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1. Предисловие
Препоръките обобщават и подлагат на оценка всички на-
лични към момента на написването доказателства по спе-
цифична тема, с цел да подпомогнат лекарите в избора на 
най-добрите стратегии за лечение на конкретния пациент с 
дадено заболяване, вземайки предвид повлияването на кли-
ничния изход, както и съотношението риск-полза, отнасящи 
се до специфични диагностични или терапевтични средства. 
Препоръките не заместват, а допълват учебниците и обхва-
щат теми от съществено важния обучителен арсенал на Ев-
ропейското дружество по кардиология (European Society of 
Cardiology, ESC). Препоръките трябва да подпомагат лекаря 
при вземане на решения в ежедневната практика. Оконча-
телните решения относно конкретния пациент, обаче, тряб-
ва да се вземат от лекуващия(те) лекар(и).

В последните години ESC, както и други дружества и ор-
ганизации, са публикували голям брой препоръки. Поради 
приноса им в клиничната практика, при разработването на 
препоръки са установени критерии за качество, с цел по-
стигане на прозрачност на всички решения за потребителя. 
Указанията относно формулирането и издаването на пре-
поръки на ESC могат да бъдат намерени на уебсайта на ESC 
(http://www.escardio.org/guidelines-surveys/esc-guidelines/
about/Pages/rules-writing.aspx). Препоръките на ESC пред-
ставят официалната позиция на ESC върху дадена тема и са 
редовно осъвременявани.

Членовете на тази Работна група са избрани от ESC така, 
че да представят специалистите, полагащи медицински гри-
жи за пациенти с тази патология. Избраните експерти в об-
ластта са направили подробен преглед на публикуваните 
доказателства за диагностицирането, лечението и/или пре-
дотвратяването на дадено заболяване, в съответствие с по-
литиката на Комитета за практически препоръки (Committee 
for Practice Guidelines, CPG) на ESC. Изготвена е критична 
оценка на диагностичните и терапевтични процедури, вклю-
чително оценка на съотношението риск-полза. При налични 
данни са включени приблизителни оценки на очаквания 

здравен ефект за по-големи популации. Нивата на доказа-
телствата и тежестта на препоръките за специфичните тера-
певтични възможности са преценени и степенувани според 
предварително дефинирани скали, както е посочено в таб-
лици 1 и 2.

Експертите в групите по написване и преразглеждане са 
попълнили декларации за всички възможни взаимовръзки, 
които биха могли да бъдат възприети като действителни или 
потенциални източници на конфликти на интерес. Тези фор-
муляри са събрани във файл и могат да бъдат намерени на 
уебсайта на ESC (http://www.escardio.org/ guidelines). Всички 
промени в декларациите за интерес, които възникват през 
периода на написването, трябва да бъдат подадени до ESC и 
осъвременени. Работната група е получила финансова под-
крепа изцяло от ESC, без каквото и да е участие на свързана-
та със здравеопазването индустрия.

Комитетът за практически препоръки (CPG) на ESC уп-
ражнява контрол и координира подготовката на нови пре-
поръки, изготвени от Работната група, експертните или 
консенсусните групи. Комитетът е отговорен и за процеса 
на одобряване на тези препоръки. Препоръките на ESC са 
подложени на подробен преглед от CPG и външни експерти. 
След подходящи повторни разглеждания, те са одобрени от 
всички експерти, участващи в Работната група. Окончател-
ният документ е одобрен от CPG за публикуване в European 
Heart Journal.

Целта при разработване на препоръките на ESC е не 
само включване на най-скорошните научни изследвания, но 
и създаване на програми за обучение и прилагане на тези 
препоръки. За приложение на препоръките се изготвят те-
хни съкратени „джобни“ издания, обобщени презентации, 
брошури с най-важните послания и електронни версии за 
дигитални средства (смартфони и др.). Тези версии са съкра-
тени и поради това, при необходимост, потребителят трябва 
винаги да направи справка с пълната версия на текста, коя-
то е достъпна безплатно на уебсайта на ESC. Националните 
дружества на ESC се насърчават да одобрят, преведат и при-
ложат препоръките на ESC. Програмите за приложение са 

Таблица 1: Класове на препоръките

Класове на 
препоръките Дефиниция Препоръки за употреба

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

Препоръчва се/
показано(а) е

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

Клас IIa Тежестта на доказателствата/мненията е в 
полза на полезността/ефикасността.

Трябва да се вземе 
предвид

Клас IIb Полезността/ефикасността е по-слабо 
подкрепена от доказателства/мнения.

Може да се вземе 
предвид

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

Не се препоръчва
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необходими, тъй като е установено, че изходът от заболява-
нето може да бъде благоприятно повлиян от задълбоченото 
прилагане на клиничните препоръки.

Необходимо е да се проведат изследвания и да се създа-
дат регистри за удостоверяване, че препоръките се спазват 
в ежедневната практика, завършвайки по този начин цикъла 
клинични проучвания  – писане на препоръки  – приложе-
нието им в клиничната практика.

Препоръките, обаче, не отменят индивидуалната отго-
ворност на здравните специалисти да вземат решения, съ-
образени с конкретните обстоятелствата при всеки отделен 
пациент, при консултиране със съответния пациент и, когато 
е подходящо и необходимо, с настойника или лицето, пола-
гащо грижи за пациента. Отговорност на здравния специа-
лист е и да провери правилата и наредбите, отнасящи се до 
лекарствата и медицинските изделия към момента на пред-
писването им.

2. Въведение
Тези препоръки трябва да се прилагат при пациенти с из-
вестна или подозирана стабилна коронарна артериална бо-
лест (Stable coronary artery disease, SCAD). Това заболяване 
обхваща няколко групи пациенти: (i) тези със стабилна анги-
на пекторис или други симптоми, преценени като свързани 
с коронарната артериална болест (coronary artery disease, 
CAD), напр. диспнея; (ii) тези, които са били симптомни при 
известна обструктивна или необструктивна CAD, но са ста-
нали асимптомни след приложено лечение и се нуждаят от 
редовно проследяване; (iii) тези, които са получили симп-
томи за първи път и са преценени, че вече са в хронично 
стабилно състояние (напр. данни от анамнезата показват, 
че подобни симптоми са налице в продължение на няколко 
месеца). Следователно, SCAD дефинира различни еволю-
ционни етапи на CAD с изключение на случаите, при които 
в клиничната картина преобладава коронарната артериална 
тромбоза (остри коронарни синдроми).

Пациентите с първа или рекурентна проява на ангина, 
които могат, обаче, да бъдат категоризирани като такива 
с нискорисков остър коронарен синдром (acute coronary 
syndrome, ACS) в съответствие с настоящите препоръки за 
ACS на ESC [отсъствие на рекурентна поява на гръдна бол-
ка, отсъствие на признаци на сърдечна недостатъчност, 
липса на промени в електрокардиограмата (ECG) при покой, 
липса на повишение в маркерите за миокардна некроза 

(за предпочитане тропонин) и, следователно, неизискващи 
незабавна интервенция]1 трябва също да бъдат лекувани в 
съответствие с алгоритмите, представени в тези Препоръки. 
Въпреки че рутинният скрининг на асимптомни пациенти не 
се насърчава,2 тези препоръки могат също да се прилагат и 
при асимптомни пациенти за по-нататъшна оценка поради 
патологичен резултат от някой от тестовете. Следователно, 
приложението на настоящите Препоръки се простира от 
асимптомни индивиди до пациенти, стабилизирани след 
ACS.

Традиционното разбиране за SCAD е, че представлява 
заболяване, което причинява гръдни симптоми, свързани 
с физическо натоварване и стрес, поради стеснения ≥50% 
на ствола на лявата коронарна артерия и ≥70% на една или 
няколко от главните коронарни артерии. В сравнение с пре-
дходната версия на Препоръките3, настоящото издание е 
взело предвид не само тези атеросклеротични стеснения, 
но и микроваскуларната дисфункция, и коронарния ваз-
оспазъм при съставяне на диагностичните и прогностични 
алгоритми; настоящите Препоръки разграничават също и 
диагностичните тестове от прогностичната оценка; те от-
дават по-голямо значение на вероятността за заболяване 
преди теста (pre-test probability, PTP), която оказва силно 
влияние върху диагностичните алгоритми и вземат пред-
вид последните постижения в областта на технологиите, 
значението на физиологичната оценка на CAD в катетериза-
ционната лаборатория и увеличаващите се доказателства, 
че прогностичната полза от реваскуларизацията може да се 
окаже по-малка, отколкото традиционно се очаква.

С цел ограничаване дължината на печатния текст, допъл-
нителната информация, таблици, фигури и библиография са 
достъпни като уеб приложения на уеб-сайта на ESC (www.
escardio.org).

3. Дефиниции и патофизиология 
(вижте уеб приложенията)

Стабилната коронарна артериална болест се характеризи-
ра най-общо с епизоди на обратимо несъответствие между 
нуждите и доставката на кислород в миокарда, свързано с 
исхемия или хипоксия, които обикновено се индуцират от 
физическо натоварване, емоционален или друг вид стрес и 
са възпроизводими, но могат да настъпят и спонтанно. Та-
кива епизоди на исхемия/хипоксия често се свързват с пре-
ходен гръден дискомфорт (ангина пекторис). SCAD включва 
и стабилизираните, често асимптомни фази на заболяването 
след остър коронарен синдром (ACS).

Тъй като преходът от нестабилни към стабилни синдро-
ми представлява един непрекъснат процес без ясни граници 
(континуум), ангината в покой, причинена от коронарен ваз-
оспазъм, може да се разглежда в сферата на SCAD,3-5 както в 
настоящия документ, или обратно, в сферата на ACS, както в 
някои,6 но не и в други,1 препоръки за ACS. Приложението 
в последно време на ултрасензитивни тропонинови тесто-
ве показва, че епизоди на незначително освобождаване на 
тропонин (под прага за остър миокарден инфаркт) често се 
наблюдават при пациенти със стабилна CAD и е установено, 
че те имат прогностично значение,7,8,9 което подчертава на-
личието на континуум между подгрупите с CAD.

Разнообразните клинични прояви на SCAD (вж. също раз-
дел 6.1) са свързани с различни подлежащи механизми, които 

Таблица 2: Нива на доказателственост

Ниво на 
доказателственост А 

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

Ниво на 
доказателственост В 

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

Ниво на 
доказателственост С 

Консенсус на експертни мнения 
и/или малки проучвания, 
ретроспективни проучвания, 
регистри.
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основно включват: (i) обструкция на епикардни артерии от 
атеросклеротични плаки; (ii) фокален или дифузен спазъм на 
нормални или стеснени от плаки артерии; (iii) микроваскулар-
на дисфункция и (iv) левокамерна дисфункция, причинена от 
предшестваща остра миокардна некроза и/или хибернация 
(исхемична кардиомиопатия) (Таблица 3). Тези механизми мо-
гат да действат самостоятелно или в комбинация. Стабилните 
коронарни плаки със и без предшестваща реваскуларизация 
обаче, могат да бъдат и напълно клинично асимптомни (тихи). 
Допълнителна информация за взаимовръзките между симп-
томите и механизмите на подлежащото заболяване, хистоло-
гията на епикардните лезии, дефинициите и патогенезата на 
вазоспазъма, дефиницията на микроваскуларната дисфунк-
ция и на исхемичната кардиомиопатия са представени в раз-
дели 3.1 – 3.5 на уеб приложенията.

Миокардната исхемия и хипоксия при SCAD са причине-
ни от преходен дисбаланс между кръвоснабдяването и мета-
болитните нужди. Последствията от исхемията настъпват в 
предвидима във времето последователност, която включва:

(1) Повишена концентрация на H+ и K+ във венозната 
кръв, която дренира исхемичната зона

(2) Признаци на камерна диастолна и последваща систол-
на дисфункция с регионални нарушения в движението 
на камерната стена

(3) Развитие на ST – T промени
(4) Сърдечна исхемична болка (ангина).10

Тази последователност обяснява защо образните техни-
ки, основаващи се на перфузията, метаболизма или движе-
нието на стената, са по-чувствителни от тези, базирани на 
електрокардиографията (ECG) или симптомите, за открива-
не на исхемия. Ангината се причинява, в крайна сметка, от 
освобождаването на исхемични метаболити, напр. адено-
зин, които стимулират чувствителните нервни окончания, 
макар че ангината може да отсъства дори при тежка исхе-
мия поради, например, нарушена трансмисия на болезнени-
те стимули към мозъчната кора и други, все още неизяснени 
потенциални механизми.11

Функционалната тежест на коронарните лезии може да 
бъде оценена чрез измерване на резерва на коронарния 
кръвоток (coronary flow reserve, CFR) и интракоронарни-
те артериални налягания (частичен резерв на кръвотока 
(fractional flow reserve, FFR). По-подробно описание може да 
намерите в уеб приложенията.

4. Епидемиология
Поради многостранните изяви на SCAD е трудно да се оце-
нят нейното разпространение и честота, като процентите 
варират между отделните проучвания в зависимост от из-
ползваната дефиниция. За целите на епидемиологията, ста-
билната ангина е по същество диагноза, която се основава 
на анамнезата и следователно, разчита на клиничната пре-
ценка. Въпросникът „Rose angina“ притежава специфичност 
от ~80  – 95%,12 но чувствителността му варира значително 
от 20 до 80% в сравнение с клиничната диагноза, данните от 
ECG и коронарната ангиография.

Разпространението на ангината в популационните про-
учвания се увеличава с възрастта и при двата пола, от 5 – 7% 
при жените и от 4 – 7% при мъжете на възраст 45 – 64 години, 
до 10 – 12% при жените и до 12 – 14% при мъжете на възраст 
65 – 84 години.13 Интерес предизвиква фактът, че ангината е 
по-честа при жените в средна възраст, отколкото при мъже-
те, вероятно поради по-високата честота на възникване на 
функционална CAD, напр. микроваскуларна ангина, при жени-
те,14,15 докато обратното е вярно за пациентите в напреднала 
възраст.

Наличните данни предполагат годишна честота на неус-
ложнената ангина пекторис от 1.0% при мъжете от западните 
популации на възраст 45 – 65 години и малко по-висока чес-
тота при жените на възраст под 65 години.13,16 С възрастта 
настъпва рязко покачване и заболеваемостта при мъжете и 
жените на възраст 75 – 84 години достига почти 4%.16 Често-
тата на ангина варира паралелно с наблюдаваните междуна-
родни разлики в смъртността от CAD.16,17

Тенденциите във времето показват намаляване на го-
дишния темп на смъртността от CAD.18 Въпреки това, броят 
на пациентите с диагноза CAD изглежда не е намалял, което 
предполага, че прогнозата на пациентите с установена CAD 
се подобрява. Подобрената чувствителност на диагностич-
ните методи може допълнително да допринася за съвремен-

Таблица 3: Основни характеристики на стабилната 
коронарна артериална болест

ACS = остър коронарен синдром; LV = лява камера/левокамерен; 
SCAD = стабилна коронарна артериална болест.

Патогенеза

Стабилни анатомични атеросклеротични и/или функционални 
промени в епикардните съдове и/или микроциркулацията

Естествена еволюция

Стабилни симптомни или асимптомни фази, които могат да 
бъдат прекъснати от ACS

Механизми на миокардната исхемия

Фиксирани или динамични стенози на епикардните 
коронарни артерии;

Микроваскуларна дисфункция;

Фокален или дифузен епикарден коронарен спазъм;

Горепосочените механизми могат да се припокриват при един 
и същ пациент и да се променят във времето.

Клинични прояви

Индуцирана от усилие ангина, причинена от:
• епикардни стенози;
• микроваскуларна дисфункция;
• вазоконстрикция в участъка на динамична стеноза;
• комбинация от горните.

