти с 
T2DM) са показали логаритмично линейно намаляване на СС 
събития и смъртността за всеки 1 mmol намаление на LDL-C.��� 
LDL-C е основната цел на липидо-понижаващите терапии . 
Вторична цел на не-HDL-C трябва също да се има предвид при 
пациенти с диабет и комбинирани дислипидемии, въпреки че 
данните от интервентните проучвания са ограничени. Целите на 
лечението се различават при пациентите с диабет в зависимост от 
техния СС риск (Раздел 4; ).�� Поради липсата на Фигура 10
доказателства,не могат да бъдат дадени ясни препоръки за 
пациенти с T2DM с нисък СС риск.

5.5.1. Цели на лечението

   Високо-интензивните статини (розувастатин и аторвастатин) са 
показани при пациенти с диабет с висок или много висок 
сърдечно-съдов риск, тъй като те понижават LDL-C с 40–63% и 
значително намаляват честотата на големите церебрални и 
коронарни усложнения.��� Този благоприятен ефект превишава 
потенциалния диабетогенен ефект на тези лекарства, оценен 
като 9% повишен риск от поява на диабет, особено при по-
възрастни пациенти и при пациенти, които вече са с риск от 
развитие на диабет.���, ��� Сходни ползи са наблюдавани при  

253-255T1DM, както и при T2DM.
  Статините са безопасни и като цяло с добра поносимост. 
Субективните нежелани събития (като умора, миалгии и 
симптоми на нервната система) са по-чести от обективните 
нежелани събития поради ноцебо ефект, като жените изпитват 
нежелани събития по-често от мъжете.��� В повечето случаи на 
миопатия или рабдомиолиза има лекарствени взаимодействия с 
по-висока от стандартната доза статин или комбинация с 
гемфиброзил.��� Доказателствата показват, че 70-90% от 
пациентите, които съобщават за непоносимост към статин, са в 
състояние да приемат статин при повторно натоварване.���
5.5.2.2. Езетимиб

5.5.2.1. Статини
5.5.2. Липидопонижаващи средства

Статините остават терапия от първа линия за намаляване на 
нивата на LDL-C при пациенти с диабет и дислипидемия, поради 
тяхната ефикасност за предотвратяване на СС събития и 
намаляване на СС смъртност без доказателства за полови   

248,249различия.

Понижаването на LDL-C може да бъде допълнително засилено 
чрез добавяне на езетимиб към статин, който намалява 
абсорбцията на холестерол от илеума.��� Проучването IMPROVE-
IT (Подобрено нама л яване на крайните резултати : 
Международно изпитване за ефикасност на виторин) показва 
сигнификантно намаляване на MACE (съставен от CV смърт , 
нефатален МИ, нестабилна стенокардия, изискваща повторна 
хоспитализация, коронарна реваскуларизация ≥30 дни след 
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рандомизацията или нефатален инсулт; HR 0,94; 95% CI, 
0,89–0,99) при пациенти след ОКС, получаващи симвастатин 
плюс езетимиб, с по-изразена полза в подгрупата пациенти с 
диабет (HR 0,85; 95% CI, 0,78–0,94; P <0,001).���,��� Следователно 
комбинацията от езетимиб и статин се препоръчва при пациенти 
с диабет и скорошен ОКС, особено когато се изискват таргетни 
стойности LDL-C <1,4 mmol/L (55 mg/dL), които не се постига 
само със статин. Младите хора с T1DM имат повишена 
абсорбция на холестерол, както показа скорошно проучване, 
подсказващо по-голяма ефикасност на езетимиб в тази 
популация, което остава да бъде оценено с подходящи RCTs.���

  Алирокумаб е намалил сигнификантно честотата на 
комбинацията от СС смърт, инфаркт на миокарда, инсулт или 
хоспитализация поради нестабилна стенокардия в подгрупата 
пациенти с ОКС и T2DM (n = 5444) в проучването ODYSSEY 
OUTCOMES.��� Алирокумаб в допълнение към максимално 
поносимата доза статин също е също по-ефективен от езетимиб, 
фенофибрат или не-липидопонижаваща терапия за намаляване 
на не-HDL-C и други атерогенни липиди при пациенти с диабет, 
включени в ODYSSEY DM-DYSLIPIDEMIA (Ефикасност и 
безопасност на аликумаб спрямо обичайните грижи в 
допълнение към максимално поносима статинова терапия при 
пациенти с диабет тип 2 и смесена дислипидемия).���

5.5.2.3. Инхибитори на пропротеин конвертазен 
субтилизин/кексин тип 9

   Мета-анализ на Khan et al. не е показал значителна връзка между 
инхибиторите на PCSK9 и новопоявилия се диабет (HR 1,00; 95% 
CI, 0,93–1,07; P = 0,96; I2 = 0%), като същевременно потвърждава 
малък риск от инцидентен диабет само със статини (HR 1,10 ; 95% 
CI, 1,05–1,15; P <0,001; I2 = 0%).���
5.5.2.4. Фибрати и други TG-понижаващи лекарства
Потенциалната употреба на фибрати за намаляване на нивата на 
TG е доста ограничена, поради риска от миопатия, ако се прилага 
със статини и малката полза, демонстрирана в рандомизираните 
контролни изследвания, освен анализа на подгрупи, включващ 

200,270,271субекти с много високи нива на TG.  Пемафибратът е нов 
селективен пероксизомен, активиращ се от пролифератор 
рецептор-α модулатор с подобрен баланс полза–риск в 
сравнение с конвенционалните фибрати.��� Проучване фаза 3, 
определящо ефикасността на пемафибрат за предотвратяване на 
MACE при пациенти с диабет, е прекратено рано поради 
безполезност.���

Инхибиторите на пропротеин конвертазния субтилизин/кексин 
тип 9 (PCSK9) еволокумаб и алирокумаб са моноклонални 
антитела, които намаляват силно плазмения LDL-C, чрез 
насочване на протеина, участващ в регулирането на LDL 
рецепторите върху хепатоцита.��� Приложени заедно с високо-
интензивна статинова терапия (с или без езетимиб), 
инхибиторите на PCSK9 значително намаляват MACE в 
подгрупите пациенти с диабет и АССЗ, включени в проучването 
FOURIER (Допълнителни изследвания на СС резултати чрез 
инхибиция с PCSK9 при лица с повишен риск) и съответно в 
ODYSSEY OUTCOMES (Оценка на СС резултати след остър 
коронарен синдром по време на лечение с алирокумаб).���,��� По-
специално, еволокумаб е показал 17% намаление на RR на 
комбинираната първична крайна точка от CV смърт, МИ, инсулт, 
хоспитализация за нестабилна стенокардия или коронарна 
реваскуларизация при пациенти с диабет, включени в 
проучването FOURIER (HR 0,83; 95% CI, 0,75– 0,93; P = 0,0008).��� 
В сравнение с плацебо, еволокумаб намалява значително и други 
атерогенни липиди (т.е. TGs, не-HDL-C, аполипопротеин В-
съдържащи партикули) при пациенти с диабет и смесена 
дислипидемия, включени в проучванията BANTING (Оценка на 
ефикасност на еволокумаб при възрастни с диабет и 
хиперхолестеринемия/смесена дислипидемия) и BERSON 
(Безопасност и ефикасност на еволокумаб в комбинация със 
статинова терапия при възрастни с диабет и хиперлипидемия или 

265,266смесена дислипидемия).

Бемпедоевата киселина е пролекарство, което намалява синтеза 
на холестерол чрез инхибиране на аденозин трифосфат (АТР) 
цитрат лиаза, с много ограничени странични ефекти, свързани с 
мускулно-скелетната система.��� В CLEAR (понижаване на 
холестерола чрез бемпедоева киселина, ACL-инхибиращ режим) 
хармонизиращо проучване, добавянето на бемпедоева киселина 
към статини е намалило сигнификантно нивата на LDL-C (–16,5%) 
при пациенти с АССЗ или фамилна хиперхолестеролемия, с 
постоянни резултати в подгрупата пациенти с диабет (–19,1%).��� 
Бемпедоевата киселина не е индуцирала новопоявил се диабет 
или влошаване на диабета, както е показано в последващ мета-
анализ.��� Пациенти с висок СС риск, които не са могли или не 
желаят да приемат статини, са включени в проучване CLEAR 
Outcomes и рандомизация към бемпедоева киселина или 
плацебо. Сред 6992 пациенти, включени в активното рамо е била 
свързана със значително по-ниска честота на четири-
компонентната съставна първична крайна точка СС смърт, 
н ефат а лен  МИ ,  нефат а лен  инсулт  и ли  коронарна 
реваскуларизация и по-висока честота на някои нежелани 
събития (подагра и холелитиаза) при 40,6-месечно 
проследяване. Трябва да се отбележи, че данните бяха 
публикувани непосредствено преди финализирането на тези 
препоръки и следователно не можаха да бъдат включени.���

Ако триглицеридите останат повишени дори при базиран на 
статини режим, икосапент етил – стабилен естер на ейкоза-
пентаенова киселина – може да бъде предпочитан пред други 
омега-3 мастни киселини в доза от 2 g два пъти дневно (b.i.d.), 
поради благоприятното му въздействие върху СС резултати, 
докладвани в проучването REDUCE-IT (Намаляване на СС 
събития с икосапент етил – интервенционно проучване), където 
ползата е била постоянна при пациенти с (58%) и без диабет (Pint 
= 0,29).274 Тази полза остава значителна, дори когато се вземе 
предвид лекото повишаване на LDL-C и високочувствителния С-
реактивен протеин, поради ефекта на минералното масло в 

275,276групата с плацебо.

5.5.3. Нови холестерол-понижаващи лекарства
5.5.3.1. Инклизиран
Инклизиран инхибира чернодробния синтез на PCSK9 с 
дълготраен ефект.��� Пациенти на статини с високи нива на LDL-C 
и АССЗ или най-малко един рисков еквивалент наАССЗ са 
включени в двете изпитвания фаза 3 ORION-10 и ORION-11 
(Инклизиран за участници с АССЗ и повишен липопротеинов 
холестерол с ниска плътност) и са получили допълнително 50% 
намаление на LDL-C с инклизиран.��� Тази полза е значителна при 
пациенти с диабет и в двете изпитвания, а крайните точки за СС 
изход в момента се тестуват в проучване фаза 3, включващо 
пациенти с АССЗ (изпитване ORION-4).���
5.5.3.2. Бемпедоева киселина

Липидни цели

При пациенти с T2DM в умерен СС риск се 

препоръчва таргетен LDL-C <2,6 mmol/L 
248,249(<100 mg/dL).

I A 

I A                                                                                                   

Продължава  

Препоръки Таблица 11 – Препоръки за лечение на 
дислипидемия при пациенти с диабет

Препоръки             Клас a Нивоb  

При пациенти с T2DM във висок СС риск се 

препоръчва таргетен LDL-C <1,8 mmol/L 

(<70 mg/dL) и намаляване на LDL-C с най-малко 
248,24950%.
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I B 

I B 

Липид понижаваща терапия

I A 

I A 

I B 

IIa B 

IIa C 

IIb B 
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При възрастни с T2DM без анамнеза за 
симптоматично АССЗ или реваскуларизация, ASA 
(75–100 mg веднъж дневно) може да се има 
предвид за предотвратяване на първото тежко 
съдово събитие, при липса на ясни 

,292,293cпротивопоказания.

IIb A 
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5.6. Антитромботична терапия и диабет

5.6.1. Пациенти без анамнеза за симптомно 
атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване 
или реваскуларизация

Няколко механизъма допринасят за активирането на 
тромбоцитите и коагулацията при диабет ( ). Фигура 11
Фармакологията на различни антитромботични агенти може да 
бъде намерена в Допълнителните данни онлайн, Раздел 2.7 и 
Фигури S1-5.

Проучването ASCEND (Проучване на СС инциденти при 
диабет) е най-голямото, достатъчно голямо, плацебо-

Най-големият мета-анализ на 95 000 индивидуални данни на 
участвали пациенти (IPD) със среден СС риск (0,57% 
MACE/година) от шест RCTs включва 3818 (4%) пациенти с 
диабет. В цялата кохорта ниските дози ацетилсалицилова 
киселина (ASA) са намалили сигнификантно MACE спрямо 
контролите (абсолютно намаление на риска [ARR] 0,06%/година; 
P = 0,0001), като същевременно са увеличили голямото 
екстракраниално кървене (0,10% спрямо 0,07%/година; 
увеличение на абсолютния риск 0,03%/година; P <0,0001; 
Допълнителни данни онлайн, Таблица S11).��� Подобен 
пропорционален профил полза–риск е била наблюдавана в 
подгрупата с диабет (Допълнителни данни онлайн, Таблица S11).

  В заключение, при пациенти с диабет и без анамнеза за 
симптомно АССЗ или реваскуларизация, ASA (75–100 mg веднъж 
дневно) може да се вземе предвид за предотвратяване на първото 
тежко съдово събитие. Въпреки това, при пациенти с диабет с 
безсимптомна АССЗ (включително документирана КАБ, 
потвърдена от образна диагностика) и по-висок СС риск, нетната 
полза от инхибиране на тромбоцитите от ASA може да бъде по-
висока  и  следовате лно  терапията  трябва  д а  бъде 
индивидуализирана.

   Големи, обсервационни, проспективни данни са подсказали, че 
CAC е неинвазивен биомаркер за идентифициране на 
безсимптомни пациенти с най-висок риск от АССЗ или 
реваскуларизация, със или без диабет, които биха могли да имат 
голяма полза от ASA.��� Текущи проучвания тестуват уместността 
на резултата за CAC и свързани прагове за подобряване на 
първичната превенция, включително при безсимптомни 

296–298пациенти с диабет.

контролирано RCT тестуване на ниска доза ASA при пациенти с 
T1DM или T2DM (n = 15 480) без очевидно ССЗ.��� В 
продължение на 7,4 години, ASA е намалил сигнификантно 
сериозните съдови инциденти спрямо плацебо (съответно 8,5% 
срещу 9,6%; RR 0,88; 95% CI, 0,79–0,90; P = 0,01; необходим брой 
за лечение [NNT] = 91; Допълнителни данни онлайн, Таблица 
S11) с относителна полза, подобна на предишния мета-
анализ.291 Хеморагии тип 3–5 на Консорциума за академични 
изследвания (BARC) (Допълнителни данни онлайн, Фигура S6) са 
настъпили при 4,1% срещу 3,2% от пациентите в рамената на ASA 
и плацебо (RR 1,29; 95% CI, 1,09–1,52; P = 0,003; брой, необходим 
за увреждане [NNH] = 111). Свързаните с ASA големи хеморагии 
са били стомашно-чревни, без разлики във фатални, 
интракраниални и очни хеморагии. Съотношението NNT/NNH 
е било 0,8. Предварително дефинираният подгрупов анализ, 
базиран на базалния рисков скор скор, е бела съответна на 
общата популация (Допълнителни данни онлайн, Фигура S7).

  Последващ 9,2-годишен анализ на проучването ASCEND 
изключва вредата от ASA при инцидентна деменция, с тенденция 
към намаление (HR 0,89; 95% CI, 0,75–1,06), потвърдена от мета-
анализ на три големи RCTs за първична превенция (HR 0,92; 95% 
CI, 0,84–1,01; P = 0,09).���

   Ползата от ASA в изпитване ASCEND е била наблюдавана на 
ф о н а  н а  с т а т и н о в и  ( 7 5 %  о т  п а ц и е н т и те )  и / и л и 
антихипертензивни (~60% от пациентите) лекарства.��� 
Последователно, Според предварителните прогнози, скорошен 
IPD мета-анализ на 18 162 пациенти с множество СС фактори и 
липса на предшестващо АССЗ (риск 1,7%/година) показа 
значителна полза от ниски дози ASA, подобно на лекарствата за 
понижаване на липидите и АН. Това е валидно и за подгрупата с 
диабет (Допълнителни данни онлайн, Таблица S11).���

При пациенти с T2DM с много висок сърдечно-
съдов риск се препоръчват таргетни стойности на 
LDL-C <1,4 mmol/L (<55 mg/dL) и намаляване на 

248,249LDL-C с най-малко 50%.

При пациенти с T2DM, вторичната цел за не-HDL-

C е <2,2 mmol/L (<85 mg/dL) при пациенти с 

много висок СС риск, а при пациенти с висок 

СС риск се препоръчват <2,6 mmol/L 
283–285(<100 mg/dL).

Статините се препоръчват като лечение на първи 

избор за понижаване на LDL-C при пациенти с 

диабет и над таргетните нива на LDL-C. 

Прилагането на статини се определя въз основа 

на СС рисков профил на пациентите и 

препоръчителните прицелни нива на LDL-C 
247-249(или не-HDL-C).

Инхибитор на PCSK9 се препоръчва при пациенти 

с много висок СС риск, с персистиращи високи 

нива на LDL-C над целта, въпреки лечението с 

максимално поносима доза статин, в комбинация с 

езетимиб или при пациенти с непоносимост към 
267,286статини.

Ако таргетният LDL-C не бъде достигнат със 

статини, се препоръчва комбинирана терапия с 
259,260езетимиб.

Ако базираният на статини режим не се понася в 
каквато и да е доза (дори след повторна провока-
ция), трябва да се вземе предвид добавяне на 

287,288PCSK9 инхибитор към езетимиб.

Ако режимът, базиран на статини, не се понася в 
каквато и да е доза (дори след повторна провока-

259,260ция), трябва да се вземе предвид езетимиб.

Висока доза икосапент етил (2 g b.i.d.) може да се 
вземе предвид в комбинация със статин при 
пациенти с хипертриглицеридемияс.���

b.i.d., два пъти дневно; СС, сърдечно-съдови; HDL-C, липопротеин-холестерол с 
висока плътност; LDL-C, липопротеин-холестерол с ниска плътност; PCSK9, 
пропротеин конвертаза субтилизин/кексин тип 9; T2DM, захарен диабет тип 2.
aКлас препоръки.
bДоказателствено ниво.
cХипертриглицеридемия: триглицериди 150–499 mg/dL, според включеното 
проучване REDUCE-IT.

Препоръки Таблица 12 – Препоръки при пациенти с 
диабет без анамнеза за симптоматично 
атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване или 
реваскуларизация

Препоръки             Клас a Нивоb  

aКлас препоръки.
bДоказателствено ниво.

ASA, ацетилсалицилова киселина; АССЗ, атеросклеротично сърдечно-съдово 
заболяване; o.d., веднъж дневно; T2DM, захарен диабет тип 2.

cВисок риск от кървене, поради стомашно-чревна хеморагия или пептична язва 
през предходните 6 месеца, активно чернодробно заболяване (като цироза, активен 
хепатит) или анамнеза за алергия към ASA.
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Хипергликемия, инсулинова резистентност или дефицит, 
метаболитен дисбаланс

Атеротромбоза

Хипертония 

Пушене 

Затлъстяване 

Дислипидемия

Генериране
на тромбин

Възпаление

ROS

Фибринова
 мрежа

Активирани 
тромбоцити

289,290 ROS, реактивни кислородни видове. Фигурата изобразява основните детерминанти, допринасящи за активирането на тромбоцитите, което води до 
атеротромбоза при пациенти с диабет. Възпалителна среда, метаболитни промени, ендотелна дисфункция и променен тромбоцитен кръговрат водят до 
тромбоцитна популация, характеризираща се с повишено активиране, характеризираща се с повишена активация, повишено генериране на тромбин и 
потискане на фибринолитичната система. Освобождаването на тромбин от тромбоцитите и генерирането му de novo чрез активация на коагулационната 
каскада усилват допълнително активацията на тромбоцитите и водят до образуване на фибринова мрежа, като по този начин играят ключова роля за 
повишаване на риска от тромбоза при лица с диабет.

Фигура 11 Механизми, допринасящи за променена активация на тромбоцитите и атеротромбоза при пациенти с диабет. ↑, увеличение; ↓, намаляване; 
NO, азотен оксид;

Пациенти с диабет и документирана сигнификантна КАБ или с 
предшестваща реваскуларизация са с много висок СС риск и се 
препоръчва ниска доза ASA (75–100 mg o.d.), въпреки че липсват 

48,299 ad hoc RCTs. Проучванията ADAPTABLE (Дозиране на 
аспирин: ориентирано към пациента проучване, оценяващо 
дългосрочните ползи), както и CURRENT-OASIS � (Оптимална 
насищаща доза клопидогрел за намаляване на рекурентни 
събития⁄Оптимална антиагрегантна стратегия за интервенции) са 
показали сравнима ефикасност на по-ниска доза (75–100 mg o.d.) 

5.6.2.1. Хронични коронарни синдроми

5.6.2. Пациенти с атеросклеротично сърдечно-
съдово заболяване и/или реваскуларизация без 
показания за дългосрочна перорална анти-
коагулация

и три до четири пъти по-висока (���–��� mg o.d.) доза ASA при 
300,301 хроничен коронарен синдром (ХКС), както и при ОКС.

Клопидогрелът предоставя алтернатива при пациенти с 
непоносимост към ASA или може да се комбинира с ниски дози 
ASA (клопидогрел 75 mg o.d. и ASA 75–100 mg o.d.) като двойна 
антиагрегантна терапия (DAPT) при пациенти с ХКС, подложени 
на перкутанна коронарна интервенция (ПКИ).
   THEMIS (Проучване на тикагрелор върху здравните резултати 
при изследване на интервенцията при пациенти със захарен 
диабет) е тестувало ефикасността и безопасността при добавяне 
на инхибитора на P2Y�� тикагрелор (60 mg b.i.d.) или плацебо ASA 
(75–150 mg o.d.) при 19 220 пациенти с диабет и анамнеза за ПКИ 
или коронарен артериален байпас (CABG), или документирана 
стеноза (≥50%) в най-малко една коронарна артерия и без 

Не-ензимна 
функция 

модифицираща 
протеинното 

гликиране

Ендотелна 

дисфункция

↓ Синтез на NO

Прокоагулантна 
и хипо-

фибринотична 
среда

↓ Тромбоцитен 

оборот
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5.6.2.2. Остър коронарен синдром

  По тази причина DAPT, т.е. ниски дози ASA с прасугрел или 
тикагрелор, се предпочитат пред DAPT с клопидогрел при 
пациенти с диабет и ОКС (Допълнителни данни онлайн, Таблица 

309–312S12), , освен когато се счита че пациентът е с много висок 
хеморагичен риск. Трябва да се отбележи, че пациентите с T2DM 
имат намалено генериране на активния метаболит на 
клопидогрел в сравнение с пациенти без диабет (Допълнителни 

323, 324данни онлайн, Раздел 2.7).  Трябва да се отбележи, че при 
пациенти с предшестваща интракраниална хеморагия, прасугрел, 
както и тикагрелор са противопоказани.

5.6.2.2.1. Пери-процедурен подход. Пери-процедурното лечение 
на пациенти с ОКС или подложените на ПКИ, което е възможно 
да включва гликопротеинови инхибитори IIb/IIIa, кангрелор, 
хепарини или бивалирудин, е подробно описано в Препоръки на 
ESC/Европейската асоциация за кардиоторакална хирургия 

299,306-308(EACTS)2018 г. за миокардна реваскуларизация.

   Проучването COMPASS (Сърдечно-съдови резултати за лицата, 
чрез използване на антикоагулационни стратегии) включва 27 
395 пациенти със стабилна АССЗ (прекаран МИ, симптомна КАБ 
и/или ПАБ). Ниската доза ASA, комбинирана с много ниска доза 
ривароксабан (2,5 mg два пъти дневно) е превъзхождала ASA и 
плацебо в предотвратяването на MACE (4,1% срещу 5,4%, 
съответно; HR 0,76; 95% CI, 0,66–0,86; P <0,001; NNT 77).��� 
Дефинираната от Международното дружество по тромбоза и 
хемостаза голяма, но не фатална или вътречерепна хеморагия, е 
била по-честа (1,9% спрямо 3,1%, съответно; HR 1,70; 95% CI, 
1,40–2,05; P < 0,001; NNH 83), в съотношение NNT/NNH 0,9 
(Допълнителни данни онлайн, Фигура S7). Пропорционалният 
профил полза–риск в подгрупата с диабет (38% от всички 
пациенти) е бил подобен на този в общата популация. Въз основа 
на тези данни, добавянето на много ниска доза ривароксабан към 
ниска доза ASA за дългосрочна профилактика на сериозни съдови 
събития трябва да се вземе предвид при пациенти с диабет и ХКС 

304,305или симптомна ПАБ без висок хеморагичен риск.  Налице са 
данни до 47 месеца за ASA плюс много ниска доза ривароксабан; 
след този период продължението трябва да се определя на 
индивидуална база и с редовна оценка на рисковете от тромбоза 
спрямо тези от хеморагия.

5.6.2.2.2. След-процедурен подход. При пациенти с ОКС, 
подложени на ПКИ, 12-месечното DAPT с ниска доза ASA и 
прасугрел или тикагрелор превъзхожда DAPT с клопидогрел в 
диабетната подгрупа на съответните RCTs, с профил полза–риск, 
подобен на всички популации в изпитването (Допълнителни 

309–312 данни онлайн, Таблици S12–13). С ограниченията на 
подгруповия анализ, пациентите с диабет на DAPT с ниска доза 
ASA и прасугрел са склонни да имат по-благоприятен профил 
полза–риск .��� Откритото проучване ISAR -REACT 5 
(Интракоронарно стентиране и антитромботичен режим: Бързо 
ранно действие за коронарно лечение) рандомизира 4018 
пациенти с ОКС към прасугрел или тикагрелор, добавен към 
ASA.313 Прасугрел е показал превъзходство над тикагрелор за 
намаляване на MACE, без увеличаване на големите хеморагии, 
със сходни ефекти в подгрупата пациенти с диабет (n = 892; 22%; 
Допълнителни данни онлайн, Таблица S12).���

  При пациенти с диабет и ОКС, които не са подложени на 
сърдечна реваскуларизация, се препоръчват за 12 месеца DAPT с 
ASA (75-100 mg o.d.) и P2Y�� рецепторен инхибитор – за 

прекаран МИа или инсулт (Допълнителни данни онлайн, Таблица 
S11).��� В рамките на средно 3,3-годишно проследяване, 
първичният резултат за ефикасен резултат включващ СС смърт, 
МИ или инсулт показва гранично 10% намаление на RR с 
тикагрелор спрямо плацебо, докато тромболизата при 
миокарден инфаркт (TIMI), както и интракраниалната хеморагия 
са се увеличили сигнификантно. Предварително определените 
подгрупи CABG или предишна PCI са показали профил полза-

302,303риск през цялото проучване.  Съотношението NNT/NNH е 
било 1,5. Следователно, неблагоприятният профил полза-риск е 
свързан в тези условия с добавянето на тикагрелор към ASA.

5.6.2.2.3. Удължаване на DAPT след ОКС. Проучването GLOBAL-
LEADERS (Клинично проучване сравняващо две форми на 
антитромбоцитна терапия след имплантиране на стент) не е 
успяло да покаже превъзходна ефикасност или безопасност на 
24-месечната монотерапия с тикагрелор след ОКС спрямо 
стандартната 12-месечна DAPT, последвана от 12-месечна ниска 
доза ASA монотерапия в общата и диабетната (25% от всички 
пациенти) кохорти.���
   Проучването PEGASUS-TIMI 54 (Превенция на СС събития при 
пациенти с преживян сърдечен пристъп чрез използване на 
тикагрелор в сравнение с плацебо на фона на аспирин) сравнява 
продължителна терапия с тикагрелор (60 или 90 mg два пъти 
дневно) с плацебо, добавени към ниска доза ASA при пациенти с 
МИ 1–3 години преди влизане в проучването и допълнителни СС 
рискови фактори.��� Намалената доза тикагрелор (60 mg) е 
намалила MACE в сравнение с плацебо (7,77% срещу 9,04%, 
съответно; HR 0,84; 95% CI, 0,74–0,95; P = 0,004; NNT 79), без 
хетерогенност в диабетната подгрупа, а е увеличила 
сигнификантно големите хеморагии по TIMI (2,3% спрямо 1,06%, 
съответно; HR 2,32; 95% CI, 1,68–3,21; NNH 81 ), диспнеята, 
сериозните нежелани събития и честотата на прекъсване на 
лечението.��� Въз основа на тези данни, продължаването на DAPT 
след 12 месеца до 3 години трябва да се вземе предвид при 
пациенти с диабет, които са понесли DAPT без голяма 

63,317,318хеморагия.  Средното проследяване във всички проучвания 
за удължаване на пълната доза DAPT е 18 месеца (интерквартилен 
диапазон 12–24 месеца), с максимална експозиция на DAPT не 
повече от 36 месеца.��� Няма достатъчно данни за безопасност и 
ефикасност на DAPT с намалена доза тикагрелор отвъд 3 години, 
особено като се има предвид значителното увеличение на 
големите хеморагии по TIMI на този вариант (Допълнителна 

317,319данни онлайн, Фигура S6).

Фигура 12 обобщава препоръките при пациенти с диабет и 
ОКС или ХКС, подложени на ПКИ или CABG.

Следователно, при пациенти с диабет не се препоръчва 
съкращаване или де-ескалация на DAPT преди изтичането на 12 
месеца от ОКС. Настоящите доказателства не подкрепят 
проверката на тромбоцитната функция за коригиране на DAPT.

314,315предпочитане тикагрелор.

5.6.2.2.4. Съкращаване или де-ескалация на DAPT след ОКС при 
диабет. Няма доказателства в подкрепа на съкращаване или де-
ескалация на DAPT след ОКС, специално при пациенти с диабет, 
тъй като RCTs за по-кратка продължителност на DAPT, 
последвана от ASA или монотерапия с инхибитор на P2Y��, са 
сравнително малки, често с нон-инфериорен дизайн за 
ефикасност, относително ниска мощност и широки граници на 
не-инфериорност. В допълнение, тези RCTs са имали първични 
крайни точки, комбиниращи малка хеморагия с традиционни 
резултати за ефикасност, като резултатите за ефикасност включват 
не само MACE, но и диабетни подгрупи, които съдържат малък 
брой пациенти и събития, особено основните твърди крайни 

320,321точки (Допълнителни данни онлайн, Таблица S13).  Нещо 
повече, големите RCTs за превъзходство не са успели да покажат 
по-голяма ефикасност на рутинното тестуване за тромбоцитна 
функция с цел определяне на антиагрегантната терапия след 

322,322aПКИ.  Трябва да се отбележи, че изпитването TROPICAL-ACS 
(Тестуване на отговора към тромбоцитна инхибиция при 
хронично антиагрегантно лечение на остри коронарни 
синдроми) за "де-ескалация" на инхибирането на P2Y�� от 
прасугрел към клопидогрел след 2-седмична DAPT, на базата на 
тестуване на тромбоцитната функция, е показала горна граница 
на рисковия коефициент (HR) за MACE от 1,93 в диабетната 
подгрупа (HR 1,17; 95% CI, 0,71–1,93). Нещо повече, сърдечно-
съдовата смъртност е била сигнификантно по-голяма при 
подгрупите с диабет срещу тези без диабет в рамото с "де-
ескалация" (HR 2,42; 95% CI, 0,61–9,67; Pint = 0,04), което показва 
вреда от де-ескалацията в сравнение със стандартно 
препоръчваната DAPT.��� В допълнение, пациентите с диабет 
образуват по-малко количество активен метаболит на 
клопидогрел, което води до по-слабо инхибиране на 

323,324тромбоцитите (Допълнителни данни онлайн, Раздел 2.7).
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6 месеца

12 месеца

24 месеца

36 месеца

ПКИ CABG

Ниска доза ASA 
(Клас I)

Ниска доза ASA 
(Клас I)

Ниска доза ASA 
(Клас I)

Ниска 
доза 
ASA 

(Клас I)

DAPT на 
базата на 
хемора-
гичен 
риск

 (Клас IIa)

DAPT
Ниска доза ASA 
и прасугрел или 

тикагрелор
(Клас I)

DAPT
Ниска доза ASA 
и прасугрел или 

тикагрелор
(Клас I)

DAPT
Ниска доза ASA 

и прасугрел
(Клас I)

Фигура 12 Препоръки за антиагрегантна терапия при пациенти с диабет и остър или хроничен коронарен синдром, подложени на перкутанна 
коронарна интервенция или аорто-коронарен байпас без показания за дългосрочна перорална антикоагулация. ОКС, остър коронарен синдром; ASA, 
ацетилсалицилова киселина; CABG, аорто-коронарен байпас; ХКС, хроничен коронарен синдром; DAPT, двойна антитромбоцитна терапия; ПКИ, 
перкутанна коронарна интервенция.

Препоръки Таблица 13 – Препоръки за антитромбозна 
терапия при пациенти с диабет и остър или хроничен 
коронарен синдром без показания за дългосрочна 
перорална антикоагулация

Препоръки             Клас a Нивоb  

ASA в доза 75–100 mg o.d. се препоръчва при 

пациенти с диабет и прекаран МИ или 
291,325,326реваскуларизация (CABG или стентиране).