Ангина при покой, причинена от:
• Вазоспазъм (фокален или дифузен)

• епикарден, фокален;
• епикарден, дифузен;
• микроваскуларен;
• комбинация от горните.

Асимптомна:
• поради отсъствие на исхемия и/или на LV дисфункция;
• независимо от наличието на исхемия и/или на LV дис-

функция.

Исхемична кардиомиопатия
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ната висока честота на разпростанение на диагностицира-
ната CAD.

Липсват епидемиологични данни за микроваскуларната 
ангина и вазоспастичната ангина. Въпреки това, последните 
клинични данни показват, че коронарни вазомоторни нару-
шения са налице при две трети от пациентите, които страдат 
от стабилна ангина, но нямат коронарни стенози на ангио-
графия.19

5. Естествена еволюция 
и прогноза

При много пациенти първите прояви на CAD са ендотел-
на дисфункция и микроваскуларно заболяване. И двете са 
свързани с повишен риск от усложнения на CAD.20-22

Съвременни данни относно прогнозата могат да бъдат 
получени от клиничните изпитвания на антиангинозна и 
превантивна терапия и/или реваскуларизация, въпреки че 
тези данни са повлияни от избора на проучваните попула-
ции. Според тези данни, процентите за годишна смъртност 
варират между 1.2 – 2.4% за година,23-28 с годишна честота на 
сърдечната смърт между 0.6 и 1.4% и на нефаталния миокар-
ден инфаркт (myocardial infarction, MI) между 0.6% в изпит-
ването Second Randomized Intervention Treatment of Angina 
(RITA-2)26 и 2.7% в изпитването Clinical Outcomes Utilizing 
Revascularization and Aggressive Drug Evaluation (COURAGE).23 
Тези стойности са в съответствие с данните от обсервацион-
ните регистри.13,29

Въпреки това, в рамките на популация със стабилна CAD, 
индивидуалната прогноза може да варира значително в за-
висимост от изходните клинични, функционални и анато-
мични характеристики. Това се илюстрира от данните на ре-
гистъра Reduction of Atherothrombosis for Continued Health 
(REACH)30, който обхваща пациенти с много висок риск, пове-
чето от тях с периферно артериално заболяване или прека-
ран инфаркт на миокарда и почти 50% с диабет. Поради това 
годишната смъртност при тази популация достига 3.8%30, 
докато пациентите с необструктивни плаки в коронарните 
артерии имат годишна смъртност от едва 0.63%.

Прогностичната оценка е важна част от лечението на па-
циенти със SCAD. От една страна, това е от значение за от-
криване на пациентите с по-тежки форми на заболяването, 
които могат да имат подобрение в крайния лечебен резул-
тат при прилагане на по-агресивни изследвания и, потенци-
ално, на интервенция, включително реваскуларизация. От 
друга страна, това е от значение и за идентифициране на па-
циентите с по-лека форма на болестта и по-добра прогноза, 
избягвайки по този начин ненужните инвазивни и неинва-
зивни тестове и реваскуларизационни процедури.

Обичайните рискови фактори за развитие на CAD31-33  – 
хипертония,34 хиперхолестеролемия,35 диабет,36 заседнал 
начин на живот,37 затлъстяване,37 тютюнопушене,34,38 и фа-
милна анамнеза39 – оказват неблагоприятно влияние върху 
прогнозата при пациенти с установено заболяване, вероят-
но чрез ефектите си върху прогресията на атеросклеротич-
ните болестни процеси. Въпреки това, подходящото лече-
ние може да намали тези рискове.40-42 Повишената сърдечна 
честота в покой е също показател за по-лоша прогноза при 
пациентите с подозирана или доказана CAD.43 Като цяло, 
крайният резултат е по-лош при пациенти с намалена ле-
вокамерна фракция на изтласкване (left ventricular ejection 

fraction, LVEF) и сърдечна недостатъчност, с по-голям брой 
засегнати съдове, по-проксимална локализация на коро-
нарните стенози, по-голяма тежест на лезиите, по-обширна 
исхемия, по-изразено понижаване на функционалния капа-
цитет, напреднала възраст, сигнификантна депресия и по-
тежка ангина.44-47

6. Диагноза и оценка 
(вижте уеб приложенията)

Диагнозата и оценката на SCAD включват клинично изслед-
ване, включително откриване на значителна дислипидемия, 
хипергликемия или други биохимични рискови фактори, и 
специфични сърдечни изследвания, като стрес тестове или 
коронарни изобразителни методи. Тези изследвания могат 
да бъдат прилагани за потвърждаване наличието на исхе-
мия при пациенти със съмнение за SCAD, за доказване или 
отхвърляне на асоциирани състояния или отключващи фак-
тори, за подпомагане стратифицирането на риска, свързан с 
болестта, и за оценка ефикасността на лечението. В практи-
ката, диагностичната и прогностична оценки се извършват 
по-скоро едновременно, отколкото поотделно, като много 
от изследванията, използвани за диагностика, предлагат и 
прогностична информация. Въпреки това, за по-голяма яс-
нота, процесите на получаване на диагностична и прогнос-
тична информация са разгледани поотделно в този текст.

6.1. Симптоми и признаци 
(вижте уеб приложенията)

Внимателното снемане на анамнеза остава крайъгълният 
камък в диагностицирането на гръдната болка. В повечето 
случаи е възможно да се постави сигурна диагноза само въз 
основа на анамнезата, въпреки че физикалният преглед и 
обективните тестове често са необходими за нейното пот-
върждаване, за изключване на алтернативни диагнози,48 и 
оценка на тежестта на основното заболяване. 

Характеристиките на свързаната с дискомфорт миокард-
на исхемия (ангина пекторис) могат да бъдат разделени в че-
тири категории: локализация, характер, продължителност и 
връзка с физическо усилие и други обострящи или облекча-
ващи фактори. Дискомфортът, причинен от миокардна исхе-
мия, обикновено се локализира в гръдния кош, близо до 
стернума, но може да се усети навсякъде от епигастриума до 
долната челюст или зъбите, между плешките или в рамото с 
ирадиация към китката и пръстите на ръката.

Дискомфортът често се описва като натиск, стягане или 
тежест; понякога като задушаване, констрикция или паре-
не. Може да бъде от полза пациентът директно да се попита 
за наличие на „дискомфорт“, тъй като много хора не усещат 
„болка“ или „натиск“ в гърдите. Гръдната болка може да бъде 
придружена от задух, а дискомфортът в гърдите може да е 
съпроводен от по-малко специфични симптоми, като умора 
или отпадналост, гадене, парене, безпокойство или усещане 
за надвиснала заплаха. Задухът може да бъде единственият 
симптом на SCAD, като понякога може да бъде трудно раз-
граничим от задуха, причинен от заболяване на бронхите и 
белите дробове.

Продължителността на дискомфорта е кратка  – в бол-
шинството от случаите не повече от 10 минути, а по-често 
дори минути или по-малко – но гръдна болка с продължи-
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телност от няколко секунди е малко вероятно да се дължи 
на ангина. Важна характеристика е връзката с физическо 
натоварване, специфични дейности или емоционален стрес. 
Класически, симптомите се появяват или засилват при пови-
шено физическото натоварване, напр. ходене по наклон на-
горе или срещу бриз, или в студено време, и бързо изчезват 
в рамките на няколко минути при отслабване на тези факто-
ри. Обострянето на симптомите след прехранване или след 
събуждане сутрин са класически характеристики на ангина 
пекторис. Ангината може да намалее при продължаване 
на физическото натоварване (walk-through angina) или при 
повторно физическо усилие (warm-up angina).49 Букално или 
сублингвално прилаганите нитрати бързо облекчават анги-
нозната болка. Ангинозният праг – а следователно и симпто-
мите – могат да варират значително през различните дни и 
дори в рамките на един и същи ден.

Дефинициите на типичната и нетипична ангина са посо-
чени в предшестваща публикация и са обобщени в Табли-
ца  4.50 Атипичната ангина най-често се проявява с гръдна 
болка, наподобяваща по локализация и характер тази на 
типичната ангина, която се повлиява от нитрати, но липсват 
преципитиращи фактори. Често болката се описва като за-
почваща в покой с нисък интензитет, който бавно се усил-
ва, задържа своя максимум за период до 15 минути и след 
това бавно намалява. Това характерно описание трябва да 
алармира клинициста за възможно наличие на коронарен 
вазоспазъм.51 Друга нетипична проява е болката с ангинозна 
локализация и качество, която се предизвиква от физическо 
натоварване, но се появява известно време след натоварва-
нето и слабо се повлиява от нитрати. Тази проява е често на-
блюдавана при пациенти с микроваскуларна ангина.52

При неангинозната болка липсват описаните характерни 
качества, като тя може да обхваща само малка част от лявата 
или дясната гръдна половина и да продължи няколко часа 
или дори дни. Обикновено тя не се облекчава от нитрогли-
церин (въпреки че това е възможно при спазъм на храно-
провода) и може да бъде предизвикана при палпация. При 
такива случаи трябва да бъдат потърсени несърдечни при-
чини за болката.48

Класификацията на Канадското сърдечно-съдово друже-
ство (The Canadian Cardiovascular Society) се прилага широко 
като степенуваща система за стабилна ангина53 за определя-
не на прага, при който се появяват симптомите във връзка с 

физически дейности (Таблица 5). Важно е да се има предвид, 
обаче, че степенуващата система изрично приема, че във 
всички степени може да появи болка в покой като изява на 
асоцииран и насложен коронарен вазоспазъм.5 Също така е 
важно да се помни, че определеният клас е показателен за 
максималното ограничение, като пациентът може да се чув-
ства по-добре в други дни.

Пациенти с гръдна болка се срещат често в общата прак-
тика. Прилагането на добре валидираното прогностично 
правило, съдържащо пет определящи фактора [а именно, 
възраст/пол (мъже ≥ 55 години, жени ≥ 65 години); известно 
съдово заболяване; възприятие на пациента, че болката е от 
сърдечен произход; засилване на болката по време на физи-
ческо натоварване и липса на възпроизводимост на болката 
при палпация: по една точка за всяка детерминанта] води до 
точност на изключването на CAD със специфичност от 81% 
(≤2 точки) и чувствителност от 87% (3 – 5 точки).54 Това пра-
вило следва да се използва в контекста на другите клинични 
данни, напр. наличие на кашлица или пареща болка (правей-
ки диагнозата CAD по-малко вероятна). Обратно, клинични 
характеристики като ирадииране на болката към лявата 
ръка, известна сърдечна недостатъчност и захарен диабет, 
правят диагнозата CAD по-вероятна.55

При физикалния преглед на пациент с (предполагаема) 
ангина пекторис е важно да се оцени наличието на анемия, 
хипертония, клапно сърдечно заболяване, хипертрофична 
обструктивна кардиомиопатия или аритмии. Препоръчва 
се също така лекарят да изчисли индекса на телесната маса 
(body mass index, BMI) и да потърси данни за некоронарно 
съдово заболяване, което може да е асимптомно [включва 
палпация на периферен пулс и аускултация на каротидни-
те и феморалните артерии, както и оценка на индекса гле-
зен-мишница (ankle brachial index, ABI)] и други признаци 
на съпътстващи заболявания, като щитовидна дисфункция, 
бъбречно заболяване или диабет. Лекарят трябва да се оп-

Таблица 4: Традиционна клинична класификация 
на гръдната болка

Типична ангина 
(дефинитивна)

Отговаря и на трите от посочените 
характеристики:
• субстернален гръден дискомфорт с ха-

рактерно качество и продължителност;
• провокиран от физическо усилие или 

емоционален стрес;
• отзвучаващ в рамките на минути при по-

кой и/или приложение на нитрати.

Атипична 
ангина 
(вероятна)

Отговаря на две от посочените 
характеристики.

Неангинозна 
гръдна болка

Липса или отговаря само на една или на 
нито една от тези характеристики.

Таблица 5: Класификация на тежестта на ангина 
според Канадското сърдечно-съдово 
дружество

aЕквивалентно на 100 – 200 m.

Клас I Обичайната активност, като ходене и изкачване 
на стълби, не предизвиква ангина. Ангина при 
усилено или бързо, или продължително физическо 
натоварване по време на работа или отмора.

Клас II Леко ограничение на обичайната активност. 
Ангина при бързо ходене или изкачване на стълби, 
ходене или изкачване на стълби след хранене, или 
в студено, ветровито време, или при емоционален 
стрес, или само през първите няколко часа след 
събуждане. Ходене по равно в разстояние на 
повече от две преки и изкачване на обикновените 
стълби на повече от един етаж с нормална крачка и 
при нормални условия.

Клас III Изразено ограничение на обичайната физическа 
активност. Ангина при ходене по равно на една до 
две прекиа или изкачване на стълбите на един етаж 
при нормални условия и с нормална крачка.

Клас IV Невъзможност за извършване на каквато и 
да е физическа активност без дискомфорт – 
ангинозният синдром може се изяви при покой.
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ита да възпроизведе симптомите чрез палпация (това пра-
ви SCAD по-малко вероятна: виж по-горе).54 Въпреки това, 
при ангина пекторис не съществуват специфични признаци. 
По време на или непосредствено след епизод на миокард-
на исхемия, може да бъде аускултиран трети или четвърти 
сърдечен тон, а по време на исхемия може да се изяви също 
и митрална инсуфициенция. Тези признаци, обаче, често са 
недоловими и неспецифични.

6.2. Неинвазивни сърдечни 
изследвания

Въпреки че много неинвазивни кардиологични изследвания 
могат да подкрепят диагнозата SCAD, оптимално използва-
не на ресурсите се постига само ако вероятните диагнози 
преди провеждането на тестовете се базират най-вече на 
клиничните находки. След поставянето на диагнозата SCAD, 
по-нататъшното поведение зависи до голяма степен от те-
жестта на симптомите, риска за пациента от неблагоприятни 
сърдечно-съдови събития и неговите предпочитания. Избо-
рът е между профилактично лечение плюс симптоматична 
медикаментозна терапия или допълнително реваскула-
ризация, като в този случай трябва да се определи вида на 
реваскуларизацията. Тези терапевтични подходи ще бъдат 

разгледани в отделни глави. Тъй като има малък брой рандо-
мизирани проучвания, оценяващи здравните резултати от 
диагностичните тестове, наличните доказателства са класи-
рани според данните от нерандомизирани проучвания или 
мета-анализи.

6.2.1 Основни изследвания
Преди обмисляне на провеждането на което и да е изслед-
ване, трябва да се оцени общото здравословно състояние, 
съпътстващите заболявания и качеството на живот (quality 
of life, QoL) на пациента. Ако оценката показва, че реваскула-
ризацията е малко вероятно да бъде приемлив подход, по-
нататъшното изследване може да се ограничи до клиничния 
минимум и да се започне подходящо лечение, което може 
да включва изпитване на антиангинозно лекарство, дори ако 
диагнозата на SCAD не е напълно доказана.

Основните (първа линия) изследвания при пациенти с 
подозирана SCAD включват стандартните лабораторни би-
охимични тестове (Таблица 6), електрокардиограма (ECG) в 
покой (Таблица 8), възможно амбулаторно мониториране на 
ECG (ако е налице клинично съмнение, че симптомите могат 
да бъдат свързани с пароксизмална аритмия) (Таблица 10), 
ехокардиография в покой (Таблица 9) и, при избрани паци-
енти, рентгенография на гръден кош (Таблица 11). Тези из-
следвания могат да бъде извършени в амбулаторни условия.

ACS = остър коронарен синдром; BNP = B-тип натриуретичен пептид; HbA1c = гликиран хемоглобин; LDL = липопротеини с ниска плътност; NT-proBNP 
N-терминален про B-тип натриуретичен пептид; OGTT = орален глюкозо-толерантен тест; SCAD = стабилна коронарна артериална болест; T2DM = захарен 
диабет тип 2.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките за клас I (A + B) и IIa + IIb (A + B).
dЗа подробности вижте препоръките за дислипидемия.62

Таблица 6: Кръвни тестове за оценка на пациенти с известна или подозирана стабилна коронарна артериална 
болест с цел оптимизиране на медикаментозната терапия

Препоръки Класа Нивоb Източн.c

Ако оценката предполага клинична нестабилност или ACS, се препоръчват повторни измервания на 
тропонин, за предпочитане чрез високочувствителни и ултрачувствителни тестове, за да се изключи 
миокардна некроза, свързана с ACS.

I A 73, 74

При всички пациенти се препоръчва пълна кръвна картина, включително хемоглобин и диференциално 
броене на белите кръвни клетки. I B 75

Препоръчва се скринингът за потенциален T2DM при пациенти с подозирана и установена SCAD да се 
започне с HbA1c и плазмените нива на глюкозата на гладно, и да се добави OGTT, ако HbA1c и плазмените 
нива на глюкозата на гладно са неубедителни.

I B 57, 58, 76

При всички пациенти се препоръчва измерване на креатинин и оценка на бъбречната функция 
(креатининов клирънс). I B 77

При всички пациенти се препоръчва липиден профил на гладно (включително LDL).d I C -

Ако е налице клинично съмнение за нарушена тиреоидна функция, се препоръчва оценка на тиреоидните 
хормони. I C -

Чернодробни функционални изследвания се препоръчват при пациентите в ранен етап след започване на 
терапия със статини. I C -

Измерване на креатинкиназа се препоръчва при пациенти, които приемат статини и съобщават за 
симптоми, предполагащи миопатия. I C -

Измервания на BNP/NT-proBNP трябва да се имат предвид при пациенти със съмнение за сърдечна 
недостатъчност. IIa C -
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6.2.1.1 Биохимични тестове (вижте уеб приложенията)
Лабораторните изследвания се използват за откриване на 
възможните причини за исхемия, за установяване на сър-
дечно-съдовите (CV) рискови фактори и свързаните с тях 
състояния и за определяне на прогнозата.

Хемоглобинът, като част от пълната кръвна картина и – 
когато е налице клинично съмнение за щитовидна дисфунк-
ция – стойностите на хормоните на щитовидната жлеза, пре-
доставят информация, свързана с възможните причини за 
исхемия. Пълната кръвна картина, включваща общия брой 
на белите кръвни клетки и хемоглобина, може да добави 
също информация относно прогнозата.56

Плазмените стойности на глюкозата на гладно и глики-
рания хемоглобин (HbA1c) трябва да се измерват при всеки 
пациент със съмнение за CAD. Ако и двете са неубедителни, 
се препоръчва допълнително орален глюкозо-толерантен 
тест.57,58 Изследването на глюкозния метаболизъм е важно 
поради добре известната връзка между нежеланите сърдеч-
но-съдови (CV) събития и диабета. Още повече, установено 
е, че повишеното ниво на глюкозата на гладно или след об-
ременяване предсказват неблагоприятен краен резултат 
при SCAD, независимо от конвенционалните рискови фак-
тори.59 Накрая, гликираният хемоглобин (HbA1c) предсказва 
крайния резултат както при диабетици, така и при индивиди 
без диабет.60,61 Пациентите с диабет трябва да бъдат лекува-
ни в съответствие с Препоръките на ESC/Европейската асо-
циация за изучаване на диабета (European Association for the 
Study of Diabetes, EASD).57

Липидният профил на гладно, включващ общия холесте-
рол (total cholesterol, TC), холестерола в липопротеините с 
висока плътност (high density lipoprotein, HDL), холестерола 
в липопротеините с ниска плътност (low density lipoprotein, 
LDL) и триглицеридите, трябва също да се изследва при 
всички пациенти с подозирана или доказана исхемична бо-
лест, включително стабилна ангина, за оценка на рисковия 
профил на пациента и установяване на необходимостта от 
лечение.62

Липидният профил и гликемичният статус трябва да се 
преоценяват периодично, за да се определи ефикасността 
на лечението, а при пациенти без захарен диабет, за откри-
ване на новопоявил се диабет (Таблица 7). Липсват доста-
тъчно данни за препоръки относно честотата на повторна 
оценка на тези рискови фактори. Съществува консенсус за 
измерването им веднъж годишно.62

При наличие на хипертония, диабет или реноваскуларно 
заболяване може да се развие бъбречна дисфункция с нега-

тивно влияние върху прогнозата при пациенти със стабилна 
ангина пекторис.63-65 Следователно, необходима е изходна 
оценка на бъбречната функция чрез изчисляване скорост-
та на гломерулна филтрация (glomerular filtration rate, GFR) 
чрез креатинин (или цистатин C)  – базиран метод, напр. 
чрез формулите на Cockcroft  – Gault,66 Изменение на дие-
тата при бъбречно заболяване (Modification of Diet in Renal 
Disease (MDRD),67 или Колаборация върху епидемиологията 
на хроничното бъбречно заболяване (Chronic Kidney Disease 
Epidemiology Collaboration, CKD-EPI).68

Ако има клинично съмнение за нестабилна CAD, трябва 
да се измерят биохимичните маркери за миокардно увреж-
дане, напр. тропонин T или тропонин I, за предпочитане чрез 
високочувствителни или ултрачувствителни тестове. Ако е 
налице повишена стойност на тропонина, по-нататъшното 
лечение трябва да следва препоръките за остър коронарен 
синдром без ST-елевация (non-ST-elevation acute coronary 
syndrome, NSTE-ACS).1 Тъй като тропонините имат централна 
роля при откриването на нестабилни пациенти,1,7 измерва-
нето на тропонин се препоръчва при всеки пациент, хоспи-
тализиран за симптоматична SCAD.

С помощта на високочувствителните тестове при голям 
брой пациенти със SCAD могат да се установят много ниски 
стойности на тропонин. Тези стойности обикновено са под 
нивата, дефинирани като повишени. Въпреки че е налице 
известна прогностична стойност на количеството тропонин, 
установено при стабилни пациенти,8,9 тропонинът не прите-
жава достатъчно независима прогностична стойност, за да 
бъде препоръчано систематичното му измерване при амбу-
латорни пациенти със SCAD.

За повишените нива на високочувствителния С-реакти-
вен протеин (high-sensitivity C-reactive protein, hs-CRP) също 
се съобщава, че са свързани с увеличен риск от събития при 
пациенти със SCAD. Наскоро проведен анализ на 83 проуч-
вания, обаче, установява доста различия в съобщените и 
публикувани резултати, което прави евентуалната незави-
сима връзка между hs-CRP и прогнозата при пациенти със 
SCAD достатъчно неубедителна, за да не се препоръчва ру-
тинно измерване на този показател.69

Въпреки че и други биомаркери могат да имат допъл-
нителна прогностична стойност, липсват достатъчно до-
казателства, за да се препоръча рутинното използване на 

Таблица 7: Кръвни тестове за рутинна повторна 
оценка при пациенти с хронична 
стабилна коронарна артериална болест

SCAD = стабилна коронарна артериална болест.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките за клас I (A + B) и IIa + IIb (A + B).

Препоръки Класа Нивоb Източн.c

Ежегоден контрол на 
липидите, глюкозния ме-
таболизъм (вж. препоръка 
3 в Табл. 6) и креатинина 
се препоръчва при всички 
пациенти с известна SCAD.

I C -

Таблица 8: Електрокардиография в покой за 
първоначална диагностична оценка на 
стабилна коронарна артериална болест

ECG = електрокардиограма; SCAD = стабилна коронарна артериална 
болест.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките за клас I (A + B) и IIa + IIb (A + B).

Препоръки Класа Нивоb Източн.c

ECG в покой се препоръчва 
при всички пациенти при 
първия преглед.

I C -

ECG в покой се препоръчва 
при всички пациенти по 
време на или непосред ст вено 
след епизод на гръдна болка 
при съмнение за клинична 
нестабилност на CAD.

I C -
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натриуретичните пептиди, маркерите на хемостазата или ге-
нетичните тестове в поведението при пациенти със SCAD (за 
допълнителна информация вижте уеб приложенията).70-72

6.2.1.2 Електрокардиограма при покой
При всички пациенти със съмнение за CAD трябва да се на-
прави запис на 12-канална ECG в покой. Нормалната ECG в 
покой не е необичайна дори при пациенти с тежка ангина и 
не изключва диагнозата на исхемия. Въпреки това, ECG в по-
кой може да покаже признаци на CAD, като преживян MI или 
нарушения в реполаризацията. ECG записът ще бъде база за 
сравнение в бъдеще.

ECG може да допринесе за изясняване на диференциал-
ната диагноза, ако се извърши по време на болка, с устано-
вяване на динамични промени в ST-сегмента при наличие на 
исхемия. ECG по време на гръдна болка и веднага след това 
винаги е полезна и има диагностична роля при пациенти с 
вазоспазъм, тъй като изместването на ST-сегмента е поне 
частично обратимо след отзвучаване на спазъма. ECG може 
да покаже и други промени, като левокамерна хипертрофия 
(LVH), ляв или десен бедрен блок (LBBB или RBBB), прежде-
временно възбуждение (преекситация), аритмии или нару-
шения в проводимостта. Тази информация може да бъде от 
полза за откриване на механизмите, отговорни за гръдната 
болка (предсърдното мъждене може да бъде свързано с 
гръден дискомфорт без епикардна коронарна болест),78 при 
избора на подходящи по-нататъшни изследвания или при 
адаптиране на индивидуалното лечение на пациента. ECG в 
покой играе роля и при стратификацията на риска, както е 
посочено по-нататък.

6.2.1.3 Ехокардиография при покой (вижте уеб приложенията)
Трансторакалната двуразмерна и Доплер ехокардиогра-
фия в покой предоставя информация за сърдечната струк-
тура и функция. Въпреки че левокамерната функция често 
е нормална при тези пациенти, възможно е да се устано-
вят регионални нарушения в миокардната кинетика, които 
увеличават вероятността от CAD. Освен това, заболявания 
като клапна сърдечна болест (аортна стеноза) или хипер-
трофична кардиомиопатия могат да бъдат изключени като 
друга причина за симптомите. Накрая, може да бъде изме-
рена глобалната камерна функция  – важен прогностичен 
показател при пациенти със SCAD.29,79 Ехокардиографията 
е особено полезна при пациенти със сърдечни шумове80, 
преживян MI или симптоми/признаци на сърдечна недос-
татъчност.

След провеждане на ехокардиография при покой, може 
да се добави ултразвуково изследване на каротидните ар-
терии чрез подходящ трансдюсер, извършено от обучени 
клиницисти.81,82 Установяването на увеличена дебелина 
на интима-медия и/или плаки показва наличието на ате-
росклеротично заболяване, с последващи изводи за необ-
ходимостта от превантивна терапия37 и увеличава вероят-
ността за откриване на CAD при следващите диагностични 
тестове.83

Тъканната Доплер ехокардиография и измерването на 
скоростта на „напрягане“ (strain rate) могат също да бъдат по-
лезни за откриване на сърдечна недостатъчност със запазена 
EF, като обяснение за симптомите, появяващи се при физиче-
ска активност.84 Нарушеното диастолно пълнене е първият 
признак за активна исхемия и може да насочи към наличието 
на микроваскуларна дисфункция при пациенти с оплаквания 
от задух като възможен еквивалент на ангина.85,86

Въпреки че диагностичните ползи от ехокардиографията 
при пациенти с ангина са съсредоточени главно в специфични 
подгрупи, оценката на левокамерната функция е от значение 
при всички пациенти за стратификация на риска (вж. раздел 
6.4). Ето защо ехокардиография (или алтернативни методи за 
оценка на левокамерната функция, ако ехокардиографията е 
с недостатъчно добро качество) трябва да се извършва при 
всички пациенти с първа проява на симптоми на SCAD.

Таблица 9: Ехокардиография

CAD = коронарна артериална болест; IMТ = дебелина на интима- медия; 
LVEF = левокамерна фракция на изтласкване; SCAD = стабилна коронарна 
артериална болест.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките за клас I (A + B) и IIa + IIb (A + B).

Препоръки Класа Нивоb Източн.c

Трансторакална 
ехокардиография в покой 
се препоръчва при всички 
пациенти за:

a. изключване на други 
причини за ангина;

b. откриване на регионал-
ни нарушения в миокард-
ната кинетика, предпола-
гащи CAD;

c. измерване на LVEF за 
стратификация на риска.

d. оценка на диастолната 
функция.

I B 27, 79, 80

Ултразвуково изследване 
на каротидните артерии 
трябва да бъде извършено 
от обучени клиницисти за 
откриване на увеличена IMT 
и/или плака при пациенти 
със съмнение за SCAD без 
известно атеросклеротично 
заболяване.

IIa C -

Таблица 10: Амбулаторно електрокардиографско 
мониториране за първоначална 
диагностична оценка на стабилна 
коронарна артериална болест 

ECG = електрокардиограма; SCAD = стабилна коронарна артериална 
болест.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките за клас I (A + B) и IIa + IIb (A + B).

Препоръки Класa Нивоb Източн.c

Амбулаторно ECG 
мониториране се 
препоръчва при пациенти 
със SCAD и съмнение за 
аритмия.

I C -

Амбулаторно ECG 
мониториране трябва 
да се има предвид при 
пациенти със съмнение за 
вазоспастична ангина.

IIa C -
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Няма показания за многогократно провеждане на ехо-
кардиографско изследване в покой при пациенти с неуслож-
нена SCAD, при липса на промяна в клиничния статус.

6.2.1.4 Сърдечен магнитен резонанс при покой
Сърдечният магнитен резонанс (сardiac magnetic resonance, 
CMR) също може да се използва за откриване на структурни 
сърдечни нарушения и оценка на камерната функция.87 При-
ложението на CMR се препоръчва при пациенти, при които 
независимо от използването на ехо-контрастни вещества, 
трансторакалната ехокардиография не е в състояние да от-
говори на клиничен въпрос (обикновено поради ограничен 
акустичен прозорец) и при които няма противопоказания за 
CMR.

6.2.1.5 Амбулаторно електрокардиографско мониториране
Амбулаторното ECG (Холтер) мониториране може да раз-
крие данни за миокардна исхемия по време на нормалните 
ежедневни дейности, но при SCAD рядко добавя важна диаг-
ностична информация към или надхвърляща тази, предос-
тавена от стрес теста.88 Липсват и достатъчно доказателства, 
които да подкрепят рутинното прилагане на амбулаторно 
ECG мониториране като метод за прецизно прогнозиране.

Амбулаторно проследяване, обаче, играе роля при па-
циенти със съмнение за аритмии или вазоспастична ангина 
(изисква се оборудване за оценка на ST-сегмента).

6.2.1.6 Рентгенография на гръден кош
Рентгенографията на гръден кош (CXR) се използва често 
при оценката на пациенти с гръдна болка: при SCAD, обаче, 
CXR не предоставя специфична информация за целите на 
диагностиката и стратификацията на риска. В някои случаи 
изследването може да бъде полезно при оценка на пациен-
ти със съмнение за сърдечна недостатъчност.89 CXR може 
да бъде полезна и при пациенти с белодробни заболявания, 
които често съпътстват SCAD, или за изключване на друга 
причина за гръдна болка при атипични клинични прояви.