Продължава  

При пациенти с ОКС и диабет, подложени на 

ПКИ, се препоръчва P2Y�� рецепторен инхибитор 

(тикагрелор или прасугрел) в допълнение към ASA 

(75-100 mg o.d.), който продължава най-малко12 
310–312,314месеца.

Клопидогрел 75 mg o.d. след подходящо 

натоварване (т.е. 600 mg или най-малко 5 дни вече 

на поддържаща терапия) се препоръчва в 

допълнение към ОКС за 6 месеца след коронарно 

стентиране при пациенти с ХКС, независимо от 

вида на стента, освен ако не е показана по-кратка 

продължителност, поради риск или настъпване на 
.327–332животозастрашаваща хеморагия

Клопидогрел се препоръчва като алтернатива при 

непоносимост към ASA.���

При пациенти с диабет и ОКС, лекувани с DAPT, 

които са подложени на CABG и не се нуждаят от

 дългосрочна терапия с ОАК, се препоръчва 

възобновяване на P2Y12 рецепторен инхибитор 

веднага щом се счита за безопасно след 
315,334,335операцията и продължава до 12 месеца.

Удължаване на DAPT повече от 12 месец след 

ОКС трябва да се вземе предвид до 3 години при 

пациенти с диабет, които са понесли DAPT без 
317,318,336cголеми хеморагични усложнения. ,

Добавянето на много ниска доза ривароксабанд 

към ниска доза ASA за дългосрочна профилактика 

на сериозни съдови събития трябва да се вземе 

предвид при пациенти с диабет и ХКС или 
304,305симптомна ПАБ без висок хеморагичен риск.

ОКС, остър коронарен синдром; ASA, ацетилсалицилова киселина; b.i.d., два пъти 
дневно; CABG, аорто-коронарен байпас; ХКС, хроничен коронарен синдром; 
DAPT, двойна антитромбоцитна терапия; МИ, миокарден инфаркт; ОАК, перорален 
антикоагулант; o.d., веднъж дневно; ПАБ, периферна артериална болест; ПКИ, 
перкутанна коронарна интервенция.

bДоказателствено ниво.
сВ случай на тикагрелор трябва да се използва намалена доза (60 mg b.i.d.).���

aКлас препоръки.

dРивароксабан 2,5 mg b.i.d.
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5.6.3. Пациенти с атеросклеротично сърдечно-
съдово заболяване и/или реваскуларизация, 
изискващи дългосрочна перорална анти-
коагулация
При пациенти, нуждаещи се от дългосрочни перорални 
антикоагуланти (ОАК; напр. тези с ПМ), подложени на ПКИ за 
ОКС или ХКС, DAPT с клопидогрел се комбинира с пълна доза 
ОАК (тройна антитромботична терапия [TAT]). Комбинираните 
антитромботични лекарства, макар и ефективни, повишават 

337,338риска от голяма хеморагия.  RCT сравняват TAT с двойна 
антитромботична терапия (DAT), комбинираща ОАК предимно с 
клопидогрел, при пациенти с ПМ и ОКС или след ПКИ 
(Допълнителни данни онлайн, Таблица S14). Тези RCTs имат 
някои общи характеристики:  първичен резултат от 
безопасността, включващ умерена до голяма, често дефинирана 
от BARC хеморагия (Допълнителни данни онлайн, Фигура S7); 
ефикасност (включваща СС смърт, инфаркт на миокарда, инсулт, 
както и реваскуларизация и/или тромбоза на стента) като 
вторична крайна точка, често със сравнение за немалостойност; 
относително кратко проследяване (6–14 месеца); и ограничен 
размер на извадката включваща малко пациенти с диабет 

339–342 (28–37% в RCTs; Допълнителни данни онлайн, Таблица S14).
По този начин, тези RCTs са с недостатъчна мощност, за да 
оценят ефикасността на DAT, както и безопасността на TAT по 
отношение на голямата хеморагия при пациенти с диабет. Нещо 
повече, два мета-анализа подсказват значително повече МИ и 
тромбози на стента с DAT спрямо TAT (Допълнителни данни 

343,344  онлайн, Таблица S14). Липсата на висококачествени 
доказателства за ефикасност, мета-анализи, подсказващи 
известна вреда, и подлежащите висок СС риск и рискът от 
тромбоза на стента при пациенти с диабет сочат, че 
продължителността на TAT трябва да бъде оценявани 
внимателно и системно оценявана за тромботични рискове, 
както и за хеморагични рискове при конкретния пациент с 
диабет.

Препоръки Таблица 14 – Препоръки за антитромбозна 
терапия при пациенти с диабет и остър или хроничен 
коронарен синдром без показания за дългосрочна 
перорална антикоагулация

Препоръки              Клас a Нивоb  

Продължава  

При пациенти с ПМ получаващи антиагрегантна 

терапия, показани за антикоагулация и без 
cпротивопоказания,  НОАК се препоръчват с 

339,340,343предимство пред ВКА.

При пациенти с ОКС или ХКС и диабет, 

подложени на имплантиране на коронарен стент 

и имащи индикация за антикоагулация, се 

препоръчва за най-малко 1 седмица тройна 

терапия с ниска доза ASA, клопидогрел и ОАК, 

последвана от двойна терапия с ОАК и един, 
339–342,344,345перорален, антиагрегантен агент.

При пациенти с ОКС или ХКС и диабет, 

подложени на имплантиране на коронарен стент 

и имащи индикация за антикоагулация, трябва да 

се вземе предвид удължаване на тройната терапия 

с ниска доза ASA, клопидогрел и ОАК до 1 месец, 

ако тромботичният риск превишава хеморагичния 
341–344риск при конкретния пациент.

При пациенти с ОКС или ХКС и диабет, 

подложени на имплантиране на коронарен стент и 

имащи индикация за антикоагулация, може да се 

вземе предвид удължаване на тройната терапия с 

ниска доза ASA, клопидогрел и ОАК до 3 месеца, 

ако тромботичният риск превишава хеморагичния 
341–344риск при конкретния пациент.

bДоказателствено ниво.

ОКС, остър коронарен синдром; ПМ, предсърдно мъждене; ХКС, хроничен 
коронарен синдром; НОАК перорален антикоагулант, който не е антагонист на 
витамин К; ОАК, перорален антикоагулант; ПКИ, перкутанна коронарна 
интервенция; ВКА, антагонист на витамин К.
aКлас препоръки.

cПротивопоказания за НОАК са механична клапна протеза, митрална стеноза и 
креатининов клирънс под одобрения праг за конкретния НОАК.

5.6.4. Превенция на стомашно-чревната 
хеморагия
Големи обсервационни проучвания или рандомизирани RCTs 
показват подобни сходна честота на стомашно-чревните и не-
стомашно-чревните големи хеморагии при единична 
антиагрегантна терапия (SAPT) с ниска доза ASA или инхибитор 

337,338,346–350на P2Y�� (клопидогрел или тикагрелор).  Така че 
хеморагията от стомашно-чревната лигавица вероятно се дължи 
по-скоро на съществуващи мукозни лезии, свързани с нарушена 
първична хемостаза, отколкото на инхибирането на специфично 
антиагрегантно лекарство. Мета-анализ показа, че гастро-
протективните лекарства значително намаляват риска от 
стомашно-чревна хеморагия при пациенти на едно или на 
комбинирани антиагрегантни лекарства.��� Тази полза е 
наблюдавана и в предварително определената подгрупа от 6732 
пациенти с диабет в проучване COMPASS, в съответствие с 
големи популационни проучвания на инхибитори на протонната 
помпа и ОАК (или витамин К антагонисти [ВКА], или перорален 
антикоагулант, който не са антагонисти на витамин К [НОАК]).��� 
Що се отнася до СС безопасност, съвкупността от МИ, инсулт, СС 
смърт, КАБ и остра исхемия на крайниците е била сходна между 
пантопразол и плацебо, както и честотата на нововъзникналия 

337,351–355диабет.

Препоръки Таблица 15 – Препоръки за стомашна 
протекция при пациенти с диабет, приемащи 
антитромботични лекарства

Препоръки              Клас a Нивоb  

Когато в комбинация се използват антитромбо-
тични лекарства, препоръките са за инхибитори 
на протонната помпа с цел предотвратяване на 

337,347,348,351–353,355стомашно-чревна хеморагия.

Когато се използва едно антиагрегантно или 
антикоагулантно лекарство, трябва да се вземат 
предвид инхибитори на протонната помпа за 
предотвратяване на стомашно-чревна хеморагия, 
вземайки предвид индивидуалния риск за 

338,347,348,351,352хеморагия при конкретния пациент.

Ако се използва клопидогрел, омепразол и 
езомепразол не се препоръчват за стомашна 
протекция.���

aКлас препоръки.
bДоказателствено ниво.

5.7. Многофакторен подход за упра-
вление на рисковите фактори при диабет
Оптималното управление на рисковите фактори и стила на живот, 
както и ранното идентифициране и лечение на съпътстващи 

357–359 заболявания, е крайъгълен камък на лечение на T2DM.
Шведският национален регистър на диабета разкри отчетливо  
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T2DM, тип 2 захарен диабет.
aКлас препоръки.
bДоказателствено ниво.

Препоръки Таблица 16 – Препоръки за многофакто-
рен подход при пациенти с диабет тип 2 със и без 
сърдечно-съдово заболяване

Препоръки              Клас a Ниво b  

Препоръчва се ранна идентификация и лечение 
357,358на рискови фактори и коморбидности.

Препоръчва се многофакторен подход за 
управление на T2DM с таргетни цели.���

Препоръчват се мултидисциплинарни 
поведенчески подходи, които съчетават знанията 

104,380и уменията на различни болногледачи.

Принципите на мотивационното интервюиране 
трябва да се вземат предвид за предизвикване на 

372–374поведенчески промени.

Може да се вземе предвид теле-здравето с цел 
378,379подобряване на рисковия профил.

  Тези положителни ефекти не са наблюдавани в клиничните 
интервенционни изпитвания на интензивното многофакторно 
лечение на T2DM в първичната медицинска помощ и в началото 
на траекторията на заболяването. Проучването ADDITION 
(Англо-датско-нидерландско проучване на интензивното 
лечение при хора с открит при скрининг диабет в първичната 
медицинска помощ) показа, че микроваскуларните или 
макроваскуларните събития не са намалели сигнификантно след 5 
или 10 години (17% и съответно 13% намаление), докато 
интервенцията е подобрила само в лека степен HbA1c.���,��� В 
съответствие с това проучване, J-DOIT3 (Японско проучване на 
оптималното интегрирано лечение на диабета за 3 основни 
рискови фактора за сърдечно-съдови заболявания) при пациенти 
с T2DM на възраст 45–69 години разкрива несигнификантна 
тенденция към намален първичен комбиниран резултат 
(нефатален МИ , инсулт, реваскуларизация или смърт по всякаква 
причина; HR 0,81; 95% CI, 0,63–1,04; P = 0,094) при сравняване на 
интензивна спрямо конвенционална терапия.��� Post-hoc 
анализите показват, че са намалели само цереброваскуларните 
събития (HR 0,42; 95% CI, 0,24–0,74; P = 0,002), докато не е имало 
разлики в смъртността по всякаква причина и коронарните 
събития. В допълнение, изследването Look AHEAD, въвеждащо 
интервенция в начина на живот при пациенти със затлъстяване и 
T2DM с 10-годишно проследяване, не е показало намаляване на 
комбинирания СС резултат.��

   Нещо повече, придържането към интервенцията върху начина 
на живот изчезва с течение на времето, с непрекъснатото 
нарастване на телесното тегло след 1 година.�� За преодоляване 
на неуспешното придържане, Препоръките на ESC 2021 г. за 
превенция на сърдечно-съдовите заболявания в клиничната 
практика очертават поетапен подход за лечение на рисковите 
фактори и интензификация на лечението, с цел подпомагане на 
лекарите и пациентите да постигнат целите при рисковите 
фактори, вземайки предвид профилите и предпочитанията на 
пациентите, като гарантират, че целите са част от споделен 
процес на вземане на решения, включващ здравни специалисти и 
пациенти.�� Този поетапен подход започва с оценка на риска от 

подобрение на клиничния изход от всеки рисков фактор в 
рамките на целевия диапазон (HbA1c , LDL-C, албуминурия, 
тютюнопушене и САН).��� При пациенти с напреднало 
заболяване, напр. T2DM и доказана микроалбуминурия, 
интензивната, целево ориентирана многофакторна терапия 
(проучване Steno-2; цели: HbA1c <6,5%, общ холестерол 
<4,5 mmol/L [175 mg/dL] и АН <130/80 mmHg) е довела до 50% 
по-малко микроваскуларни и макроваскуларни събития след 7,8 
години проследяване.��� Дългосрочното проследяване (21 
години след началото) е показало значително намалено 
бъбречно заболяване в краен стадий, в съчетание със смърт (HR 
0,53; 95% CI, 0,35–0,80), а рискът от хоспитализация за СН е 
намалял със 70%.362 Това е довело като цяло до 7,9 години 
увеличение на очакваната продължителност на живота.���

  Ключови проблеми при оптималното лечение на пациенти с 
T2DM и ССЗ са ниската степен на откриване на T2DM при 
пациенти със ССЗ, ниската честота на насочване към 
специалисти по диабет и трудността на продължителното 
придържане към лекарства или интервенции в стила на живот при 
тази група пациенти. Проследяването EUROASPIRE V съобщава, 
че много пациенти със ССЗ (29,7%) са имали известен диабет, 
докато 41,1% от тези с неизвестен T2DM са били с 
дисгликемия.��� От пациентите с известен диабет, 31% са били 
посъветвани да посетят диабетна клиника, въпреки че само 24% 
са посетили. Само на 58% от пациентите с дисгликемия са 
предписани всички кардиопротективни лекарства, а употребата 
на SGLT2 инхибитори или GLP-1 RAs е била ограничена (3% и 
съответно 1%).367 Прицелно АН <140/90 mmHg е постигнато 
само при 61% от пациентите с новооткрит T2DM и при 54% от 
пациентите с известен преди това T2DM.�� Таргетната стойност 
на LDL-C <1,8 mmol/L е постигната само при 18% и съответно 
28% от пациентите. Това се обяснява с ниската честота на 
предписване на комбинацията от всички кардиопротективни 
лекарства (антиагрегантна терапия, бета-блокери, RAS 
инхибитори и статини) – само при 55% от пациентите с 
новооткрит T2DM и при 60% от пациентите с вече известен 
T2DM.34 Концепцията полипил, напр. съдържащ аспирин, 
рамиприл и аторвастатин, може да подобри клиничните събития 
при вторичната СС профилактика.���

ССЗ при всички пациенти с диабет, включително гликемично 
състояние и профил на рискови фактори в начина на живот 
( ). Стратификацията на риска от ССЗ трябва да бъде Фигура 13
индивидуално адаптирана според съпътстващите заболявания, 
напр. КАБ, СН, ПМ или ПАБ, както и възраст, слабост и пол. Това 
включва обсъждане на индивидуалните предпочитания с 
пациента, особено на стратегиите за начин на живот и 
потенциалните ползи от лечението. Особено в областта на 
T2DM, проучванията са показали предимства на поетапния 
подход за интензификация на лечението,а изглежда че 
постигането на целите на лечението е сходно, страничните 
ефекти са по-малко и удовлетворението на пациентите е 

369,370 значително по-високо с такъв подход. Подкрепящите 
доказателства идват от Италианското изследване на диабета и 
упражненията 2, което показа, че стратегията за поведенческа 
интервенция в сравнение със стандартните грижи е довела до 
трайно увеличение на физическата активност и намаляване на 
времето на обездвижване сред пациентите с T2DM.���

  Приложения за мобилни телефони могат да подобрят 
придържането както към лекарствата, така и към поведенческите 
промени, но са необходими повече доказателства, особено при 
пациенти със ССЗ и T2DM.��� Що се отнася до метода на 
обучение, индивидуалното обучение е по-ефективно от лице в 
лице или уеб и обучение на мобилен телефон.��� Противоречиво 
е дали адаптираната и автоматизирана програма за поддръжка на 
текстовите съобщения (SMS) може да подобри гликемичния 
контрол при възрастни с лошо контролиран диабет.���

  За постигане на високо придържане и оптимизиране на 
таргетните цели, комуникацията между клинициста и пациента 
има решаващо значение и трябва да включва персонализиран 
подход, обясняващ предисторията и целите, за подобряване на 
разбирането и за насърчаване на промените в начина на живот и 
спазването на лекарствената терапия. Освен заболяването, 
включително симптомите, способността на пациента да 
възприеме здравословен начин на живот зависи от 
индивидуалните познавателни и емоционални фактори, 
образователното ниво, социално-икономическите фактори и 
психичното здраве. Възприеманата чувствителност към 
заболяването и очакваната тежест на последствията са също 
важни компоненти на мотивацията на пациентите.��� Пациентите 
могат да бъдат мотивирани чрез мотивационно интервюиране, 
включително Въпроси с отворен край, потвърждаване, 
рефлективно слушане и обобщение (OARS) и Специфични, 
измерими, постижими, реалистични, навременни (SMART) 

3 7 2 – 3 7 4принципи.  Препоръчват се мултидисциплинарни 
поведенчески подходи, които съчетават знанието и уменията на 
различни лица, които се грижат за тях.��� Добавянето на 
упражнения, съчетани с психологическа подкрепа към 
препоръките за диета, е по-ефективно от самостоятелно 
диетично обучение.��� Оценката за депресия и депресивни 
симптоми е важна при пациенти със ССЗ и T2DM, тъй като 

376,377адекватното лечение подобрява придържането.
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Фигура 13 Оценка на компонентите на рисковите фактори за начина на живот и поетапни препоръки за начина на живот при пациенти с диабет. ПМ, 
предсърдно мъждене; КАБ, коронарна артериална болест; СС, сърдечно-съдови; HFpEF, сърдечна недостатъчност със запазена фракция на изтласкване; 
HFrEF, сърдечна недостатъчност с намалена фракция на изтласкване; ПАБ, периферни артериални болести.
aХраненето включва компоненти на качеството и количеството на хранителните елементи, както и консумацията на алкохол.

6.1.1. Клинична изява

6.1. Хронични коронарни синдроми и 
диабет

6. Лечение на коронарна арте-
риална болест и диабет

Диабетът е добре установен рисков фактор за исхемична болест 
на сърцето (ИБС), а КАБ е причина за 40-80% от смъртните 

148,359,381 случаи при пациенти с T2DM. При пациенти с ХСБ, T2DM е 
свързан и с повишен риск от комбинирания изход ( CС смърт, МИ 
или инсулт) при коригиран HR 1,28.�� Проучванията показват, че 
клиничните симптоми на КАБ при пациенти с диабет често са по-
малко тежки и нетипични като представяне. В проучването BARI 
2D (Изследване на двойната байпасна реваскуларизация, диабет 
2) при пациенти с ангиографски потвърдена КАБ и средна 
продължителност на диабета 10,4 години, типична стенокардия, 
ангинозен еквивалент или комбинация от двете са наблюдавани 
при 19% и съответно 21% и 42 % от пациентите, докато 18% 

382,383остават безсимптомни.  При 510 безсимптомни пациенти с 
диабет без предшестваща ССЗ, компютърната томография (КТ) е 
разкрила калцификации, показващи наличие на коронарна 

6.1.2. Скрининг и диагноза
За подробности относно чувствителността, специфичността и 
пред-тестовата вероятност във всяка процедура при оценката за 
ХСБ се позоваваме на Препоръките на ESC 2019 г. относно 
хроничните коронарни синдроми.���
Скринингът за безсимптомна КАБ при диабет остава спорен. 
Различни RCTs, оценяващи въздействието на рутинния скрининг 
за КАБ при безсимптомни пациенти с диабет и без анамнеза за 
КАБ, не показват разлики в СС изход при проследяване на тези, 
подложени на рутинен скрининг, в сравнение със стандартните 

386–388.386–388препоръки.  Данни от мета-анализ на пет RCTs с 3299 
безсимптомни пациенти с диабет показват, че неинвазивният 
скрининг на КАБ е намалил сигнификантно честотата на всяко 
сърдечно събитие с 27% (RR 0,73; 95% CI, 0,55–0,97; P = 0,028), 
предизвикано чрез несигнификантно намаление на нефаталния 
МИ (RR 0,65; P = 0,062) и на хоспитализацията за СН (RR 0,61; P = 
0,1). Като се имат предвид ограниченията на този анализ (напр. 
различни варианти на скрининг, хетерогенни популации 
пациенти), неинвазивният рутинен скрининг за КАБ при 
безсимптомни пациенти не се препоръчва.��� Нещо повече, в 
наскоро публикувано RCT включващо мъже на възраст 65–74 

атеросклероза при 46% от пациентите.��� Даже и по-висока 
честота на КАБ е открита при аутопсия на безсимптомни 
починали с диабет.���
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6.1.3.1.2. Други лекарства. Поради дифузния характер на КАБ, 
някои пациенти с диабет не са подходящи за реваскуларизация. 
Облекчаване на симптомите в такива случаи може да се постигне 
чрез увеличаване на снабдяването на миокарда с кислород с 
дълго-действащи нитрати или КА, или чрез намаляване на 
кислородните нужди с помощта на бета-блокери, не-
дихидропиридиновите КА, ранолазин или ивабрадин. 
Отбележете, че нито едно от тези лекарства не подобрява 
смъртността или честотата на исхемичните събития. Бета-
блокерите с едновременен вазодилатативен ефект (т.е. 
карведилол, небиволол, лабеталол) може да се предпочитат, 
поради тяхното неутрално или положително метаболитно 

390-392въздействие.  Ранолазинът, лекарство, което намалява 
миокардната исхемия на клетъчно ниво също има уникален ефект 
да намалява HbA1c, особено при пациенти с лош метаболитен 

393,394 контрол. При нормотензивни пациенти с диабет и КАБ, ACE-
Is или АРБ се препоръчват също за намаляване на риска от СС 

395–397събития, особено при пациенти със СН или ХБЗ.

При пациенти с диабет индикациите за миокардна 
реваскуларизация са същите като тези при пациенти без диабет, 
основните аспекти на които са докладвани в 2018 ESC/EACTS 
Препоръки за миокардна реваскуларизация и 2019 ESC 

299,308Препоръки за хронични коронарни синдроми.  Подробно 
описание на доказателствата от проучванията за изход при 
пациенти с диабет могат да бъдат намерени в Допълнителни 
данни онлайн, Раздел 3.1.1. Накратко, като се имат предвид 
настоящите знания, при пациенти с диабет и многосъдово 
заболяване, CABG с артериални графтове е за предпочитане 
пред сложната ПКИ, при условие че се вземат предвид 
характеристиките на пациента (напр. уязвимост, мозъчно-съдово 
заболяване).��� ПКИ с по-ново поколение лекарствено 
излъчващи стентове (DES), винаги когато е възможно, е 
приемлива при пациенти с по-малко разпространено заболяване 
(т.е. едносъдово или двусъдово заболяване, което не включва 
лявата предна десцендентна артерия, и тези със SYNTAX Score 
≤22). Следователно обхватът на КАБ, сложността на лезията и 
рискът от голяма операция са ключови елементи в процеса на 
вземане на решение. Тъй като повечето от проучванията за 
реваскуларизация включват пациенти с T2DM, настоящите 
Препоръки не могат да бъдат приложени лесно при пациенти с 
T1DM. Вече е доказано, че CABG е също по-добър от ПКИ при 
пациенти с T1DM и многоклонова КАБ.���

Цялостното лечение на пациенти с диабет и установена КАБ 
трябва да започне със здравословен начин на живот и намаляване 
или елиминиране на модифицируемите рискови фактори като 
затлъстяване, хипертония или дислипидемия. Целта на 
фармакотерапията трябва да бъде значително намаляване на 
сериозните СС инциденти. Целите и фармакотерапията на 
гликемията, АН и LDL-C са адресирани в съответните раздели 
(Раздел 5.2, 5.4 и 5.5).

години, рутинният скрининг на ССЗ не е намалил сигнификантно 
честотата на смъртните случаи от каквато и да е причина след 
средно проследяване от 5,6 години, също в предварително 
определена диабетна подгрупа.���

6.1.3.1.1. Глюкоза-понижаващо лечение. На базата на резултатите от 
различни CVOTs, инхибиторите на SGLT2 и/или GLP-1 RA се 
препоръчват при пациенти с T2DM и КАБ за намаляване на СС 
събития (Раздел 5.3).

6.1.3.1. Фармакотерапия

6.1.3. Подход

6.1.3.2. Реваскуларизация

6.2.2.1. Фармакотерапия

За указания за реваскуларизация, в зависимост от степента на 
КАБ, вижте Препоръки на ESC/EACTS 2018 г. за миокардна 
реваскуларизация и Препоръки на ESC 2019 г. при хроничните 

299,308коронарни синдроми.

6.2. Остри коронарни синдроми и диабет
6.2.1. Клинично представяне и диагноза
Диабетът е често съпътстващо заболяване при пациенти, 
хоспитализирани за ОКС, с нарастващо разпространение през 
последното десетилетие и висока смъртност.409 Сред 
пациентите с инфаркт на миокарда с ST-елевация (STEMI), ~25% 
имат анамнеза за диабет и повече от 40% показват не-
диагностициран преди това T2DM или предиабет.��� Пациентите 
с диабет по-често имат нетипични симптоми в сравнение с тези 
без диабет, като това оказва влияние върху бързата диагноза и 
лечение.��� Освен това, пациентите с диабет често имат 
многоклонова болест и множество коронарни лезии, с по-висок 
процент силно уязвими атеросклеротични плаки, свързани с 

412,413нарушена микроваскуларна вазодилатация.

6.2.2. Подход

Пациентите с диабет и ОКС, въпреки лошата прогноза и 
високото разпространение на коморбидности, е по-малко 
вероятно да получат подходящо лечение като реваскуларизация, 

414,415 реперфузия или адекватна DAPT. Една от причините може да 
е липсата на типични симптоми.��� Въпреки че малко проучвания 
се фокусират единствено върху пациенти с диабет, анализите им 
показват, че насочената от препоръките фармакотерапия 
осигурява на пациентите с диабет подобни или подобрени 
абсолютни ползи в сравнение с пациентите без диабет, но 
честотата на събитията остава постоянно по-висока при тези с 

309,312,417диабет спрямо тези без диабет.

Препоръчва се прилагане на сходни техники за 

реваскуларизация (т.е. използване на DES и 

радиален подход за ПКИ, както и на лявата 

артерия мамария като графт за CABG) при 

пациенти с и без диабет.���

Препоръки Таблица 17 – Препоръки за реваскулари-
зация при пациенти с диабет

Препоръки             Клас a Нивоb  

Миокардна реваскуларизация при CCS се 

препоръчва, когато стенокардията персистира 

въпреки лечението с анти-ангинозни лекарства 

или при пациенти с документирана голяма зона 
382,401,402,402

на исхемия (>10% ЛК).

Препоръчва се пълна реваскуларизация при 

пациенти със STEMI без кардиогенен шок и с 
403–405

многоклонова КАБ.

Пълна реваскуларизация трябва да се вземе 

предвид при пациенти с NSTE-ACS без 
406,407кардиогенен шок и с многоклонова КАБ.

Не се препоръчва рутинна незабавна реваскулари-

зация на невиновни лезии при пациенти с МИ и 

многоклонова болест, представящи се с 

кардиогенен шок.���

CABG, аорто-коронарен байпас; КАБ, коронарна артериална болест; ХКС, 
хроничен коронарен синдром; DES, лекарство-излъчващи стентове; ЛК, лява камера; 
МИ, миокарден инфаркт; NSTE-ACS, остър коронарен синдром без ST-елевация; 
ПКИ, перкутанна коронарна интервенция; STEMI, инфаркт на миокарда с ST-
елевация.
aКлас препоръки.
bДоказателствено ниво.
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   Трябва да се отбележи, че хипергликемията в острата фаза на 
ОКС може да отразява стресовата хипергликемия и не е 
достатъчна за диагностициране на диабет. Тези пациенти трябва 
да бъдат допълнително оценени след изписването (Раздел 3).

   Имайки предвид всички доказателства, най-добре е да се опита 
умерено стриктен гликемичен контрол, като същевременно се 
избягва хипогликемия в ранните часове на ОКС. Непрекъснатата 
инсулинова инфузия трябва да бъде ограничена до случаите, 
когато оптимален гликемичен контрол не може да бъде 
постигнат по друг начин; нивото на кръвната захар трябва да се 
поддържа <11,1 mmol/L (<200 mg/dL) или <10,0 mmol/L 

425-427(<180 mg/dL), според някои указания.  Честото изследване на 
кръвната захар, за предпочитане ежечасно по време на острата 
фаза на ОКС, ще помогне да се избегне хипогликемия. 
Непрекъснатото мониториране на глюкозата (CGM) предоставя 
изчерпателни данни за глюкозата, като същевременно е по-
удобно от тестуването на кръвната захар а проучването 
LIBERATES (Подобряване на контрола на глюкозата при пациенти 
с диабет след инфаркт на миокарда: Роля на новата стратегия за 
мониториране на гликемията) при 141 лекувани с инсулин или 
сулфанилурея пациенти с T2DM и ОКС показа, че 3-месечното 
CGM не намалило значително излагането на хипогликемия в 
сравнение с традиционното капилярно изследване на глюкозата, 
като същевременно е еднакво ефективен начин за намаляване на 
HbA1c.��� В проучването EMMY (Въздействие на емпаглифлозин 
върху сърдечната функция и биомаркерите на сърдечната 
недостатъчност при пациенти с остър миокарден инфаркт),��� 
пациентите са рандомизирани към емпаглифлозин 10 mg или 
плацебо в рамките на 72 h след ПКИ за остър МИ.��� 
Изследваното лекарство е било свързано с значително по-голямо 
намаление на N-терминалния про-В-тип натриуретичен пептид 
(NT-proBNP) за 26 седмици (първичен резултат) и значително 
подобрение на ехокардиографските ЛК параметри, без да се 
демонстрира разлика в нежеланите събития от специален 
интерес, включително метаболитната ацидоза и диабетната 
кетоацидоза.���

6.2.2.2. Контрол на глюкозата при пациенти с остър 
коронарен синдром
Пациентите с ОКС и хипергликемия към момента на 
хоспитализация имат по-висок риск от смърт, отколкото 
пациентите с ОКС без хипергликемия, независимо от диабетния 
статус.��� Смъртността корелира по-силно с нивото на кръвната 

419,420 захар, отколкото с наличието на диабет. Следователно 
ранната оценка на нивото на кръвната захар е силно 
препоръчително при всички пациенти, въпреки че няма 
достатъчно доказателства, че интензивният гликемичен контрол 
подобрява прогнозата. Проучването DIGAMI 1 показа, че 
ранният строг гликемичен контрол с интравенозна (i.v.) инфузия 
на инсулин–глюкоза, последвана от подкожни инжекции, е 
намалил сигнификантно 1-годишната смъртност в сравнение с 
конвенционалното глюкоза-понижаващо лечение.��� И обратно, 
проучването DIGAMI 2 и по-късните обединени анализи на 
проучвания върху инфузиите инсулин–глюкоза не потвърждават 

146,422 това наблюдение. Други проучвания показват, че адекватният 
гликемичен контрол подобрява прогнозата при пациенти с ОКС, 
като същевременно демонстрира значението да се избягва 

423,424хипогликемията, която е в силна връзка с по-лоши резултати.  
Критиката към предишни проучвания включва неадекватното 
характеризиране на гликемията, като повечето проучвания 
анализират HbA1c като гликемичен маркер, въпреки че 
хипогликемията, както и гликемичната променливост, имат 
потенциална роля в СС патология.

I B 

I C 

IIa C 
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ОКС, остър коронарен синдром.
  Клас препоръки.
  Доказателствено ниво.

a

b

Препоръчва се оценка на гликемичния статус при

първоначалната оценка при всички пациенти с 
141,367,430ОКС.

Препоръки Таблица 18 – Препоръки за за гликемичен 
контрол при пациенти с диабет и остър коронарен 
синдром

Препоръки             Клас a Нивоb  

Препоръчва се често мониториране на нивата на 

кръвната захар при пациенти с известен диабет 

или хипергликемия (дефинирана като нива на 

глюкозата ≥11,1 mmol/L или ≥200 mg/dL).

Трябва да се вземе предвид глюкоза-понижаваща 

терапия при хоспитализираните пациенти с ОКС 

и персистираща хипергликемия, но епизодите на 
423,424

хипогликемия трябва да се избягват.