6.2.2 Три важни стъпки при вземането 
на решение

Препоръчва се използването на стъпков подход за вземане 
на решения при пациенти със съмнение за SCAD. Процесът 
започва с клинична оценка на вероятността за наличие на 

SCAD при даден пациент (определяне на РТР, стъпка 1) (вж. 
по-долу). Стъпка 1 се последва от неинвазивен тест за диаг-
ностициране на SCAD или на необструктивна атеросклероза 
(обикновено чрез извършване на каротиден ултразвук) при 
пациенти с междинна вероятност за заболяването (стъпка 2). 
След поставянето на диагноза SCAD, се назначава оптимална 
медикаментозна терапия (OMT) и се извършва стратифика-
ция на риска от последващи събития (по-нататък в текста, 
„риск от събития“) (стъпка 3) – обикновено на базата на на-
личните неинвазивни тестове  – за да се селектират паци-
ентите, които биха имали полза от инвазивно изследване и 
реваскуларизация. В зависимост от тежестта на симптомите 
може да се извърши ранна инвазивна коронарна ангиогра-
фия (ICA) с инвазивно потвърждение на значимостта на сте-
нозата (FFR) и последваща реваскуларизация, заобикаляйки 
неинвазивните тестове в стъпки 2 и 3.

6.2.3 Принципи на диагностичните тестове
Интерпретирането на резултатите от неинвазивните сър-
дечни тестове изисква прилагането на т.нар. Bayes подход за 
диагнозата. Този подход използва предхождаща теста оцен-
ка на заболяването от клинициста [наричана предхождаща 
теста вероятност (pre-test probability, PTP)] заедно с резул-
татите от диагностичните тестове, за да генерира индивиду-
ализирани, последващи теста вероятности за заболяването 
при даден пациент. РТР се влияе от разпространението на 
болестта в изследваната популация, както и от клиничните 
характеристики (включително наличие на сърдечно-съдови 
рискови фактори) на индивида.90 Главни детерминанти на 
PTP са възраст, пол и естество на симптомите.90 

Чувствителността и специфичността се използват често 
за определяне точността на даден диагностичен метод, но 
те предоставят непълно описание на изпълнението на те-
ста в клинични условия. Първо, някои диагностични методи 
могат да се извършат по-добре при някои пациенти в срав-
нение с други – като коронарната компютърна томографска 
ангиография (СТА), която е „сензитивна“ към сърдечната чес-
тота, телесното тегло и наличието на калцификация. Второ, 
въпреки че чувствителността и специфичността са матема-
тически независими от РТР, в клиничната практика много 
тестове се представят по-добре при нискорискови попула-
ции; в примера, използван по-горе, коронарната CTA ще има 
по-висока точност при изследване на популации с ниска ве-
роятност за заболяване, включващи по-млади индивиди и с 
по-малко коронарен калций.

Поради взаимната зависимост между PTP (клиничната 
вероятност даден пациент да има CAD) и извършването на 
съответните диагностични методи (вероятността даден па-
циент да има заболяване, ако тестът е положителен или да 
няма заболяване, ако тестът е отрицателен), препоръките за 
диагностичните тестове трябва да вземат предвид предхож-
дащата теста вероятност (PTP). Тестът може дори да навре-
ди, ако броят на фалшивите резултати е по-висок от броя на 
верните резултати от този тест. Неинвазивните изобразител-
ни диагностични методи за CAD имат чувствителност и спе-
цифичност приблизително 85% (Таблица 12). Следователно, 
15% от всички диагностични резултати ще бъде фалшиви и, 
като следствие, неизвършването на теста би гарантирало 
по-малко погрешни диагнози при пациенти с PTP под 15% 
(ако се приеме, че всички пациенти са здрави) или PTP над 
85% (ако се приеме, че всички пациенти са болни). В тези слу-
чаи тестът трябва да бъде извършен само по наложителни 
причини. Това е причината, поради която тази Работна група 

Таблица 11: Рентгенография на гръден кош за 
първоначална диагностична оценка на 
стабилна коронарна артериална болест

CXR = рентгенография на гръден кош.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките за клас I (A + B) и IIa + IIb (A + B).

Препоръки Класа Нивоb Източн.c

CXR се препоръчва при 
пациенти с атипична проява 
на симптомите или съмнение 
за белодробно заболяване.

I C -

CXR трябва да се има предвид 
при пациенти със съмнение за 
сърдечна недостатъчност.

IIa C -
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не препоръчва тестове при пациенти с (i) ниска PTP <15% и 
(ii) висока PTP >85%. При такива пациенти е безопасно да се 
предположи, че имат (i) необструктивна CAD или (ii) обструк-
тивна CAD.

Ниската чувствителност на ECG с физическо натоварва-
не  – само 50% (въпреки отличната специфичност от 90%, 
стойности получени от проучвания, избягващи отклонения-
та при потвърждение)91 – е причина за нарастване на фалши-
вите тестови резултати, в сравнение с верните, при попула-
ции с PTP >65%.92 Ето защо, Работната група не препоръчва 
извършване на стрес тест с физическо натоварване за диаг-
ностични цели при такива високорискови популации. Въ-
преки това, тестът може да предостави ценна прогностична 
информация при такива популации.93

В тази нова версия на Препоръките, по-голяма тежест 
се придава на тестовете, базирани на оценката на предхож-
дащите теста вероятности.107 Tази Работна група е избрала 
най-скорошните данни за разпространението на CAD за ос-
нова на клиничния алгоритъм в тези Препоръки,108 както е 
обсъдено в уеб приложенията и показано в Таблица 13. Уеб 

приложенията съдържат и повече информация за промени-
те, в сравнение с предходните препоръки за стабилна анги-
на на ESC, и причините, поради които ECG тестът с физическо 
натоварване е запазен в алгоритъма.

Ако е ясно, че болката е неангинозна, може да се назна-
чат други диагностични тестове за откриване на гастро-ин-
тестинални, белодробни или свързани с костно-мускулната 
система причини за гръдната болка (Фигура 1). Независимо 
от това, при тези пациенти трябва също да се предприемат 
действия за намаляване на рисковите фактори, въз основа 
на често прилаганите диаграми за риска, като SCORE (http://
www.heartscore.org/Pages/welcome. aspx) или рисков скор по 
Framingham (http://hp2010.nhlbihin.net/atpiii/calculator.asp). 
Пациентите с подозирана SCAD и със съпътстващи заболява-
ния, поради които реваскуларизацията не е препоръчителна, 
трябва да бъдат лекувани медикаментозно, но при необходи-
мост може да се използва изобразяване с фармакологичен 
стрес тест за потвърждаване на диагнозата. Пациентите с 
намалена левокамерна фракция на изтласкване (LVEF) <50% 
и типична ангина са изложени на висок риск от сърдечно-съ-
дови събития (вж. по-нататък в текста) и трябва да им бъде 
предложена ICA без предходен тест (вж. Фигура 1).

При пациентите с възможна ангинозна болка, но мно-
го ниска вероятност от значима CAD <15%, трябва да бъ-
дат изключени други сърдечни причини за гръдна болка, а 
сърдечно-съдовите им рискови фактори – коригирани, въз 

Таблица 12: Характеристики на често използваните 
тестове за диагностициране наличието 
на коронарна артериална болест

CAD = коронарна артериална болест; CTA = компютърна томографска 
ангиография; ECG = електрокардиограма; MRI = магнитно резонансно 
изобразяване; PET = позитронна емисионна томография; 
SPECT = еднофотонна емисионна компютърна томография. 
aРезултати без/с минимално референтно отклонение.
bРезултати, получени при популации със средна до висока честота на 
разпространение на заболяването, без компенсиране на референтното 
отклонение.
cРезултати, получени при популации с ниска до средна честота на раз-
пространение на заболяването.

Диагноза на CAD

Чувствителност 
(%)

Специфичност 
(%)

ECG с физическо 
натоварванеa,91,94,95

45–50 85–90

Стрес ехокардиография 
с физическо натоварване96

80–85 80–88

Стрес SPECT с физическо 
натоварване96-99

73–92 63–87

Добутамин-стрес 
ехокардиография96

79–83 82–86

Добутамин-стрес MRIb,100 79–88 81–91

Стрес ехокардиография 
с вазодилататор96

72–79 92–95

Стрес SPECT 
с вазодилататор96, 99

90–91 75–84

Стрес MRI 
с вазодилататорb,98,100-102

67–94 61–85

Коронарна CTAc,103-105 95–99 64–83

Стрес PET 
с вазодилататор97,99,106

81–97 74–91

Таблица 13: Клинични вероятности, предхождащи 
тестоветеа, при пациенти със симптоми 
на стабилна ангина108

ECG = електрокардиограма; PTP = предхождаща теста вероятност; 
SCAD = стабилна коронарна артериална болест.
aПоказаните вероятности за обструктивна коронарна болест отразяват 
оценките за пациенти на възраст 35, 45, 55, 65, 75 и 85 години.
• Групите в белите кутийки имат PTP <15% и следователно, могат да 

бъдат лекувани без провеждане на по-нататъшни тестове.
• Групите в сините кутийки имат PTP от 15  – 65%. При възможност 

за изпълнение, те биха могли да бъдат подложени на ECG с физи-
ческо натоварване като първоначален тест. Ако, обаче, локалната 
експертиза и наличността позволяват провеждане на неинвази-
вен тест за исхемия, базиран на изобразяване, той трябва да бъде 
предпочетен поради неговите превъзхождащи диагностични въз-
можности. При млади пациенти трябва да се има предвид облъч-
ването.

• Групите в светлочервените кутийки имат PTP между 66 – 85% и сле-
дователно, трябва да бъдат подложени на неинвазивен изобрази-
телен функционален тест за поставяне на диагноза SCAD.

• В групите в тъмночервените кутийки PTP е >85% и може да се при-
еме наличие на SCAD. Те изискват само стратификация на риска.

Типична 
ангина

Атипична 
ангина

Неангинозна 
болка

Възраст Мъже Жени Мъже Жени Мъже Жени

30–39 59 28 29 10 18 5

40–49 69 37 38 14 25 8

50–59 77 47 49 20 34 12

60–69 84 58 59 28 44 17

70–79 89 68 69 37 54 24

>80 93 76 78 47 65 32
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основа на оценката на рисковия скор.37 Не е необходимо 
извършването на специфични неинвазивни стрес тестове.92 
При пациенти с повтарящи се, непровокирани пристъпи на 
гръдна болка само в състояние на покой да се има предвид 
наличието на вазоспастична ангина, която трябва да се ди-
агностицира и лекува адекватно (вж. по-долу). Пациентите с 
междинна PTP от 15 – 85% трябва да бъдат подложени на по-
нататъшни неинвазивни тестове. При пациенти с клинична 
PTP >85%, диагнозата на CAD трябва да се постави клинично, 

като по-нататъшните тестове няма да подобрят точността. 
Допълнителните тестове, обаче, могат да бъдат показани за 
стратификация на риска от събития, особено ако с първона-
чалната медикаментозна терапия не се постига контрол на 
симптомите (Фигура 1). При пациенти с тежка ангина при ни-
ско ниво на физическо натоварване и при тези с клинична 
констелация, показваща висок риск от събития,109 директ-
ното преминаване към ICA е разумен вариант. При такива 
обстоятелства, показанието за реваскуларизация трябва да 

Фигура 1: Алгоритъм за първоначална диагностика на пациенти със съмнение за SCAD.  
CAD = коронарна артериална болест; CTA = компютърна томографска ангиография; CXR = рентгенография 
на гръден кош; ECG = електрокардиограма; ICA = инвазивна коронарна ангиография; LVEF = левокамерна 
фракция на изтласкване; PTP = предхождаща теста вероятност; SCAD = стабилна коронарна артериална 
болест; NSTE-ACS = остър коронарен синдром без ST-елевация; QoL = качество на живот. 
aМоже да се пропусне при много млади и здрави пациенти със силно съмнение за извънсърдечна причина 
за гръдната болка и при пациенти с множество заболявания, при които резултатът от ехокардиографията 
не повлиява по-нататъшното поведение. 
bАко диагнозата за SCAD е несигурна,провеждането на фармакологичен стрес тест с изобразяване преди 
началото на лечението може да е обосновано.

ВСИЧКИ ПАЦИЕНТИ

Оценете симптомите
Извършете клинично изследване

Вземете предвид съпътстващите заболявания и QoL

Причина за гръдната болка, различна от CAD?

Оценете предхождащата теста вероятност (РТР)
(вж. Табл. 13) за наличие на коронарни стенози

Ниска PTP (<15%) Междинна РТР, 15-85% Установена диагноза на SCAD

Изследвайте за други причини

Обсъдете функционално
коронарно заболяване

Неинвазивен тест за диагностични цели

Вижте Фиг. 2 за решения, базирани на
неинвазивни тестове и избора между стрес

тест и коронарна СТА

Вижте Фиг. 3 за по-нататъшно поведение

Пристъпете към стратификация на риска
(вж. Фиг. 3)

При пациенти с тежки симптоми или
клинична констелация, предполагаща

високорискова коронарна анатомия, започнете
медикаментозно лечение съгласно препоръките

и предложете ІСА

Висока РТР (>85%)

Типична ангина??%05< FEVL

Предложете ІСА,
ако е подходяща

реваскуларизация

Вижте Фиг. 2
за избор на тест

Лекувайте 
според показанията

Да

Да
Да

Не

Не

Не

Медикаментозно
лечениеb

Съпътстващите заболявания и QoL правят
реваскуларизацията малко вероятна

ECG Биохимия Ехокардиография
в покойа

CXR при
избрани

пациенти

Следвайте специфичните
препоръки за NSTE-ACS

Симптоми, съответстващи
на нестабилна ангина
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зависи от резултата на интрапроцедурния тест за частичен 
резерв на кръвотока (FFR), когато е необходимо.110

Много високата негативна предсказваща стойност на 
коронарната CTA, показваща отсъствие на стенози, може да 
вдъхне увереност у пациентите и насочващите лекари, че на-
значаването на медикаментозна терапия, без да се провеж-
дат по-нататъшни тестове или инвазивно лечение, е добра 
стратегия. Това прави теста потенциално полезен, особено за 
пациенти с ниска междинна РТР (Фигура 2). Трябва да се има 
предвид, че е възможно свръхдиагностициране на стено-
зи при пациенти със скор по Agatston >400,104,105 и изглежда 
разумно резултатът от коронарната CTA да се определи като 
„неясен“, ако наличието на тежки фокални или дифузни кал-
цификации не позволява категоричното отдиференциране 
на съдовия лумен (вж. Фигура 2). За получаване на оптимални 
резултати е необходимо стриктно придържане към публику-
ваните професионални стандарти.111 Имайки предвид изло-

жените съображения, коронарната CTA може да се счита за 
алтернатива на тестовете за исхемия, особено при пациенти с 
гръдна болка при междинна PTP по-ниска от 50%.112

6.2.4 Стрес тест за диагностициране на исхемия 
6.2.4.1 Електрокардиограма при тест с натоварване
Поради своето опростено изпълнение и широка достъпност, 
тестът с натоварване на велоергометър или тредмил (бяга-
щa пътечкa), използвайки 12-канално ECG мониториране, ос-
тава полезна опция (Таблица 14) при пациенти със съмнение 
за SCAD и предхождаща теста вероятност (PTP) 15 – 65%, при 
която тестът е добре изпълняван (вж. по-горе). Подробно 
описание на процедурата с физическо натоварване, нейно-
то интерпретиране, влиянието на лекарства и други факто-
ри върху извършването на теста, както и изпълнението му 
при специални групи пациенти могат да бъдат намерени в 
предходната версия на тези Препоръки на уебсайта на ESC.3

Фигура 2: Неинвазивни тестове при пациенти със съмнение за SCAD и междинна предхождаща теста вероятност.  
CAD = коронарна артериална болест; CTA = компютърна томографска ангиография; CMR = сърдечен 
магнитен резонанс; ECG = електрокардиограма; ICA = инвазивна коронарна ангиография; 
LVEF = левокамерна фракция на изтласкване; PET = позитронна емисионна компютърна томография; 
PTP = предхождаща теста вероятност; SCAD = стабилна коронарна артериална болест; SPECT = 
еднофотонна емисионна компютърна томография. 
aВземете предвид възрастта на пациента спрямо експозицията на облъчване. 
bПри невъзможност за тест с физическо натоварване използвайте вместо него фармакологичен стрес тест с 
ехокардиография или SPECT/PET. 
cCMR се извършва само с фармакологичен стрес тест. 
dХарактеристиките на пациента трябва да предполагат висока вероятност чрез коронарната СТА да 
се постигне пълно диагностициране (вж. раздел 6.2.5.1.2), имайки предвид, че резултатът е неясен при 
пациенти с тежка дифузна или фокална калцификация. 
eДействайте по начина, указан в долната лява кутийка за коронарна CTA. 
fДействайте по начина, указан за стрес тест в кутийката за исхемия.

Пациенти с подозирана SCAD
и междинна РТР от 15% - 85%

Вземете предвид:
• Показатели на пациентаа/пригодност
  за даден тест
• Наличност
• Локална експертиза

Коронарна СТАа при пациенти с ниска междинна РТР (15% - 50%)
• при подходящ кандидатd

• при наличност на съответна технология и локална експертиза

Стрес тест
за исхемия

PTP 15-65%
и LVEF >50% Неясно

2-ри
(изобра-
зителен)

стрес тест
(ако не е
правен
преди)f

Коронарна
СТА при 

подходящи
пациентиd

(ако не е
правен
преди)e

Определете характеристиките
и предпочитанията на пациентаb

Обсъдете функционална CAD
Изследвайте за други
причини

Тест за исхемия чрез стрес
изобразяване, ако не е
правено предиf

Установена диагноза на SCAD
По-нататъшна стратификация
на риска (вж. Фиг. 3)

ІСА
(с FFR
при 

необхо-
димост)

Исхемия

Липсва
исхемия

Липсва
стеноза

Стеноза

Неясно

PTP 66-85% или
LVEF <50% без

типична ангина

ECG с натоварване,
ако е възможно – стрес
изобразителен теста се
предпочита (ехоb, CMRc, 
SPECTb, PETb) при възможна
локална експертиза и
наличност

Стрес изобразителен теста

(ехоb, CMRc, SPECTb, PETb);
възможно е ECG с
натоварване, ако липсват
ресурси за стрес
изобразяване
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Основното диагностично електрокардиографско откло-
нение по време на ECG теста с натоварване се състои в хо-
ризонтална или низходяща депресия на ST-сегмента ≥0,1 mV, 
персистираща в продължение на най-малко 0,06 – 0,08 сек. 
след J точката, в едно или повече ECG отвеждания. Трябва да 
се отбележи, че при около 15% от пациентите, диагностич-
ните промени в ST-сегмента се появяват само по време на 
възстановителната фаза. Тестът предоставя и допълнителна 
информация, напр. отговор от страна на сърдечната честота, 
артериалното налягане, изява на симптоми, както и постиг-
нато ниво на натоварване, които имат както диагностично, 
така и прогностично значение. 

За да се получи максимална диагностична информация 
от ECG теста с натоварване, той трябва да бъде симптом-
лимитиран и да се извършва при липса на антиисхемични 
лекарства. Съществуват голям брой обзори и мета-анализи 
върху изпълнението на ECG теста с натоварване за диагно-
стициране на коронарната болест, които показват промен-
лива информативност на теста в зависимост от избрания ди-
агностичен праг. При натоварване, водещо до ST-депресия 
≥0,1  mV или 1  mm за дефиниране на положителен тест, се 
съобщават чувствителност и специфичност за откриване на 

значима CAD (обикновено стенози с диаметър ≥50%), вари-
ращи съответно между 23 – 100% (средно 68%) и 17 – 100% 
(средно 77%).91 Ограничавайки анализа до онези проучва-
ния, в които се избягват работните отклонения, съобщената 
чувствителност е между 45 – 50%, а специфичността 85 – 90% 
(Таблица 12).94,95 Добавянето на кардиопулмоналния тест с 
натоварване може значително да подобри чувствителност-
та,113 но тази комбинация от тестове не е широко прилагана.

Важно е да се запомни, че тези цифри са валидни само 
при пациенти без значими изходни ECG нарушения. ECG 
тестът с натоварване няма диагностична стойност при на-
личие на ляв бедрен блок (LBBB), ритъм от пейсмейкър и 
синдром на Wolff-Parkinson-White, при които не е възможна 
интерпретация на ECG промените. Освен това, фалшиво-по-
ложителните резултати са по-чести при пациенти с проме-
нена ECG в покой при наличие на левокамерна хипертрофия 
(LVH), електролитен дисбаланс, нарушения във вътрекамер-
ното провеждане, предсърдно мъждене78,114 и употреба на 
дигиталис.

ECG тестът с натоварване също е по-малко чувствителен 
и специфичен при жените.95 Въпреки това, неотдавнашно 
рандомизирано изпитване, сравняващо първоначална диаг-

Таблица 14: Извършване на електрокардиография 
с физическо натоварване за първона-
чална диагностична оценка на ангина 
пекторис или за оценка на симптомите

CAD = коронарна артериална болест; ECG = електрокардиограма;  
PTP = предхождаща теста вероятност; SCAD = стабилна коронарна 
артериална болест.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) нивото на доказателствата.

Препоръки Класa Нивоb Източн.c

ECG с физическо натоварване 
се препоръчва като 
първоначален тест за 
поставяне на диагноза SCAD 
при пациенти със симптоми 
на ангина и междинна PTP 
за CAD (Таблица 13, 15–65%), 
при липса на антиисхемична 
терапия, освен ако не могат да 
понесат натоварване или имат 
ECG промени, които правят 
ECG невъзможна за оценяване.

I B 115, 116

Стрес изобразяване 
се препоръчва като 
първоначален тест при 
възможна локална експертиза 
и наличност.

I B 117–120

ECG с физическо натоварване 
трябва да се има предвид 
при пациенти на лечение, 
за оценка на контрола на 
симптомите и исхемията.

IIa C -

ECG с физическо натоварване 
не се препоръчва за 
диагностични цели при 
пациенти с ≥0,1 mV ST-
депресия на ECG в покой или 
приемащи дигиталис.

III C -

Таблица 15: Приложение на тест с физическо нато-
вар ване или фармакологичен стрес тест 
в комбинация с изобразителни техники

CABG = коронарна артериална байпас хирургия; ECG = електрокарди-
ограма; PCI = перкутанна коронарна интервенция; PTP = предхождаща 
теста вероятност; SCAD = стабилна коронарна артериална болест.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) нивото на доказателствата.

Препоръки Класa Нивоb Източн.c

Стрес изобразяване 
се препоръчва като 
първоначален тест за 
диагностициране на SCAD, 
ако PTP е между 66–85% 
или ако LVEF е <50% при 
пациенти без типична ангина.

I B 143, 144

Стрес тест с изобразяване се 
препоръчва при пациенти 
с ECG нарушения в покой, 
поради които не е възможна 
точна интерпретация на ECG 
промените по време на стрес.

I B 117, 145

Стрес тестът с физическо 
натоварване се препоръчва 
пред фармакологичния тест 
винаги, когато е възможно.

I C -

Стрес изобразяване трябва 
да се има пред вид при 
симптомни паци енти с 
предшестваща ревас кула ри-
зация (PCI или CABG).

IIa B 146, 147

Стрес тест с изобразяване 
трябва да се има предвид за 
оценка на функционалната 
тежест на средностепенните 
лезии на коронарна 
артериография.

IIa B 148, 149
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ностична стратегия на нуклеарно миокардно перфузионно 
изобразяване (MPI) с натоварване и стандартен тест с нато-
варване на тредмил при симптомни жени със съмнение за 
CAD и запазен функционален капацитет, които са били в със-
тояние да понесат натоварване, не показва значима полза от 
по-скъпата MPI стратегия за клиничните крайни резултати.115

При някои пациенти ECG тестът с натоварване може да 
бъде неинформативен; напр., когато не се постига 85% от 
максималната сърдечна честота при отсъствие на симптоми 
или признаци на исхемия, когато натоварването се ограни-
чава от ортопедични или други несърдечни проблеми, или 
когато ECG промените са двусмислени. При тези пациенти 
трябва да се избере алтернативен неинвазивен фармаколо-
гичен стрес тест с изобразяване (Фигура 2). При подходящо 
подбрани пациенти (Фигура 2), друга възможност предста-
влява коронарната компютърна томографска ангиография 
(CTA). Нещо повече, „нормалната“ ECG при стрес тест на па-
циенти, приемащи антиисхемични лекарства, не изключва 
значимо коронарно заболяване.

Стрес тестът с натоварване може да бъде полезен и за 
оценка на ефикасността на медикаментозното лечение или 
след реваскуларизация, както и за подпомагане предпис-
ването на определен вид упражнения след овладяване на 
симптомите. За тези показания, стрес тестът с натоварване 
трябва да се извършва на фона на лечението, за да се оцени 
контролът на исхемията или извършваното физическо уси-
лие. Ефектът на рутинното периодично провеждане на тест 
с натоварване върху крайните резултати на пациентите не е 
отделно изследван.

6.2.4.2 Стрес изобразителни методи 
(вижте уеб приложенията)

6.2.4.2.1 Стрес ехокардиография. Стрес ехокардиографията 
се извършва с физическо натоварване (на велоергометър 
или тредмил) или с фармакологични средства.121 Физическо-
то натоварване осигурява по-физиологична среда в сравне-
ние с фармакологичните тестове и предоставя допълнител-
ни физиологични данни, като време и степен на физическото 
натоварване, както и информация за промените в сърдечна-
та честота, артериалното налягане и ECG. Поради това, при 
възможност за изпълнение от страна на пациента, тестът с 
физическо натоварване е за предпочитане (Tаблица 15).

От друга страна, фармакологичният тест се препочита, 
когато вече е налице значително нарушение в движението 
на стената при покой (добутамин за оценка на жизнеспособ-
ността на миокарда) и/или ако пациентът не е в състояние да 
извърши адекватно физическо натоварване. Доскоро стрес 
ехокардиографията разчиташе на индуцирането на нару-
шения в задебеляването на камерната стена като маркер за 
исхемия (несъответствие между нужди и доставка). Тъй като 
повечето данни за диагностичната точност на метода се по-
лучени чрез използване на този стандарт, налице е възраже-
ние относно това, че стойностите за чувствителност и специ-
фичност, приети в тези Препоръки (Таблица 12) се позовават 
предимно на стари проучвания, проведени по времето, ко-
гато контрастните вещества не са били широко прилагани в 
клиничната практика.

Предпочитаният медикамент за индуциране на несъот-
ветствие между нуждите и доставката на кислород е добу-
тамин. Миокардната контрастна ехокардиография, използ-
ваща микромехурчета, позволява оценка на миокардната 
перфузия, която предоставя данни, надхвърлящи оценката 
на задебеляването на миокарда по време на стрес ехокар-

диография както с вазодилататорни, така и с инотропни 
средства.122,123 Този подход, обаче, не се прилага широко в 
клиничната практика.

Контрастните вещества трябва да се използват при всич-
ки пациенти, подложени на всички видове стрес ехокардио-
графия, когато два или повече последователни сегмента (в 
17 сегментен левокамерен модел) не се визуализират добре 
в покой.122 Използването на контраст по време на стрес ехо-
кардиография не само подобрява качеството на изображе-
нието, но и повишава увереността на разчитащия и подпо-
мага точността за откриване на CAD.122,124 Тъканната Доплер 
ехокардиография и изобразяването на скоростта на „напря-
гане“ (strain rate) могат също да подобрят диагностичната 
стойност на стрес ехокардиографията чрез усъвършенст-
ване на способността й да установи исхемия, надхвърляйки 
оценката за движението на камерната стена.125

6.2.4.2.2 Миокардна перфузионна сцинтиграфия (еднофо-
тонна емисионна компютърна томография и позитронна 
емисионна томография). Съдържащите технеций-99m (99mTc) 
радиофармацевтици са най-често използваните маркери, 
прилагани при еднофотонна емисионна компютърна томо-
графия (SPECT), в съчетание със симптом-лимитиран тест с 
физическо натоварване на велоергометър или тредмил (Tа-
блица 15). Изследването с талий 201 (201Tl) е свързано с по-
висока степен на облъчване и сега по-рядко се използва. 
Новите SPECT камери намаляват значително облъчването и/
или времето за получаване на изображенията.126

Независимо от вида на използвания радиофармацевтик 
или камера, SPECT перфузионната сцинтиграфия се извърш-
ва за получаване на изображения на регионалното поглъ-
щане на маркера, което отразява относителния регионален 
миокарден кръвоток. При тази техника, миокардната хипо-
перфузия се характеризира с намалено поглъщане на мар-
кера при стрес в сравнение с това при покой. Повишеното 
поемане на миокардния перфузионен агент в белодробните 
полета открива стрес-индуцирана камерна дисфункция при 
пациенти с тежка и обширна CAD.127 Както всички стрес-
изобразителни техники, SPECT перфузията също има по-зна-
чима предсказваща стойност за наличието на CAD, откол-
кото ECG с физическо натоварване (Tаблица 12). Преходната 
исхемична дилатация и понижената след приложения стрес 
фракция на изтласкване (EF) са важни неперфузионни факто-
ри, предсказващи тежка CAD.

Фармакологичният стрес тест с перфузионна сцинти-
графия е показан при пациенти, които не са в състояние да 
понесат адекватно физическо натоварване, или може да се 
прилага като алтернатива на стрес теста с физическо нато-
варване. Аденозинът може да предизвика бронхоспазъм 
при индивиди с бронхиална астма чрез активиране на А1, А2В 
и A3 рецепторите, в допълнение към активирането на А2А 
аденозиновия рецептор, който предизвиква хиперемия. 
Това ограничение съществува независимо от използваната 
изобразителна техника, но в тези случаи, като алтернати-
вен стресор може да се използва добутамин или регадено-
зон128 – селективен A2A рецепторен агонист.

Миокардното перфузионно изобразяване (MPI) чрез поз-
итронна емисионна томография (PET) превъзхожда изобра-
зяването чрез SPECT за установяване на SCAD по отношение 
на качеството на изображението, сигурността на интер-
претацията и диагностичната точност.129 SPECT скенерите и 
изобразителните радиомаркери, обаче, са по-широко дос-
тъпни и по-евтини от PET скенерите и позитрон-емитиращи-
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те радиомаркери (напр. 82Rb, 13N-амоняк).130 Поради това, в 
сравнение с другите стрес изобразителни техники, PET по-
рядко се използва за диагностициране на SCAD. PET има уни-
калната способност да определя количествено кръвотока в 
mL/min/g, което позволява откриване на микроваскуларно 
заболяване.131

6.2.4.2.3 Стрес сърдечен магнитен резонанс. Стрес тестът 
със сърдечен магнитен резонанс (CMR), в съчетание с ин-
фузия на добутамин, може да се използва за откриване на 
индуцирани от исхемия нарушения в миокардната кинети-
ка.132 Доказано е, че техниката има сравним профил на безо-
пасност с добутамин-стрес ехокардиографията (dobutamine 
stress echocardiography, DSE).133,134 Добутамин-стрес CMR 
може да бъде полезен при пациенти с незадоволителен 
акустичен прозорец,132,135 особено тези, при които фармако-
логичното перфузионно изобразяване с използване на аде-
нозин е противопоказано (Tаблица 15).