Терапевтичната стратегия при пациенти с диабет представящи се 
с STEMI не трябва да се различава от тази при пациенти без 
диабет. Що се отнася до общата популация, прогнозата се 
определя от ранната и ефективна реперфузия. Тъй като 
пациентите с диабет са по-склонни да имат атипични симптоми, 
реперфузията често се предприема късно.��� Въпреки това 
пациентите с диабет и STEMI, в сравнение с тези без диабет, са 
по-възрастни, по-често имат многоклоново заболяване и 
съпътстващи състояния и е по-малко вероятни да получат 
реперфузионна терапия. Диабетът се разглежда като независим 

432–436 рисков фактор за ранна и късна смъртност. Първичната 
ангиопластика, извършена своевременно, също осигурява най-
добри клинични резултати при пациенти с диабет.��� Няколко 
скорошни проучвания показват клиничната полза от ранна, 
едноетапна, пълна реваскуларизация при пациенти с ОКС без ST-
елевация (NSTE-ACS ) и ранна пълна реваскуларизация при тези 

403–407,432–435със STEMI и многоклонова болест.  Изключение правят 
пациентите в кардиогенен шок, при които се препоръчва 
процедурата да се ограничи до инфарктната артерия.��� Когато 
при пациенти на ОАК международните нормализирани 
съотношения (INR) са >2,5, се препоръчва добавяне на 
инхибитори на протонната помпа, ограничаване на употребата
 на инхибитори на гликопротеин IIb/IIIa и избягване на хепарин.���

При пациенти с диабет и NSTE-ACS показанията и времето за 
реваскуларизация не трябва да се различават от тези при 
пациенти без диабет.��� Множество проучвания са показали, че 
ранната инвазивна стратегия е от полза при високо-рискови 

439–442 подгрупи. След като диабетът е един от рисковите фактори за 
лоша прогноза, пациентите с диабет могат да се възползват 
значително повече от ранния инвазивен подход в сравнение с 

417,443 тези без диабет. В мета-анализ на осем RCTs при пациенти с 
NSTE-ACS, който сравнява ранна срещу забавена инвазивна 
стратегия, диабет, повишен тропонин и GRACE (Глобален 
регистър на остри коронарни събития) рисков скор >140 е 
прогнозирал по-ниска смъртност в рамото с ранна инвазивна 
намеса.���

Антитромботичните лекарства при пациенти с ОКС са описани 
допълнително в Раздел 5.6. 

6.2.2.4. Оптимално време за инвазивна стратегия при 
остър коронарен синдром без ST-елевация

6.2.2.3. Реперфузионни стратегии при миокарден 
инфаркт с ST-елевация
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Tаблица 9 Фенотипове на сърдечна недостатъчност 
според разпределението на фракцията на 
изтласкване��� 

Фенотип 
СН 

HFpEF HFmrEF HFrEF  

Критерий 1 Симптоми и/или 
признаци a 
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Таблица 10 Рискови фактори за развитие на сърдечна 
недостатъчност при пациенти с диабет

Фактори за сърдечен риск

Не-сърдечни рискови фактори

©
E
SC

2
0
2
3
  

Подробности за ролята на исхемията без обструктивна КАБ са 
посочени в Допълнителни данни онлайн, Раздел 3.2.

    Съгласно сегашните препоръки, незабавна инвазивна 
стратегия (в рамките на 2,5 часа от приема) трябва да се приложи 
при пациенти с много висок риск, предимно с електрическа или 
хемодинамична нестабилност.��� Тези пациенти бяха изключени 
от всички големи рандомизирани проучвания за ОКС. В 
допълнение, пациенти с тежки симптоми, рефрактерни на 
медицинска терапия или такива с електрокардиографски (ЕКГ) 
признаци, подсказващи левия главен ствол като виновен съд, 
трябва незабавно да бъдат насочени за коронарна ангиография. 
Ранна инвазивна стратегия (в рамките на 24 h) трябва да се 
приложи при пациенти с висок риск, особено тези с подчертано 
повишени тропонини, динамични промени в ST/T-сегмента, 
преходна елевация на ST-сегмента или GRACE рисков скор >140.

7.1. Определение и патофизиология
Сърдечната недостатъчност не е отделно патологично 
заболяване, а клиничен синдром с текущи или предишни 
симптоми и/или признаци, причинени от структурна и/или 
функционална сърдечна патология. Потвърждава се от повишени 
натриуретични пептиди и/или обективни доказателства за 
кардиогенна белодробна или системна конгестия в диагностични 
методи, като образна диагностика или инвазивни хемоди-
намични измервания.���

7. Сърдечна недостатъчност и 
диабет

   Сърдечната недостатъчност е една от най-честите начални 
прояви на ССЗ при пациенти с T2DM и може да се прояви като 
HFpEF, сърдечна недостатъчност с леко намалена фракция на 
изтласкване (HFmrEF) или HFrEF ( ).���Таблица 9

6.3.Исхемия без обструктивна коро-
нарна артериална болест при диабет

Основните причини за СН при диабет са ИБС (Раздел 6), 
хипертония (Раздел 5.3), преки или непреки ефекти на 
хипергликемия и затлъстяване и свързаните с него фактори върху 

447,448миокарда.  ИБС е често ускорена, тежка, дифузна и тиха и 
449–452 повишава риска от МИ и исхемична миокардна дисфунк-ция.

Обсервационни данни идентифицират и артериалната болест на 
долните крайници (LEAD); по-продължителното съществуване на 
диабета, стареенето, повишеният BMI и ХБЗ (Раздел 9) са 

449–452 свързани със СН при пациенти с диабет ( ).Таблица 10
Сложни патофизиологични механизми може да са отговорни за 
развитието на миокардна дисфункция, дори при липса на ИБС 
или хипертония.��� В продължение на десетилетия концепцията 
за диабетна кардиомиопатия е обсъждана, най-вече въз основа на 
експериментални и по-малки обсервационни проучвания с 
предположения за нейно наличие; съществуването му досега 

447,454–458обаче не е потвърдено.

7.2.Епидемиология и прогноза
Диабетът е важен рисков фактор за СН.��� Обсервационните 
проучвания са демонстрирали постоянно два до четири пъти 
повишен риск за СН при лица с диабет в сравнение с тези без 

460–463диабет.  Разпространението на хроничната СН нараства 
стабилно с възрастта на пациентите със и без диабет. Пациентите 
с T2DM развиват хронична СН по-често и по-рано в живота, 
отколкото тези без T2DM, с нарастващ риск, обратно свързан с 
възрастта; например в едно проучване съотношението на 
честотата на инцидентите е била 11,0 (95% CI, 5,6–21,8) при тези 
<45 години, намалявайки до 1,8 (95% CI, 1,6–2,2) при тези на 
възраст 75–84 години, отразявайки по-високия абсолютен риск 
от СН при възрастни пациенти без диабет.��� Неразпозната СН е 
често срещана при T2DM: напречно проучване при пациенти на 
възраст ≥60 години с T2DM без установена СН, използващо 
стандартизирана диагностична обработка, включително 
ме дицинск а  анамне з а ,  фи зика лен  пре гле д ,  ЕКГ  и 
ехокардиография, е показала, че СН е налице при 28 % от 

460–464пациентите (~25% HFrEF и ~75% HFpEF).
   И обратно, СН е свързана с диабетна честота 20-30 на 1000 
човеко-години през първите 5 години след хоспитализация за 
СН, която е значително по-честа, отколкото при възрастни в 

465,466общата популация (10,1 на 1000 човеко-години).  Голям пан-
европейски регистър установява, че ~36% от всички амбулаторни 
пациенти със стабилна СН са имали диабет, докато при пациенти, 
хоспитализирани за остра СН, при които е била необходима i.v. 
терапия (инотропи, вазодилататори или диуретици), диабетът е 

467,468бил налице до цели 50%.  Освен това, наличните данни от 
обсервационни проучвания показват, че честотата на диабета 
при пациенти със СН е сходна, независимо от категорията на 

469,470ЛКИФ.

a Симптомите включват, например, задух, подуване на глезените и умора. 
Признаците може да не са налице в ранен стадий или при пациенти, получаващи 
диуретици.

СН, сърдечна недостатъчност; HFmrEF, сърдечна недостатъчност с леко намалена 
фракция на изтласкване; HFpEF, сърдечна недостатъчност със запазена фракция на 
изтласкване; HFrEF, сърдечна недостатъчност с намалена фракция на изтласкване; 
ЛК, лява камера; ЛКИФ, фракция на изтласкване на лявата камера.

Критерий 2

Критерий 3

Симптоми и/или 
признаци a 

Симптоми и/
или признациa 

LVEF ≥50% LVEF 41–49% LVEF ≤40%

Обективни доказател-
ства за сърдечни 
структурни и/или 
функционални 
аномалии, съответ-
стващи на наличието 
на ЛК диастолна 
дисфункция или 
повишени налягания 
на пълнене, 
включително 
повишени 
натриуретични 
пептиди

Няма Няма

Исхемична болест на сърцето

Миокарден инфаркт

Хипертония

Клапна сърдечна болест

Аритмии

Възраст

Хронично бъбречно заболяване

Повишен индекс на телесната маса

По-голяма продължителност на диабета

Тютюнопушене

Повишена употреба на алкохол
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≤40%
 (HFrEF)

Редовна повторна 
оценка

41%–49%
 (HFmrEF)

≥50% 
(HFpEF)

Симптоми и/или 
признаци на СН 

и/или абнормна ЕКГ

Пациенти с диабет (в риск от СН)

Не

Фигура 14 Диагностичен алгоритъм за сърдечна недостатъчност при пациенти с диабет. BNP, В-тип натриуретичен пептид; ЕКГ, електрокардиограма; 
СН, сърдечна недостатъчност; HFmrEF, сърдечна недостатъчност с леко намалена фракция на изтласкване; HFpEF, сърдечна недостатъчност със запазена 
фракция на изтласкване; HFrEF, сърдечна недостатъчност с намалена фракция на изтласкване; ЛКИФ, левокамерна фракция на изтласкване; NT-proBNP, N-
терминален про-В-тип натриуретичен пептид.

Не

Не

Да

Да

Да

Съмнение за СН
NT-proBNP ≥125 pg/mL

или BNP ≥35 pg/mL

Ехокардиография със
структурна и/или функционална 

сърдечна аномалия

Потвърдена СН
Определете фенотипа на СН на 
базата на измерване на ЛКИФ

Определете етиологията и започнете лечение

7.3. Скрининг и диагностика
Пациенти с диабет са изложени на риск от СН, но не всички 
пациенти с диабет ще развият СН.��� Като се има предвид, че 
прогнозата на пациентите и с двете коморбидности е по-лоша, 
от изключителна важност е всички пациенти с диабет да се 
изследват за СН, за да се позволи ранно започване на 
животоспасяваща–спестяващи терапии. За прогнозиране на 
риска от СН сред амбулаторни пациенти с T2DM е разработен 
рисковият скор WATCH-DM (Тегло [BMI], Възраст, Хипертония, 
Креатинин, HDL-C, Контрол на диабета [плазмена глюкоза на 
гладно], Продължителност на QRS, MИ и CABG).��� Всяко 

Съществува сигнификантна връзка между диабета и по-високия 
риск от неблагоприятни резултати при пациенти със СН, като 
най-големият нарастващ риск, свързан с диабета, е наблюдаван 

467 ,471–475при пациенти с HFrEF. Въпреки това, СС смъртност, 
включително смъртта, причинена от влошаване на СН, също е 50 
–90% по-висока при пациенти със СН и диабет в сравнение с 
пациенти със СН без диабет, независимо от фенотипа на 

471,475–477СН. При пациенти с остра СН, за които е била необходима 
 i.v. терапия (инотропи, вазодилататори или диуретици), диабетът 

е бил свързан с по-висок риск от вътреболнична смърт, 1-годишна 
смъртност по всякаква причина и 1-годишна ре-хоспитализация 

468,478за СН.

нарастване с 1 единица в рисковия резултат е свързано с 24% по-
висок риск от СН в рамките на 5 години. високочувствителен 
сърдечен тропонин Т ≥6 ng/L, NT-proBNP ≥125 pg/mL, 
високочувствителен С-реактивен протеин ≥3 mg/L и хипертро-
фия на ЛК вЕКГ ( с една точка за всеки променен параметър) е 
демонстрирал добра дискриминация и калибриране за 
прогнозиране на 5- и 10-годишния риск от СН сред пациенти с 
диабет. Най-високият 5-годишен риск от СН е отбелязан сред 
тези ъс скорове ≥3.��� Асоциацията за сърдечна недостатъчност 
на ESC прегледа клиничните доказателства и стойността на по-
нататъшното биомаркерно тестуване и понастоящем не 
препоръчва никакво допълнително тестуване.��� За откриване на 
преход от риск за СН към развитие на СН, се препоръчва 
следната редовна оценка при пациенти с диабет ( ):Фигура 14

·Редовно системно изследване за симптоми на СН (задух, 
диспнея при усилие, ортопнея, пароксизмална нощна диспнея, 
никт урия ,  умора ,  уморяемост,  удължено време за 
възстановяване след физическо натоварване) или признаци 
(повишаване на теглото, периферен оток, по-изразен югуларен 
венозен пулс, хрипове, хепатоюгуларен рефлукс, трети 
сърдечен тон или латерално изместен апикален импулс). За 
повече подробности, вижте Препоръки на ESC 2021 г. за 
диагностика и лечение на остра и хронична сърдечна 
недостатъчност.���
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·   Препоръчва се, по възможност, измерване на натриуретичните 
пептиди. Стойности под следващите граници правят 
диагнозата СН малко вероятна и трябва да се имат предвид 
други диагнози:���–���

Ако е налице един или повече от горните симптоми или 
признаци, може да се подозира СН и се препоръчват следните 
диагностични тестове:

·   ЕКГ се препоръчва за откриване на промени като ПМ, признаци 
на ЛК хипертрофия, Q зъбци или разширен QRS, всеки от 
които може да е знак за СН.���

Концентрациите на натриуретичния пептид обаче могат да бъдат 
непропорционално ниски при пациенти със затлъстяване или при 
жени и непропорционално високи при пациенти с напреднала 

486,487ХСЗ, напреднала възраст или ПМ.  Все пак повишените 
концентрации подкрепят диагнозата СН и могат да насочат към 
по-нататъшни сърдечни изследвания.���

·   Препоръчва се рентген на гръдния кош за изследване на други 
причини за диспнея (напр. белодробно заболяване). Той може 
да предостави доказателства в подкрепа на СН (напр. 
кардиомегалия, белодробен застой, плеврален излив).

·  Препоръчват се рутинни кръвни изследвания (включително 
пълна кръвна картина, урея, креатинин и електролити, функция 
на щитовидната жлеза и черния дроб, липиди и железен статус 
(феритин и насищане на трансферин) за разграничаване на СН 
от други състояния, за получаване на прогностична 
информация и за насочване на потенциалната терапия. Трябва 
да се вземат предвид допълнителни диагностични тестове, ако 
се подозират други специфични диагнози (напр. амилоидоза).

·  Препоръчва се ехокардиография за оценка на сърдечната 
функция, включително ЛК функция, размер на камерата, ЛК 
хипертрофия, сегментни двигателни промени на стените 
(които могат да подскажат КАБ), деснокамерна функция, 
изчислено белодробно налягане, клапна функция и маркери за 
диастолна дисфункция. Може да се вземе предвид 
трансторакална ехокардиография за откриване на СН при 
пациенти с диабет, ако възникнат други рискови фактори.

o B-тип натриуретичен пептид (BNP) <35 pg/mL (праг 
при ПМ: <105 pg/mL).

· Ако СН се потвърди, препоръчват се допълнителни 
диагностични тестове, както е обобщено в Препоръки на ESC 
2021 г. за диагностика и лечение на остра и хронична сърдечна 
недостатъчност.���

o            NT-proBNP <125 pg/mL (праг при ПМ: <365 pg/mL).

Оценка при сърдечна недостатъчност

При съмнение за СН се препоръчва измерване на 

BNP/NT-proBNP.���
I B 

I C 

Диагностични тестове при всички пациенти със суспекция 

за сърдечна недостатъчност

I C 

I C 

Продължава

I C 
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Препоръки Таблица 19 – Препоръки за скрининг и 
диагностика на сърдечна недостатъчност при 
пациенти с диабет

Препоръки              Клас a Ниво b  

Препоръчва се системно обследване за симптоми 

и/или признаци на СН на всяка клинична среща 

при всички пациенти с диабет.

Препоръчва се 12-канална ЕКГ.

Препоръчва се трансторакална ехокардиография.

Препоръчва се рентген на гръдния кош. I C 

Препоръчват се рутинни кръвни изследвания за 
коморбидности, включително пълна кръвна 
картина, урея, креатинин и електролити, функция 
на щитовидната жлеза, липиди и железен статус 
(феритин и TSAT).

aКлас препоръки.

ЕКГ, електрокардиограма; СН, сърдечна недостатъчност; BNP, В-тип натриуретичен 
пептид; NT-proBNP, N-терминален про-В-тип натриуретичен пептид; TSAT, 
насищане с трансферин.

bДоказателствено ниво.

Лечението на HFrEF включва терапевтични промени в начина 
на живот, както и носещи полза фармакологични терапии и 
терапии с устройства, потвърдени в RCTs, при които 30–40% от 
пациентите са имали диабет. Потвърждава се непрекъснато, че 
лечебните ефекти на лекарствата и устройствата за HFrEF не се 
различават при пациенти със и без диабет. Важно е, че докато 
намаленията на RR са постоянно сходни за тези със и без диабет, 
като се има предвид по-високият абсолютен HFrEF клиничен 
риск, свързан с диабета, ARR при пациенти с диабет в типичните 
случаи е по-висок, което води до NNT за полза сред пациентите с 
диабет.

7.4 Лечение на сърдечна недостатъч-
ност при пациенти с диабет

7.4.1. Лечение на сърдечна недостатъчност с 
намалена фракция на изтласкване

Крайъгълният камък на лечението на HFrEF е фармакотера-
пията заедно с интервенциите в начина на живот, които трябва да 
бъдат приложени, преди да се вземе предвид терапия с 
устройство. Скорошните препоръки на ESC 2021 г. за 
диагностика и лечение на остра и хронична сърдечна 
недостатъчност препоръчват започване на четворна терапия 
(ангиотензин рецептор–инхибитор на неприлизин [ARNI]/ACE-I, 
MRA, бета-блокер, SGLT2 инхибитор).��� Тези четири основни 
вида лечение трябва да се започне рано, тъй като голяма част от 
ползите се наблюдават в рамките на 30 дни след започване на 
лечението, а добавянето на нови лекарства води до по-големи 
ползи от титрирането нагоре на съществуващите лекарствени 
класове. В проучването STRONG-HF (Безопасност, поносимост 
и ефикасност на бързата оптимизация, подпомогната от 
тестуване на NT-proBNP, на терапиите за сърдечна 
недостатъчност), 1078 пациенти с остра СН, 29% от които са 
имали диабет на изходно ниво, са разпределени да получат 
високо-интензивни грижи с титриране на лечението до 100% от 
препоръчителните дози в рамките на 2 седмици след изписването 
или обичайни грижи.��� Безопасността и поносимостта са 
оценени след 1, 2, 3 и 6 седмици чрез пълен физикален преглед и 
лабораторни оценки на NT- proBNP, измервания на натрий, 
калий, глюкоза, бъбречна функция и хемоглобин. Проучването е 
спряно преждевременно, поради по-голяма от очакваната 
разлика между групите. Първичната крайна точка, 180-дневен 
повторен прием в болница поради СН или смърт по всякаква 
причина, е бил намален сигнификантно в групата с висока 
интензивност, с намаление на RR от 34% (HR 0,66; 95% CI, 0,50– 
0,86) от подобни случаи на сериозни нежелани събития. Трябва 
да се отбележи, че няма анализ на подгрупи пациенти с диабет. 
На базата на тези данни, за намаляване на повторното приемане 
или смъртността, се препоръчва интензивна стратегия за ранно 
започване на базирано на доказателства лечение (SGLT2 
инхибитори, ARNI/ACE-Is, бета-блокери и MRAs), с бързо 
титриране нагоре до дефинирани от изпитването таргетни дози 
и чести контролни посещения през първите 6 седмици след 
изписване от хоспитализация за СН. Последователността на 
започване на терапията трябва да се основава на индивидуалния 
фенотип на пациента, като се вземат предвид кръвното налягане, 
сърдечния ритъм и сърдечната честота, както и бъбречната 
функция и риска от хиперкалиемия. Докато началната доза на 
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инхибиторите на SGLT2 е същата както таргетната доза, 
ARNI/ACE-Is, бета-блокерите и MRAs трябва да се започнат в 
ниска доза и да се титрират нагоре до максималната поносима 
доза. За повече подробности относно терапията с HFrEF, моля, 
вижте Препоръки на ESC 2021 г. за диагностика и лечение на 
остра и хронична сърдечна недостатъчност.��� Специфичните 
характеристики при пациенти с диабет са представени в 
следващите раздели.

Две рандомизирани плацебо-контролирани проучвания са 
изследвали ефекта на SGLT2 инхибитор в сравнение с плацебо, 
добавено към оптимална медицинска терапия (OMT) при 
пациенти с HFrEF със и без диабет. Проучването DAPA-HF 
(Дапаглифлозин и превенция на неблагоприятни резултати при 
сърдечна недостатъчност) включва пациенти, които са били в 
Нюйоркската кардиологична асоциация (NYHA) клас II-IV, LVEF 
≤40% въпреки OMT и повишен NT-proBNP ( при синусов ритъм 
≥600 pg/mL ,  при ПМ ≥900 mg/mL или ≥400 pg/mL , 
хоспитализирани за СН през предходните 12 месеца). Пациенти 
с T1DM или eGFR <30 mL/min/1,73 m2 са изключени. Терапията 
с дапаглифлозин 10 mg o.d. спрямо плацебо е намалила риска от 
първичен изход – комбинация от влошена СН (хоспитализация 
или спешно посещение, водещо до i.v. терапия за СН) или 
сърдечно-съдова смърт с 26% (HR 0,74; 95% CI, 0,65–0,85). В 
допълнение, дапаглифлозин намалява общата смъртност (HR 
0,83; 95% CI, 0,71–0,97) и подобрява симптомите, физическата 
функция и качеството на живота при пациенти с HFrEF.���,��� 
Всички наблюдавани клинични ползи са били независими от 
базалния диабетен статус и базалната глюкоза-понижаваща 
терапия и постояннни в целия спектър на HbA1c.���,��� 
Проучването EMPEROR-Reduced (Изход с емпаглифлозин при 
пациенти с хронична сърдечна недостатъчност с намалена 
фракция на изтласкване) оценява емпаглифлозин спрямо плацебо 
и включва пациенти с HFrEF със и без диабет, в клас II–IV по 
NYHA и LVEF ≤40%, въпреки OMT, eGFR ≥20 mL/min/1,73 m2 и 
повишен NT-proBNP (EF ≤30% или EF ≤40% и хоспитализация със 
СН в рамките на 12 месеца: NT-proBNP ≥600 pg/mL; EF 31–35%: 
NT -proBNP ≥1000 pg /mL ;  EF  36–40%:  NT-proBNP 
≥2500 pg/mL). Емпаглифлозин 10 mg o.d. намалява риска от 
първичния изход, комбинация от СС смърт или хоспитализация 
за СН, с 25% спрямо плацебо (HR 0,75; 95% CI, 0,65–0,86).��� Този 
ефект е постоянен при пациенти с и без диабет на базално 
ниво.��� Лечението с емпаглифлозин подобрява качеството на 
живота .��� Мета-анализът на проучвания DAPA-HF и 
EMPEROR–Reduced е показал постоянно намаляване на 
хоспитализациите за СН или СС смърт, CС смърт и смърт по 
каквато и да е причина при лечение с SGLT2-инхибитор без 
значима хетерогенност между изпитванията.���

   И така, инхибиторите на SGLT дапаглифлозин, емпаглифлозин и 
сотаглифлозин се препоръчват, в допълнение към ОМТ(с 
ARNI/ACE-I, бета-блокер и MRA), при пациенти с HFrEF и диабет 
за намаляване на СС смърт и хоспитализация за СН.
  Три проучвания са изследвали дали инхибиторите на SGLT2 
могат да бъдат започнати безопасно при пациенти, хоспитали-
зирани за остра СН. В проучването EMPA-RESPONSE-AHF 
(Ефекти на емпаглифлозин върху клиничните резултати при 
пациенти с остра декомпенсирана сърдечна недостатъчност) са 
рандомизирани 80 пациенти с остра СН с (приблизително една 
трета) и без диабет да вземат емпаглифлозин или плацебо за 30 
дни.��� Лечението с емпаглифлозин не е повлияло диспнеята по 

  Комбинираният SGLT1 и -2 инхибитор сотаглифлозин е 
изследван при пациенти с T2DM, хоспитализирани наскоро за 
влошаваща се СН, независимо от тяхната ЛКИФ (проучване 
SOLOIST-WHF [Ефект на сотаглифлозин върху сърдечно-
съдовите събития при пациенти с диабет тип 2 след влошаване на 
сърдечната недостатъчност]) . Пациенти с eGFR <30 mL/min/ 
1,73 m2 са изключени. Сотаглифлозинът е намалил значително 
RR на комбинирания първичен резултат (СС смърт, хоспитали-
зация за СН или спешно посещение за СН) с 33% в сравнение с 
плацебо (HR 0,67; 95% CI, 0,52–0,85). Ефектът от лечението е бил 
съществен при целия спектър на ЛКИФ.���

7.4.1 .1 .  Инхибитори на натрий-глюкозен ко -
транспортер-2

  ACE-I са първият клас лекарства, за които е доказано, че 
намаляват смъртността и заболеваемостта и подобряват 
симптомите при пациенти с HFrEF.500 Няма разлика в 

501–503ефикасността при пациенти с и без диабет.  Тъй като RAS 
инхибиторите повишават риска от хиперкалиемия и могат да 
компрометират остро бъбречната функция, се препоръчва 
рутинно проследяване на нивата на серумния креатинин и 

504,505 калий. Въпреки това, погрешното тълкуване на промените в 
eGFR често води до неподходящо прекъсване на модифициращи 

504–506заболяването агенти и трябва да се избягва.

визуалната аналогова скала, диуретичния отговор, нивата на NT-
proBNP или продължителността на болничния престой, но е 
било безопасно, повишило е отделянето на урина и е редуцирало 
комбинирания краен показател влошаване на СН, повторна 
хоспитализация за СН или смъртността за 60 дни в сравнение с 
плацебо. В споменатото по-горе проучване SOLOIST-WHF, 1222 
пациенти с T2DM са получили сотаглифлозин или плацебо, със 
средна продължителност 9 месеца (изпитването е прекратено 
преждевременно).��� Терапията със сотаглифлозин, започната 
преди или малко след изписването, води до сигнификантно по-
малко смъртни случаи по СС причини, както и хоспитализации и 
спешни посещения за СН, отколкото плацебо, без увеличение на 
острото бъбречно увреждане. Проучването EMPULSE 
(Проучване за тестуване на ефекта на емпаглифлозин при 
пациенти, които са в болница за остра сърдечна недостатъчност) 
рандомизира 530 хоспитализирани пациенти със и без диабет с 
първична диагноза остра de novo или декомпенсирана СН, 
независимо от ЛКИФ, когато са клинично стабилни, да получават 
емпаглифлозин, или плацебо. Повече пациенти, лекувани с 
емпаглифлозин, са имали клинична полза (коефициент на полза 
1,36; 95% CI, 1,09–1,68) в сравнение с плацебо. Този ефект е бил 
постоянен за остра de novo и декомпенсирана хронична СН и е 
наблюдаван независимо от ЛКИФ или наличието на диабет.��� В 
тези проучвания са докладвани много малко случаи на 
еугликемична диабетна кетоацидоза; въпреки това, лекарите, 
лекуващи пациенти с диабет с SGLT2 инхибитори в тази среда, 
трябва да са наясно с това рядко, но потенциално сериозно 
усложнение. Трябва да се отбележи, че погрешното тълкуване на 
промените в eGFR може да доведе до неподходящо прекъсване 
на болест-модифициращите агенти и трябва да се избягва.
7.4.1.2. Ангиотензин-рецепторен инхибитор на 
неприлизин и инхибитори на ангиотензин-конверти-
ращия ензим

7.4.1.4. Бета-блокери

Мястото на АРБ в управлението на HFrEF се промени през 
последните няколко години. Те се препоръчват сега при 
пациенти, които не понасят ARNI или ACE-Is поради сериозни 
странични ефекти. АРБ имат подобни лечебни ефекти при 

Бета-блокерите са ефективни средства за намаляване на 
смъртността по всякаква причина и хоспитализацията за СН при 

509–512пациенти с HFrEF, със или без диабет.  Ползите получени от 
лечението подкрепят силно използването на бета-блокери при 
пациенти със HFrEF и диабет.

ARNI сакубитрил/валсартан е показал по-голяма ефикасност от 
еналаприл за намаляване на СС смърт и хоспитализацията за СН 
при пациенти със HFrEF, със или без диабет.��� Пациентите са 
титрирани нагоре до 200 mg b.i.d. сакубитрил/валсартан в рамките 
на 2-4 седмици.��� Благоприятният ефект на сакубитрил/ 
валсартан спрямо еналаприл е непрекъснат при пациенти със и 
без диабет и в целия спектър на базалния HbA1c.

7.4.1.3. Минералокортикоидни рецепторни антаго-
нисти
Стероидните MRA спиронолактон или еплеренон намаляват 
смъртността и хоспитализацията за СН при пациенти със HFrEF, с 

507,508постоянни резултати при пациенти със или без диабет.  
Еплеренонът е по-специфичен блокатор на алдостерона и 
следователно причинява по-малко гинекомастия. Трябва да се 
подхожда с повишено внимание, когато се използват MRAs при 
пациенти с увредена бъбречна функция и при такива със серумна 
концентрация на калия >5,0 mmol/L. Нестероидният MRA 
финеренон не е изследван при пациенти със HFrEF (Раздел 9).

7.4.1.5. Ангиотензин-II рецепторни блокери
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SGLT2 инхибитори (дапаглифлозин, 
с)емпаглифлозин или сотаглифлозин  се 

препоръчват при всички пациенти със HFrEF и 
T2DM, за намаляване на риска от хоспитализация 

189,491,494,497за СН и СС смърт.
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странични ефекти. АРБ имат подобни лечебни ефекти при 
513–515пациенти с HFrEF със или без диабет.

7.4.1.6. Ивабрадин
Ивабрадинът забавя сърдечната честота чрез инхибиране на If 
канала в синусовия възел и следователно е ефективен само при 
пациенти със синусов ритъм .  Ивабра дин нама л ява 
комбинираната крайна точка СС смърт или хоспитализация 
поради СН, независимо от диабетния статус.���
7.4.1.7. Хидралазин и изосорбид динитрат
Няма доказателства в подкрепа на употребата на тази 
комбинирана терапия с фиксирана доза при всички пациенти със 
HFrEF, а по-скоро е ограничена до самоопределили се 
чернокожи пациенти според етикета на продукта. RCT при само-
идентифициращи се чернокожи пациенти със HFrEF показа, че 
добавянето на комбинацията от хидралазин и изосорбид 
динитрат към конвенционалната терапия (ACE-I, бета-блокер, 
MRA) намалява смъртността и хоспитализацията за СН при 
пациенти в клас III–IV по NYHA.517 Благоприятните ефекти са 
били постоянни при пациенти със или без диабет.���
7.4.1.8. Дигоксин
Дигоксинът може да намали риска от хоспитализация поради СН 
при пациенти със HFrEF, лекувани с ACE-Is, независимо от 
диабетния статус.���
7.4.1.9. Диуретици
Въпреки липсата на доказателства за ефикасност на тиазидните, 
както и на бримковите диуретици, изразяващи се в намаляване на 
СС резултати при пациенти със СН, диуретиците предотвратяват 
и лекуват симптоми и признаци на задръжка на течности при 
пациенти със СН.��� Необходимо е разумно използване на 
диуретична терапия, включително редуване на дозите във 
времето.���
7.4.1.10. Терапия с устройства и хирургия
Терапиите с устройства (имплантируем кардиовертер 
дефибрилатор [ICD], сърдечна ресинхронизираща терапия 
[CRT] и CRT с имплантируем дефибрилатор [CRT-D]) имат 
сходна ефикасност и рискове при пациенти с HFrEF със или без 

522–525 диабет. Тези терапии трябва да бъдат разглеждани съгласно 
препоръките за лечение в популацията с HFrEF. Сърдечна 
трансплантация може да се има предвид при краен стадий на СН, 
но голямо, проспективно проучване на трансплантирани 
пациенти показва намалена вероятност за 10-годишна 
преживяемост при тези с диабет.���

Препоръки Таблица 20 – Препоръки за лечение на 
сърдечна недостатъчност при пациенти със сърдечна 
недостатъчност с намалена фракция на изтласкване 
и диабет

Препоръки              Клас a Ниво b  

Препоръки за фармакологично лечение, показано при 

пациенти с HFrEF (NYHA клас II–IV) и диабет

Сакубитрил/валсартан или ACE-I се препоръчват 
при всички пациенти със HFrEF и диабет, за 
намаляване на риска от хоспитализация за СН и 

471,501,502,527смърт.

dБета-блокери  се препоръчват при пациенти със 
HFrEF и диабет за намаляване на риска от 

509–512,528хоспитализация за СН и смърт.

Продължава

I A 

I B 

I A 

I A 

I C 

IIa B 

IIa B 
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eMRAs  се препоръчват при пациенти с HFrEF и 
диабет, за да се намали рискът от хоспитализация 

507,529за СН и смърт.

Препоръки за други лечения, показани при избрани 

пациенти с HFrEF (NYHA клас II–IV) и диабет

Интензивна стратегия за ранно започване на 
базирано на доказателства лечение (SGLT2 
инхибитори, ARNI/ACE-Is, бета-блокери и MRAs), 
с бързо титриране нагоре до дефинирани от 
изпитването таргетни дози, които започват преди 
изписването и с чести последващи посещения 
през първите 6 седмици след хоспитализация за 
СН се препоръчва за намаляване на повторния 
прием или смъртността.���

При пациенти с диабет се препоръчва лечение с 
устройства, като ICD, CRT-P или CRT-D, както при 

522–525общата популация с HFrEF.

АРБ се препоръчват при симптомни пациенти със 

HFrEF и диабет, които не понасят сакубитрил/

валсартан или ACE-Is, с цел намаляване на риска 
513–515от хоспитализация от СН и CС смърт.

Диуретици се препоръчват при пациенти със 
HFrEF и диабет с признаци и/или симптоми на 
конгестия с цел подобряване на симптомите, 
работния капацитет намаляване на 
хоспитализациите за СН.���

Ивабрадин трябва да се вземе предвид за 

намаляване на риска от хоспитализация за СН и 

СС смърт при пациенти с HFrEF и диабет в 

синусов ритъм, със сърдечна честота в покой ≥70 

bpm, които остават симптомни въпреки лечението 

с бета-блокери (максимална поносима доза), 

ACE- Is/АРБ и MRAs.���

Хидралазин и изосорбид динитрат трябва да се 

вземат предвид при само-определящи се 

чернокожи пациенти с диабет и ЛКИФ ≤ 35% или 

с ЛКИФ <45% в комбинация с разширена лява 

камера в NYHA клас III–IV въпреки лечението с 

ACE-I (или ARNI), бета-блокер и MRA, за 

намаляване на риска от хоспитализация за СН и 
517,518смърт.

Дигоксин може да се има предвид при пациенти 

със симптомна HFrEF в синусов ритъм въпреки 

лечението със сакубитрил/валсартан или ACE-I, 

бета-блокер и MRA, за намаляване на риска от 

хоспитализация.���

aКлас препоръки.
bДоказателствено ниво.
cСотаглифлозин е двоен инхибитор на SGLT1/2.
dМетопролол сукцинат с продължително освобождаване, карведилол, бисопролол и 
небиволол.
еСпиронолактон или еплеренон.

ACE-I, инхибитор на ангиотензин-конвертиращия ензим; АРБ, ангиотензин-II 
рецепторен блокер; ARNI, инхибитор на ангиотензин рецептор-неприлизин; CRT-
D, сърдечна ресинхронизираща терапия с дефибрилатор; CRT-P, сърдечна ре-
синхронизираща терапия–пейсмейкър; СС, сърдечно-съдови; СН, сърдечна 
недостатъчност; HFrEF, сърдечна недостатъчност с намалена фракция на 
изтласкване; ICD, имплантируем кардиовертер дефибрилатор; ЛКИФ, левокамерна 
фракция на изтласкване; MRA, минералкортикоиден рецепторен антагонист; 
NYHA, Нюйоркска сърдечна асоциация; SGLT2, натрий-глюкозен ко-транспортер-
2; T2DM, захарен диабет тип 2.

7.4.2. Лечение на сърдечна недостатъчност със 
запазена фракция на изтласкване
Както при други форми на СН, диуретиците трябва да се 
използват за контролиране на конгестията.��� Резултатите от 
ретроспективни анализи на RCTs при пациенти с HFrEF или 
HFpEF показват, че пациентите с ЛКИФ 40–50% са имали полза от 
подобни терапии като тези с ЛКИФ ≤40% .���
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Въпреки това, към днешна дата нито едно окончателно RCT не е 
оценило терапиите само при пациенти с HFmrEF. Най-доброто 
доказателство досега произтича от проучвания на SGLT2-
инхибитор. Проучването EMPEROR–Preserved (Проучване върху 
изхода с емпаглифлозин при пациенти с хронична сърдечна 
недостатъчност със запазена изтласкваща фракция) включва 
пациенти с клас II–IV по NYHA, ЛКИФ >40% и повишен NT-
proBNP (>300 pg/mL при синусов ритъм; >900 pg/mL при ПМ).��� 
Пациентите с eGFR <20 mL/min/ 1,73 m2 са изключени. В 
сравнение с плацебо, емпаглифлозин намалява риска от 
първичния изход – комбинация от CV смърт или хоспитализация 
за СН – с 21%, главно във връзка с 29% по-нисък риск от 
хоспитализация за СН.��� Този ефект не е бил зависим от 
диабетния статус, а входящото ниво на HbA1c не е променило 
ефектите върху първичния резултат.��� Проучването DELIVER 
(Оценка на дапаглифлозин за подобряване на живота на 
пациенти със сърдечна недостатъчност при запазена фракция на 
изтласкване) включва 6263 пациенти с NYHA клас II–IV , ЛКИФ 
>40%, повишен NT-proBNP (>300 pg/mL при синусов ритъм; 
>600 pg/mL при ПМ) и eGFR ≥25 mL/min/1,73 m2. В сравнение с 
плацебо, дапаглифлозин е намалил първичния резултат, съставен 
от влошена СН или СС смърт, с 18%, което се дължи най-вече на 
намаляване на хоспитализацията за СН. Този ефект не е бил 
зависим от диабетния статус.��� Мета-анализ, включващ 12 251 
участници в DELIVER и EMPEROR–Preserved, показа, че 
инхибиторите на SGLT2, в сравнение с плацебо, намаляват 
комбинацията от сърдечносъдова смърт и първа хоспитализация 
за СН (HR 0,80; 95% CI, 0,73–0,87), с устойчиво намаление и на 
двата компонента: СС смърт (HR 0,88; 95% CI, 0,77–1,00) и първа 
хоспитализация за СН (HR 0,74; 95% CI, 0,67–0,83).���

През последното десетилетие няколко големи RCTs не успяха да 
постигнат статистическа значимост по отношение на ефектите 
върху първичните резултати при пациенти със HFpEF, 
включително: PEP-CHF (периндоприл), CHARM-Preserved 
( кандесарт ан ) ,  I - PRESERVE (ирбесарт ан ) ,  TOPCAT 
(спиронолактон), допълнително изпитване DIG (дигоксин) и 

4 7 7 , 5 3 4 – 5 3 8PARAGON-HF (сакубитрил/валсартан).  Както е 
представено по-горе в Раздел 7.4.2, двата SGLT2 инхибитора 
емпаглифлозин и дапаглифлозин са намалили RR на първичния 
съставен резултат, CС смърт или хоспитализация за СН с 21% и 

530,532съответно 18%.  Ефектът от лечението върху честотата на 
първичния изход не се различава между подгрупите със 

531–533съответна ЛКИФ, нито между пациентите с и без диабет.  
Комбинираният SGLT1 и -2 инхибитор сотаглифлозин беше 
изследван при пациенти с T2DM, хоспитализирани наскоро 
поради влошаваща се СН , независимо от тяхната ЛКИФ 
(проучване SOLOIST-WHF); 20,9% от пациентите са били с 
ЛКИФ ≥50%. Сотаглифлозин е намалил с 33% риска от първичния 
съставен резултат сърдечно-съдова смърт, хоспитализация за СН 
и спешна визита по повод СН, с постоянен ефект в целия спектър 
на базалната ЛКИФ. Всъщност, броят на събитията в групата с 
HFpEF е бил твърде малък, за да се направи някакво категорично 
заключение.���

7.4.3. Лечение на сърдечната недостатъчност със 
запазена фракция на изтласкване

  За намаляване на симптомите на конгестия трябва да се 
използва диуретична терапия.��� Предпочитат се бримкови 
диуретици, но ниските дози тиазидни диуретици могат да бъдат 

    Няма специфично проучване за оценка на ARNI при пациенти 
с HFmrEF. Проучването PARAGON-HF, което включва пациенти с 
EF ≥45%, въпреки че като цяло не е достигнало основната си 
крайна точка, е показало сигнификантно взаимодействие между 
ИФ и лечението. Сакубитрил/валсартан, в сравнение с валсартан, 
намаляват вероятността за комбинираната крайна точка 
включваща СС смърт и хоспитализация за тотална СН с 22% при 
тези с LVEF под или равна на средната стойност 57%.���

полезни за контролиране на хипертонията. За лечение на 
коморбидните заболявания заедно с HFpEF вижте Препоръки на 
ESC 2021 г. за диагностика и лечение на остра и хронична 
сърдечна недостатъчност.���

Препоръки Таблица 21 – Препоръки за лечение на 
сърдечната недостатъчност при пациенти с диабет и 
левокамерна фракция на изтласкване над 40%

Препоръки              Клас a Ниво b  

Емпаглифлозин или дапаглифлозин се препоръчват 

при пациенти с T2DM и ЛКИФ >40% (HFmrEF и 

HFpEF), за намаляване на риска от хоспитализация 
530–533за СН или CС смърт.

Препоръчват се диуретици при пациенти с HFpEF 
или HFmrEF и диабет с признаци и/или симптоми 
на застой на течности за подобряване на 
симптомите, физическия капацитет и 
хоспитализациите за СН.���

СС, сърдечно-съдови; СН, сърдечна недостатъчност; HFmrEF, сърдечна 
недостатъчност с леко намалена фракция на изтласкване; HFpEF, сърдечна 
недостатъчност със запазена фракция на изтласкване; ЛКИФ, левокамерна 
изтласкваща фракция; T2DM, тип 2 захарен диабет.
aКлас препоръки.
bДоказателствено ниво.

Инхибиторите на натрий–глюкозен ко-транспортер-2 (вж. също 
Раздел 7.4.1.1) са изследвани при различни популации с диабет, 
вариращи от пациенти с АССЗ или множество рискови фактори 
за АССЗ до пациенти, наскоро хоспитализирани за влошена СН, 
с нарастване на ARR за свързан със СН изход съответни на по-
високия риск при пациента ( ; Допълнителни данни Фигура 15
онлайн, Таблица S15).

   Докато проучванията EMPA-REG OUTCOME (емпаглифлозин) 
и VERTIS CV (ертуглифлозин) изследват пациенти с T2DM и 
потвърден риск от АССЗ, програмата CANVAS (канаглифлозин) и 
изпитването DECLARE-TIMI 58 (дапаглифлозин) включват 
пациенти с установено AССЗ или множество рискови фактори за 
АССЗ . Във всички тези плацебо-контролирани CVOTs на SGLT2 
инхибитори, само малка част от пациентите са имали входяща 
анамнеза за СН. Емпаглифлозин е намалил риска от 
хоспитализация за СН с 35% при пациенти с и без предишна 
СН.�� И канаглифлозин е намалил сигнификантно риска от 
хоспитализация за СН с 33%.��� Дапаглифлозин е намалил 
сигнификантно комбинираната крайна точка СС смърт или 
хоспитализация за СН – резултат, който се дължи предимно на 
по-ниските нива на хоспитализация за СН.��� Този ефект не е бил 
зависим от предшестващата СН.��� Ертуглифлозин не е 
редуцирал комбинираната крайна точка СС смърт или 
хоспитализация за СН, макар че имало сигнификантно намаление 

154,541на хоспитализацията за СН и повторните хоспитализации.

7.5.1. Инхибитори на натрий–глюкозен ко-
транспортер-2

За прицелни стойности на гликемията при пациенти с диабет, 
моля, вижте Раздел 5.2.

  Както се посочва по-горе, в изпитвания посветени на СН, 
дапаглифлозин и емпаглифлозин са намалили СС смърт и 
хоспитализацията при пациенти със HFrEF с или без диабет, а 
сотаглифлозин е намалил СС смърт и хоспитализацията за СН 
пациенти с T2DM и скорошна хоспитализация за СН с всякаква 

189,491,494 етиология. Нещо повече, емпаглифлозин и дапаглифлозин 
са намалили риска от СС смърт или хоспитализация за СН при 

530,532пациенти с HFmrEF или HFpEF.

7.5. Профил на безопасност на глюкоза-
понижаващите средства при пациенти 
със сърдечна недостатъчност и диабет



Препоръки на ESC50

14

12

10

8

6

4

2

0
1 2 4 8 16 32

Абсолютна редукция на риска с SGLT2-инхибитори 
(на 100 пациент-години)

DECLARE-TIMI-58

CANVAS

EMPA-KIDNEY

VERTIS-CV

EMPA-REG OUTCOME

CREDENCE

DELIVER

EMPEROR-Preserved

DAPA-CKD

Честота на първата хоспитализация за недостатъчност или сърдечно-съдова смърт в рамото 
с плацебо (на 100 пациент-години)

DAPA-HF

EMPEROR-Reduced

aSOLOIST-WHF

NNT: 96 –400
RRR: 12%–34%

NNT: 72 –125
RRR: 29%–31%

NNT: 59
RRR: 21%

NNT: 21 –36
RRR: 25%

NNT: 10
RRR: 129%

Влошаваща се СН

aВ SOLOIST-WHF не са докладвани честоти на първата хоспитализация за СН или сърдечно-съдова смъртност.��� Фигурата е адаптирана по Butler et al. 
2021.���

Фигура 15 Абсолютно намаляване на риска с инхибитори на натрий-глюкозен ко-транспортер-2 по отношение на пациентския риск на базата на 
честотата на свързаните със сърдечна недостатъчност крайни точки в плацебо групата на съответните изпитвания. ARR, абсолютно намаляване на риска; 
ХБЗ, хронично бъбречно заболяване; СН, сърдечна недостатъчност; HFpEF, сърдечна недостатъчност със запазена фракция на изтласкване; HFrEF, 
сърдечна недостатъчност с намалена фракция на изтласкване; NNT, необходим брой за лечение; pt-години, пациент–години; RRR, намаляване на 
относителния риск; SGLT2, натриево-глюкозен ко-транспортер-2; T2DM, захарен диабет тип 2. Графиките с мехурчета демонстрират последователното 
намаляване на времето до сърдечно-съдовата смърт или първата хоспитализация за СН с инхибитори на SGLT2 във всички изпитвания, с по-висок ARR 
при пациенти с по-висок риск. Размерът на балона представлява размера на извадката от изпитването. NNT се изчислява от ARR.

T2DM с висок риск ХБЗ Хронична HFpEF Хронична HFrEF

ARR: 0.25–1.04 
на 100 пац.-год.

ARR: 0.80–1.39 
на 100 пац.-год.

ARR: 1.8  
на 100 пац.-год.

ARR: 3.9–5.2
на 100 пац.-год.

ARR: 10.4
на 100 пац.-год.

В допълнение, четири проучвания са изследвали ефекта от 
инхибирането на SGLT2 при пациенти с ХБЗ: CREDENCE (с 
канаглифлозин) и SCORED (със сотаглифлозин) при пациенти с 
T2DM; DAPA-CKD (с дапаглифлозин) и EMPA-KIDNEY (с 
емпаглифлозин) при пациенти със и без диабет. При тези 
пациенти с висок риск от СН е наблюдавано последователно 
намаления на риска от СС смърт или хоспитализация за СН, 

150,153,542,543вариращи от 23% до 31%.
  Мета-анализ на шест изпитвания за изход на четири инхибитора 
на SGLT2 при пациенти с T2DM (EMPA-REG OUTCOME, 
програма CANVAS [две проучвания], DECLARE-TIMI-58, 
CREDENCE, VERTIS CV) демонстрира 32% намаление на 
хоспитализацията за СН при липса на хетерогенност между 
проучванията; ефектът върху хоспитализацията за СН е бил 
независим от АССЗ.155 Следователно, инхибиторите на SGLT2 
се препоръчват при пациенти с T2DM и множество рискови 
фактори за АССЗ или потвърдено АССЗ с цел намаляване на 
хоспитализациите за СН.

  Проучването AMPLITUDE-O, сравняващо ефпегленатид с 
плацебо, показва номинално значима полза за хоспитализацията 
поради СН.Проучването е включвало стратифицирана рандоми-
зация според началното ниво или очакваната употреба на 
инхибитори на SGLT2 и е имало най-висока честота (15,2%) на 

Осем CVOTs са завършени с GLP-1 RAs при пациенти с T2DM и 
Честотата на диагностицираната СН в тези проучвания варира от 
9% до 24%. Повечето GLP-1 RA имат неутрален ефект върху риска 
от хоспитализация за СН в плацебо-контролирани RCTs, 
оценяващи СС безопасност на глюкоза-понижаващите лекарства 
при пациенти с T2DM с или с висок риск от АССЗ, въпреки 

70,72,158–163,544повишаването на сърдечната честота с 3–5  b.p.m.  В 
допълнение, два мета-анализа, включващи осем проучвания, 
обхванали 60 080 пациенти, установиха, че хоспитализацията за 

164,545СН е намалена с 10–11% от GLP-1 RA в сравнение с плацебо.

7.5.2. Агонисти на глюкагоно-подобния пептид-1 
рецептор
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   Само три малки RCTs на GLP-1 RAs са проведени при пациенти 
с HFrEF.��� Изпитване LIVE е рандомизирало 241 пациенти с 
хронична, стабилна HFrEF със или без ЗД към плацебо или 
лираглутид.��� Въпреки че не е имало промени в ЛКИФ, 
качеството на живота или функционалният клас се отбелязват 
след 24-седмично лечение, по-сериозни нежелани сърдечни 
събития (продължителна камерна тахикардия, ПМ налагащо 
интервенция и влошаване на ИБС; 12 [10%] при лираглутид и 
съответно 3 [3%] при плацебо; P = 0,04) са настъпили в групата с 
лираглутид. Проучването FIGHT (Функционално въздействие на 
GLP1 при лечение на сърдечна недостатъчност) разпределя 
лираглутид или плацебо на случаен принцип при 300 пациенти 
със и без ЗД с HFrEF и скорошна хоспитализация за СН. След 180 
дни лечение, първичният резултат (време до смърт, време до ре-
хоспитализация за СН и усреднена във времето пропорционална 
промяна в нивото на NT-proBNP от изходното ниво до 180 дни 
след това) не се е различавала между групите. В допълнение е 
имало незначителна междугрупова разлика между броя на 
повторните хоспитализации за СН (63 [41%] в групата с 
лираглутид спрямо 50 [34%] в групата с плацебо; HR 1,30, 95% CI 
0,89–1,88; P = 0,17).��� Третото изпитване е малко (n = 82), 
рандомизирано проучване, оценяващо 12 седмици на албиглутид 
спрямо плацебо при пациенти с HFrEF. Не са наблюдавани 
значителни разлики в ЛКИФ, теста с 6 min ходене, използването 
на миокардната глюкоза или използванета на кислород.550 
Проучването е твърде малко и твърде кратко, за оценяване на 
клиничните резултати.

употреба на инхибитора SGLT2 сред изпитванията на GLP-1 RA. 
Данните от проучвателния анализ на изпитване AMPLITUDE-O 
подсказват, че ефикасността и безопасността на ефпегленатид не 
са били зависими от едновременната употреба на SGLT2 
инхибитор, включително при хоспитализация за СН.���

7.5.3. Инхибитори на дипептидил пептидаза-4
Четири DPP-4 инхибитора (ситаглиптин, саксаглиптин, 
алоглиптин и линаглиптин) са изследвани в специализирани 
плацебо-контролирани СС проучвания за безопасност при 
пациенти с T2DM с АССЗ или с висок риск от АССЗ. 
Саксаглиптинът е увеличил сигнификантно риска от 
хоспитализация за СН172 и не се препоръчва при пациенти със 
ЗД със СН или с повишен риск от СН. Алоглиптинът е бил 
свързан с несигнификантна тенденция към увеличаване на 
хоспитализацията за СН.��� Ситаглиптинът и линаглиптинът са 

174,178–180 имали неутрален ефект. Вилдаглиптин, който не е тестван в 
CVOT, не е имал значим ефект върху ЛКИФ, но е довел до 
увеличаване на ЛК обеми в малко проучване.���

7.5.4.Инсулин
При пациенти с T2DM и напреднала СН употребата на инсулин е 
независимо свързана със сигнификантно по-лоша прогноза.��� 
Два базални инсулина са официално оценени в специални 
изпитвания на СС резултати. В проучване ORIGIN 12 537 
пациенти (средна възраст 63,5 години) с висок СС риск, с IFG, IGT 
или T2DM, са рандомизирани към инсулин гларжин, титриран до 
ниво на кръвната захар на гладно ≤5,3 mmol/L (≤95 mg/ dL) или 

7.5.5. Метформин

към стандартна грижа. След средно проследяване от 6,2 години, 
инсулин гларжин е показал неутрален ефект по отношение на 
хоспитализациите за СН.��� Рандомизираното проучване 
DEVOTE, двойно-сляпо сравнение на ултра-дълго-действащия 
инсулин деглудек веднъж дневно спрямо инсулин гларжин U100, 
включва 7637 пациенти с T2DM с АССЗ или с висок СС риск.��� 
Лечението с инсулин деглудек спрямо инсулин гларжин не се е 
различавало по отношение на хоспитализациите за СН; 
предишната СН е била независимо свързана с бъдеща 
хоспитализация за СН.���

Предполага се, че метформин е безопасен във всички етапи на 
СН със запазена или стабилна, умерено намалена бъбречна 
функция (т.е. eGFR >30 mL/min/1,73 m2). Свързва се с по-нисък 
риск от смърт и хоспитализация за СН в сравнение с инсулин и 
сулфанилурейни препарати в обсервационни проучвания, 
въпреки че не са провеждани специални рандомизирани, 
контролирани CVOTs, оценяващи безопасността и ефикасността 

555–557на метформин. Притесненията относно лактатната ацидоза 
 558,559не са доказани.

7.5.6. Сулфонилуреи
Данните за ефектите на сулфонилурейните производни върху СН 
са противоречиви. Данните от две ретроспективни кохортни 
проучвания, включващи 111 971 пациенти с диабет, подсказват 
неблагоприятен профил на безопасност, показващ ~20-60% по-
висока смъртност и ~20-30% по-висок риск от СН в сравнение с 

560 ,561метформин.  Въпреки това, в UKPDS, NAVIGATOR 
(Натеглинид и валсартан при проучване на изхода от нарушен 
толеранс) и проучвания ADOPT, няма повишени данни за 

127,562–564 СН. В допълнение, данните от проучването CAROLINA, 
сравняващо линаглиптин (показващо че не повишава риска от 
хоспитализация за СН спрямо плацебо в проучването 
CARMELINA) спрямо глимепирид, не показват повишен риск от 
хоспитализация за СН при тази сулфанилурея.���

Тиазолидиндионите повишават риска от хоспитализация за СН в 
няколко проучвания и не се препоръчват при пациенти с диабет и 

165,565–567симптомна СН.

7.5.8. Специални съображения: хипогликемия и 
риск от хоспитализация за сърдечна недо-
статъчност

Фигура 16 обобщава глюкоза-понижаващото лечение на 
пациенти със СН и T2DM.

7.5.7. Тиазолидиндиони

Въпреки че тежките хипогликемични събития са били свързани с 
по-висока хоспитализация за СН в някои, но не във всички 
проучвания, няма ясни доказателства за причинно-следствена 

139,140,554,568връзка.  Последните анализи показват двупосочни 
асоциации между хипогликемия и сърдечно-съдови резултати, 
включително СН, което предполага, че това не е причинно-
следствена връзка, а по-скоро отразява основната уязвимост и 

139,140риск от неблагоприятни резултати.
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Препоръки Таблица 22 – Препоръки за глюкоза-понижаващи лекарства при пациенти с диабет тип 2 с и без 
сърдечна недостатъчност

Препоръки                                                                                                                                Клас a Ниво b  

GLT2 инхибитори (емпаглифлозин, канаглифлозин, дапаглифлозин, ертуглифлозин или сотаглифлозин) се препоръчват при 
пациенти с T2DM с множество рискови фактори за АССЗ или установено АССЗ за намаляване на риска от хоспитализация за 

71,150–153,541СН.

Препоръки за глюкоза-понижаващи лекарства за намаляване на хоспитализациите за сърдечна недостатъчност при 
пациенти с диабет тип 2 с или без сърдечна недостатъчност

Препоръки за допълнителни глюкоза-понижаващи средства с доказана безопасност за хоспитализация със сърдечна 
недостатъчност при пациенти с диабет тип 2, ако е необходим допълнителен контрол на глюкозата

SGLT2 инхибитори (дапаглифлозин, емпаглифлозин или сотаглифлозинс) се препоръчват при пациенти с T2DM и HFrEF за 
189,491,494,497намаляване на риска от хоспитализация за СН и СС смърт.

Емпаглифлозин или дапаглифлозин се препоръчват при пациенти с T2DM и ЛКИФ >40% (HFmrEF и HFpEF) за намаляване на 
530,532,533

риска от хоспитализация за СН или СС смърт.

GLP-1 RA (ликсисенатид, лираглутид, семаглутид, екзенатид ER, дулаглутид, ефегленатид) имат неутрален ефект върху риска от 
хоспитализация за СН и трябва да се вземат предвид като глюкозопонижаващо лечение при пациенти с T2DM в риск от СН 

158–164 545
или със СН.70,

DPP-4 инхибиторите (ситаглиптин и линаглиптин) имат неутрален ефект върху риска от хоспитализация със СН и трябва да се 
174,179,180вземат предвид като глюкоза-понижаващо лечение при пациенти с T2DM в риск от СН или със СН.

Базалните инсулини (гларжин и деглудек) имат неутрален ефект върху риска от хоспитализация за СН и трябва да се вземат 
553,554предвид като глюкозопонижаващо лечение при пациенти с T2DM в риск от СН или със СН.

Препоръки за глюкоза-понижаващи лекарства с повишен риск от хоспитализация за сърдечна недостатъчност при 
пациенти с тип 2 диабет

555,556,558dМетформин трябва да се вземе предвид като глюкоза-понижаващо лечение при пациенти с T2DM и СН. ,

Пиоглитазоне свързан с повишен риск от инцидентна СН при пациенти с диабет и не се препоръчва за глюкоза-понижаващо 
165,566лечение при пациенти с риск от СН (или с предшестваща СН).

Инхибиторът на DPP-4 саксаглиптин се свързва с повишен риск от хоспитализация при пациенти с диабет и не се препоръчва 

за глюка-зопонижаващо лечение при пациенти с риск от СН (или с предшестваща СН).���

Препоръчва се превключване от глюкоза-понижаващо лечение със средства без доказана СС полза или доказана безопасност 
eкъм средства с доказана СС полза.

aКлас препоръки.

АССЗ, атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; СС, сърдечно-съдови; DPP-4, дипептидил пептидаза-4; ER, удължено освобождаване; GLP-1 RA, глюкагон-подобен 
пептид-1 рецепторен агонист; СН, сърдечна недостатъчност;

фракция на изтласкване; MACE, големи нежелани сърдечно-съдови събития; s.c., подкожно; SGLT2, натриево-глюкозен ко-транспортер-2; T2DM, захарен диабет тип 2.

HFmrEF, сърдечна недостатъчност с леко намалена фракция на изтласкване; HFpEF, сърдечна недостатъчност със запазена фракция на изтласкване; HFrEF, сърдечна 
недостатъчност с намалена фракция на изтласкване; ЛКИФ, лява камера

bДоказателствено ниво.
cСотаглифлозин е двоен инхибитор на SGLT1/2.

eАгенти с доказана полза: SGLT2 инхибитори: емпаглифлозин, канаглифлозин, дапаглифлозин, сотаглифлозин; GLP-1 RAs: лираглутид, семаглутид s.c., дулаглутид, ефпегленатид. В 
изпитването VERTIS CV, ертуглифлозин не не е намалил първичната крайна точка (триточков MACE), нито ключовата вторична крайна точка (СС смърт или хоспитализация за 
СН), но е намалил хоспитализациите за СН като вторична проучвателна крайна точка.

dХронична и стабилна СН.
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аЗа намаляване на резултатите , свързани със СН 
при всички пациенти с T2DM и СН (HFpEF, HFmrEF, HFrEF)

bSGLT2 инхибитор
(Клас I)

Независимо от HbA1c

Независимо от съпътстващото глюкоза-понижаващо лекарство

За допълнителен глюкозен контрол

Трябва да се вземат предвид други глюкоза-понижаващи средства 
с неутрален ефект върху СН в CVOTs

cGLP-1 RA
(Клас IIa)

Ситаглиптин 
Линаглиптин 

(Клас IIa)

Метформин 
(Клас IIa)

Инсулин гларжин 
Инсулин деглудег 

(Клас IIa)

ТДруги глюкоза-понижаващи средства с повишен риск за СН хоспитализация 
не се препоръчват при CVOTs

Пиоглитазон 
(Клас III)

Саксаглиптид 
(Клас III)

cПредпочита се при пациенти с атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване и, ако е необходимо, намаляване на теглото; не комбинирайте с DPP-4 
инхибитори.

Фигура 16  Глюкоза-понижаващо лечение на пациенти със сърдечна недостатъчност и диабет тип 2. CVOT, проучване за сърдечно-съдовизход; DPP-
4, дипептидил пептидаза-4; GLP-1 RA, глюкагон-подобен пептид-1 рецепторен агонист; Hb1Ac, гликиран хемоглобин; СН, сърдечна недостатъчност; 
HFmrEF, сърдечна недостатъчност с леко намалена фракция на изтласкване; HFpEF, сърдечна недостатъчност със запазена фракция на изтласкване; HFrEF, 
сърдечна недостатъчност с намалена фракция на изтласкване; SGLT2, натриево-глюкозен ко-транспортер-2; T2DM, захарен диабет тип 2.
aТова включва хоспитализация за СН или СС смърт.
bЕмпаглифлозин, дапаглифлозин или сотаглифлозин при пациенти с HFrEF, емпаглифлозин или дапаглифлозин при пациенти с HFpEF и HFmrEF. 
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8.1. Предсърдно мъждене и диабет
8.1.1. Епидемиология на предсърдното мъждене 
и връзката му с диабета

8. Аритмии: предсърдно мъжде-
не, камерни аритмии и внезапна 
сърдечна смърт при диабет

Пациентите с T1DM или T2DM могат да проявят предсърдно 
електрическо и структурно ремоделиране, свързано с повишена 

580–583 уязвимост към ПМ. Много епидемиологични проучвания 
съобщават за връзка на диабет (главно T2DM) с пристъп на 

584,585 ПМ. Скорошни големи анализи потвърдиха, че T1DM също е 
586–588 независимо свързано с по-висока честота на ПМ.

Продължителността на диабета също е свързана с ПМ; всяка 
година с диабет дава 3% увеличение на риска от ПМ.��� Мета-
анализ на 11 проучвания със 108 703 случая на ПМ при 1 686 097 
пациенти показва 40% по-висок риск от ПМ при наличие на 
диабет. Ефектът е бил отслабен, но е останал значителен след 
коригиране за други рискови фактори (RR 1,24; 95% CI, 
1,06–1,44).��� Въпреки че мъжете имат по-високи абсолютни нива 
на честота на ПМ, относителните нива на възникване на ПМ, 
свързани с диабета, са по-високи при жените, отколкото при 

586–588мъжете както при T1DM, така и при T2DM.
   Диабетът и ПМ често съществуват едновременно и когато това 
се случи, съществува значително по-висок риск от смърт по 
всякаква причина, СС смърт, инсулт, бъбречно заболяване и СН, 

541,577,591–596 независимо от типа на диабета. Рискови фактори, често 
свързвани с диабета и ПМ (и не напълно разграничими, напр. 
хипертония и затлъстяване) също е вероятно да влошат 
прогнозата. В няколко обсервационни проучвания адаптираната 
към възрастта връзка на диабета с инцидентното ПМ не е била 
повече значима след множество корекции на хипертонията, СС 
коморбидности, BMI или затлъстяване, което продсказва, че 
стратегиите за предотвратяване на ПМ при пациенти с диабет 
трябва да се фокусират върху свързаните с диабета 

597–600коморбидности (особено тегло, сънна апнея и АН).