Перфузионният CMR е по-широко използван от добу-
тамин-стрес CMR. Неотдавнашни проучвания потвърдиха 
добрата диагностична точност на CMR перфузионното изо-
бразяване при 1,5 Tesla (T), в сравнение с нуклеарното пер-
фузионно изобразяване.102,136

Наскоро бяха преразгледани подробностите, свързани с 
протоколите за стрес тестовете и изобразителните техники.137 
Aнализът се извършва или визуално за откриване на ниско-
сигналните зони на намалена перфузия, или с помощта на 
компютър за определяне на възходящата крива на усилване 
на миокардния сигнал по време на първото преминаване. Ко-
личествените CMR перфузионни измервания показват добри 
корелации с измерванията на частичния резерв на кръвотока 
(FFR).138 Въпреки ограничената достъпност, приложението на 
високоякостни магнити 3,0 T осигурява по-висока диагнос-
тична точност в сравнение с апаратите 1,5 T.139,140

6.2.4.2.4 Хибридни техники. Хибридните SPECT/CT, PET/CT и 
PET/CMR техники на изобразяване понастоящем са достъп-

ни в малък брой селектирани центрове. Хибридното изо-
бразяване е нова техника, която комбинира функционални 
и анатомични аспекти и е с многообещаващо бъдещо кли-
нично приложение. Ограничените данни, налични към този 
момент, показват по-висока диагностична точност в сравне-
ние със самостоятелните техники.141 Първоначалните съоб-
щения обръщат внимание и на прогностичната стойност на 
хибридното изобразяване.142

6.2.5 Неинвазивни техники за оценка 
на коронарната анатомия

6.2.5.1 Компютърна томография 
Пространствената и времева резолюция, както и обемното 
покритие на съвременните мултидетекторни линейни CT 
системи са достатъчни за постигане на ясни изображения 
на коронарните артерии при много пациенти.150 Дозата на 
облъчване е важен въпрос, поради което е необходимо да 
се предприемат специални мерки за избягване на ненужно 
високите дози на облъчване, когато CT се използва за изо-
бразяване на коронарните артерии.151 CT изобразяването 
на коронарните артерии може да се извършва без инжекти-
ране на контрастно вещество (коронарен калциев скор) или 
след интравенозно инжектиране на йодирано контрастно 
вещество (коронарна CTA).

6.2.5.1.1 Калциев скор. Мултидетекторната линейна CT 
позволява откриването на коронарна калцификация в не-
контрастно усилените набори от изображения. Въз основа 
на консенсус, пикселите над прага от 130 Hounsfield единици 
(HU) се дефинират като представляващи коронарен калций. 
Калцираните лезии обикновено се определят количествено, 
използвайки „скор на Agatston“.152

С изключение на пациентите с бъбречна недостатъч-
ност – които могат да имат калцификация на медията – нат-
рупването на коронарен калций се наблюдава изключително 
като следствие на коронарна атеросклероза. Количеството 
калций корелира приблизително с общия обем на атеро-

CTA = компютърна томографска ангиография; ECG = електрокардиограма; PTP = предхождаща теста вероятност; 
SCAD = стабилна коронарна артериална болест.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.

Таблица 16: Приложение на коронарна компютърна томографска ангиография за диагностициране на стабилна 
коронарна артериална болест

Препоръки Класa Нивоb

Коронарна CTA трябва да се има предвид като алтернатива на стрес изобразителните техники за изключване на SCAD 
при пациенти, попадащи в долния обхват на междинната PTP за SCAD, при които може да се очаква добро качество на 
изображенията.

IIa C

Коронарна CTA трябва да се има предвид при пациенти, попадащи в долния обхват на междинната PTP за SCAD след 
неубедителни резултати от ECG с натоварване или стрес тест с изобразяване, или при които има противопоказания за 
стрес тест, за да се избегне иначе необходимата инвазивна коронарна ангиография, ако може да се очаква достатъчно 
качество на диагностичните изображения на коронарната CTA.

IIa C

Не се препоръчва изследване за коронарен калций чрез CT за откриване на индивиди със стеноза на коронарна 
артерия. III C

Коронарна CTA не се препоръчва при пациенти с предшестваща коронарна реваскуларизация. III C

Коронарна CTA не се препоръчва като „скрининг“ тест при асимптомни индивиди без клинично съмнение за коронарна 
артериална болест. III C
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склеротичните плаки в коронарните артерии,153 но корела-
цията със степента на стесняване на лумена е слаба. Дори 
при тежка калцификация не е задължително наличието на 
стеноза на лумена и „нулевият“ калциев скор не може да се 
използва за изключване на коронарни артериални стенози 
при симптомни индивиди (Таблица 16), особено при такива в 
млада възраст и с остра симптоматика.154

6.2.5.1.2 Коронарна компютърна томографска ангиогра-
фия. След интравенозно инжектиране на контрастно веще-
ство, със CT може да се визуализира луменът на коронарни-
те артерии. Подходящата технология (поне 64-срезова CT) 
и подбор на пациента, както и неговата внимателна подго-
товка, са задължителни. Според експертен консенсус, само 
пациенти, които могат да задържат адекватно дишането, без 
тежко затлъстяване, с благоприятен калциев скор (напр., 
Agatston скор <400) и разпределение, в синусов ритъм и със 
сърдечна честота 65 удара в минута или по-ниска (за пред-
почитане 60 удара в минута или по-малко), трябва да се имат 
предвид за коронарна CTA.111 Препоръчва се прилагане на 
бързодействащи бета-блокери или други лекарства за пони-
жаване на сърдечната честота, ако е необходимо.

Тъй като специфичността на коронарната CTA намалява 
с нарастване на количеството коронарен калций,103,155,156 a 
честотата на коронарните стенози е доказано висока при 
симптомни индивиди с Agatston скор >400,157 не е разумно 
да се провежда коронарна CTA, ако калциевият скор над-
хвърля 400.158 Hа ниво пациент, обаче, сегментната калци-
фикация оказва по-силно влияние върху диагностичната 
точност, отколкото общият калций,159 a влиянието на калция 
върху точността на коронарната CTA е по-малко изразено 
при ниска сърдечна честота и при съвременните CT систе-
ми.160,161 В случай, че не е определен калциев скор, а калци-
фикациите се визуализират само на завършено коронарно 
CTA изображение, може да е разумно въздържането от ко-
личествено определяне на степента на стенозата в зоните с 
обширни калцификации и резултатът от теста да се обозначи 
като „неясен“ (вж. Фигура 2).

При пациенти със съмнение за CAD, многоцентрови про-
учвания, използващи 64-срезова CT, показват чувствител-
ност от 95  – 99% и специфичност от 64  – 83% (Таблица  12), 
както и негативна предсказваща стойност от 97  – 99% за 
откриване на индивиди с поне една коронарна артериал-
на стеноза, установена чрез инвазивна коронарна ангио-
графия (ICA).103,105 Мета-анализи на по-малки изпитвания 
потвърждават високата чувствителност (98  – 99%) и нега-
тивна предсказваща стойност (99  – 100%), успоредно с по-
ниска специфичност (82  – 89%) и позитивна предсказваща 
стойност (91  – 93%).162 В многоцентрово проучване, което 
включва пациенти с известна CAD, предшестващи перкутан-
на коронарна интервенция (PCI) и миокарден инфаркт (MI), 
диагностичната точност е по-ниска (чувствителност 85% и 
специфичност 90%).104 Тежката степен на коронарна калци-
фикация повлиява отрицателно точността на коронарната 
CTA.155,159 Също така, коронарната CTA е по-слабо надеждна 
при пациенти с коронарни стентове, поради артефактите, 
причинени от метала, и ограничената пространствена резо-
люция на CT. Оценката на коронарните артериални байпас 
графтове (CABG) е много точна, докато оценяването на на-
тивните коронарни съдове при пациенти с предшестваща 
байпас хирургия е трудно и проявява тенденция към фалши-
во-положителни находки.163,164

Въпреки липсата към този момент на проспективни про-
учвания, които да рандомизират пациенти за коронарна 
CTA с оглед на „твърдите“ клинични крайни показатели при 
пациенти със стабилна ангина (както и при другите изобра-
зителни техники), данните от регистри потвърждават веро-
ятността за отлична прогноза, ако коронарната CTA показва 
липса на коронарни артериални стенози.165-167 Показанията 
за коронарна CTA са обобщени на Фигура 2.

Диагностичните възможности на коронарната CTA са 
най-добри при индивиди в по-ниския диапазон на меж-
динната предхождаща теста вероятност (PTP) за заболява-
нето.162,168 Така, коронарната CTA може да бъде полезна за 
изключване на коронарни стенози при такива пациенти, 
ако – въз основа на техните характеристики, както е описано 
по-горе – е възможно да се очаква добро качество на изо-
бражението и разумно ниска експозиция на облъчването и 
ако са налични адекватна технология и локална експертиза. 
При същите предварителни условия, коронарната CTA тряб-
ва да се има предвид и при пациенти с резултат от стрес тест, 
който противоречи на клиничната оценка (особено положи-
телен резултат от стрес тест, когато клиничната оценка не 
насочва към наличието на тежки стенози), освен ако не бъде 
избрана ICA за изключване на CAD (Таблица 16).

Имайки предвид процента на фалшиво-положителни ре-
зултати от стрес тестовете при някои популации, напр. па-
циенти с левокамерна хипертрофия (LVH), коронарната CTA 
може да бъде препоръчана като тест от първа линия при 
избрани индивиди. Въпреки това, коронарната CTA не може 
да изключи функционална CAD при тези пациенти. Липсват 
данни, които да подкрепят прилагането на коронарна CTA за 
скрининг при асимптомни индивиди и CTA не трябва да се 
използва за тези цели.2 Новите разработки при коронарната 
CTA, като CT-FFR, се нуждаят от допълнително валидиране.169

6.2.5.2 Магнитно резонансна коронарна ангиография
Коронарната магнитно резонансна (MR) ангиография позво-
лява неинвазивна визуализация на коронарните артерии без 
излагане на пациента на йонизиращо лъчение. Едно скорош-
но малко, многоцентрово проучване показа чувствителност, 
специфичност, позитивна и негативна предсказващи стой-
ности съответно от 88, 72, 71 и 88% в базирания на пациенти 
анализ.170 Продължителността на времето за получаване на 
изображението, по-ниската пространствена резолюция и 
зависимостта от оператора остават големи ограничения на 
метода.171 Предимствата на техниката включват оценка на 
цялостната сърдечна анатомия и функция в рамките на едно 
и също изследване. Въпреки това, в момента, MR коронарна-
та артериография трябва да се разглежда преди всичко като 
метод за научни изследвания и не се препоръчва за рутинна 
клинична практика при диагностичната оценка на SCAD.

6.3. Инвазивна коронарна ангиография 
(вижте уеб приложенията)

Неинвазивните тестове могат да установят вероятността 
за наличие на обструктивна коронарна болест с приемли-
ва степен на сигурност. Така, инвазивната коронарна ан-
гиография (ICA) ще бъде рядко необходима при стабилни 
пациенти със съмнение за CAD, с единствената цел за уста-
новяване или изключване на диагнозата. Такива ситуации 
могат да възникнат при пациенти, които не са в състояние 
да понесат стрес изобразителни техники,172 при пациенти с 
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намалена LVEF <50% и типична ангина (вж. Фигура 1) или при 
лица със специфични професии, като пилоти, поради регу-
латорни изисквания. ICA може, обаче, да бъде показана след 
неинвазивна стратификация на риска за определяне на въз-
можностите за реваскуларизация. При пациенти, които имат 
висока PTP и тежки симптоми или клинична констелация, 
предполагаща висок риск от събития, ранното провеждане 
на ICA без предходна неинвазивна стратификация на риска 
може да бъде добра стратегия за установяване на лезии, по-
тенциално подходящи за реваскуларизация (вж.  Фигура  1). 
Препоръчва се провеждане на FFR тест, ако е необходимо.172 

Методите, използвани за извършване на ICA, се подобри-
ха значително, което доведе до намаляване на честотата на 
усложнения и бърза дехоспитализация. Това важи особено 
за ICA, извършвана през радиална артерия.173 Общият про-
цент на големи усложнения, свързани с рутинната феморал-
на диагностична катетеризация – главно кървене, изисква-
що кръвопреливане – е все още между 0,5 – 2%.174 Общата 
честота на смърт, инфаркт на миокарда или инсулт е от по-
рядъка на 0,1 – 0,2%.175

ICA не трябва да се извършва при пациенти с ангина, кои-
то отказват инвазивни процедури, предпочитат да избегнат 
реваскуларизация, които не са кандидати за PCI или CABG, 
или при които не се очаква реваскуларизацията да подобри 
функционалния им статус или качеството на живот.

Интракоронарните техники за диагностична оценка на 
коронарната анатомия са накратко споменати в уеб прило-
женията на този документ.

6.4. Стратификация на риска от събития 
(вижте уеб приложенията)

Дългосрочната прогноза на SCAD зависи от редица фактори, 
напр. клинични и демографски променливи, LV функция, ре-
зултата от стрес тестовете и коронарната анатомия, устано-
вена чрез ангиографските техники.

При обсъждане на стратификацията на риска при па-
циенти със SCAD трябва да се има предвид, че рискът от 
събития се отнася предимно за риска от сърдечно-съдова 
смърт и миокарден инфаркт, въпреки че в някои проучвания 
се използват дори по-широки комбинации от сърдечно-съ-
дови (CV) крайни точки. Тъй като смъртта поради каквато и 
да е причина е по-точно дефинирана в сравнение с други, 
по-слаби крайни точки – включително миокарден инфаркт 
(MI) – тези препоръки стратифицират риска от събития съ-
гласно тази „твърда“ крайна точка. Процесът на стратифика-
ция на риска служи за откриване на пациентите с висок риск 
от събития, които биха имали полза от реваскуларизацията, 
надхвърляща само подобряването на симптомите.

Дефиницията на групата пациенти с висок риск от съ-
бития, които биха имали полза от реваскуларизация, е про-
менена спрямо предишната версия на тези Препоръки. В 
предходните Препоръки идентифицирането на висок риск 
от събития беше базирано само на Duke тредмил скора, а 
годишен риск от сърдечна смърт >2% беше приет като праг, 
отвъд който се препоръчва коронарна ангиография за ус-
тановяване на необходимостта от реваскуларизация.3 Tази 
стойност се основаваше на CV смъртност в плацебо-рамена-
та на проучвания при „високорискови“ популации, като напр. 
diabetic Microalbuminuria, cardiovascular, and renal sub-study 
of the Heart Outcomes Prevention Evaluation (MICRO-HOPE)176 
и Impact Of Nicorandil in Angina (IONA)177, в които годишните 
проценти за CV смъртност са надвишавали 2%.

В тези Препоръки, пациентите с годишна смъртност >3% 
се определят като пациенти с висок риск от събития. Както 
е показано в уеб приложенията и исхемично-, и анатомич-
но-ориентираните индекси водят до сходни заключения за 
откриване на пациентите, които остават с висок риск от съ-
бития, ако се прилага само медикаментозно лечение, и биха 
имали полза от реваскуларизационни процедури с оглед на 
прогнозата. Поради това, в тези Препоръки целта на диаг-

CAD = коронарна артериална болест; CMR = сърдечен магнитен резонанс; CTA = компютърна томографска ангиография; CV = сърдечно-съдова; ECG = 
електрокардиограма; ICA = инвазивна коронарна ангиография; LM = ствол на лявата коронарна артерия; PTP = предхождаща теста вероятност; SPECT = 
еднофотонна емисионна компютърна томография.
aЗа подробно обяснение на обосновката на схемата за стратификация на риска вижте уеб приложенията.
bОт номограмата (вижте уеб приложенията, Фигура W1) или http://www.cardiology.org/tools/medcalc/duke/.
cВижте Фигура 2; да се има предвид възможно надценяване на наличието на значима многоклонова болест от коронарната CTA при пациенти с висока 
междинна PTP (≥50%) и/или тежки дифузни или фокални калцификации и да се обмисли извършване на допълнителен стрес тест при пациенти без тежки 
симптоми преди инвазивната коронарна ангиография (ICA).