Диабетът може да повиши риска от сърдечни аритмии чрез 
няколко фактора, включително: свързани СС рискови фактори 
(напр. хипертония), ССЗ (напр. КАБ, предшестващ МИ, СН или 
инсулт) и свързани с диабета фактори като глюкозен контрол или 

157,569–572диабетна невропатия.  Рискът от сърдечни аритмии или 
внезапна сърдечна смърт (ВСС) при пациенти с диабет е свързан 
най-често с наличието и тежестта на основното ССЗ, но 
свързаните с диабета фактори могат да индуцират аритмии 

157,573–577независимо от сърдечно-съдовите коморбидности.  Рискът 
от нарушенията на проводимостта и необходимостта от терапия 
с пейсмейкър също могат да бъдат по-чести при пациенти с 
T2DM, отколкото при контролите, въпреки че общият подход 
при тези проблеми не трябва да се различава от този при други 

578,579пациенти.

  Интензивното понижаване на глюкозата (таргетен HbA1c 
<6,0%) се свързва с подобни честоти на инцидентното ПМ, 

Откриването на ПМ при пациенти с диабет има клинични 
последствия, тъй като рискът от инсулт е значително по-висок при 
тези пациенти. При липса на други коморбидности годишният 
риск от инсулт се изчислява на 2,2% годишно при изолиран 
диабет.��� Тъй като безсимптомното (тихото) ПМ не е 
необичайно, пациентите с диабет трябва да бъдат скринирани 
при всеки преглед за ПМ чрез палпация на пулса или чрез ЕКГ.��� 
Пациентите с диабет и висок риск за ПМ вероятно ще имат полза 
от активен скрининг за ПМ, но са необходими повече данни за 
определяне на оптимални стратегии за скрининг на ПМ, 
включително модерно оборудване, като портативни цифрови 
устройства при пациенти с диабет (Допълнителни данни онлайн, 

612,613 Таблица S16). Преди започване на лечение, клиничното ПМ 
трябва да бъде добре документирано с помощта на ЕКГ с 
повърхностни отвеждания (≥30 s, показващи сърдечен ритъм 
без забележими повтарящи се P вълни и неравномерни R–R 
интервали, когато атриовентрикуларната проводимост не е 

600,614нарушена; ).Фигура 17

отколкото по-малко строгият подход (HbA1c <8,0%).��� 
Честотата на новопоявилото се ПМ може обаче да бъде повлияна 
от диабетна терапия.��� Все още се обсъжда влиянието на анти-
хипергликемичните средства върху риска от ПМ. Предполага се, 
че метформин и пиоглитазон могат да намалят риска от ПМ.��� 
SGLT2 инхибиторите, в сравнение с плацебо, са свързани с 
повече новопоявили се случаи на ПМ в EMPA-REG OUTCOME 
(емпаглифлозин срещу плацебо), но по-малко инцидентни случаи 
на AF в CANVAS (канаглифлозин срещу плацебо) и DECLARE-

71,151,153,603 TIMI 58 (дапаглифлозин срещу плацебо). В проучване 
EMPA-REG OUTCOME, емпаглифлозинът, в сравнение с плацебо, 
е намалил значително СС смърт или хоспитализацията за СН при 
пациенти с диабет със или без ПМ (Pint = 0,56).��� Наскоро беше 
съобщено, че финеренон може да намали честотата на 
новопоявилото се ПМ при пациенти с T2DM и ХБЗ.��� Това 

508,606съответства на резултатите, получени с други MRAs при СН.
В проучването ADVANCE пациентите с диабет и ПМ (~8%) са 
имали по-висок риск от смърт по всякаква причина, СС смърт, 
големи цереброваскуларни събития и СН в сравнение с пациенти 
с диабет без ПМ. Понижаването на АН води до подобно 
намаляване на RR за смърт по всякаква причина и СС смърт, но 
поради по-високия риск от тези събития, абсолютните ползи от 
контрола на АН са много по-големи при пациенти с ПМ.��� В 
проучване VALUE (Оценка на дългосрочната употреба на 
антихипертанзива валсартан) пациентите с хипертония и 
новопоявил се диабет са имали по-висок процент новопоявило 
се ПМ в сравнение с пациентите без диабет и са били изложени 
на по-висок риск от СН.��� Следователно ПМ при пациенти с 
диабет трябва да се разглежда като маркер за неблагоприятен 
изход, който трябва да подтикне към агресивен контрол на 
всички съпътстващи рискови фактори.���

8.1.2. Скрининг и лечение на предсърдно 
мъждене при пациенти с диабет
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Скрининг и лечение на ПМ от здравни специалисти при пациенти с диабет

Негативни

Позитивни

Фигура 17  Скрининг за предсърдно мъждене при пациенти с диабет. ПМ, предсърдно мъждене; CHA2DS2-VASc, Застойна сърдечна недостатъчност, 
Хипертония, Възраст ≥75 години (2 точки), Захарен диабет, Инсулт или преходна исхемична атака (2 точки), Съдово заболяване, Възраст 65–74 години, 
Полова категория (жени); ЕКГ, електрокардиограма; ОАК, перорален антикоагулант; НОАК, перорален антикоагулант, който не е антагонист на витамин К; 
VKA, антагонист на витамин К.

Безсимптомни пациенти Симптомни пациенти, 
напр. палпитации, диспнея

Опортюнистичен скрининг
 (напр. палпация на пулса, ЕКГ)

(Клас I)
Ежегоден 

опортюни-
стичен 

скрининг Скринингови резултати Подозрение за ПМ

Позитивни

12-канална ЕКГ

ЕКГ резултати

Негативни

Позитивни

Негативни

Няма категорично ПМ, но има 
симптоми или висок риск от ПМ или 

висок риск от исхемичен инсулт 
(CHA2DS2-VASc скор >1 

при мъже или >2 при жени с диабет)

Системен скрининг: повтаряща се 
повърхностна ЕКГ, Холтер ЕКГ, 

портативно активиращо се 
от пациента устройство

Системни скринингови 
резултати

Няма предсърдно мъждене Потвърдено 
предсърдно мъждене

Да се вземе предвид 
повторен скрининг

Започнете лечение с ОАК

 (НОАК се предпочитат пред ВКА) 

Съгласно CHA2DS2-VASc скора
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Стратификацията на риска от инсулт при ПМ с диабет трябва да 
използва установения CHA2DS2-VASc скор (Застойна СН, 
Хипертония, Възраст ≥75 години [2 точки], захарен диабет, 
инсулт/преходна исхемична атака [2 точки], Съдово заболяване, 
Възраст [65–74 години], Полова категория [женски]); след 
стратификацията, при пациенти с >1 рисков фактор трябва да 

600,618 започне превенция на инсулта (т.е. ОАК). Резултатът вероятно 
е по-висок при пациенти с диабет поради общата връзка с други 
рискови фактори за инсулт, като артериална хипертония, възраст 
над 65 години или 75 години, придружаващо съдово заболяване 
или СН. Няколко проучвания установиха, че диабетът предсказва 
независимо инсулт при пациенти с ПМ.��� Диабетът обаче може 
да и да не бъде сигнификантен рисков фактор за инсулт при по-
възрастните хора.620 Работната група за инсулт при ПМ използва 
RR от 1,7 (95% CI, 1,4–2,0) за инсулт при пациенти с ПМ и диабет, 
както и абсолютен риск от инсулт 2–3,5% годишно при не-
антикоагулирани пациенти в същата популация.��� Диабетът 
вероятно не е най-мощният независим рисков фактор за инсулт 
при ПМ в сравнение с другите елементи на скора CHA2DS2-
VASc, но е включен в този инструмент за стратификация на риска, 

600,618,622–624добавяйки точка, както повечето други елементи.  
Повишеният риск от инсулт, свързан с ПМ и диабет, е сходен при 
T1DM и T2DM, с изключение на може би леко повишен риск при 
T2DM в сравнение с T1DM при пациенти на възраст <65 години. 
Рискът от инсулт при пациенти с диабет и ПМ може да се увеличи 
при по-голяма продължителност на диабета, повишавайки нивата 
на HbA1c и повече свързани с диабета коморбидности, като 

625,626нефропатия и ретинопатия.
  Когато бъде започнат ОАК, трябва да се използва клиничен 
хеморагичен скор, като HAS-BLED (Хипертония, Абнормна 
бъбречна/чернодробна функция, Инсулт, Анамнеза за хеморагия 
или предразположение, Лабилно международно нормализирано 
съотношение, По-възрастни [>65 години], Лекарства/алкохол 
едновременно ) за идентификация на пациенти с хеморагичен 
риск и, което е важно, за справяне с потенциално обратимите 
рискови фактори за кървене (които трябва да се имат предвид 
при всички пациенти, независимо от HAS-BLED скора).��� 
Поради повишения риск от няколко СС нежелани събития при 
пациенти с диабет, подобно намаляване на RR с ОАК 
обикновено води до по-голяма ARR в диабетната популация.��� 
Благоприятната ефикасност и безопасност на представителите 
на НОАК в сравнение с варфарин изглежда запазена при 
пациенти с ПМ и диабет, независимо от техния входящ риск от 

577,627–629инсулт или наличието на други СС рискови фактори.

В сравнение с общата популация, пациентите с диабет имат 
575,615,644–646 повишен риск от ВСС, както и от не-ВСС. В мета-анализ 

При пациенти с диабет и доказано ПМ се препоръчва 
контролиране на камерната честота за намаляване на симптомите 
и предотвратяване на свързаните с ПМ усложнения, докато 
безсимптомните пациенти се нуждаят главно от тромбо-
емболична профилактика. При тези с персистиращи симптоми 
въпреки адекватния контрол на честотата или при тези с ЛК 
дисфункция, дължаща се на лошо контролирана висока камерна 
честота, трябва да се опитат стратегии за контрол на ритъма, 
включително кардиоверсия, употреба на антиаритмични 
лекарства и катетърна аблация, което е общият подход при тези 

600,615–617 условия, независимо дали има или няма диабет. За 
подробности относно управлението на ПМ, моля, вижте 
Препоръки на ESC/EACTS 2020 г. за диагностика и лечение на 
предсърдно мъждене, както и последните научни документи на 

577,600,613Европейската асоциация за сърдечен ритъм.

8.2. Камерни аритмии и риск от внезапна 
сърдечна смърт при диабет

8.1.3. Предотвратяване на инсулт при пациенти с 
предсърдно мъждене и диабет

a 

Скрининг

I B 

I C 

IIa B 

Антикоагулация

I A 

I A 

IIa B 

IIa B 

©
E
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20
23

Препоръки Таблица 23 – Препоръки, когато има 
предсърдно мъждене, при пациенти с диабет

Препоръки             Клас Ниво b  

Препоръчва се опортюнистичен скрининг за ПМ 

чрез измерване на пулса или ЕКГ при пациенти на 
577,611,630,631възраст ≥65 години.

Опортюнистичен скрининг за ПМ чрез измерване 
на пулса или ЕКГ се препоръчва при пациенти с 
диабет <65 години (особено когато са налице 
други рискови фактори), тъй като пациентите с 
диабет проявяват по-висока честота на ПМ в по-

577,611,631,632млада възраст.

Трябва да се вземе предвид системен ЕКГ 
скрининг за откриване на ПМ при пациенти на 
възраст ≥75 години или тези с висок риск от 

577,633–635инсулт.

Перорална антикоагулация се препоръчва за 
превенция на инсулт при пациенти с ПМ и 
диабет, и с поне един допълнителен (CHA2DS2-
VASc) рисков фактор за инсулт.���

За предотвратяване на инсулт при ПМ се препо-
ръчват НОАК с предимство пред ВКА, с изключе-
ние на пациенти с механични клапни протези или 
умерена до тежка митрална стеноза.���

Трябва да се има предвид перорална 
антикоагулация за превенция на инсулт при 
пациенти с ПМ и диабет, но без друг CHA2DS2-
VASc рисков фактор за инсулт. Това включва 

638–640пациенти с T1DM или T2DM <65 години.

Трябва да се вземе предвид използване на форма-
лен, структуриран скор за риск от кървене (HAS-
BLED скор) за идентификация на модифицируеми 
и немодифицируеми хеморагични рискови факто-
ри при пациенти с диабет и ПМ, както и за иден-
тифициране на пациенти, нуждаещи се от по-

641–643стриктно проследяване.

ПМ, предсърдно мъждене; CHA2DS2-VASc, Застойна сърдечна недостатъчност, 
Хипертония, Възраст ≥ 75 години (2 точки), Захарен диабет, Инсулт или преходна 
исхемична атака (2 точки), Съдово заболяване, Възраст 65–74 години, Полова 
категория (жени); ЕКГ, електрокардиограма; HAS-BLED, Хипертония, Абнормна 
бъбречна/чернодробна функция, Инсулт, Хеморагична анамнеза или 
предразположение, Лабилно международно нормализирано съотношение, 
Възрастни хора (>65 години), Лекарства/алкохол едновременно; NOAC, перорален 
антикоагулант, който не е антагонист на витамин К; T1DM, захарен диабет тип 1; 
T2DM, захарен диабет тип 2; VKA, антагонист на витамин К.
aКлас препоръки.
bДоказателствено ниво.

на 14 проучвания, включващи 346 356 участници и 5647 случая на 
ВСС, рискът от ВСС е бил два пъти по-висок при пациенти с 
диабет в сравнение с пациенти без диабет (коригиран HR 2,25; 
95% CI, 1,70–2,97).��� Въпреки това, пациентите с диабет също 
показват почти три пъти по-голям риск от не-ВСС, отколкото 
пациентите без диабет (коригиран HR 2,90; 95% CI, 1,89–4,46).��� 
Мъжете на всяко възрастово ниво имат по-висок риск от ВСС 
отколкото жените, но при наличие на диабет рискът от ВСС е по-

575,615,644–646,648висок при мъжете, както и при жените.
Както хипергликемията, така и хипогликемията са независимо 
свързани с повишен риск от камерни аритмии.649 Инсулин-
индуцираната хипогликемия се свързва с нощна смърт (наричана 
още "синдром смърт в леглото") при T1DM и случаи на ритъмна 
с м ъ р т  с а  до к л а д в а н и  в  н я к ол к о  п р оу ч в а н и я  п р и 
T2DM.���,���,���–��� Диабетното бъбречно заболяване също би 
могло да играе роля в свързан с аритмия механизъм на внезапна 
смърт в тези ситуации.���
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Стадий eGFR 

(mL/min/ 

1.73 m2) 

A1 <3 mg/ 

mmol 

(<30 mg/g) 

A2 3–30 

mg/mmol 

(30– 

300 mg/g) 

A3 

>30 mg/ 

mmol 

(>300 mg/g)  

G1 (≥90)    

G2 (60–89)    

G3a (45–59)    

G3b (30–44)    

G4 (15–29)    

G5 (<15)    ©
E
SC

20
23

Таблица 11 KDIGO стадии по степен на гломерулна 
филтрация и категорийни съотношения албумин към 
креатинин в урината с цветна диаграма за риск от 
започване на поддържаща бъбречно-заместителна 
терапия

Стадий на албуминурията

ХБЗ, хронично бъбречно заболяване; eGFR, изчислена скорост на гломерулна 
филтрация; KDIGO, Бъбречно заболяване: Подобряване на глобалните резултати. 
Имайте предвид, че това стадиране използва съотношение 1:10 за конвертиране на 
съотношението албумин към креатинин в урината от mg/mmol на mg/g, но 
прецизното съотношение е 1:8:84.

Свързаните с хипогликемия аритмии са трудни за документиране, 
но обсервационни проучвания, използващи CGM и Холтер 
мониториране в малки кохорти с T2DM, показаха, че 
хипогликемичните епизоди са чести, често безсимптомни и 

656,657свързани с различни аритмии.  В сравнение с дневната 
хипогликемия, нощните епизоди са били по-чести и свързани с 
по-голям риск от брадикардия или предсърдна ектопия, докато 

656,657камерните аритмии са били еднакво чести.

   Няма специфичен за диабета протокол за скрининг на ВСС, но 
всички пациенти с диагностициран диабет трябва да се подлагат 
на редовна оценка за СС рискови фактори или структурно 

48,576,658сърдечно заболяване.  Пациенти с диабет и симптоми, 
насочващи към сърдечни аритмии (напр. сърцебиене, 
предсинкоп или синкоп ) трябва да бъдат подложени на 
допълнителна подробна диагностична оценка.��� Пациенти с 
диабет и чести камерни екстрасистоли, епизоди на 
непродължителна камерна тахикардия или симптоми насочващи 
към СН, трябва да бъдат изследвани за наличие на подлежащо 
структурно сърдечно заболяване и трябва да се оцени дали 
отговарят на условията за ICD; това е общ принцип за лечение на 
пациенти със СН, независимо от диабетния статус.��� В случай на 
продължителни камерни аритмии, обикновено е необходимо 
диагностициране на подлежащо структурно сърдечно 
заболяване с образни методи и коронарна ангиография, ако не 
могат да бъдат открити очевидни отключващи фактори, като 

48,576,658например електролитен дисбаланс.
   Въпреки че сърдечните аритмии не са специално изследвани в 
проучвания LEADER, или в EMPA-REG OUTCOME, има хипотези 
за антиаритмичен ефект на тези лекарства (вероятно медиирани 
от стимулирано освобождаване на глюкагон или повишение на 
кетонните тела в кръвта, които вероятно оказват симпатико-
супресивни ефекти, което допринася за намаляване на риска от 

.71,72 СС смърт В проучване DAPA-HF дапаглифлозинът е намалил 
риска от комбиниран резултат включващ сериозна камерна 
аритмия, реанимиран сърдечен арест или внезапна смърт с 21% 
при пациенти със HFrEF в сравнение с плацебо.��� Ползата е 
наблюдавана най вече >9 месеца след рандомизацията, което 
води до предположение, че благоприятните ефекти на 
дапаглифлозин изискват време за развитие и може би включват 
клетъчни механизми, които забавят прогресията на HFrEF.��� 
Въпреки това, скорошен мета-анализ показа, че инхибирането на 
SGLT2 не е свързан като цяло с по-нисък риск от ВСС или 
камерни аритмии при пациенти с T2DM и/или СН и/или ХБЗ, 
въпреки че точковите оценки предполагат потенциални ползи.���

  Употребата на антиаритмични лекарства трябва да спазва 
общите принципи и предпа зни мерки ,  свързани с 

600,658 фармакологичното лечение за сърдечни аритмии. При 
пациенти с диабет и има повишен риск от смърт при тези, които 
имат подходяща терапия, в сравнение с тези, които не го 
правят.��� За разлика от това, пациентите с диабет може да имат 
по-малък риск от неподходяща терапия или ICD шок, тъй като те 
може да са по-обездвижени с последваща по-рядка, индуцирана 
от упражнения, синусова тахикардия, а също и от по-ниска 

600,658,659честота на пречупване на водача.
  Обсервационни проучвания съобщават за сигнификантно 
коригирано удължаване на QT (QTc) интервала, вероятно 
свързано с микроваскуларни усложнения, атипични модели на 
алтернация на микроволтови Т-вълни, променена вариабилност 
на сърдечната честота или турбуленция на сърдечната честота 
при пациенти с диабет, но нито един от тези тестове не трябва да 
се използва рутинно за стратификация на риска от камерни 

658,660–668 аритмии или ВСС в клиничната практика. Възможно е също 
така да има директен ефект на хипер-, както и на хипогликемията 

669–671 върху QTc интервала. Механизмите, по които хипер-
гликемията може да предизвика камерна нестабилност, могат да 
бъдат повишена симпатикова активност, повишено съдържание 
на цитозолен калций в миоцитите или и двете заедно.��� Рискът от 
сърдечни инциденти обикновено е свързан по-скоро с 
подлежащото сърдечно заболяване, а не с камерни 

669–671екстрасистоли.

9.1. Дефиниции, стадиране и скрининг за 
хронично бъбречно заболяване

9. Хронични бъбречни заболя-
вания и диабет

Хроничното бъбречно заболяване има голям ефект върху 
глобалната заболеваемост и смъртност.��� ХБЗ се дефинира като 
аномалии в структурата или функцията на бъбреците, 
продължаващи >3 месеца със здравни последствия. Стадира се 
главно по категориите скорост на гломерулна филтрация (GFR) и 
албуминурия.��� Епидемиологично сътрудничество при ХБЗ 
(CKD-EPI) са разработили точни уравнения за eGFR, базирани на 
измервания на креатинин ± цистатин С.��� Измерената eGFR 
≥60 mL/min/1,73 m2 не представлява ХБЗ, освен ако няма 
албуминурия или други доказателства за бъбречно заболяване 
( ). ).��� Персистиращото понижение на eGFR Таблица 11
<60 mL/min/1,73 m2 (т.е. стадии G3–5) е достатъчно обаче за 
потвърждаване на ХБЗ. Това ниво на eGFR е свързано с повишен 

43,679,680 риск от прогресия на ХБЗ и ССЗ. Най-напредналият стадий 
на ХБН се характеризира с eGFR <15 mL/min/1,73 m² и наскоро 
въведената номенклатура се отнася до това като "бъбречна 
недостатъчност".��� Тези ниски нива на eGFR може да наложат 
нужда от започване на поддържаща бъбречно-заместваща 
терапия (KRT).���

   Таблица, адаптирана от Препоръки за клинична практика на 
KDIGO 2012г. за оценка и лечение на хронично бъбречно 
заболяване. Препечатано с разрешение от Elsevier.��� 
Албуминурията е ранен маркер за нефропатия и предсказва риска 
от бъбречна недостатъчност, както и ССЗ, независимо от 
eGFR.��,��� Нефропатия причинена от диабет е водеща причина 
за ХБЗ в световен мащаб и поне веднъж годишно се препоръчва 

676,677 скрининг на пациенти с диабет за ХБЗ. Точковата уринна 
проба за UACR е ефективен метод за идентификация и 

677,683 количествено определяне на албуминурията.

Зеленото означава нисък риск (и не представлява ХБЗ, ако няма 
структурни или хистологични доказателства за бъбречно 
заболяване). Отнесен към нисък риск (изчислен на 0,04/1000 
пациент–години), жълтият цвят означава умерено повишен риск 
(най-малко ~5×), оранжевият цвят – висок риск (най-малко ~20×), 
а червеният цвят – много висок риск (най-малко ~150×). Рискът от 
СС смърт отразява приблизително същия модел.
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   На всички пациенти с диабет и ХБЗ трябва да се предложат 
стандартните съвети относно тютюнопушенето, храненето и 
упражненията.�� Повишеният BMI е независимо свързан с риска 
от ХБЗ, а поведенческите интервенции за насърчаване на 
загубата на тегло при хора с T2DM намаляват риска от 

57,695,696 дългосрочно развитие на много висок риск от ХБЗ. След 
това, лечението при лица с диабет и ХБЗ се основава на 
последователно започване и титриране на фармакологичните 
намеси с доказана ефикасност ( ).Фигура 18

Рискът от ССЗ нараства прогресивно от по-ниски нива на eGFR и 
при тези с напреднал ХБЗ, като структурните увреждания на 
сърцето, СН и внезапната смърт са характерни приз-

679,680,686–688 наци. Повишеният риск от КАБ придружава и ХБЗ, 
679,689 успоредно на калцификацията на атеросклеротичните плаки.

Ускорената калцификация на медията на съдовата среда с 
повишена съдова ригидност също е характеристика на ХБЗ и се 
дължи на нарушен калциево-фосфатен метаболизъм, наричан 

690 ,691 ХБЗ–минерално костно разстройство (CKD-MBD).
Следователно, подходът към риска от ССЗ при пациенти с ХБЗ и 
диабет би трябвало да има предвид множество интервенции а 
също и традиционни, както и специфични за ХБЗ рискови 

361,692–694фактори.

  В големи проучвания, включващи пациенти с T2DM и ХБЗ, 

   Албуминурията е ранен маркер за нефропатия и предсказва 
риска от бъбречна недостатъчност, както и ССЗ, независимо от 

43,682 eGFR. Нефропатия причинена от диабет е водеща причина за 
ХБЗ в световен мащаб и поне веднъж годишно се препоръчва 

676,677скрининг на пациенти с диабет за ХБЗ.  Точковата уринна 
проба за UACR е ефективен метод за идентификация и 

677,683количествено определяне на албуминурията.  Промените в 
UACR или наклона на GFR се използват като сурогатни крайни 
точки за нефропротекция, но по-категоричните доказателства за 
намаляване на риска от бъбречна недостатъчност при пациенти с 
диабет обикновено изискват категорийни крайни точки, 

684,685базирани на ≥40% траен спад на GFR.

9.2. Управление на риска от сърдечно-
съдови заболявания и бъбречна недос-
татъчност при пациенти с хронично 
бъбречно заболяване и диабет

   Терапията на базата на статини, намалява риска от сериозни 
атеросклеротични събития (т.е. коронарна смърт, нефатален МИ, 
исхемичен инсулт и коронарна реваскуларизация) при пациенти с 

248,697–699 ХБЗ, но не забавя значимо прогресията на ХБЗ.
Проучвания на статин-базираната терапия, влизащи в съчетания 
от колаборативни мета-анализи, показват тенденция към по-
малки относителни намаления в mmol/L на LDL-C при големи 
атеросклеротични събития с намаляване на eGFR на фона на 
несигурност за ползите сред пациенти провеждащи диализа.��� 
Това намаляване на RR редукцията при намален eGFR показват, че 
за максимализиране на ползата са необходими по-интензивни 
режими за понижаване на LDL-C.��� Задачата при пациенти с ХБЗ 
и диабет трябва да бъде безопасно постигане на възможно най-

697,700голямото абсолютно намаление на LDL-C.
  Четири големи проучвания, набиращи различни типове 
пациенти с ХБЗ, потвърдиха безопасността на интензивното 
понижаване на LDL-C само със статини (аторвастатин, 
розувастатин, флувастатин) или комбиниране на умерена доза 

698,701–704симвастатин с езетимиб. Въпреки че няма специално, 
 широкомащабно изпитване на инхибитор на PCSK9 при 

пациенти с ХБЗ, подгруповите анализи според степента на ХБЗ 
от проучването FOURIER на инхибитора на PCSK9 еволокумаб 
установиха, че неговият понижаващ LDL-C ефект се запазва при 
пациенти с ХБЗ в стадий G3, а СС ползи върху атеро-
склеротичните събития изглежа остават непроменени от 
базалната eGFR.���

   Обратно, комбинирането на инхибитор на SGLT2 с ACE-I или 
АРБ има явни благоприятни ефекти върху риска от бъбречна 
недостатъчност и хоспитализация за СН при пациенти с ХБЗ и 
T2DM.���,��� Всички плацебо-контролираните проучвания 
CREDENCE, DAPA-CKD и EMPA-KIDNEY са спрени рано поради 
ефикасност, по време на тестувани на канаглифлозин, 
дапаглифлозин и съответно емпаглифлозин.���,���,��� И трите 
проучвания установиха, че понижаването на RR за прогресия на 
бъбречното заболяване са останали непроменени спрямо 
изходната eGFR, като EMPA-KIDNEY рапортува за очевидни 
п о л з и  п р и  п а ц и е н т и  с  e G F R  2 0 – 3 0  m L  / м и н / 
1,73 m².���,���,���,���,��� EMPA-KIDNEY включва 254 пациенти с 
eGFR <20 mL/min/1,73 m² при рандомизацията и веднъж 
започнати, SGLT2 инхибиторите е било възможно да бъдат 
продължени до необходимостта от KRT. Тъй като пациентите с 
намалена eGFR са изложени на най-висок абсолютен риск от 
прогресия на бъбречно заболяване, резултатите от тези 
изпитвания трябва да насърчат започването на SGLT2 
инхибитори при пациенти с ХБН до най-малко eGFR от 
20 mL/min/1,73 m² с непрекъсната употреба докато нужда от 
KRT (въпреки че ниската eGFR значително отслабва техния 
HbA1c-понижаващ ефект). Мета-анализът на всички големи 
изпитвания на SGLT2 инхибитор показва, че ползите от SGLT2 
инхибиторите по отношение на риска от хоспитализация за СН 
или СС смърт също не се променя от eGFR (при нивото на 
проучване; Фигура 19).��� Комбинираният SGLT1/2 инхибитор 
сотаглифлозин е анализиран спрямо плацебо в изпитването 
SCORED при пациенти с T2DM и ХБЗ (eGFR 25–60 mL/min/ 
1,73 m²); сотаглифлозинът е намалил първичната комбинация 
включваща СС смърт, хоспитализации за СН и спешни 
посещения за СН с 26% спрямо плацебо (HR 0,74; 95% CI, 
0,63–0,88; P <0,001).��� Поради това се препоръчва започване на 
инхибитор на SGLT2 заедно с ACE-I или АРБ при пациенти с 
T2DM след първите клинични доказателства за ХБЗ. Липсата на 
големи проучвания с достатъчно проследяване при пациенти с 
T1DM и ХБЗ, означава, че не е ясно дали високият абсолютен 
риск от кетоацидоза с SGLT2 инхибитори не заличава 
абсолютните ползи от SGLT2 инхибиторите по отношение на 

715,716бъбречната недостатъчност и изхода от ССЗ.

няколко лекарства, разработени за намаляване на риска от ССЗ 
или хипергликемия, са показали, че намаляват риска от прогресия 
на ХБН ( ). Те включват RAS инхибитори, SGLT2 Фигура 18
инхибитори и финеренон. Има все повече доказателства, че тези 
интервенции трябва да започнат рано, за да се предотврати 
увреждане на крайните органи при рискови пациенти.
  Блокирането на RAS с ACE-I (каптоприл) или АРБ 
(ирбесартан/лозартан) е предотвратило бъбречна недоста-
тъчност при пациенти с диабет и изявена нефропатия в 
специализирани проучвания за клиничен изход.���–��� АРБ 
(ирбесартан/телмисартан) също забавят прогресията от 
микроалбуминурия (стадий A2 на албуминурията) до явна 
нефропатия.���,��� Следователно, тези инхибитори на RAS се 
препоръчват при пациенти с диабет веднага след клинично 
диагностициране на ХБЗ. Комбинирането на АРБ с ACE-I обаче 
не се препоръчва, тъй като големи проучвания са установили 
повишен риск от хиперкалиемия и остро бъбречно увреждане, 
без видими допълнителни ползи от такава "двойна блокада" по 
отношение на риска от бъбречна недостатъчност или ССЗ.���

   MRA намаляват АН и албуминурията при пациенти с ХБЗ.��� 
Плацебо-контролираните FIDELIO-DKD (Ефикасност и 
безопасност на финеренон при пациенти със захарен диабет тип 
2 и диабетно бъбречно заболяване) и FIGARO-DKD (Ефикасност 
и безопасност на финеренон при пациенти с тип 2 захарен 
диабет и клинична диагностика на диабетната бъбречна болест) 
проучванията са демонстрирали за нестероидния MRA 
финеренон, че тези ефекти означават намален риск от бъбречна 
недостатъчност и намаляване на комбинирания СС изход, 



Информацията за безопасността и ефикасността на 
комбинирането на MRA с инхибитори на SGLT2 при ХБЗ е 

включващ СС смърт, нефатален МИ, нефатален инсулт или 
хоспитализация за СН при пациенти с ХБЗ и T2DM, които са 

718–720 вече на максимална доза ACE-I или АРБ. Проучването 
FIDELIO-DKD е демонстрирало намален риск от категорийния 
бъбречен резултат, първичния съставен резултат, съчетаващ 
бъбречна недостатъчност, траен спад на eGFR с най-малко 40% 
или смърт по ренални причини при пациенти с eGFR 
25–60 mL/min/1,73 m2 и UACR от 34–567 mg/mmol 
(30–5000 mg/g), или eGFR 60–75 mL/min/1,73 m² с UACR от 
34–567 mg/mmol (300–5000 mg/g; средна eGFR 43 ± 
13 mL/min/1,73 m²; средно UACR 96 mg/mmol [852 mg/g]).���

ограничена, тъй като само на ~4% от FIDELIO-DKD, ~8% от 
FIGARO-DKD, ~5% от DAPA-CKD и на нито един от участниците 

153,718,719,721 в CREDENCE не е предписана такъв комбинация.    
Анализите на подгрупите, вземащи предвид тези едновременно 
предписани инхибитори на MRA и SGLT2, показват, че тяхната 
комбинирана употреба не променят резултатите за безопасност в 

150,189,722–726 ключовите проучвания. FIDELIO-DKD и FIGARO-DKD 
изключват пациенти с калий >4,8 mmol/L, тъй като MRA 

718,719 причиняват хиперкалиемия. Комбинирането на RAS и SGLT2 
инхибитори изглежда не причинява хиперкалиемия и се повдига 
хипотеза, че SGLT2 инхибиторите намаляват риска от тежка 
хиперка лиемия  сре д  к  онсуматорите  на  MRA със 

153,542,710,723,724,727,728СН.  По тази причина финеренон се препоръчва в 
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Фигура 18  Фармакологичен подход за намаляване на риска от сърдечно-съдова или бъбречна недостатъчност при пациенти с диабет тип 2 и 
хронично бъбречно заболяване. ACE-I, инхибитор на ангиотензин-конвертиращия ензим; АРБ, ангиотензин-II рецепторен блокер; АН, кръвно налягане; 
ХБЗ, хронично бъбречно заболяване; СС, сърдечно-съдови; ССЗ, сърдечно-съдови заболявания; DPP-4, дипептидил пептидаза-4; eGFR, изчислена 
скорост на гломерулна филтрация; GLP-1 RA, глюкагон-подобен пептид-1 рецепторен агонист; RAS, система ренин-ангиотензин; SGLT2, натриево-
глюкозен ко-транспортер-2; T2DM, захарен диабет тип 2; UACR, съотношение албумин към креатинин в урината. 
аБазиран на статини режим намалява CС риск при ХБЗ, докато ACE-I или АРБ намаляват риска от бъбречна недостатъчност; Инхибиторите на SGLT2, 
контролът на АН и финеренон намаляват СС риск, както и риска от бъбречна недостатъчност. SGLT2 инхибиторите, RAS инхибиторите и финеренон са 
особено ефективни за намаляване на риска от бъбречна недостатъчност, когато е налице албуминурия [ UACR ≥3 mg/mmol (30 mg/g); степен А2 и А3].
bКанаглифлозин, емпаглифлозин или дапаглифлозин.
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Диабет

Фигура 19  Абсолютни ползи и вреди от инхибиторите на натрий-глюкозен котранспортер-2 при пациенти със и без диабет. eGFR, изчислена 
скорост на гломерулна филтрация; RR, относителен риск; SE, стандартна грешка; SGLT2i, инхибитор на натрий-глюкозен ко-транспортер-2. Абсолютни 
ефекти, специфични за групата пациенти, оценени чрез прилагане на специфичния за диабетната подгрупа RR към средната честота на събитията в 
рамената на плацебо (само първото събитие). Отрицателните числа показват събития, избегнати с инхибирането на SGLT2 на 1000 пациент-години. 
Лентите за грешки показват SE в броя на избегнатите или причинени събития, изчислени от несигурността в RR. Средните стойности на eGFR са дадени за 
комбинирани в проучванията популации по групи пациенти и диабетен статус. Средните честоти на събитията при плацебо популацията са абсолютният 
брой събития на 1000 пациент-години в плацебо групите на всички изпитвания в съответната субпопулация.
aОсвен това, наблюдавани са два (SE 0,5) миокардни инфаркта по-малко на 1000 пациент-години лечение с SGLT2i в групата с диабет и висок 
атеросклеротичен сърдечно-съдов риск.
bRRs за определяне на абсолютните ефекти при ампутация на долен крайник включваше проучването CANVAS.
cТвърде малко събития на кетоацидоза за оценка на абсолютните ефекти. Фигурата е адаптирана по групата за популационни здравни ренални 
изследвания Nuffield Department of Population Health и SGLT2 инхибитора Meta-Analysis Cardio-Renal Trialists' Consortium. Това е свободно достъпна 
статия, разпространена съгласно условията на лиценза Creative Commons CC-BY. https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/���

Без диабет

Прогресия на бъбречната болест

Остро бъбречно увреждане

СС смърт или хоспитализация за сърдечна 

недостатъчност

Кетоацидоза
bАмпутация на крак

аВисок атеросклеротичен СС риск

Средна eGFR: 80 mL/min/1.73m²

Избегнати или 

причинени събития 

на 1000 пациенто-

години в групи със 

SGLT2i

Средна честота на събитията 
в плацебо популацията

Стабилна сърдечна недостатъчност

Средна eGFR: 61 mL/min/1.73m² Средна eGFR: 64 mL/min/1.73m²

Средна честота на събитията 
в плацебо популацията

Избегнати или 

причинени събития 

на 1000 пациенто-

години в групи 

със SGLT2i

Избегнати или 

причинени събития 

на 1000 пациенто-

години в групи 

със SGLT2i

Средна честота на събитията 
в плацебо популацията

Средна eGFR: 40 mL/min/1.73m²Средна eGFR: 45 mL/min/1.73m²

7 17 1,0
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Продължава

 допълнение към RAS инхибитор при пациенти с T2DM и eGFR 
>60 mL/min/1,73 m² с UACR ≥34 mg/mmol (≥300 mg/g) или 
eGFR 25–60 mL/min/1,73 m² и UACR ≥3 mg/mmol (≥30 mg/g) 

718,719 ана фона на подходящо мониториране на калия.

   При ХБЗ мониторирането на HbA1c може да бъде по-малко 
надеждно, когато eGFR е <30 mL/min/1,73 m�, а само-
мониторирането или CGM могат да помогнат за безопасно 
постигане на строг гликемичен контрол при такива пациенти.��

При пациенти с T2DM, понижаването на АН намалява СС риск, 
196,693,729като относителните ползи са сходни при хора с и без ХБЗ.  

Намаленията на RR за ССЗ на 10 mmHg по-ниска стойност на 
САН са по-големи при пациенти с начално САН ≥140 mmHg, но 
намаленият риск от инсулт и албуминурия е очевиден при 
допълнително намаляване на САН при тези със САН 
<140 mmHg.��� Несигурно е обаче дали интензивното 
понижаване на умерено повишеното САН предотвратява 
бъбречната недостатъчност.

Ниската доза ASA (75–100 mg веднъж дневно) е показана при 
пациенти с диабет и⁄или ХБЗ и АССЗ.��� В първичната 

9.3. Кръвно налягане и гликемичен 
контрол при пациенти с диабет и 
хронично бъбречно заболяване

9.4. Роли на антитромботичната терапия 
и инвазивните стратегии за управление 
на атеросклеротичното сърдечно-
съдово заболяване при пациенти с 
диабет и хронично бъбречно заболяване

Друга потенциална стратегия за постигане на гликемичните цели 
при пациенти с ХБЗ е използването на GLP-1 RAs. 
Екстраполираните доказателства от проучвания при пациенти с 
T2DM предполагат, че GLP-1 RAs подобряват безопасно 
гликемичния контрол и могат да намалят теглото и СС риск при 
пациенти с ХБЗ.��� Мета-анализ на изпитвания с GLP-1 RAs 
(ликсисенатид, лираглутид, семаглутид, екзенатид, албиглутид , 
дулаглутид, ефпегленатид) показаха, че благоприятно понижават 
нивата на албуминурията при T2DM, като някои GLP-1 RAs 
намаляват MACE при тези с предшестващо ССЗ или във висок СС 
риск.��� Степента на намаление на RR за MACE изглежда сходна 
при хора с или без намалена eGFR.��� Дулаглутид е тестуван при 
пациенти с T2DM и ХБЗ в стадии G3–4. Той е бил толкова 
ефективен за понижаване на HbA1c, колкото инсулин гларжин, но 
е намалил теглото, имал е по-ниски нива на симптомна 
хипогликемия и е забавил спада на eGFR в сравнение с инсулин 
гларжин.��� Ползите от GLP-1 RAs върху риска за бъбречна 
недостатъчност все още не са потвърдени, а окончателната 
оценка на семаглутид в проучване FLOW (Ефект на семаглутид 
спрямо плацебо върху прогресията на бъбречното увреждане 
при пациенти с диабет тип 2 и хронично бъбречно заболяване) 
при 3535 пациенти с T2DM и албуминурично ХБЗ все още 
предстои.���

  Ефектът от строгия гликемичен контрол, в сравнение със 
стандартния контрол, върху риска от бъбречна недостатъчност е 
също несигурен, но този подход намалява риска от развитие или 
влошаване на диабетната нефропатия, който се базира на 

132,133,730 измервания на албуминурията. При лица с хора с диабет и 
ХБЗ се препоръчват персонализирани прицелни стойности на 
HbA1c 6,5–8,0% (48−64 mmol⁄mol), като за намаляване на 
микроваскуларните усложнения все още се препоръчва, ако е 

132,133 възможно, <7,0% (<53 mmol⁄mol). за подходяща корекция на 
дозата. При eGFR до �� ml⁄min⁄�,�� mm�, за подходяща корекция на 
дозата, може да се използва метформин, но при eGFR под 
30 mL⁄min/1,73 m�, метформинът обикновено трябва да се спре, 
за да се избегне рискът от лактацидоза поради неговото 

731,732натрупване.

Алтернатива на GLP-1 RAs при ХБP е инхибиторът на DPP-4. 
Линаглиптин понижава безопасно HbA1c при пациенти с T2DM 
и ХБЗ, но не намалява риска от ССЗ или бъбречна 
недостатъчност.���

профилактика на АССЗ при T2DM и ХБЗ, ползите и рисковете от 
ниски дози ASA могат да бъдат фино контрабалан-

291,292,325,735 сирани. ХБЗ се свързва с повишена честота на АССЗ, 
както и с хеморагичен риск, така че нетните ефекти на ниската 
доза ASA (75 mg o.d.) при ХБЗ (стадии G3–G4 или G1–2 с 
албуминурия) без АССЗ е тестувана в голямото, отворено, 
проучване ATTACK (Аспирин за насочване срещу артериалните 

679,736,737 събития при хронично бъбречно заболяване). Нетната 
полза от ниска доза ривароксабан (2,5 mg b.i.d.) за риска от 
атеротромботичен спрямо хеморагичен риск беше подложена 
на тестуване в голямото, плацебо-контролирано проучване 
TRACK (Лечение на сърдечно-съдови заболявания с ниска доза 
ривароксабан при напреднало хронично бъбречно заболяване) 
при лица с ХБЗ стадий G4–5, които са с висок риск от ССЗ 
поради диабет, възраст >65 години или предшестващо АССЗ.���
Инвазивните срещу медицинските стратегии за управление на 
стабилна умерена или тежка КАБ при ХБЗ са оценени в 
проучването ISCHEMIA-CKD (Международно проучване на 
сравнителната здравна ефективност с медицински и инвазивни 
подходи – хронична бъбречна болест), в което 57% (444/777) от 
участниците са имали диабет.��� Изпитването е проведено 
успоредно с голямото изпитване ISCHEMIA.��� При съпоставяне 
на двете изпитвания, ISCHEMIA-CKD подсказва, че първона-
чалният консервативен подход, използващ интензивни 
медицински терапии за лечение на стабилна КАБ, е подходящ за 
пациенти с диабет и eGFR <30 mL/min/1,73 m�.��� ISCHEMIA-
CKD не е повторил антиангинозните ползи от инвазивната 
стратегия, наблюдавани при ISCHEMIA, но такива ползи не 

739,740 трябва да се изключват, поради по-ниската мощност. Трябва 
също да се отбележи, че пациенти с остър МИ, нестабилна КАБ 
или неприемливи нива на стенокардията са изключени от двете 
изпитвания, което означава, че оптималният подход към такива 
състояния при пациенти с ХБЗ може взе още да включва 
интензивна стратегия (Раздел 6).
При напреднало ХБЗ серумният фосфат може да се повиши 
(напр. eGFR <30 mL⁄min⁄1,73 m�) и е свързан с повишен риск от 
ССЗ.��� Понижаването на фосфата, контролиращ паратироидния 
хормон и поддържането на нормални нива на калций е обичайна 
практика в нефрологията въпреки липсата на категорични 

691,741 доказателства, че модифицира риска от ССЗ. Някои 
доказателства подсказват, че дозата на калций-базираните 

742,743 свързващи фосфати трябва да бъде ограничена. При 
пациенти с T2DM и ХБЗ корекцията на реналната анемия 
подобрява качеството на живот, но не намалява риска от ССЗ, а 
може да повиши риска от инсулт.��� Трябва да се потърси съвет от 
бъбречен специалист за овладяване на повишения серумен 
фосфат (>1,5 mmol⁄L) или други признаци на CKD-MBD и 
бъбречна анемия (напр. хемоглобин <10 g⁄dL).

a 

Препоръки Таблица 24 – Препоръки за пациенти с 
хронично бъбречно заболяване и диабет

Препоръки             Клас Ниво b  

Препоръчва се интензивно понижаване на LDL-C 
,697,698cсъс статини или комбинация статин/езетимиб.

Препоръчва се прицелно АН ≤130/80 mmHg за 

намаляване на риска от ССЗ и албуминурия.���

Препоръчват се персонализирани прицелни 

стойности на HbA1c 6,5–8,0% (48–64 mmol/mol), 

с таргет <7,0% (<53 mmol/mol), за намаляване на 

микроваскуларните усложнения, когато е 
132,133възможно.

Препоръчва се максимално поносимата доза на 
705-709ACE-I или АРБ.

При пациенти с T2DM и ХБЗ , с eGFR ≥20 mL/

min/1.73 m² се препоръчва SGLT2 инхибитор 

(канаглифлозин, емпаглифлозин или дапаглифло-
dзин)  за намаляване на риска от ССЗ и бъбречна 

150,153,542,543,711,714,715недостатъчност.
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b
Доказателствено ниво.

c
Малко доказателства за полза при пациенти на диализа.

е
Първичните и ключовите вторични резултати от проучването ISCHEMIA-CKD са 

били комбинация от "смърт или нефатален миокарден инфаркт" и "смърт, нефатален 
миокарден инфаркт или хоспитализация за нестабилна стенокардия, сърдечна 
недостатъчност или съответно реанимиран сърдечен арест".

a
Клас препоръки.

d
Сотаглифлозин намалява СС риск, но не е показал намаляване на риска от 

бъбречна недостатъчност.

ACE-I, инхибитор на ангиотензин-конвертиращия ензим; АРБ, ангиотензин-II 
рецепторен блокер; ASA, ацетилсалицилова киселина; АССЗ, атеросклеротично 
сърдечно-съдово заболяване; АН, кръвно налягане; КАБ, коронарна артериална 
болест; ХБЗ, хронично бъбречно заболяване; CKD-EPI, епидемиология на 
хронично бъбречно заболяване; CKD-MBD, хронично бъбречно-минерално 
костно разстройство; СС, сърдечно-съдови; ССЗ, сърдечно-съдови заболявания; 
eGFR, изчислена скорост на гломерулна филтрация; GLP-1 RA, глюкагон-подобен 
пептид-1 рецепторен агонист; HbA1c, гликиран хемоглобин; LDL-C, липопротеин с 
ниска плътност-холестерол; o.d., веднъж дневно; SGLT2, натриево-глюкозен ко-
транспортер-2; T2DM, захарен диабет тип 2; UACR, съотношение албумин към 
креатинин в урината.

Финеренон се препоръчва в допълнение към ACE-I 

или АРБ при пациенти с T2DM и eGFR >60 mL/min/

1,73 m² с UACR ≥30 mg/mmol (≥300 mg/g) или eGFR 

25–60 mL/min /1,73 m² и UACR ≥3 mg/mmol 

(≥30 mg/g) за намаляване на СС инциденти и 
718–720бъбречната недостатъчност.

GLP-1 RA се препоръчва при eGFR >15 mL/min/ 
1,73 m² за постигане на адекватен гликемичен 
контрол, поради ниския риск от хипогликемия и 
благоприятните ефекти върху теглото, СС риск и 
албуминурията.���

Ниска доза ASA (75-100 mg o.d.) се препоръчва при 
325,735пациенти с ХБЗ и АССЗ.

Препоръчва се пациентите с диабет да бъдат изслед-
вани рутинно за бъбречно заболяване чрез оценка на 

43,678,745eGFR, определена с CKD-EPI и UACR.

Лечение с интензивна медицина или първоначална 
инвазивна стратегия се препоръчва при хора с ХБЗ, 
диабет и стабилна умерена или тежка КАБ, поради 

,740,746eсходните резултати.

Може да се вземат предвид съвети от нефролог с цел 
овладяване на повишения серумен фосфат, други 
признаци на CKD-MBD и бъбречна анемия.

Не се препоръчва комбинирана употреба на АРБ с 
ACE-I.���

10.1. Влиянието на диабета върху 
периферната атеросклероза

10.1.1. Диабет и артериална болест на долните 
крайници
Въздействието на диабета е различен между различни съдовите 
територии.��� Силната корелация между LEAD и диабета е добре 

747–749 установена. До 30% от всички пациенти с интермитентна 
клаудикация и ~50–70% от пациентите с хронична застрашаваща 

750,752 крайника исхемия (CLTI ) имат диабет. Пациентите с диабет и 
LEAD показват специфични анатомични и морфологични 
характеристики, които са важни за последващото лечение.��� В 
допълнение, пациентите с диабет имат по-често оклузии на 

10. Аортни и периферни артери-
ални заболявания и диабет

Диабетът е един от най-важните рискови фактори за развитието 
747–751и прогресията на атеросклерозата.  Броят пациенти с 

атеросклероза свързана с диабет непрекъснато нараства заедно с 
нарастващия брой пациенти с диабет в световен мащаб. 
Периферната атеросклероза обобщава LEAD и каротидната 
атеросклероза.

артериите под коляното, отколкото пациентите без диабет. 
Освен това, тежката калциноза, като например медиалната 
склероза и развитието на колатерално кръвообращение, са 
типични при тези пациенти.���

   При пациенти с диабетна язва на стъпалото (диабетна болест 
на стъпалото) рискът от смърт след 5 години е 2,5 пъти по-висок, 

752,756 отколкото при пациенти с диабет, но без язва на стъпалото.
При пациенти с диабет болката често е маскирана поради 
периферна невропатия с намалена чувствителност към болка. По 
тази причина атеросклерозата често е напреднала, когато се 
диагностицира. CLTI е клинична изява на напреднало заболяване, 
характеризиращо се с исхемична болка в покой; болката обаче 
може да липсва при пациенти с диабет. Препоръките на ESC 2017 
г. за диагностика и лечение на периферни артериални 
заболявания и Глобалните съдови препоръки от 2019 г. за лечение 
на застрашаваща крайниците хронична исхемия, предложиха 
класификация на Раната, Исхемията и Инфекцията на стъпалото 
(WIfI) за стратификация на риска от ампутация и потенциалните 
ползи от реваскуларизацията (Допълнителни данни онлайн, 

747,757,758Таблица S17).  Пациентите с диабет и критична исхемия на 
крайниците са изложени на много висок риск от ампутация на 
долните крайници и повторни рани. Всички тези фактори 
увеличават риска от инфекция на крайниците.
    Въпреки че 20–30% от пациентите с диабет имат LEAD, повече 
от половината от тях нямат клинични симптоми.��� Следователно 
скринингът и ранната диагностика са важни, за да се осъществи 
ранно лечение и да се предотврати голяма ампутация. 
Клиничната оценка включва медицинска анамнеза, оценка на 
симптомите, палпиране на периферния пулс и оценка на цвета и 
температурата на кожата. Освен това, изследването за 
невропатия е важно; въпреки че чувствителността на клиничния 
преглед е ограничена.��� Следователно при пациенти с диабет и 
язва на стъпалото има показания да бъде направен скрининг за 

747,761 LEAD. Липсват доказателства относно честотата на скрининга 
за LEAD при пациенти с диабет, но вероятно е необходима 
редовно да се прави оценка на кръвоснабдяването на крака.
  Глезено-брахиалният индекс (ABI) ≤0,90 е диагностичен за 
LEAD, с 80% чувствителност и 95% специфичност във всички 

760-762 популации. Въпреки това, точността на ABI е по-ниска при 
762,763пациенти с диабет.  Освен LEAD, ABI ≤0,90 ( или >1,40) се 

762,763 свързва с повишен риск от смърт и сърдечно-съдови събития.
Измерването на ABI може да бъде трудно поради медиална 
калциноза (ABI >1,40), като в такъв случай са полезни други 
тестове за диагностициране на LEAD, в такива случаи могат да 
бъдат полезни анализите на формата на доплеровата вълна на 
артериите на глезените или палец–брахиалния индекс (TBI), тъй 
като медиалната калциноза почти не засяга дигиталните артерии. 

747,763TBI <0.70 е диагностичен за LEAD.
    При пациенти с интермитентна клаудикация тестът на тредмил 
е полезен за оценка на изминатото разстояние.��� Дуплексното 
сканиране е първостепенна образна диагностика за 
потвърждаване на LEAD и трябва да се извърши най-малкото 
когато е показана реваскуларизация. Магнитно-резонансната 
ангиография или КТ ангиографията могат също да помогнат за 
планиране на по-нататъшното лечение ( ).Фигура 20

   В сравнение с пациентите без диабет, тези с диабет развиват 
LEAD в по-млада възраст и имат по-бърза прогресия на LEAD, а 
повече пациенти имат CLTI. голямата давност на диабета, не-
оптималният гликемичен контрол, съпътстващите СС рискови 
фактори и други увреждания на крайни органи (напр. 
протеинурия) повишават преобладаването на LEAD.��� Освен 
това, пациентите с микроангиопатия са изложени на повишен 

754,755 риск от CLTI и голяма ампутация. В кохортно проучване със 
125 674 участници, наличието на микроваскуларно заболяване 
като ретинопатия, нефропатия или невропатия са повишавали по 
независим начин риска от ампутация.���
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Пациенти с диабет

Да

Редовен скрининг

Клинични симптоми на LEAD Не

Етиология на LEAD Клинично изследване на ABI

Язва или рана ≤0.9 или >1.4
Интерминентна 

клаудикация

НеДа

Клинично изследване
а

ABI (TBI ), TcPO2 
Duplex сонография

WIfI скор

Клинично изследване
а

ABI (TBI )
Duplex сонография

Тредмил тест

а
TBI  

Duplex сонография
Тредмил тест

Да Да Да НеНеНе

Възможно зарастване на 
раната без реваскуларизация LEAD LEAD

Лечение 
bна раната

Търсене на други причини 
за ограничаване на 

извървяното разстояние
Физически 

bтренировки

НеНеДа Да

Зарастване 
на раната

Редовен скрининг
Ежедневна 

ограниченост, въпреки 
физическите тренировки

с
(Допълнителни MRA или КТА )

Редовен скрининг/проследяване

Реваскуларизация

a
TBI, когато ABI >1,4.

b
Допълнителна информация относно лечението на рани и тренировките за упражнения може да бъде намерена в Препоръки на ESC 2017 г. за диагностика 

и лечение на периферни артериални заболявания.���
c
MRA или КТА, когато дуплексната сонография не е достатъчна за планиране на реваскуларизация.

Фигура 20 Скрининг и лечение на артериална болест на долните крайници при пациенти с диабет. ABI, глезенно–брахиален индекс; КТА, 
компютърна томографска ангиография; LEAD, артериална болест на долните крайници; MRA, магнитно-резонансна ангиография; TBI, палец-брахиален 
индекс; TcPO2, транскутанно кислородно налягане; Wlfl, Рана, исхемия, инфекция на краката.
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Артериална болест на долните крайници 

I A 

I B 

I B 

I C 

I C 

I C 

I C                                                                                                   

Продължава

a 

Препоръки Таблица 25 – Препоръки за периферни 
артериални и аортни заболявания при пациенти с 
диабет

Препоръки             Клас Ниво b  

При пациенти с диабет и симптомна LEAD се 

препоръчва антиагрегантна терапия.���

При пациенти с диабет и CLTI се препоръчва оценка 

на риска от ампутация; WIfI скорът е полезен за тази 
747,758цел.

Тъй като пациентите с диабет и LEAD са изложени 

на много висок СС риск, препоръките са за таргетна 

стойност на LDL-C <1,4 mmol/L (<55 mg/dL) и 
778,779намаляване на LDL-C с най-малко 50%.

Препоръчва се редовен скрининг за LEAD с 

клинична оценка и/или измерване на ABI.

Препоръчва се обучение върху грижите за краката 

при пациенти с диабет, и особено тези с LEAD, 

дори и когато са безсимптомни. Ранното 

разпознаване на тъканната загуба и/или инфекция и 

насочването към мултидисциплинарен тим са 

задължителни, за да бъде подобрено спасяването на 

крайниците.

ABI ≤0,90 е диагностично за LEAD, независимо от 

симптомите. При симптомни случаи се препоръчва 

допълнителна оценка, включително дуплекс ултразвук.

При повишен ABI (>1,40) се препоръчват други 

неинвазивни тестове, включително TBI или дуплекс 

ултразвук.

10.1.2. Диабет и каротидна болест

   Каротидна реваскуларизация трябва да се вземе предвид при 
безсимптомни пациенти с един или повече показатели за 
повишен риск от инсулт (прекарана преходна исхемична 
атака/инсулт, тих ипсилатерален инфаркт, прогресия на стенозата 
или високорискови плаки) и ако изчисленият пери-оперативен 
инсулт или смъртността е <3% и очакваната продължителност на 
живота на пациента е >5 години. При симптомни пациенти 
каротидната реваскуларизация е показана, ако стенозата е >70% и 
трябва да се вземе предвид, ако стенозата е >50%, когато 

   Последните данни показват, че комбинацията от ниски дози 
ASA и ривароксабан 2,5 mg два пъти дневно. намалява MACE и 
големи нежелани събития на крайниците, включително 
ампутация (MALE) в сравнение с ASA и плацебо, особено при 
пациенти с PAD.��� Анализ на подгрупа пациенти с LEAD е 
показала значително по-висока честота на MACE и MALE в 
сравнение с пациенти с CAD и по-висока полза от 
комбинираната терапия.��� Подобряването на прогнозата е било 
подобно при пациенти с (44%) и без диабет. Общият брой 
големи хеморагични инциденти се е увеличил, но не и фаталната 
или критична органна хеморагия.
    Пациентите с интермитентна клаудикация трябва да участват в 
програми с физически тренировки (30–45 min, най-малко три 
пъти седмично), тъй като редовните интензивни упражнения 
подобряват изминаваното разстояние.���
   При пациенти с CLTI трябва да се направи, когато е възможно, 
опит за реваскуларизация, а ампутация трябва да се вземе 
предвид само когато опциите за реваскуларизация се окажат 
неуспешни.��� По отношение на възможностите за избор на 
реваскуларизация, ние се позоваваме на специални препоръки. 
Не е провеждано специфично изпитване на стратегии за 
реваскуларизация при пациенти с диабет; въпреки това, 
прегледът на 56 проучвания, включващи пациенти с диабет, 
подсказва по-високи нива на спасяване на крайниците след 
реваскуларизация (78–85% за 1 година) в сравнение с 
консервативно лечение.��� Поради прогресия на заболяването, 
дългосрочното проследяване е много важно при пациентите с 
диабет и LEAD.���

  Поради голямото обременяване с коморбидности при 
пациенти с диабет, интердисциплинарното сътрудничество е от 
решаващо значение. Медикаментозното лечение на LEAD при 
пациенти с диабет не се различава от това, което се препоръчва 
за пациенти с АССЗ като цяло, включително SGLT2 инхибитори и 

747,757,764,765GLP-1 RAs.  Все пак трябва да се отбележи, че за SGLT2 
инхибитора канаглифлозин рискът от ампутация е бил повишен в 
проучването CANVAS, резултат, който не се повтаря в 
проучването CREDENCE, сравняващо канаглифлозин с плацебо 
при пациенти с T2DM и ХБЗ, нито при CVOTs с други 
инхибитори на SGLT2. Въпреки това, според изискванията на 
Американската администрация по храните и лекарствата, рискът 
от ампутация при канаглифлозин е описан в раздела 
Предупреждения и предпазни мерки на информацията за 
предписване. Има известни спорове дали използването на GLP-1 
RAs може да се предпочита при пациенти с LEAD. Текущите 
проучвания могат да помогнат за изясняване на този въпрос в 
бъдеще.

Според резултатите от скорошно комунално проучване, 
честотата на диабета е в линейна корелация с каротидните плаки, 
а пациентите с диабет са имали по-напреднала каротидна 
атеросклероза, отколкото лицата без диабет.��� На базата на 
проспективно кохортно проучване с 300 пациенти, което е 
показало висока честота на каротидна атеросклероза, особено 
при мъжете, се препоръчва скрининг на пациенти от мъжки пол с 
диабет и анамнеза за КАБ или ABI <0,85.��� Независимо от това, 
при пациенти с диабет без анамнеза за мозъчно-съдово 
заболяване, има само ограничени доказателства, че каротидният 
скрининг подобрява изхода и редовният скрининг не се 

747,772 препоръчва. Безсимптомната каротидна артериална болест 
често се лекува консервативно, а пациентът се проследява с 
дуплекс ултразвук.

изчисленият пери-оперативен инсулт или смъртността са <6%.���

10.2. Диабеат и аортна аневризма

    Въпреки това, аортната аневризма е свързана с атеросклероза, а 
общата вторична профилактика се препоръчва на базата на 
експертен консенсус.

По отношение влиянието на диабета върху каротидната 
реваскуларизация, мета-анализ на 14 обсервационни проучвания, 
включващи 16 264 пациенти е показал, че пациентите с диабет 
имат по-висок риск от пери-оперативен инсулт и смърт в 
сравнение с тези без диабет.��� CREST (Каротидна реваску-
ларизационна ендартеректомия срещу стентиране) е 
единственото проучване сравняващо каротидна ендартерек-
томия и стентиране на каротидната артерия, в който са включени 
достатъчно пациенти с диабет (n = 759) за подгрупов анализ.��� 
Въпреки че нивата на повторна стеноза са ниски 2 години след 
каротидното стентиране (6,0% ) и каротидна ендартеректомия 
(6,3%), диабетът е предсказвал повторна стеноза и при двете 
техники.
   Подробности относно стратегиите за реваскуларизация могат 
да бъдат намерени в Препоръки на ESC 2017 г. за диагностика и 
лечение на периферни артериални заболявания.���

Сегашните доказателства показват по-нисък риск от развитие на 
аортна аневризма при пациенти с диабет в сравнение с лица без 

759,775,776 диабет. Има различни механизми, които се обсъждат, 
включително ефекти върху обема на извънклетъчния матрикс, 
гликиране на извънклетъчния матрикс, формиране на напреднали 
крайни продукти на гликирането, възпаление, окислителен стрес 
и биология на вътрекухинния тромб.��� Нещо повече, някои 
лекарства, като метформинът, използван за лечение на диабет, 
най-вероятно имат протективни ефекти върху развитието на 
аневризми на коремната аорта.
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Дуплекс ултразвук се препоръчва като образен метод 

от първа линия за оценка на анатомията и хемодина-

мичния статус на артериите на долните крайници.

В случай на CLTI се препоръчва реваскуларизация, 

когато е възможно, за спасяване на крайника.���,���

При пациенти с хроничен, симптоматичен LEAD без 

висок хеморагичен риск трябва да се вземе предвид 

комбинация от ниска доза ривароксабан (2,5 mg o.d.) 

и ASA (100 mg o.d.).���

При пациенти с диабет и заболяване на каротидната 

артерия се препоръчва прилагане на същата 

диагностична обработка и терапевтични стратегии 

(медицински, хирургични или ендоваскуларни), 

както при пациенти без диабет.

При пациенти с диабет и аортна аневризма се 

препоръчва прилагането на същите диагностични и 

терапевтични стратегии (медицински, хирургични 

или ендоваскуларни), както при пациенти без диабет.

ABI, глезенно-брахиален индекс; ASA, ацетилсалицилова киселина; b.i.d., два пъти 
дневно; CLTI, хронична застрашаваща крайниците исхемия; СС, сърдечно-съдови; 
LDL-C, липопротеин с ниска плътност-холестерол; LEAD, артериална болест на 
долните крайници; o.d., веднъж на ден; TBI, палец–брахиален индекс; Wl�, Рана, 
исхемия, инфекция на краката.
aКлас препоръки.
bДоказателствено ниво.