Таблица 17: Дефиниции на риска при различните видове тестовеa

Стрес ECG с 
физическо 
натоварванеb

Висок риск 
Умерен риск 
Нисък риск

CV смъртност >3%/година.
CV смъртност между 1 и 3%/година. 
CV смъртност <1%/година.

Изобразяване 
на исхемията

Висок риск

Умерен риск 

Нисък риск

Площ на исхемията >10% (>10% при SPECT; ограничени количествени данни при CMR – вероятно ≥2/16 
сегмента с нови перфузионни дефекти или ≥3 сегмента с добутамин-индуцирана дисфункция; ≥3 
сегмента на лявата камера (LV) при стрес ехокардиография).
Площ на исхемията между 1 до 10% или исхемия, която не отговаря на критериите за високорискова от 
CMR или стрес ехокардиография. 
Липса на исхемия.

Коронарна CTAc Висок риск

Умерен риск 

Нисък риск

Значителни лезии от високорискова категория (триклонова болест с проксимални стенози, стволова 
стеноза на лявата коронарна артерия /LM/, CAD с проксимална стеноза на лявата предна низходяща 
артерия.
Значителна(и) лезия(и) в голям и проксимален сегмент на коронарна(и) артерия(и), но не от 
високорискова категория.
Нормална коронарна артерия или само наличие на плаки.
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ностичната стратегия, основана на риска от събития, е да се 
идентифицират пациентите с годишна смъртност >3%.

За целите на настоящите Препоръки, пациенти с нисък 
риск от събития са тези с годишна смъртност <1%, подобно 
на дефиницията, избрана в предишното издание.3 Групата с 
междинен риск от събития има годишна смъртност ≥1%, но 
≤3% (Таблица 17).

Последователността в оценяването на риска може да се 
опише като:

(1) Стратификация на риска чрез клиничната оценка;
(2) Стратификация на риска чрез камерната функция;
(3) Стратификация на риска чрез отговора на стрес 

тестовете;
(4) Стратификация на риска чрез коронарната анатомия.

Стратификацията на риска от събития обикновено следва 
пирамидална структура, с основно изискване всички па-
циенти да имат стратификация на риска от събития чрез 
клинична оценка, преминава към оценка на левокамерна-
та функция чрез ехокардиография в покой и, при повечето 

пациенти, към неинвазивна оценка на исхемия/коронарна 
анатомия (която обикновено се получава в процеса на по-
ставяне на диагноза за SCAD, както е обсъдено по-горе). Ин-
вазивна коронарна ангиография (ICA) за стратификация на 
риска се изисква само при избрана подгрупа от пациенти.

6.4.1 Стратификация на риска от събития 
чрез клиничната оценка

Клиничната анамнеза и физикалното изследване могат да 
предоставят важна прогностична информация. На това 
ниво, ECG може да се включи в стратификацията на риска от 
събития, а резултатите от лабораторните изследвания, раз-
гледани в предишния раздел, могат допълнително да проме-
нят оценката на риска от събития. Доказано е, че диабетът, 
хипертонията, активното тютюнопушене и повишените нива 
на общия холестерол (TC) (нелекувани или повишени въпре-
ки лечението) предсказват неблагоприятен изход при паци-
енти със SCAD или други популации с установена коронарна 
болест.178 Нарастването на възрастта е важен фактор, който 
следва да се има предвид, както и наличието на хронично 

Фигура 3: Поведение, базирано на определяне на риска, за прогнозата при пациенти с гръдна болка и съмнение за 
SCAD (относно избора на тест вижте Фиг. 2, относно дефинициите за риска от събития вижте Таблица 17). 
ICA = инвазивна коронарна ангиография; OMT = оптимална медикаментозна терапия; PTP = предхождаща 
теста вероятност; SCAD = стабилна коронарна артериална болест.

Потвърдена диагноза на SCAD

Умерен риск от събития
(смъртност ≥1% но <3%/година)

OMT и обмислете ICA
(въз основа на съпътстващите

заболявания и предпочитанията
на пациента)

ICA (+ FFR при необходимост) 
(+ реваскуларизация, 

когато е подходящо) + OMT

Висок риск от събития 
(смъртност ≥3%/година)

Нисък риск от събития 
(смъртност <1%/година)

Изпитване 
на OMT

Продължете OMT
НеДа

НеДа

Подобрение
на симптомите?

Интензифицирано
медикаментозно лечение

Подобрение
на симптомите?

• PTP 15–85% данните от теста ще са вече налице
• PTP >85% допълнителни тестове за стратификация на риска само при пациенти,

които имат леки симптоми на фона на медикаментозно лечение,
но след адекватна информация дали желаят да се извърши
реваскуларизация при наличие на висок риск
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бъбречно или периферно съдово заболяване,65,179 преживян 
миокарден инфаркт (MI),180 симптоми и признаци на сърдеч-
на недостатъчност,180,181 модел на проява (скорошно начало 
или прогресия) и тежест на ангината, особено при неповли-
яване от лечението.45,182 Тази информация, обаче, е твърде 
комплексна, за да бъде поставена в рамките на клинично 
полезен скор за риска от събития при пациенти със SCAD, 
поради което се препоръчва да се използват данните – осо-
бено за тежестта на ангината – за модулиране на решенията, 
взети въз основа на предхождащата теста вероятност (PTP) 
и неинвазивната исхемично/анатомична оценка на прогно-
зата (Фигура 3).

6.4.2 Стратификация на риска от събития 
чрез камерната функция

Най-силният предсказващ фактор за дългосрочна прежи-
вяемост е левокамерната (LV) функция. При пациенти със 
SCAD понижаването на левокамерната фракция на изтласк-
ване корелира с нарастване на смъртността. В регистъра 
Coronary Artery Surgery Study (CASS), 12-годишната прежи-
вяемост при пациенти с фракция на изтласкване (EF) ≥50%, 
35 – 49% и <35% е била съответно 73, 54 и 21%, (P <0,0001).183 
Следователно, пациент с LVEF <50% е вече с висок риск от 
сърдечно-съдова смърт (годишна смъртност >3%), дори и 
без да се отчитат допълнителните фактори за риска от съ-
бития, като степен на исхемията. Тъй като понижената LVEF 
<50% е свързана с толкова значимо увеличение на риска от 
събития, при тези пациенти е важно да не се пропуснат съ-
дове със стенози, предизвикващи исхемия.184,185 Ето защо е 
необходимо да се извършва стрес тест с изобразяване, вмес-
то ECG с физическо натоварване (Фигура 2).

Въпреки че вероятността за запазена камерна систолна 
функция е висока при пациенти с нормална ECG, нормална 
рентгенография на гръден кош (CXR) и липса на анамнеза 
за преживян MI,186 асимптомната камерна дисфункция не е 
рядка находка.187 Поради това, както бе отбелязано по-горе, 
ехокардиографията в покой се препоръчва при всички па-
циенти със съмнение за SCAD (Таблица 18).

6.4.3 Стратификация на риска от събития 
чрез стрес тестове

Симптоматични пациенти с подозирана или известна CAD 
трябва да бъдат подложени на стрес тест, за да се извърши 
стратификация на риска от събития и това да се използва 
като основа за терапевтичните решения, ако са показани за 
коронарна реваскуларизация (Таблица 19). Липсват, обаче, 
публикувани рандомизирани изпитвания, които да показват 

по-добър краен резултат за пациентите, чиято стратифика-
ция на риска от събития е извършена чрез стрес тест, в срав-
нение с тези, при които такъв не е проведен и поради това 
доказателствата са само от обсервационни проучвания. Тъй 
като при повечето пациенти се извършва все пак някакъв 
диагностичен тест, резултатите от него могат да бъдат из-
ползвани и за стратификация на риска от събития. Пациен-
тите с висока PTP >85%, които не се нуждаят от диагностичен 
тест, трябва да се подложат на стрес тест с изобразяване за 
стратификация на риска от събития, а показанието за рева-
скуларизация трябва да се обсъди на базата на риска от съ-
бития за конкретния пациент (Фигура 3). Ако при пациентите 
с PTP >85% е извършена ранна ICA поради симптоматика, 
за стратификация на риска от събития може допълнително 
да се изисква измерване на частичния резерв на кръвотока 
(FFR), в зависимост от случая (Фигура 3). За указания относно 
стрес тест с изобразяване за откриване на жизнеспособен 
миокард се позоваваме на Препоръките за сърдечна недос-
татъчност на ESC.89

6.4.3.1 Електрокардиограма при стрес тестове
Прогнозата за пациенти с нормална ECG при физическо на-
товарване и нисък клиничен риск за тежка CAD109 е отлична. 
В едно проучване, в което 37% от амбулаторните пациенти, 
насочени за неинвазивен тест, отговарят на критериите за 
нисък риск от събития,182 <1% са имали засягане на ствола на 
лявата коронарна артерия (left main stem, LMS) или са почи-
нали в рамките на 3 години. Следователно, когато е възмож-
но, трябва да се извършват изследвания с по-ниски разходи, 
като тредмил тест, за първоначална стратификация на риска 
от събития, а пациентите с висок риск от събития трябва да 
се насочват за коронарна артериография.

Прогностичните маркери при теста с физическо на-
товарване включват: физически капацитет, отговор на 
артериалното налягане и индуцирана от физическото на-
товарване исхемия (клинична и електрокардиографска). 
Максималният капацитет за физическо натоварване е ва-
жен прогностичен маркер. Този показател е най-малкото 
частично повлиян от степента на камерната дисфункция в 
покой и от величината на допълнителната LV дисфункция, 
предизвикана от физическото натоварване.188 Физически-
ят капацитет, обаче, се повлиява също и от възрастта, об-
щото физическо състояние, съпътстващите заболявания 
и психологическото състояние. Той може да се измерва 
чрез: максималната продължителност на натоварването, 
постигнатото ниво на максимален метаболитен еквивалент 
(MET), достигнатото максимално работно натоварване във 
ватове, максималната сърдечна честота и двойното (чес-
тота-налягане) произведение. Специфичната променлива, 
използвана за измерване на физическия капацитет, е с по-
несъществено значение, отколкото включването на тези 
маркери при изготвяне на оценката.

Duke тредмил скорът е добре валидиран и съчетава вре-
мето за физическо натоварване, отклоненията в ST-сегмента 
и ангината по време на натоварване за изчисляване на риска 
от събития при пациента (за повече информация и уеб-бази-
рания метод за изчисляване на Duke тредмил скора, вижте 
уеб приложенията).189 Пациентите с висок риск от събития, 
с годишна смъртност >3%, могат също да бъдат идентифи-
цирани с помощта на калкулатора за риска на Duke (http://
www.cardiology.org/tools/ medcalc/duke/).

Таблица 18: Стратификация на риска чрез 
ехокардиографска количествена оценка 
на камерната функция в покой при 
стабилна коронарна артериална болест 

LV = левокамерна; SCAD = стабилна коронарна артериална болест.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.

Препоръки Класа Нивоb

Ехокардиография в покой се препоръчва 
за количествена оценка на LV функция 
при всички пациенти със съмнение за 
SCAD.

I C
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6.4.3.2 Стрес ехокардиография
Стрес ехокардиографията е ефективна за стратифициране 
на пациентите според техния риск от последващи сърдеч-
но-съдови събития;190,191 Тя има отлична негативна предсказ-
ваща стойност при пациентите с отрицателен тест (липса на 
индуцирано нарушение в миокардната кинетика),192 които 
имат честота на събития (смърт или MI) <0,5% на година. При 
пациенти с нормална изходна LV функция, рискът от бъдещи 
събития нараства със степента и тежестта на индуцираните 
нарушения в движението на камерната стена. Пациентите с 
индуцирани нарушения в кинетиката на ≥3 от 17-те сегмента 
на стандартния LV модел, са с висок риск от събития (съот-
ветстващ на годишна смъртност >3%) и следва да се насочат 
за коронарна ангиография.118,193,194

6.4.3.3 Стрес перфузионна сцинтиграфия (еднофотонна еми-
сионна компютърна томография и позитронна еми-
сионна томография)

Миокардното перфузионно изобразяване чрез еднофотон-
на емисионна компютърна томография (SPECT) е полезен 
метод за неинвазивна стратификация на риска, лесно от-
криващ пациентите с най-висок риск от последваща смърт и 
MI. Големи проучвания са установили, че нормалното стрес 
перфузионно изследване е свързано с честота на сърдечна 
смърт и MI от <1% на година, който е почти толкова нисък, 
колкото този в общата популация.195 Обратно, обширните 
стрес-индуцирани перфузионни дефекти, дефектите в зони 
на различни коронарни артерии, преходната исхемична LV 
дилатация след стрес теста и увеличеното белодробно пог-
лъщане на 201TI в изображенията след стрес теста са неблаго-
приятни прогностични показатели.196 Пациентите със стрес-
индуциран обратим перфузионен дефицит >10% от целия LV 
миокард (≥2 от 17-те сегмента) представляват високориско-
ва подгрупа.194,197 При тези пациенти следва да се обмисли 
ранна коронарна артериография.

Степента и тежестта на исхемията и цикатриксите при 
миокардно перфузионно изобразяване (MPI) чрез позит-
ронна емисионна томография (PET) при пациенти с известна 
или подозирана CAD също осигуряват по-добра оценка на 
риска от сърдечна смърт и смърт от каквато и да е причина в 
сравнение с традиционните коронарни рискови фактори.198 

Нещо повече, коронарната вазодилататорна дисфункция, 
количествено оценена чрез PET, корелира независимо със 
сърдечна смъртност както при диабетици, така и при паци-
ентите без диабет.199

6.4.3.4 Стрес сърдечен магнитен резонанс
Налице е независима връзка между неблагоприятните сър-
дечни крайни резултати в многовариантен анализ при па-
циенти с патологичен стрес сърдечен магнитен резонанс 
(CMR) с добутамин и >99% преживяемост без събития при 
пациенти без данни за исхемия в продължение на 36-месе-
чен период на проследяване.200 Подобни данни са установе-
ни и за перфузионен CMR, използващ аденозин-индуциран 
стрес.201 Приемайки, че биологичните принципи са едни и 
същи при стрес ехокардиография, стрес SPECT и CMR, ново-
възникналите нарушения в движението на камерната стена 
(≥3 сегмента в 17-сегментния модел), индуцирани от стреса, 
или стрес-индуцираните обратими перфузионни дефицити 
>10% (≥2 сегмента) от левокамерния миокард, трябва да се 
разглеждат като показателни за висок риск от събития.194 Все 
още липсват, обаче, данни, доказващи, че това разграниче-
ние може да бъде направено от CMR по начина, характерен 
за SPECT. В действителност, CMR оценките за степента на 
перфузионен дефицит като процент от цялата лява камера 
са неточни в сравнение със SPECT, тъй като понастоящем 
стандартните CMR апарати изследват само три среза от ля-
вата камера.

ECG = електрокардиограма; LBBB = ляв бедрен блок; SCAD = стабилна коронарна артериална болест; 
SPECT = еднофотонна емисионна компютърна томография.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.
cИзточници, подкрепящи нивото на доказателствата.
dСтрес тест с изобразяване е бил обичайно извършван за поставяне на диагноза SCAD при повечето от тези пациенти.