Този раздел обобщава основани на доказателства указания за 
ефективно управление на СС рискови фактори при пациенти със 
T1DM; разделът не разглежда контрола на глюкозните нива, 
който трябва да следва принципите на самоконтрол на пациента 
под ръководството на мултидисциплинарния тим по диабетно 
здравеопазване, съгласно клиничните препоръки на EASD/ADA.1

  Наскоро медиаторен анализ и многовариантни модели на 
проучването EDIC показаха, че качеството на коригиране на 
традиционните рискови фактори представлява само ~50% от 

11. Диабет тип 1 и сърдечно-
съдови заболявания

Хората с T1DM са изправени пред трикратно увеличение на 
смъртността в сравнение с общото население, което означава 11-
годишно намаляване на продължителността на живота; 
Смъртността от ССЗ представлява 30–44% от всички смъртни 

780–784случаи при пациенти с T1DM.
  DCCT изследва проспективно не само въздействието на 
интензифицираната стратегия за понижаване на глюкозата върху 
микроваскуларните усложнения при пациенти с T1DM, но също и 
честотата на макроваскуларните събития при дългосрочно 
проследяване. Това проучване показа, че интензифицираната 
инсулинова терапия, продължаваща средно 6,5 години, намалява 
наполовина честотата и прогресията на микроваскуларните 
усложнения, във връзка със значително понижение на HbA1c, в 
сравнение с конвенционалната терапия.��� След средно 
проследяване от 17 години при >90% от първоначално 
включените пациенти, СС риск е намален сигнификантно с 42% в 
групата на интензифицирано лечение, а намаляването на HbA1c 
през първите 6,5 години е свързан сигнификантно с намаляване 
на СС риск.��� В проучване EDIC (Епидемиология на диабетните 
интервенции и усложнения) пациентите са проследени повече от 
30 години и е направено следното заключение:  ( i) 
хипергликемията е основният модифицируем медиатор на 
късните усложнения при T1DM; (ii) почти нормалният контрол на 
глюкозата намалява честотата и прогресията на микроваску-
ларните усложнения, като ретинопатия, нефропатия и 
невропатия; и (iii) интензивната противодиабетна терапия 
намалява СС усложнения при T1DM.���

    През 2011 г. обсервационно проучване, използващо данните 
на 3661 пациенти в Шведския национален диабетен регистър, 
предложи да се използва 5-годишен модел на риска от ССЗ при 
пациенти с T1DM.��� Съвсем наскоро калкулаторът на риска тип 1 
беше външно валидиран за 5 години, но липсва валидиране за 10 
години.��� Възрастта на появата и продължителността на диабета 
са два рискови фактора, които водят до изчисляване на СС риск. 
По този начин пациентите, диагностицирани с T1DM в ранна 
възраст, показват повишена честота на ССЗ. В допълнение, 
повишената смъртност при пациенти, диагностицирани с T1DM 
на възраст под 10 години, в сравнение с тези диагностицирани на 
възраст 26-30 години се подчертава от шведско проучване.��� 
Тази концепция е подчертана от Питсбъргската епидемиология 
на усложненията при диабет (EDC), която показва, че 
продължителността на диабета е независим рисков фактор за 

791,792 MACE. Няколко други рискови фактора, свързани с лечението 
на диабета, включително гликемичен контрол, инсулинови нужди, 
тютюнопушене, сърдечна автономна невропатия, дисфунк-
ционален имунен отговор и инсулинова резистентност, трябва да 
се вземат предвид.���

Що се отнася до целите на лечението и праговете за други 
сърдечносъдови рискови фактори, критичен въпрос е 
прогнозирането на СС риск при пациенти с T1DM без ССЗ. 
Определянето на риска от АССЗ при пациенти с T1DM е по-
малко проучено, отколкото при пациенти с T2DM.

  Скорошен рисков инструмент, разработен на базата на 
шотландския/шведския диабетни регистри и валидиран в 
Шведски национален регистър на диабета, може да предостави 
индивидуализирани рискови прогнози.��� Този 10-годишен 
инструмент за прогнозиране на риска от АССЗ , а именно 
https://diabepi.shinyapps.io/cvdrisk/ би могъл да улесни оценката на 
риска и обсъжданията заедно с пациенти с T1DM.

кардиопротективния ефект на подобрения метаболитен 
контрол.��� Около 40% от кардиопротективния ефект остават за 
HbA1c или повишените глюкозните концентрации per se. 
Съответно, скорошни анализи от Шведския национален 
диабетен регистър са оценили прогностичната значимост на 17 
рискови фактора за смърт, остър МИ или инсулт. От 32 611 
пациенти с T1DM в тази кохорта от шведския регистър, 5,5% са 
починали в продължение на 10,4 години. Най-силните 
предиктори за крайните точки смърт и СС показатели са били 
HbA1c, албуминурия, продължителност на диабета, систолно АН 
и концентрация на LDL-C.���
   И така, намаляването на CС риск при пациенти с T1DM се 
отнася до понижаване на HbA1c, както и контролиране на други 
класически СС рискови фактори, включително АН и LDL-C. 
Поради това, таргетните стойности за контрол на глюкозата се 
препоръчват при повечето възрастни с T1DM от съвместния 
консенсусен доклад на ADA и EASD: HbA1c <53 mmol/mol или 
<7 ,0%;  глюкоза преди хранене 4 ,4–7 ,2  mmol /L  или 
80–130 mg/dL; и 1–2 h пост-прандиална глюкоза <10,0 mmol/L 
или <180 mg/dL.�� Хипогликемията трябва да се избягва, 
особено при пациенти със СС усложнения.
    Напредъкът в диабетните технологии постави начало на нова 
ера в клиничната практика, а употребата на CGM вече е широко 
разпространена. CGM могат да подобрят сигнификантно 
гликемичния контрол при T1DM, предоставяйки по-подробна 
информация и въвеждайки нови променливи стойности на 
изхода, включително времеви обхват и гликемична вариабил-
ност.���
   Стратегиите за лечение трябва да включат нови терапии и 
технологии, когато станат достъпни, според желанията на лицето 
с диабет.

11.1. Оценка на сърдечно-съдовия риск 
при диабет тип 1
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Аналогиите на препоръките за модификации на рисковите 
фактори при пациенти с T1DM произтичат от факта, че няма 
преки доказателства за намаляване на риска чрез понижаване на 
причинните СС рискови фактори, като LDL-C или АН, се 
различават при пациентите с T1DM или T2DM. Препоръките 
обаче са дадени със знанията, че при повечето CVOTs за липиди, 
АН, антиагреганти и антикоагуланти пациентите с T1DM са били 
изключени или набрани в малки групи. По-долу обобщаваме 
препоръките на съответните раздели с акцент върху специфични 
аспекти или предупреждения, които трябва да имаме предвид 
при пациенти с T1DM.���

11.2.1. Упражнение и начин на живот

11.2. Управление на сърдечно-съдовия 
риск

Данните за ефектите от упражненията върху T1DM са 
неокончателни. Аеробният фитнес е подобрил HbA1c при 
пациенти с T1DM, но не е повлиял BMI, АН и липидите.���

11.2.2. Понижаване на липидите
Статините остават крайъгълен камък на липидопонижаващото 
лечение. При пациенти с T1DM в по-млада възраст, ранното 
започване на статини може да бъде оправдано от дългата 
продължителност на заболяването, два допълнителни рискови 
фактора или микроалбуминурията. В Колаборационен мета-
анализ сътрудничество на изследователите за лечение на 
холестерола са включени и 1466 пациенти с T1DM.��� 
Повишената абсорбция на холестерол при T1DM в сравнение с 
T2DM може да обясни защо езетимиб – лекарство, което 
директно намалява абсорбцията на холестерол – може да намали 

796,797LDL-C повече при T1DM, отколкото при T2DM.

11.2.3. Кръвно налягане
Лица с T1DM могат да имат полза от строги стратегии за 
понижаване на АН. Неотдавнашен анализ на проучването EDC 
при пациенти без известна КАБ показа, че оптималният праг на 
АН, свързан с намален риск от ССЗ, е 120/80 mmHg при млади 
хора с T1DM с начало в детска възраст.��� Препоръчва се рутинно 
амбулаторно проследяване на АН за идентифициране на 
пациенти с маскирана хипертония , както е демонстрирано във 
финландско проучване, при което една четвърт от пациентите с 
T1DM са имали подлежаща хипертония и повишено артериално 
втвърдяване.���

11.2.4. Антиагрегантна терапия
Антиагрегантните средства могат да бъдат от полза при лица с 
T1DM и безсимптомно АССЗ, които имат най-малко един 
допълнителен голям СС рисков фактор.���

11.3. Средства за понижаване на 
глюкозата освен инсулин

Въпреки че GLP-1 RAs и SGLT2 инхибиторите намаляват СС риск 
при пациенти с T2DM при големи CVOTs, няма налични такива 
данни за пациенти с T1DM. За GLP-1 RAs, въпреки че показват 
потенциал за намаляване на HbA1c и теглото при пациенти с 
T1DM в ADJUNCT ONE (Ефикасността и безопасността на 
лираглутид като допълнителна терапия към инсулин при 
лечението на диабет тип 1) изпитването лечение-до-таргет, има 
повдигнати опасения за повишени честоти на симптомната 
хипогликемия и хипергликемията с кетоза.��� Друго RCT при 
пациенти с T1DM също не показва значително намаляване като 
цяло на HbA1c от лираглутид в сравнение с плацебо.��� 
Добавянето на SGLT2 инхибитори в по-ниска от обичайната доза 
към инсулиновата терапия при T1DM може да намали 
вариабилността на глюкозата и да улесни контрола на глюкозата, 
като по този начин намал ява инсулиновите дози и 
хипогликемията.��� Въпреки това, кетоацидозата при по-ниски 
нива на глюкозата, така наричаната "еугликемична кетоацидоза" 

Агонистите на глюкагон-подобния пептид-1 рецептор или 
инхибиторите на SGLT2 понастоящем не са показани при T1DM.

11.4. Бъбречна защита при диабет тип 1
Както при пациентите с T2DM, пациентите с T1DM трябва 
редовно да се изследват за бъбречно заболяване чрез оценка на 
eGFR, определена от CKD-EPI и UACR.��� RAS блокадата с ACE-I 
предотвратява бъбречната недостатъчност при пациенти с 

705 805 T1DM и явна нефропатия (Раздел 9). Следователно, при 
пациенти с T1DM се препоръчват инхибитори на RAS, веднага 
щом бъбречното увреждане е първо клинично събитие.

се съобщава при 2–3% от пациентите с T1DM приемащи 
инхибитори на SGLT2.��� Това е потенциално летално 
усложнение.

1 2 .  Гр и ж и  з а  к о н к р е т н и я 
пациент

·  Идентификация и интегриране на нуждите, произхода и 
културата на пациентите, що се отнася до здравните 

808–812практики.

Предлага ориентиран към конкретната личност подход, който 
насърчава и дава възможност на пациентите да участват активно в 
намирането на решения за техните проблеми.��� Грижите, 
ориентирани към личността, включително споделеното вземане 
на решения, надхвърлят поддържането на активно съгласие на 
лицето за решенията и участието на лицето в изработване на 
терапевтичен план. Това оформя подхода към болестта, за да 
подобри живота и свързано със здравето качество на живот на 

806,807 човека. Помага на хората да вземат по-добри здравни 
решения на базата на техните информирани предпочитания в 
сътрудничество с техните здравни специалисти (HCPs).��� 
Персонално ориентираната грижа изисква:

·  Активното персонално участие като ключов фактор за 
успешните самостоятелни грижи.��� Това включва всички 
видове предпочитания, както и физически, психо-социални, 
поведенчески и финансови нужди при разработването на 

808,813 терапевтичния план. Отнася се също за планиране на 
храненето, планова физическа активност, контрол на 
симптомите, мониториране на кръвната захар, медицинско 
лечение и управление на епизоди на заболяването и на ниска и 

a 

Препоръки Таблица 26 –Препоръки при пациенти с 
диабет тип 1

Препоръки             Клас Ниво b  

При пациенти с T1DM се препоръчва корекцията 

на глюкоза-понижаващото лекарство да следва 

принципите на диабетния самоконтрол на пациента.

aКлас препоръки.

CС, сърдечно-съдови; ССЗ, сърдечно-съдови заболявания; LDL-C, липопротеин с 
ниска плътност–холестерол; T1DM, захарен диабет тип 1.

bДоказателствено ниво.

Препоръчва се избягване на хипогликемични 
780–782епизоди, особено при тези с установено ССЗ.

Статините трябва да се вземат предвид за понижава-

не на LDL-C при възрастни над 40 години с T1DM 

без анамнеза за ССЗ, за намаляване на СС риск.���

При възрастни под 40 години с T1DM и други 

рискови фактори за ССЗ или микроваскуларно 

увреждане на крайните органи или 10-годишен 

риск от ССЗ ≥10%, за намаляване на риска от ССЗ, 
787,788трябва да се вземат предвид статини.

Може да се вземе предвид използване на 

шотландско–шведския модел за прогнозиране на 

10-годишния риск от ССЗ при пациенти с T1DM.���
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Персонализирани грижи

Срещи лице в лице

Лица с
диабет

Често проследяване

Комуникация,
развитие на взаимоотношенията,

образование, овластяване,
подкрепа, холистика, всеобхватни

& проблем–решаващи грижи
самоуправление

Фигура 21 Персонализирани грижи при пациенти с диабет със или без сърдечно-съдово заболяване.  

·    Най-ефективните модели на превантивна грижа са тези, които 
възприемат цялостен подход за управление на риска (т.е. тези, 
които адресират всички рискови фактори, които влияят върху 
здравето на СС система), като използват поведенческо 
консултиране с планове за действие, обучение, цялостно 
формулиране на целите, целеполагане и доказани 
терапевтици, подкрепени от често проследяване, лице в лице 
или чрез телефонни и/или цифрови здравни интер-
венции.���,���,���

Фигура 21 обобщава модела на индивидуални грижа при 
пациенти с диабет със или без ССЗ, като се взема предвид пола и 
културните и социално-икономически фактори.

· Интердисциплинарните екипи, помагащи на пациента 
(включително болногледачи/семейство), лекари, медицински 
сестри, социални работници, физиотерапевти, професионални 
терапевти, диетолози, фармацевти, специалисти по физическа 
активност и психолози, са ефективни за подобряване на 
ефективната комуникация, сътрудничеството и предотвра-

827,828 тяване на ССЗ.

висока кръвната захар, както и психо-социалните, културни и 
814–816духовни последици от здравословните състояния.

·  Мотивация и подкрепа на лицата с диабет, като: подкрепа за 
спиране на тютюнопушенето; възприемане на здравословна 
диета; увеличаване на ФА и упражненията; управление на други 
коморбидности, като артрит, бъбречна недостатъчност, 
слабост и когнитивно нарушение, които увеличават риска от 
лекарствени взаимодействия; и контрол на телесното тегло при 

817–826отчитане на психо-социалните фактори.

Теле-медицина

Интердис-
циплинарен

ЕкипСемейство/
болногледачи

Културни, полови, физически,
психологически, 

социално-икономически, 
духовни

перспективи

Лекари, медицински сестри,
диетолози, психолози,
физиотерапевти и др
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I A 

I C 

IIa B 

aaКлас препоръки.
Доказателствено ниво. b

a 

Препоръки Таблица 26 –Препоръки при пациенти с 
диабет тип 1

Препоръки             Клас Ниво b  

При пациенти с диабет се препоръчват структури-
рани образователни програми за подобряване на 
знанията за диабета, гликемичния контрол, 
управлението на заболяването и овластяването на 

811,812,821пациентите.
Препоръчва се грижа, ориентирана към пациента, 
за улесняване на споделения контрол и вземане на 
решенията в контекста на приоритетите и целите 

822–824на личността.
Трябва да се вземе предвид осигуряване на индиви-
дуални стратегии за овластяване трябвас цел 
подобряване на само-ефикасността, грижата за себе 

825,826,831–834си и мотивацията при пациенти с диабет.

  Базираната на доказателства концепция на настоящите 
Препоръки, нейните ключови послания и пропуски в 
доказателствата като медицински нужди при бъдещи 
изследвания, трябва да бъдат разпространени във всички 
заинтересовани страни в здравеопазването, изграждащи 
политики, отделни политици и широката общественост. Трябва 
да се повиши осведомеността на национално и съответно 
европейско ниво, включително в парламента на Европейския 
съюз (ЕС) и съответните комисии.

13. Практическо ръководство

   Прилагането на настоящите Препоръки трябва да се насърчава 
не само чрез използване на съответните образователни 
инструменти, разработени от ESC, включително Препоръки за 
клинична практика на ESC, но и чрез интегрирането им в 
национални системи за електронни здравни досиета и дигитално 
базирани здравни решения.

Новите препоръки и клинични указания за лечение на T2DM са 
ориентирани към пациента и се базират на доказателства; 
клиничната картина и рискът от сърдечно-бъбречни усложнения, 
а не само на HbA1c, са начело на решенията за персонализирано 
лечение. Основните терапевтични цели при пациенти с диабет и 
АССЗ или повишен риск от СС усложнения са защита на 
органите и подобряване на прогнозата ( ). Съответно Фигура 1
тези Препоръки на ESC при ССЗ и диабет се основават на 
обширните данни от големи CVOTs от последните години. За 
пациенти с T2DM и АССЗ съществува изобилие от данни, но 
намаляването на СС риск при тези без АССЗ е по-неясно. По 
този начин, за предоставяне на указания върху стратегиите за 
лечение целящи намаляване на СС риск при пациенти с T2DM, 
но без AССЗ или тежко TOD, подходящият инструмент за 
стратифициране на риска при тези пациенти има голямо 
значение. Поради тази четири европейски рискови региона при 
пациенти без АССЗ или тежко TOD се използва разширен 
SCORE2 за T2DM, под името SCORE2–Diabetes, за прогнозиране 
на 10-годишния риск от фатални и нефатални ССЗ събития (МИ, 
инсулт).��

  От наша гледна точка настоящите Препоръки биха могли да 
осигурят план за действие при мултиморбидни пациенти с често 
срещани, хронични, незаразни заболявания като АССЗ, СН, 
диабет и ХБЗ. Незаразните болести са едно от най-големите 
натоварвания на здравните системи и общества в Европа и много 
други части на света. Ето защо се надяваме, че настоящите 
Препоръки могат да допринесат за крайната цел – управление на 
ССЗ и СС риск при пациенти с диабет: подобряване на 
прогнозата и свързано със здравето качество на живота на 
пациентите.

·    Всички пациенти с диабет трябва да бъдат оценени за наличие 
на АССЗ и тежко TOD.

·    Що се отнася до пушачите, спирането на тютюнопу-шенето е 
основна цел на интервенция в начина на живот при пациенти 
със ССЗ и диабет.

·  При пациенти със затлъстяване и T2DM със или без ССЗ, 
намаляването на теглото, съчетано с увеличаване на 
ежедневната ФА чрез структурирани упражнения, са ключови 
компоненти в начина на живот за подобряване на 
метаболитния контрол, подобряване на физическия 
капацитета и намаляване на клиничните инциденти.

Диагностика на диабета

·    Не-диагностициран диабет се среща често, особено при хора 
със ССЗ. Поради това се препоръчва скрининг за диабет при 
всички лица със ССЗ, включително СН, като се използва 
HbA1c и/или глюкоза на гладно.

14 Ключови послания

Оценка на сърдечно-съдовия риск

·  Повишена глюкоза на гладно или произволната глюкоза, 
повишеният HbA1c или ненорма лният OGTT са 
диагностични за диабет; един патологичен тест със съответна 
симптоматика е достатъчен, докато при липса на 
симптоматика са необходими два патологични теста.

·   При пациенти с T2DM без симптоматично АССЗ или тежко 
TOD трябва да се изчисли 10-годишен риск от ССЗ 
посредством SCORE2–Diabetes.

Начин на живот

·    Упражненията трябва да бъдат въведени при всички пациенти 
със ССЗ и T2DM, следвайки парадигмата "всяка стъпка има 
значение".

·  Строгият гликемичен контрол намалява дългосрочните 
макроваскуларни усложнения (за 20 години).

·  Строгият гликемичен контрол намалява краткосроч-ните и 
дългосрочните микроваскуларни заболявания.

·   Гликемичният статус трябва системно да се оценява при всички 
пациенти с или с висок риск от ССЗ, тъй като състоянието на 
диабета дава информация за много клинични решения в 
кардиологията.

Гликемични цели

Кръвно налягане

·  Оптималният контрол на АН намалява риска от микро- и 
макроваскуларни усложнения.

·  Контролирането на АН често изисква множествена ле-
карствена терапия с RAS инхибитор и КА или диуретик. 
Двойната терапия се препоръчва като първостепенно лечение.

·  Всички хипертоници с диабет, независимо от тяхното 
антихипертензивно лечение, трябва да следят кръвното си 
налягане у дома.

Липиди

·    АССЗ усложненията са чести при пациенти с T2DM.
Глюкозопонижаваща терапия

·    Независимо от изходното ниво на HbA1c или допълнителните 
глюкозопонижаващи агенти, избраните SGLT2 инхибитори и 
GLP-1 RAs намаляват СС събития при пациенти с T2DM с 
АССЗ и/или тежко TOD.

·   Средиземноморска диета, допълнена със зехтин и/или ядки, 
намалява честотата на големи СС събития при пациенти със 
ССЗ

·   Статините остават първа линия и най-съвременна терапия за 
намаляване на нивата на LDL-C.· 

·    Хипогликемията е свързана с неблагоприятни СС инциденти 
и е най-добре да се избягва.

·   Прицелните стойности на  АН трябва  д а  бъдат 
индивидуализирани при пациенти с хипертония.

·  Езетимиб и инхибиторите на PCSK9 в допълнение към 
статините (ако целите на лечението не са постигнати) – или 
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·   LEAD е често срещано усложнение при пациенти с диабет и е 
свързано с по-лоша прогноза.

·  Бета-блокери, ARNI/ACE-Is, MRAs и SGLT2 инхибитори се 
препоръчват като крайъгълни терапии при пациенти с HFrEF и 
диабет.

·   Прогнозата при пациенти с диабет и СН е по-лоша в сравнение 
с пациенти със СН без диабет.

· Опортюнистичният скрининг за ПМ се препоръчва при 
пациенти с диабет на възраст ≥65 години чрез палпация на 
пулса (или използване на преносим Холтер) и системен ЕКГ 
скрининг, когато възрастта е ≥75 години. ПМ винаги трябва да 
се потвърждава от ЕКГ.

·  Съкращаването или намаляването на DAPT до клопидогрел 
трябва да се избягва при пациенти с диабет след ОКС, предвид 
техния висок базален СС риск, липсата на данни за ефикасност 
и слабата биоактивация на клопидогрел.

Многофакторен подход

самостоятелно (в случай на документирана непоносимост към 
статини) – намаляват значително нивата на LDL-C, като по този 
начин подобряват СС клиничен изход.

Лечение на коронарна артериална болест

·  Въз основа на наличието на АССЗ и индивидуалния СС риск, 
антиагрегантите са крайъгълен камък за предотвратяване на СС 
инциденти при пациенти с диабет.

·  При пациенти с диабет и многосъдова КАБ, подходящата за 
реваскуларизация коронарна анатомия и ниската прогнозирана 
хирургична смъртност, CABG превъзхожда ПКИ.

Антитромботична терапия

·  Глюкозопонижаващото лечение с инхибитори на SGLT2 при 
пациенти с диабет и СН намалява крайните точки, свързани със 
СН.

·  Трябва да се избягва насочена чрез изследване на 
тромбоцитната функция де-ескалация, поради липса на 
доказателства и лошо био-активиране на клопидогрел.

·  Емпаглифлозин и дапаглифлозин намаляват комбинираната 
крайна точка СС смърт или хоспитализация за СН при 
пациенти със СН и ЛКИФ >40%.

·  Саксаглиптин и пиоглита зон повишават риска от 
хоспитализация за СН при пациенти с диабет и СН.

Аритмии

·   Опортюнистичен скрининг за ПМ чрез измерване на пулса или 
ЕКГ се препоръчва при пациенти с диабет на възраст <65 
години предвид техния риск от ПМ и вероятно свързания риск 
от исхемичен инсулт.

Хронично бъбречно заболяване

Сърдечна недостатъчност

·   ХБЗ при пациенти с диабет е свързано с висок риск от развитие 
на бъбречна недостатъчност и ССЗ.

· Някои ACE-I/АРБ, инхибитори на SGLT2 и финеренон 
намаляват риска от бъбречна недостатъчност и риска от ССЗ 
при пациенти с T2DM и ХБЗ.

·  При пациенти с КАБ, SGLT2 инхибиторите и/или GLP-1 RAs 
намаляват риска от СС заболявания.

·   Пациентите с диабет трябва редовно да се изследват за ХБЗ 
или да се стадира ХБЗ чрез оценка на eGFR и UACR.

Болести на аортата и периферните артерии

· ПМ се среща често при пациенти с диабет и повишава 
смъртността, риска от инсулт и риска от СН.

·  Необходимо е непрекъснато мултидисциплинарно 
консултиране за постигане на дългосрочни промени в начина 
на живот.

·   Пациентите с диабет са имат по-висок риск от CLTI като първа 
клинична проява на LEAD, което подкрепя като ранна 
диагностика редовния скрининг с измерване на ABI.

·  Лечението при пациенти с LEAD и показания за различни 
стратегии за лечение е сходно при пациенти с или без диабет, 
въпреки че възможностите за реваскуларизация може да са по-
слаби при пациенти с диабет, поради дифузни и дистални 

·    Трябва да се направи оценка на приложимостта и най-добрите 
практики на теле-здраве при по-възрастни и уязвими пациенти 
с T2DM и ССЗ.

·    Необходими са широкомащабни проучвания, за да се разбере 
ролята на съвременните стратегии за мониториране на 
глюкозата (CGM) целящи подобряване на макроваскуларните 
и по отношение на СН резултати.

·    Остава неясно дали комбинираната терапия включваща GLP-1 
RAs и инхибитори на SGLT2 подобрява сърдечно–бъбречните 
резултати при пациенти с T2DM.

·    Трябва да се определят оптималните прицелни нива на LDL-C 
при пациенти с диабет; липсват добри научни доказателства, 
особено при T1DM.

·  Независимата роля на хипогликемията, гликемичната 
вариабилност, процента време в обхвата и пост-прандиалната 
хипергликемия при СС патология изискват по-нататъшни 
изследвания.

Липиди

·   Новите лекарства за понижаване на липидите, като инклисиран, 
се нуждаят от данни за ефикасност по отношение на крайните 
СС точки в общата популация, както и при пациенти с диабет.

·  Необходими са големи RCTs, оценяващи ползата от 
мултидисциплинарен тим за повишаване на придържането към 
интервенциите върху начина на живот и оптимално лечение 
при пациенти с T2DM и ССЗ.

Начин на живот

Кръвно налягане

Гликемични цели

·   Оптималните таргетни стойности при (изолирано) ДАН при 
пациенти с диабет и хипертония остават неокончателни.

Глюкозопонижаваща терапия

·   Повече информация за оптимизиране на СС протекция при 
диабет чрез контрол на АН на базата на нивата на извън-
офисното АН трябва да се осигури от рандомизирани 
интервенционални проучвания.

·  Необходими са RCTs за дългосрочна интервенция с 
упражнения за намаляване на СС инциденти при различни 
групи пациенти с диабет и ССЗ, напр. КАБ, HFpEF, HFrEF, AF 
или ПАБ.

·  Липсват висококачествени данни за лечението на АН при 
T1DM.

·   Трябва да се проучи дали по-интензивен гликемичен контрол, 
постигнат с нови лекарства, би могъл да има нарастваща СС 
ефикасност.

·  Глюкозопонижаващата терапия при T1DM трябва да следва 
принципите на самоконтрол на пациента под ръководството 
на мултидисциплинарния тим по диабетно здравеопазване.

лезии.

Диабет тип 1

Грижа, ориентирана към пациента
·  Подходът, ориентиран към пациента, е ключов фактор за 

успешния самоконтрол , който води до по-голяма 
удовлетвореност на пациентите ,  придържане към 
терапевтичните планове и подобрени здравни резултати.

15. Празнини в доказателствата
Диагностика на диабета

·    Важни фактори за самоконтрол на диабета и придружаващите 
заболявания са образованието, мотивацията, овластяването и 
продължаващите поддържащи грижи за лицата.

·   Необходими са глобални програми за диабетен скрининг, адап-
тирани към регионалните демографски и етнически групи, за 
да се установи най-точният и рентабилен скринингов тест.
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·   Остава да бъде установен оптимален протокол за интервенция 
целящ подобряване на придържането, особено за пациенти с 
диабет и коморбидности, както и за по-възрастното население.

·  Тъй като документираните микроваскуларни заболявания на 
бъбреците и/или очите предсказват независимо бъдещи СС 
събития, трябва да се прецени дали пациентите с диабет с 
микроваскуларно заболяване и без анамнеза за MACE биха 
имали полза от ранна първична профилактика.

·  Няма пряко сравнение в  RCT,  фокусирано върху 
реваскуларизацията при пациенти с диабет и стволова 
коронарна болест.

· Необходима е оценка на приложенията за електронно 
здравеопазване за подобряване на придържането към 
променения начина на живот и медикаментите, като също така 
се оценят клиничните резултати при пациенти със ССЗ и 
диабет.

·  Трябва да се определи прогностичната полза от скрининга за 
СН с BNP/NT-proBNP при асимптомни пациенти с диабет.

Аритмии

·   Профилът полза–риск на ASA за СС превенция при пациенти с 
диабет, документирани сигнификантни атеросклеротични 
лезии (периферни или коронарни) или висок калциев скор, но 
без анамнеза за инсулт или МИ, трябва да бъде проучен 
допълнително в RCTs.

·   Необходими са повече данни за първичната СС профилактика 
при пациенти с T1DM.

·   Бъдещите RCTs фаза 3, тестващи антитромботични лекарства 
за сърдечно-съдова профилактика, трябва да комбинират 
хомогенните хеморагични класификации, така че да направят 
сравним профила полза–риск от моно- или комбинирана 
терапия в различните проучвания.

Лечение на коронарната артериална болест

Сърдечна недостатъчност

Антитромботична терапия

·  Ефектът от противовъзпалителните стратегии при пациенти с 
диабет трябва да бъде оценен в специализирани проучвания.

·  Трябва да бъде проучен ефектът на финеренон върху сърдечно-
бъбречните крайни точки при пациенти с диабет и HFrEF или 
HFpEF.

·   Трябва да се докаже в достатъчни по мощност, изпитвания за 
превъзходство, базирани на ефикасност RCTs дали 12-
месечната DAPT след ОКС може да бъде намален до по-кратък 
период при пациенти с диабет, като се използват SAPT с ASA 
или с инхибитор на P2Y��.

·  Трябва да се установи оптималната продължителност на ТАТ 
след ОКС при пациенти с диабет и ПМ.

Многофакторен подход

· Половите и етническите различия по отношение на 
ефикасността на многофакторните интервенции се нуждаят от 
оценяване.

·   Има нужда да бъде установен оптималния гликемичен контрол 
и вътре-болничните анти-гликемични стратегии по отношение 
на изхода от ОКС и стабилната КАБ, както и след коронарна 
реваскуларизация.

·  Необходими са RCTs, за да се определи дали те могат да 
намалят разликата в резултатите между CABG и PCI, въпреки че 
DES от по-ново поколение са подобрили резултатите при 
пациенти с диабет.

·   Липсват убедителни данни при пациенти с КАБ и T1DM.

·  Необходими са повече механистични проучвания, за да се 
разбере по-добре как инхибиторите на SGLT2 намаляват 
случаите на СН.

·  Необходими са изследвания за насочване на ОМТ при 
пациенти със СН и T1DM.

·  Необходими са по-добри доказателства относно рисковете от 
предсърдни и камерни аритмии, свързани с T1DM, и как те 
трябва да бъдат овладени оптимално.

·  Оптималните методи за скрининг и лечение на пациенти с 
диабет все още се нуждаят от дефиниране в RCTs.

·   Дали инхибиторите на SGLT2 намаляват риска от СС смърт 
чрез редукция на риска от камерни тахиаритмии трябва да 
бъдат оценени по-прецизно.

·    Ролята на ПМ при диабет трябва да бъде оценена в CVOTs.

    Трябва да се проучат СС и бъбречните ефекти от използването 
на нестероидни MRAs при пациенти с ХБЗ в комбиниран 
режим включващ ACE-I/АРБ + SGLT2-инхибитор.

   Трябва да се изследват нетните ползи от антиагрегантната 
терапия при пациенти с диабет и ХБЗ със и без АССЗ.

·   Необходимо е да се оценят честотата и режимът на съдов 
скрининг при пациенти с диабет.

Болести на аортата и периферните артерии

Хронично бъбречно заболяване

·   Необходими са специфични изпитвания, за да се помогне на 
клиницистите да изберат различни фармакологични стратегии 
според наличието на ПАБ.

Диабет тип 1

·   Липсват проучвания на интервенцията в начина на живот при 
пациенти с T1DM и ССЗ.

·   Ролята на подобряването на инсулиновата резистент-ност и 
използването на допълнителни терапии за намаляване на СС 
риск все още подлежи на изясняване.

·    Необходимо е да се оцени всеобхватното кардиопротективно 
лечение при пациенти с ранно начало на T1DM.

Грижи ориентирани към пациента

·   Необходими са ефективни интердисциплинарни подходи за 
по -добро управление на гликемичния контрол и 
минимизиране на риска от усложнения.

16. Полови различия

·  Липсват данни за персонализация на мобилното здраве 
(mHealth) чрез оценка на това как индивидуалните фактори, 
като здравна грамотност, култура, социално-икономически 
статус, възраст, поведение и план за лечение, влияят върху 
ангажираността на пациентите с инструментите за mHealth и 
клиничните резултати.

·    Необходимо е по-добро лечение на ССЗ при жени с диабет.

Епидемиологични проучвания подсказват, че диабетът е по-
силен рисков фактор за ССЗ при жените, отколкото при мъжете. 
Данни от големите CVOTs не подсказват полови различия на 
ползата от стратегиите за намаляване на CС риск при T2DM, т.е. 
лечението с SGLT2 инхибитори или GLP-1 RA. Въпреки че 
жените са недостатъчно представени в клиничните изпитвания, 
няма доказателства за специфични за пола препоръки за 
поведение при ССЗ при пациенти с диабет. Въпреки това, 
епидемиологичните данни и данните от реалния свят подсказват, 
че при жените е по-малко вероятно да се приложи показаната в 

835–837препоръките терапия, отколкото при мъжете.  Това трябва да 
се проучи в бъдещи проучвания. Ето защо, препоръчваме 
прилагането на стратегии за набиране на балансирани по пол 
участници в бъдещи CVOTs. Необходими са освен това 
предварително определени анализи, адресирани към половите 
различия. Най-важното е, че трябва да се положат всички усилия, 
за да се гарантира, че жените получават равни възможности за 
здравеопазване в лечението на ССЗ при диабет.
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17. Послания "Какво да правим" и "Какво да не правим" от 
Препоръките 

Taблица 12 "Какво да правим" и "Какво да не правим"

Препоръки Клас a Нивоb  

Препоръки за диагностициране на диабет

Скринингът за диабет се препоръчва при всички лица със ССЗ, чрез използване на глюкоза на гладно и/или HbA1c. I A 

Препоръчва се диагнозата диабет да се базира на HbA1c и/или плазмената глюкоза на гладно или на OGTT, ако има съмнения. I B 

Препоръки за оценка на сърдечно-съдовия риск при пациенти с диабет

Препоръчва се скрининг на пациенти с диабет за наличие на тежко TOD. I A 

Препоръчва се да се оцени медицинската анамнеза и наличието на симптоми, предполагащи АССЗ при пациенти с диабет. I B 

При пациенти с T2DM без симптоматична AССЗ или тежка TOD, се препоръчва оценка на 10-годишния риск от ССЗ чрез 
SCORE2–Diabetes.

I B 

Препоръки за намаляване на теглото при пациенти с диабет

I A 

Препоръка за хранене при пациенти с диабет

I A 

Препоръки за физическа активност/упражнения при пациенти с диабет

I A 

Препоръчва се адаптиране на физическите упражнения към придружаващите заболявания, свързани с T2DM, напр. уязвимост, 

невропатия или ретинопатия. I B 

I B 

Препоръчват се упражнения за съпротивление в допълнение към упражненията за издръжливост най-малко два пъти седмично. I B 

Препоръки за спиране на тютюнопушенето при пациенти с диабет 

Препоръчително е да се прекрати тютюнопушенето, за да се намали СС риск. I A 

Препоръки за гликемични цели

Препоръчва се да се прилага стриктен гликемичен контрол (HbA1c <7%) за намаляване на микроваскуларните усложнения. I A 

Препоръчва се избягване на хипогликемия, особено при пациенти със ССЗ. I B 

Препоръчва се индивидуализация на прицелните стойности на HbA1c според коморбидностите, продължителността на диабета 
и очаквана продължителност на живота.

I C 

Препоръки за глюкозопонижаващо лечение при пациенти с диабет тип 2 и атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване 

за намаляване на сърдечно-съдовия риск

I C 

Инхибитори на натрий-глюкозен ко-транспортер-2

I A 

Агонисти на глюкагон-подобен пептид-1 рецептор

I A                                                                                                                                                                                                                          

Продължава

Препоръки за кръвно налягане при пациенти с диабет

Скрининг за хипертония

Редовни измервания на АН се препоръчват при всички пациенти с диабет за откриване и лечение на хипертония, за намаляване 
на CС риск. I A 

Препоръчва се хората с наднормено тегло или затлъстяване да се стремят да намалят теглото си и да увеличат физическите 
упражнения, за да подобрят метаболитния контрол и цялостния профил на риска от ССЗ.

Препоръчва се да се приеме средиземноморска или растителна диета с високо съдържание на ненаситени мазнини, за да се 
намали сърдечно-съдовият риск.

Препоръчва се увеличаване на физическата активност (напр. ходене 10 минути дневно) при всички пациенти с T2DM със или без 
ССЗ. Оптималната е седмичната активност 150 минути с умерена интензивност или 75 мин. с изразен интензитет за издръжливост.

Препоръчва се въвеждане на структурирани физически тренировки при пациенти с T2DM и доказани ССЗ, напр. КАБ, HFpEF, HFmrEF, 
HFrEF или ПМ за подобряване на метаболитния контрол, работния капацитет и качеството на живот, както и за намаляване на СС събития.

Препоръчва се да се дава приоритет на употребата на понижаващи глюкозата агенти с доказани СС ползи последвани от агенти с доказана 
СС безопасност пред агенти без доказана СС полза или доказана СС безопасност

При пациенти с T2DM и AССЗ се препоръчват SGLT2 инхибитори с доказана СС полза за намаляване на СС събития, независимо от 
базалния или таргетния HbA1c и независимо от съпътстващите лекарства за понижаване на глюкозата.

GLP-1 RAs с доказани СС ползи се препоръчват при пациенти с T2DM и AССЗ за намаляване на СС инциденти, независимо от изходния 
или целевия HbA1c и независимо от едновременното глюкозопонижаващо лечение.



Лечение и оценка

I A 

Препоръчва се да бъде започнато лечение с комбинация от RAS инхибитор и КА или тиазиден/тиазидоподобен диуретик. I A 

Препоръки при липидемия и диабет

Липидни цели при пациенти с с диабет

При пациенти с T2DM в умерен СС риск се препоръчва като таргет LDL-C <2,6 mmol/L (<100 mg/dL). I A 

При такива във висок СС риск се препоръчва като таргет LDL-C <1,8 mmol/L (<70 mg/dL) и намаляване на LDL-C с най-малко 50%. I A 

I B 

I B  

Липидопонижаващо лечение при пациенти с диабет

I A 

I A 

I B 

Препоръки за антитромбозна терапия при пациенти с диабет и остър или хроничен коронарен синдром без показания за 

дългосрочна перорална антикоагулация

ASA в доза 75–100 mg o.d. се препоръчва при пациенти с диабет и прекаран МИ или реваскуларизация (CABG или стентиране). I A 

I A 

I A 

I B 

I C 

Препоръки за антитромботична терапия при пациенти с диабет и остър или хроничен коронарен синдром, и/или след-
перкутанна коронарна интервенция, нуждаещи се от дългосрочна перорална антикоагулация

I A 

I A 

Препоръки за стомашна протекция

I A 

III B 

Препоръки за многофакторен подход при пациенти с диабет

Препоръчва се ранна идентификация и лечение на рискови фактори и коморбидности. I A 

Препоръчва се многофакторен подход за лечение на T2DM с таргетни цели. I B 

Препоръчват се мултидисциплинарни поведенчески подходи, които съчетават знанията и уменията на различни болногледачи. I C                                                                                                                                                                                                                          

Продължава

Лечебни цели

Лечението с антихипертензивни лекарства се препоръчва при хора с диабет, когато офисното АН е ≥140/90 mmHg. I A 

Препоръчва се лечението на хипертония при пациенти с диабет да бъде индивидуално. Целта на АН е САН да бъде с прицелна 

стойност до 130 mmHg и при поносимост <130 mmHg, но не <120 mmHg. При по-възрастните хора (възраст >65 години), се 

препоръчва целта на САН да бъде 130–139 mmHg.
I A 
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Промени в начина на живот (загуба на тегло при наднорменост, физическа активност, ограничаване на алкохола, ограничаване на 

натрия, повишена консумация на зеленчуци, използване на нискомаслени млечни продукти) се препоръчват при пациенти с 

диабет и хипертония.

При пациенти с T2DM с много висок сърдечно-съдов риск се препоръчват таргетни стойности на LDL-C <1,4 mmol/L (<55 mg/dL) 

и намаляване на LDL-C с най-малко 50%.

При пациенти с T2DM, вторичната цел за не-HDL-C е <2,2 mmol/L (<85 mg/dL) при пациенти с много висок СС риск, а при 

пациенти с висок СС риск се препоръчват <2,6 mmol/L (<100 mg/dL).

Статините се препоръчват като лечение на първи избор за понижаване на LDL-C при пациенти с диабет и над таргетните нива на 

LDL-C. Прилагането на статини се определя въз основа на СС рисков профил на пациентите и препоръчителните прицелни нива 

на LDL-C (или не-HDL-C).

Инхибитор на PCSK9 се препоръчва при пациенти с много висок СС риск, с персистиращи високи нива на LDL-C над целта, 

въпреки лечението с максимално поносима доза статин, в комбинация с езетимиб или при пациенти с непоносимост към статини.

Ако базираният на статини режим не се понася в каквато и да е доза (дори след повторна провокация), трябва да се вземе 

предвид добавяне на PCSK9 инхибитор към езетимиб.

При пациенти с ОКС и диабет, подложени на ПКИ, се препоръчва P2Y�� рецепторен инхибитор (тикагрелор или прасугрел) в

 допълнение към ASA (75-100 mg o.d.), който продължава 12 месеца.

Клопидогрел 75 mg o.d. след подходящо натоварване (т.е. 600 mg или най-малко 5 дни вече на поддържаща терапия) се препо-

ръчва в допълнение към ОКС за 6 месеца след коронарно стентиране при пациенти с ХКС, независимо от вида на стента, освен 

ако не е показана по-кратка продължителност, поради риск или настъпване на животозастрашаваща хеморагия

Клопидогрел се препоръчва като алтернатива при непоносимост към ASA.

При пациенти с диабет и ОКС, лекувани с DAPT, които са подложени на CABG и не се нуждаят от дългосрочна терапия с ОАК, 

се препоръчва възобновяване на P2Y�� рецепторен инхибитор веднага щом се счита за безопасно след операцията и продължава 

до 12 месеца

При пациенти с ПМ получаващи антиагрегантна терапия, показани за антикоагулация и без противопоказания,c НОАК се 

препоръчват с предимство пред ВКА.

При пациенти с ОКС или ХКС и диабет, подложени на имплантиране на коронарен стент и имащи индикация за антикоагулация, 

се препоръчва за най-малко 1 седмица тройна терапия с ниска доза ASA, клопидогрел и ОАК, последвана от двойна терапия с 

ОАК и един, перорален, антиагрегантен агент.

Когато в комбинация се използват антитромботични лекарства, препоръките са за инхибитори на протонната помпа с цел 

предотвратяване на стомашно-чревна хеморагия.

Ако се използва клопидогрел, омепразол и езомепразол не се препоръчват за стомашна протекция.предотвратяване на 

стомашно-чревна хеморагия.
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Препоръки за реваскуларизация при пациенти с диабет

Препоръчва се прилагане на сходни техники за реваскуларизация (т.е. използване на DES и радиален подход за ПКИ, както и на 

лявата артерия мамария като графт за CABG) при пациенти с и без диабет.
I A 

I A 

I A 

III B 

Препоръки за гликемичен контрол при пациенти с диабет и остър коронарен синдром

I B 

I C 

Препоръки за скрининг и диагностика на сърдечна недостатъчност при пациенти с диабет 

Оценка при сърдечна недостатъчност

I B 

I C  

Диагностични тестове при всички пациенти със суспекция за сърдечна недостатъчност

Препоръчва се 12-канална ЕКГ. I C 

Препоръчва се трансторакална ехокардиография. I C 

Препоръчва се рентген на гръдния кош. I C 

I C 

Препоръки за лечение на сърдечна недостатъчност при пациенти с намалена фракция на изтласкване и диабет 

Препоръки за фармакологично лечение, показано при пациенти с HFrEF (NYHA клас II–IV) и диабет

I A 

I A 

I A 

I A 

I B  

Препоръки за други лечения, показани при избрани пациенти с HFrEF (NYHA клас II–IV) и диабет 

I A 

I A 

I C  

Препоръки за лечение на сърдечната недостатъчност при пациенти с диабет и левокамерна фракция на изтласкване над 40%

I A 

I C 

Препоръки за глюкозопонижаващи лекарства при пациенти с диабет тип 2 с и без сърдечна недостатъчност

Препоръки за глюкозопонижаващи лекарства за намаляване на хоспитализациите за сърдечна недостатъчност при 

пациенти с диабет тип 2 с или без сърдечна недостатъчност

I A 

I A                                                                                                                                                                                                                          

Миокардна реваскуларизация при CCS се препоръчва, когато стенокардията персистира въпреки лечението с анти-ангинозни 

лекарства или при пациенти с документирана голяма зона на исхемия (>10% ЛК).

Не се препоръчва рутинна незабавна реваскуларизация на невиновни лезии при пациенти с МИ и многоклонова болест, 

представящи се с кардиогенен шок.

Препоръчва се пълна реваскуларизация при пациенти със STEMI без кардиогенен шок и с многоклонова КАБ.

Препоръчва се оценка на гликемичния статус при първоначалната оценка при всички пациенти с ОКС.

Препоръчва се често мониториране на нивата на кръвната захар при пациенти с известен диабет или хипергликемия (дефинирана 

като нива на глюкозата ≥11,1 mmol/L или ≥200 mg/dL).

При съмнение за СН се препоръчва измерване на BNP/NT-proBNP.

Препоръчва се системно обследване за симптоми и/или признаци на СН на всяка клинична среща при всички пациенти с диабет.

Препоръчват се рутинни кръвни изследвания за коморбидности, включително пълна кръвна картина, урея, креатинин и 

електролити, функция на щитовидната жлеза, липиди и железен статус (феритин и TSAT).

SGLT2 инхибитори (дапаглифлозин, емпаглифлозин или сотаглифлозин) се препоръчват при всички пациенти със HFrEF и T2DM, 

за намаляване на риска от хоспитализация за СН и СС смърт.

Сакубитрил/валсартан или ACE-I се препоръчват при всички пациенти със HFrEF и диабет, за намаляване на риска от 

хоспитализация за СН и смърт.

Бета-блокери се препоръчват при пациенти със HFrEF и диабет за намаляване на риска от хоспитализация за СН и смърт.

MRAs се препоръчват при пациенти с HFrEF и диабет, за да се намали рискът от хоспитализация за СН и смърт.

Интензивна стратегия за ранно започване на базирано на доказателства лечение (SGLT2 инхибитори, ARNI/ACE-Is, бета-блокери и 
MRAs), с бързо титриране нагоре до дефинирани от изпитването таргетни дози, които започват преди изписването и с чести 
последващи посещения през първите 6 седмици след хоспитализация за СН се препоръчва за намаляване на повторния прием 
или смъртността.

При пациенти с диабет се препоръчва лечение с устройства, като ICD, CRT-P или CRT-D, както при общата популация с HFrEF.

АРБ се препоръчват при симптомни пациенти със HFrEF и диабет, които не понасят сакубитрил/валсартан или ACE-Is, с цел 

намаляване на риска от хоспитализация от СН и CС смърт.

Диуретици се препоръчват при пациенти със HFrEF и диабет с признаци и/или симптоми на конгестия с цел подобряване на 

симптомите, работния капацитет намаляване на хоспитализациите за СН.

Емпаглифлозин или дапаглифлозин се препоръчват при пациенти с T2DM и ЛКИФ >40% (HFmrEF и HFpEF), за намаляване на 

риска от хоспитализация за СН или CС смърт.

Препоръчват се диуретици при пациенти с HFpEF или HFmrEF и диабет с признаци и/или симптоми на застой на течности за 

подобряване на симптомите, физическия капацитет и хоспитализациите за СН.

GLT2 инхибитори (емпаглифлозин, канаглифлозин, дапаглифлозин, ертуглифлозин или сотаглифлозин) се препоръчват при 

пациенти с T2DM с множество рискови фактори за АССЗ или установено АССЗ за намаляване на риска от хоспитализация за СН.

SGLT2 инхибитори (дапаглифлозин, емпаглифлозин или сотаглифлозин) се препоръчват при пациенти с T2DM и HFrEF за 

намаляване на риска от хоспитализация за СН и СС смърт.

Продължава
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I A  

Препоръки за глюкозопонижаващи лекарства с повишен риск от хоспитализация за сърдечна недостатъчност при 

пациенти с тип 2 диабет

III A 

III B  

Препоръки за специално внимание при пациенти със СН и диабет

I C 

Препоръки, когато има предсърдно мъждене, при пациенти с диабет

Скрининг за предсърдно мъждене при диабет

I B 

I C  

Антикоагулация за предсърдно мъждене при пациенти с диабет

I A 

I A 

Препоръки при пациенти с хронична бъбречно заболяване и диабет

I A 

I A 

I A 

I A 

I A 

I A 

I A 

I A 

I B 

I B 

III B 

Препоръки за периферни артериални и аортни заболявания при пациенти с диабет

Артериална болест на долните крайници при пациенти с диабет

I A 

I B 

I B 

I C 

I C 

I C 

I C 

I C                                                                                                                                                                                                                          

Емпаглифлозин или дапаглифлозин се препоръчват при пациенти с T2DM и ЛКИФ >40% (HFmrEF и HFpEF) за намаляване на 

риска от хоспитализация за СН или СС смърт.

Пиоглитазон e свързан с повишен риск от инцидентна СН при пациенти с диабет и не се препоръчва за глюкозопонижаващо 

лечение при пациенти с риск от СН (или с предшестваща СН).

Инхибиторът на DPP-4 саксаглиптин се свързва с повишен риск от хоспитализация при пациенти с диабет и не се препоръчва за

 глюкозопонижаващо лечение при пациенти с риск от СН (или с предшестваща СН).

Препоръчва се превключване от глюкозопонижаващо лечение със средства без доказана СС полза или доказана безопасност към 

средства с доказана СС полза

Препоръчва се опортюнистичен скрининг за ПМ чрез измерване на пулса или ЕКГ при пациенти на възраст ≥65 години възраст.

Опортюнистичен скрининг за ПМ чрез измерване на пулса или ЕКГ се препоръчва при пациенти с диабет <65 години (особено 

когато са налице други рискови фактори), тъй като пациентите с диабет проявяват по-висока честота на ПМ в по-млада възраст.

Перорална антикоагулация се препоръчва за превенция на инсулт при пациенти с ПМ и диабет, и с поне един допълнителен 

(CHA2DS2-VASc) рисков фактор за инсулт.

За предотвратяване на инсулт при ПМ се препоръчват НОАК с предимство пред ВКА, с изключение на пациенти с механични 

клапни протези или умерена до тежка митрална стеноза.

Препоръчват се персонализирани прицелни стойности на HbA1c 6,5–8,0% (48–64 mmol/mol), с таргет <7,0% (<53 mmol/mol), за 

намаляване на микроваскуларните усложнения, когато е възможно.

Препоръчва се интензивно понижаване на LDL-C със статини или комбинация статин/езетимиб.

Препоръчва се прицелно АН ≤130/80 mmHg за намаляване на риска от ССЗ и албуминурия.

Препоръчва се максимално поносимата доза на ACE-I или АРБ.

При пациенти с T2DM и ХБЗ , с eGFR ≥20 mL/min/1.73 m² се препоръчва SGLT2 инхибитор (канаглифлозин, емпаглифлозин или 

дапаглифлозин)d за намаляване на риска от ССЗ и бъбречна недостатъчност.

Финеренон се препоръчва в допълнение към ACE-I или АРБ при пациенти с T2DM и eGFR >60 mL/min/1,73 m� с UACR ≥30 mg/

mmol (≥300 mg/g) или eGFR 25–60 mL/min /1,73 м2 и UACR ≥3 mg/mmol (≥30 mg/g) за намаляване на СС инциденти и бъбречната 

недостатъчност.

GLP-1 RA се препоръчва при eGFR >15 mL/min/ 1,73 m² за постигане на адекватен гликемичен контрол, поради ниския риск от 

хипогликемия и благоприятните ефекти върху теглото, СС риск и албуминурията.

Ниска доза ASA (75-100 mg o.d.) се препоръчва при пациенти с ХБЗ и АССЗ.

Препоръчва се за пациентите с диабет изследване за бъбречно заболяване чрез оценка на eGFR, определена с CKD-EPI и UACR.

Не се препоръчва комбинирана употреба на АРБ с ACE-I.

Лечение с интензивна медицина или първоначална инвазивна стратегия се препоръчва при хора с ХБЗ, диабет и стабилна 

умерена или тежка КАБ, поради сходните резултати.

При пациенти с диабет и симптомна LEAD се препоръчва антиагрегантна терапия.

Тъй като пациентите с диабет и LEAD са изложени на много висок СС риск, препоръките са за таргетна стойност на LDL-C <1,4 

mmol/L (<55 mg/dL) и намаляване на LDL-C с най-малко 50%.

При пациенти с диабет и CLTI се препоръчва оценка на риска от ампутация; WIfI скорът е полезен за тази цел.

Препоръчва се обучение върху грижите за краката при пациенти с диабет, и особено тези с LEAD, дори и когато са без

симптомни. Ранното разпознаване на тъканната загуба и/или инфекция и насочването към мултидисциплинарен тим са 

задължителни, за да бъде подобрено спасяването на крайниците.

Дуплекс ултразвук се препоръчва като образен метод от първа линия за оценка на анатомията и хемодинамичния статус на 

артериите на долните крайници.

ABI ≤0,90 е диагностично за LEAD, независимо от симптомите. При симптомни случаи се препоръчва допълнителна оценка, 

включително дуплекс ултразвук.

Препоръчва се редовен скрининг за LEAD с клинична оценка и/или измерване на ABI.

При повишен ABI (>1,40) се препоръчват други неинвазивни тестове, включително TBI или дуплекс ултразвук.

Продължава
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В случай на CLTI се препоръчва реваскуларизация, когато е възможно, за спасяване на крайника. I C  

Каротидна болест при пациенти с диабет

I C  

Аортна аневризма при пациенти с диабет

I C 

Препоръки при пациенти с диабет тип 1 и сърдечно-съдова болест

I C 

I C 

Препоръки за персонализирани грижи при диабет

I A 

I C 

©
E
SC

2
0
2
3

При пациенти с диабет и заболяване на каротидната артерия се препоръчва прилагане на същата диагностична обработка и 

терапевтични стратегии (медицински, хирургични или ендоваскуларни), както при пациенти без диабет.

При пациенти с диабет и аортна аневризма се препоръчва прилагането на същите диагностични и терапевтични стратегии 

(медицински, хирургични или ендоваскуларни), както при пациенти без диабет.

При пациенти с T1DM се препоръчва корекцията на глюкозопонижаващото лекарство да следва принципите на диабетния 

самоконтрол на пациента.

Препоръчва се избягване на хипогликемични епизоди, особено при тези с установено ССЗ.

При пациенти с диабет се препоръчват структурирани образователни програми за подобряване на знанията за диабета, 

гликемичния контрол, управлението на заболяването и овластяването на пациентите.

Препоръчва се грижа, ориентирана към пациента, за улесняване на споделения контрол и вземане на решенията в контекста на

приоритетите и целите на личността.

bДоказателствено ниво.

ABI, глезенно-брахиален индекс; ACE-I, инхибитор на ангиотензин-конвертиращия ензим; ОКС, остър коронарен синдром; ПМ, предсърдно мъждене;АРБ, ангиотензин-II 
рецепторен блокер; ARNI, инхибитор на ангиотензин рецептор-неприлизин; ASA, ацетилсалицилова киселина; АССЗ, атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; BNP, В-
тип натриуретичен пептид; АН кръвно налягане; CABG, аорто-коронарен байпас; КАБ, коронарна артериална болест; КА, калциеви антагонисти; ХКС, хроничен коронарен 
синдром; CHA�DS�-VASc, Застойна сърдечна недостатъчност, Хипертония, Възраст ≥75 години (2 точки), Захарен диабет, Инсулт или преходна исхемична атака (2 точки), 
Съдово заболяване, Възраст 65–74 години, Полова категория (жени); ХБЗ, хронично бъбречно заболяване; CKD-EPI, епидемиология на хронично бъбречно заболяване; CLTI, 
хронична исхемия, застрашаваща крайниците; CRT-D, сърдечна ресинхронизираща терапия с имплантируем дефибрилатор; CRT-P, сърдечна ресинхронизираща терапия-
пейсмейкър; СС, сърдечно-съдови; ССЗ, сърдечно-съдови заболявания; DAPT, двойна антитромбоцитна терапия; DES, отделящи лекарства стентове; DPP-4, дипептидил 
пептидаза-4; ЕКГ, електрокардиограма; eGFR, изчислена скорост на гломерулна филтрация; GLP-1 RA, глюкагон-подобен пептид-1 рецепторен агонист; HbA1c, гликиран 
хемоглобин; HDL-C, липопротеин-холестерол с висока плътност; СН, сърдечна недостатъчност; HFmrEF, сърдечна недостатъчност с леко намалена фракция на изтласкване; 
HFpEF, сърдечна недостатъчност със запазена фракция на изтласкване; HFrEF, сърдечна недостатъчност с намалена фракция на изтласкване; ICD, имплантируем кардиовертер 
дефибрилатор; LEAD, артериална болест на долните крайници; LDL-C, липопротеин с ниска плътност-холестерол; ЛК, лява камера; ЛКИФ, левокамерна фракция на изтласкване; 
МИ, миокарден инфаркт; MRA, минералкортикоиден рецепторен антагонист; НОАК, орален антикоагулант, който не е антагонист на витамин К; NT-proBNP, N-терминален 
про-В-тип натриуретичен пептид; NYHA, Нюйоркска сърдечна асоциация; ОАК, перорален антикоагулант; o.d., веднъж дневно; OGTT, орален тест за глюкозен толеранс; ПКИ, 
перкутанна коронарна интервенция; PCSK9, пропротеин конвертаза субтилизин/кексин тип 9; RAS, система ренин-ангиотензин; САН, систолично кръвно налягане; 
SCORE2–Diabetes, специфичен за диабет тип 2 10-годишен рисков резултат от ССЗ; SGLT2, натриево-глюкозен ко-транспортер-2; STEMI, инфаркт на миокарда с ST-елевация; 
T1DM, захарен диабет тип 1; T2DM, захарен диабет тип 2; TBI, палец-брахиален индекс; TOD, увреждане на таргетни органи; TSAT, насищане на трансферин; UACR, 
съотношение албумин към креатинин в урината; ВКА, витамин К антагонист; WIFI, рана, исхемия, инфекция на краката.
aПрепоръчителен клас.

Не са генерирани или анализирани нови данни в подкрепа на това 
изследване 

ESC разбират необходимостта от измерване и отчитане на 
качеството и резултатите от СС грижи и са установени методи за 
разработване на QIs на ESC за количествено определяне на 
грижите и резултатите при ССЗ.���Към днешна дата ESC имат 
разработени пакети за QIs при редица ССЗ успоредно с 

841-844написването на Препоръки за клиничната практика на ESC.

Допълнителни данни са налични в European Heart Journal 
онлайн.

ESC цели да хармонизира своите QIs за различни СС състояния и 
да ги интегрира с регистрите на ESC, осигурявайки данни от 
реалния живот за моделите и резултатите от грижите за ССЗ в 
цяла Европа.���

18. Качествени показатели

20. Декларация за наличност на 
данни

Качествените индикатори са средства, които могат да бъдат 
използвани за оценка на грижите, включително структури, 
процеси и резултати от грижите. ���Те могат също така да служат 
като механизъм за подобряване на придържането към 
препоръките чрез свързани инициативи за подобряване на 

839,840качеството и сравнителен анализ на доставчиците на грижи.  
Ролята на QIs за подобряване на грижите и изхода от ССЗ се 
признава все повече от здравните власти, професионалните 
организации, платците и обществеността.���

19. Допълнителни данни
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Medicine, University of Leeds, Leeds, United Kingdom, Department 
of Diabetes and Endocrinology, Leeds Teaching Hospitals Trust, 
Leeds, United Kingdom; Manuel J. Antunes, Faculty of Medicine, 
University of Coimbra, Coimbra, Portugal; Ruxandra M. 
Christodorescu, Department V Internal Medicine, University of 
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women's health resort Kamptal, Gars am Kamp, Austria; Ekaterini 
Lambrinou, Department of Nursing, Cyprus University of 
Technology, Limassol, Cyprus; Maciej Lesiak, 1st Department of 
Cardiology, Poznan University of Medical Sciences, Poznan, Poland; 
Maddalena Lettino, Cardiothoracic and Vascular Department, 
Fondazione IRCCS San Gerardo dei Tintori, Monza, Italy; Darren K. 
McGuire, Department of Internal Medicine, Division of Cardiology, 
University of Texas Southwestern Medical Center, Dallas, United 
States of America, Parkland Health and Hospital System, Dallas, 
United States of America; Wilfried Mullens, Cardiology, 
Ziekenhuis Oost Limburg, Genk, Belgium, Faculty of Medicine and 
Life Sciences, University Hasselt, Hasselt, Belgium; Bianca Rocca, 
Section of Pharmacology, Catholic University School of Medicine, 
Rome, Italy; and Naveed Sattar, School of Cardiovascular and 
Metabolic Health, University of Glasgow, Glasgow, United Kingdom.

22. Приложение
ESC Scienti�c Document Group
Включва рецензенти на документи и национални кардиологични 
дружества в ESC.
Рецензенти: Eva Prescott (CPG Review Co-ordinator) (Дания), 
Francesco Cosentino (CPG Review Co-ordinator) (Швеция), Magdy 
Abdelhamid (Египет), Victor Aboyans (Франция), Sotiris Antoniou 
(Великобритания), Riccardo Asteggiano (Италия), Iris Baumgartner 
(Швейцария), Sergio Buccheri (Швеция), Hector Bueno (Испания), 
Jelena Čelutkienė (Литва), Alaide Chieffo (Италия), Christina 
Christersson (Швеция), Andrew Coats (Великобритания), Bernard 
Cosyns (Белгия), Martin Czerny (Германия), Christi Deaton 
(Великобритания), Volkmar Falk (Германия), Brian A. Ference 
(Великобритания), Gerasimos Filippatos (Гърция), Miles Fisher 
(Великобритания), Heikki Huikuri (Финландия), Borja Ibanez 
(Испания), Tiny Jaarsma (Швеция), Stefan James (Швеция), Kamlesh 
Khunti (Великобритания), Lars Køber (Дания), Konstantinos C. 
Koskinas (Швейцария), Basil S. Lewis (Израел), Maja-Lisa Løchen 
(Норвегия), John William McEvoy (Ирландия), Borislava Mihaylova 
(Великобритания), Richard Mindham (Великобритания), Lis 
Neubeck (Великобритания), Jens Cosedis Nielsen (Дания), 
Gianfranco Parati (Италия), Agnes A. Pasquet (Белгия), Carlo 
Patrono (Италия), Steffen E. Petersen (Великобритания), Massimo 
F. Piepoli (Италия), Amina Rakisheva (Казахстан), Xavier Rossello 
(Испания), Peter Rossing (Дания), Lars Ryden (Швеция), Eberard 
Standl (Германия), Lale Tokgozoglu (Турция), Rhian M. Touyz 
(Канада⁄Великобритания), Frank Visseren (Нидерландия), 
Massimo Volpe (Италия), Christiaan Vrints (Белгия), and Adam 
Witkowski (Полша).

Националните кардиологични дружества в ESC, 
участвали активно в процеса на преразглеждане на Препоръките 
на ESC от 2023 г. за поведение при сърдечно-съдови заболявания 
при пациенти с диабет: Armenia: Armenian Cardiologists 
Association, Lusine Hazarapetyan; Austria: Austrian Society of 
Cardiology, Andreas Zirlik; Azerbaijan: Azerbaijan Society of 
Cardiology, Yasmin Rustamova; Belgium: Belgian Society of 
Cardiology, Philippe van de Borne; Bosnia and Herzegovina: 
Association of Cardiologists of Bosnia and Herzegovina, Šekib 
Sokolović; Bulgaria: Bulgarian Society of Cardiology, Nina 
Gotcheva; Croatia: Croatian Cardiac Society, Davor Milicic; 
Cyprus: Cyprus Society of Cardiology, Petros Agathangelou; 
Czechia: Czech Society of Cardiology, Michal Vrablík; Denmark: 
Danish Society of Cardiology, Morten Schou; Egypt: Egyptian 
Society of Cardiology, Hosam Hasan-Ali; Estonia: Estonian Society 
of Cardiology, Margus Viigimaa; Finland: Finnish Cardiac Society, 
Riikka Lautamäki; France: French Society of Cardiology, Victor 
Aboyans; Georgia: Georgian Society of Cardiology, Zurab 
Klimiashvili; Germany: German Cardiac Society, Malte Kelm; 
Greece: Hellenic Society of Cardiology, Gerasimos Siasos; 
Hungary: Hungarian Society of Cardiology, Róbert Gábor Kiss; 
Iceland: Icelandic Society of Cardiology, Berglind Libungan; Ireland: 
Irish Cardiac Society, Maeve Durkan; Israel: Israel Heart Society, 
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