Таблица 19: Стратификация на риска чрез тестове за исхемия

Препоръки Класа Нивоb Източн.c

Препоръчва се стратификация на риска, базирана на клиничната оценка и резултата от стрес теста, 
първоначално проведен за поставяне на диагноза SCAD. I B 109, 

206–209

Препоръчва се стрес тест с изобразяване за стратификация на риска при пациенти с неубедителни 
резултати от ECG с физическо натоварване.d I B 210

При пациенти със стабилна коронарна болест след значителна промяна в нивото на симптомите се 
препоръчва стратификация на риска чрез стрес ECG (освен ако те не могат да понесат натоварване или имат 
ECG промени, които правят ECG невъзможна за оценка) или, за предпочитане, стрес тест с изобразяване при 
възможна локална експертиза и наличност.

I B 210–212

Препоръчва се стрес тест с изобразяване за стратификация на риска при пациенти с известна SCAD и 
влошаване на симптомите, ако зоната и степента на исхемията биха повлияли клиничното решение. I B 146,

213–215

При пациенти с LBBB трябва да се има предвид фармакологичен стрес тест с ехокардиография или SPECT. IIa B 216–218

При пациенти с ритъм от пейсмейкър трябва да се има предвид стрес ехокардиография или SPECT. IIa B 219, 220
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6.4.4 Стратификация на риска от събития 
чрез коронарната анатомия

6.4.4.1 Коронарна компютърна томографска ангиография
В едно проучване, пациентите с позитивно ремоделира-
ни коронарни сегменти и слабо „засенчване“ от плаката на 
коронарна компютърна томографска ангиография (CTA) 
са имали по-висок риск от развитие на остър коронарен 
синдром (ACS) спрямо пациентите само с лезии без такива 
характеристики.202 Изглежда, че броят на коронарните ар-
терии с необструктивни плаки има прогностично значение, 
като наличието на плаки и в трите главни коронарни съда, 
визуализирани чрез коронарна СТА, е свързано с повишена 
смъртност (отношение на риска 1,77 в сравнение с индиви-
ди без установена плака).203 Въпреки това, действителната 
клинична полза от изобразяване на съдовата стена чрез ко-
ронарна CTA за стратификация на риска от събития, освен 
установяването на значителна коронарна стеноза, остава 
понастоящем неясна.

Големи проспективни проучвания са установили про-
гностичната стойност на коронарната CTA както за наличи-
ето и степента на стенози на коронарния лумен, така и за 
наличието на необструктивна коронарна атеросклеротична 
плака. Доказана е високата й прогностична стойност, неза-
висимо от традиционните рискови фактори, по отношение 
на смъртността и появата на големи сърдечно-съдови съ-
бития.165-167,203,204 Важно е да се отбележи, че честотата на 
събитията е много ниска при липса на каквато и да е плака 
(0,22  – 0,28% на година за смъртността).165 При пациенти с 
коронарна плака, но без стеноза, смъртността е по-висока, 
но остава под 0,5%, потвърждавайки отличната прогноза, 
изготвена въз основа на липсата на коронарна стеноза на 
компютърно томографските изображения. Обратно, паци-
енти със стволова стеноза на лявата коронарна артерия или 
триклонова болест с проксимални стенози имат унивариан-
тен коефициент на риска от смърт поради каквато и да е при-
чина от 10,52, което показва, че годишната смъртност при 
стенози, установени чрез коронарна CTA, е подобна на тази 
при изследвания чрез ICA.44,165 Смъртността при едноклоно-

ва и двуклонова болест е също в границите на очакваната от 
изследванията чрез ICA.44,165

Поради потенциалното надценяване на обструктивната 
коронарна болест от коронарната CTA,105,168 може да е раз-
умно да се извърши допълнителен тест за исхемия, преди да 
се изпрати за ICA пациент с висок риск от събития, който е 
слабо симптомен, на базата на анатомията, визуализирана 
само чрез коронарна CTA (Таблица 20).

6.4.4.2 Инвазивна коронарна ангиография
Независимо от известните ограничения на ICA за открива-
не на вулнерабилни плаки, данните от коронарната анги-
ография за степента и тежестта на луменната обструкция, 
както и локализацията на коронарната болест са доказани 
важни прогностични показатели при пациенти с ангина 
(Таблица 20).41,181,205

Няколко прогностични индекси се използват за оцен-
ка на връзката между тежестта на заболяването и риска от 
последващи сърдечни събития. Най-опростена и най-ши-
роко използвана е класификацията на заболяването като: 
едноклонова, двуклонова, триклонова или CAD със засяга-
не на ствола на лявата коронарна артерия (LM). В регистъра 
CASS на медикаментозно лекувани пациенти, 12-годишната 
преживяемост при пациентите с нормални коронарни ар-
терии е 91%, в сравнение със 74% при тези с едноклонова 
болест, 59% при тези с двуклонова болест и 50% при тези с 
триклонова болест (P <0,001).183 Пациентите с тежка стеноза 
на ствола на лявата коронарна артерия имат лоша прогно-
за, когато се лекуват медикаментозно. Наличието на тежко 
проксимално засягане на лявата предна низходяща (LAD) 
артерия също значително намалява степента на преживяе-
мост. Съобщава се, че 5-годишната преживяемост при три-
клонова болест плюс >95% проксимална стеноза на LAD е 
59%, в сравнение със 79% при триклонова болест без стено-
за на LAD.44 Трябва да се признае, обаче, че в тези „по-стари“ 
проучвания, превантивната терапия не е била на нивото на 
настоящите препоръки за начин на живот и медикаментозно 
лечение. Съответно, абсолютните стойности на риска от съ-

CCS = Канадско сърдечно-съдово дружество; CTA = компютърна томографска ангиография; FFR = частичен резерв на кръвотока; ICA = инвазивна коронарна 
ангиография; PTP = предхождаща теста вероятност; SCAD = стабилна коронарна артериална болест.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.

Таблица 20: Стратификация на риска чрез инвазивна или неинвазивна коронарна артериография при пациенти 
със стабилна коронарна артериална болест

Препоръки Класа Нивоb

ІСА (при необходимост с FFR) се препоръчва за стратификация на риска при пациенти с тежка стабилна ангина (CCS 3) 
или с клиничен профил, предполагащ висок риск от събития, особено ако симптомите не се повлияват достатъчно от 
медикаментозното лечение.

I C

ICA (при необходимост с FFR) се препоръчва при пациенти с леки или липсващи симптоми на фона на медикаментозно 
лечение, при които неинвазивната стратификация на риска показва висок риск от събития и се обмисля 
реваскуларизация за подобряване на прогнозата.

I C

ICA (при необходимост с FFR) трябва да се има предвид за стратификация на риска от събития при пациенти с 
неубедителна диагноза от неинвазивните тестове или противоречиви резултати от различните неинвазивни тестове. IIa C

При наличие на коронарна СТА за стратификация на риска от събития трябва да се има предвид възможно надценяване 
на тежестта на стенозата в сегментите с тежка калцификация, особено при пациенти с висока междинна РТР. Може да е 
необходим допълнителен стрес тест с изобразяване преди насочването на пациент с малко или липсващи симптоми за 
ІСА.

IIa C
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бития, получени от тези проучвания, вероятно надценяват 
риска от бъдещи събития. Годишните нива на смъртност, съ-
ответстващи на определени ангиографски варианти, могат 
да бъдат намерени в уеб приложената фигура W3.

Повече информация за стратификацията на риска от съ-
бития чрез вътресъдов ултразвук или оптична кохерентна 
томография и инвазивното измерване на функционалната 
тежест на коронарните лезии може да бъде намерена в уеб 
приложенията на този документ.

6.5. Диагностични аспекти при 
асимптомни индивиди без известна 
коронарна артериална болест 
(вижте уеб приложенията)

В опит да се намали високият процент на коронарна смърт 
при асимптомни възрастни лица, често се извършват като 
скрининг изследвания голям брой измервания на рискови 
фактори и рискови маркери, както и стрес тестове. Подроб-
ности относно стойността на различните опити за постигане 
на тази цел могат да бъдат намерени в новите Европейски 
Препоръки за превенция.37 Ключовите послания на тези 
Препоръки по отношение на тестовете при асимптомни 
индивиди без известна CAD са обобщени в уеб приложени-
ята на този документ. Последните препоръки на American 
College of Cardiology Foundation/American Heart Association 
(ACCF/AHA) за оценка на CV риск при асимптомни възрастни 

лица предоставят указания, които са почти идентични с тези 
на новите Европейски Препоръки.2,37 Тези указания са адап-
тирани за целите на настоящите Препоръки (Tаблица 21).

Няма данни за това какъв да бъде терапевтичният под-
ход при асимптомни пациенти, които са подложени на стрес 
тест и имат патологичен резултат от него, извън указанията, 
включени в настоящите Препоръки. Въпреки това, принци-
пите за стратификация на риска, описани по-горе за симп-
томните пациенти, се прилагат също и при тези индивиди.230 
Така, пациентите с нисък и умерен риск трябва да получават 
профилактично лечение, както е посочено в Европейските 
Препоръки за превенция на сърдечно-съдовите заболява-
ния в клиничната практика.37 Само пациентите с висок риск 
от събития, определен на базата на резултат от стрес тест, 
извършен без ясна индикация (за дефинициите вижте Табли-
ца 17), следва да се обсъдят за ICA. Важно е да се напомни, че 
все още липсват данни, показващи подобрена прогноза след 
съответно лечение.

Лица, чиито професии повлияват обществената сигур-
ност (напр. пилоти на самолети, шофьори на камиони или 
автобуси) или професионални или известни спортисти, чес-
то биват подлагани на периодични тестове с натоварване 
за оценяване на физическия капацитет и преценка за въз-
можно сърдечно-съдово заболяване, включително CAD. Въ-
преки че наличните данни са недостатъчни, за да обосноват 
този подход, в някои случаи тези оценки се правят поради 
съдебно-медицински причини. Прагът за добавяне на изо-
бразителен тест към стандартната електрокардиография с 
физическо натоварване при такива лица може основателно 

CAD = коронарна артериална болест; CMR = сърдечен магнитен резонанс; CT = компютърна томография; CV = сърдечно-съдов; MPI = миокардно перфузи-
онно изобразяване; SCORE = систематична оценка на коронарния риск.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.
cИзточници, подкрепящи нивото на доказателствата.

Таблица 21: Тестове при асимптомни пациенти с риск за стабилна коронарна артериална болест

Препоръки Класа Нивоb Източн.c

При асимптомни възрастни лица с хипертония или диабет трябва да се има предвид ECG в покой за оценка 
на сърдечно-съдовия риск. IIa C -

При асимптомни възрастни лица с умерен риск (вж. SCORE за дефиниция на умерен риск – www.heartscore.
org) трябва да се има предвид измерване дебелината на интима-медия със скрининг за атеросклеротични 
плаки чрез каротиден ултразвук, измерване на индекса глезен-мишница или измерване на коронарния 
калций чрез CT, за оценка на сърдечно-съдовия риск.

IIa B 221-225

При асимптомни възрастни лица с диабет, на възраст ≥ 40 години, може да се обсъди измерване на 
коронарния калций чрез CT за оценка на сърдечно-съдовия риск. IIb B 226, 227

При асимптомни възрастни лица без хипертония или диабет може да се обсъди ECG в покой. IIb C -

При асимптомни възрастни лица с умерен риск (вж. SCORE за дефиниция на умерен риск – www.heartscore.
org) (включително възрастни със заседнал начин на живот, обмислящи започване на интензивна програма 
с физически натоварвания) може да се има предвид ECG с физическо натоварване за оценка на сърдечно-
съдовия риск, особено когато се обръща внимание на не-ECG маркери като физически капацитет.

IIb B 228, 229

При асимптомни възрастни лица с диабет или асимптомни възрастни лица с тежка фамилна анамнеза 
за CAD, или когато предшестващ тест за оценка на риска предполага висок риск от CAD, като напр. 
коронарен калциев скор от 400 или повече, извършването на стрес изобразителни тестове (MPI, стрес 
ехокардиография, перфузионен CMR) могат да се има предвид за по-нататъшна оценка на сърдечно-
съдовия риск.

IIb C -

При асимптомни възрастни лица с нисък или умерен риск (на базата на SCORE) стрес изобразителните 
тестове не са показани за по-нататъшна оценка на сърдечно-съдовия риск. III C -
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да бъде по-нисък, отколкото при средностатистическия па-
циент. От друга страна, обсъжданите по-горе съображения 
за останалите асимптомни индивиди се отнасят и за тези 
лица.

6.6. Аспекти на лечението при пациенти 
с известна коронарна артериална 
болест

Клиничното протичане при пациенти с известна SCAD може 
да продължи да бъде стабилно или да се усложни от фази на 
нестабилност, MI и сърдечна недостатъчност. В хода на забо-
ляването може да се наложи реваскуларизация(и). Указания 
за лечението на пациентите при тези клинични ситуации са 
дадени в съответните препоръки.1,89,172,231

Липсват рандомизирани изпитвания, в които се оценява 
влиянието върху крайния резултат на различните стратегии 
за проследяване на пациенти със SCAD. По-специално, в мо-
мента няма данни, които да посочват, че проследяване чрез 
която и да е форма на стрес тест подобрява крайния резул-
тат при асимптомни пациенти.232 Въпреки това, след първо-
началната оценка, документираща наличието на нисък риск 
от събития (Фигура 3), може да се обсъди преоценка на прог-
нозата след изтичане на периода за валидност на теста и в 
случай, че прогнозата на пациента става по-неясна и потен-
циално по-неблагоприятна (Таблица 22). В предходните пре-
поръки е предложен период от 3 години,91 въпреки че сред-
ният период на валидност на нормално SPECT изследване на 
миокардната перфузия е дори по-дълъг при пациенти без 
известна CAD (приблизително 5,5 години).233,234 За разлика 
от това, периодът на валидност при пациенти с известна CAD 
е по-кратък и неблагоприятно повлиян от наличието на кли-
нични рискови фактори, като възраст, женски пол и наличие 
на диабет.233 Поради това се изисква клинична преценка за 
определяне на необходимостта от повторни стрес тестове, 
които трябва да се извършват с помощта на същите стрес и 
изобразителни техники.91

Въз основата на консенсус, могат да бъдат направени 
следните препоръки:

6.7. Специални диагностични 
съображения: ангина с „нормални“ 
коронарни артерии 
(вижте уеб приложенията)

Още от въвеждането на ICA е известно, че много пациенти, 
особено жени, които се подлагат на тази процедура поради 
симптоми на гръдна болка или задух при усилие, считани за 
обезпокоителни от пациента и/или лекаря, нямат значима 
обструктивна CAD.235,236 Tези пациенти често имат един от 
следните видове гръдна болка, всеки от които е свързан с 
различна патология:

(1) Ангина предимно с типични характеристики (въпре-
ки че продължителността й може да бъде по-голяма 
и връзката й с физическо натоварване – до известна 
степен непостоянна), която често се свързва с откло-
нения в резултатите от стрес тестовете и често пред-
ставлява ангина, дължаща се на микроваскуларно 
заболяване (микроваскуларна ангина).

(2) Болка, която притежава типичните характеристики 
на ангина от гледна точка на локализация и продъл-
жителност, но се появява предимно в покой (атипич-
на ангина), която може да се дължи на коронарен спа-
зъм (вазоспастична ангина).

(3) Болка, която включва малка част от лявата половина 
на гръдния кош, продължава няколко часа или дори 
дни, не се облекчава от нитроглицерин и може да 
бъде предизвикана при палпация (не-ангинозна бол-
ка, често от костно-мускулен произход).

За клинико-патологичната корелация на симптомите с ко-
ронарната анатомия вижте уеб приложенията на този до-
кумент. Пациентите с микроваскуларна ангина често имат 
типична констелация от класическите атеросклеротични 
рискови фактори и представляват голяма група пациен-
ти, подлагащи се на различни неинвазивни стрес тестове 
и дори повторна ICA, с намерението за реваскуларизация. 
Микроваскуларната болест може да съпътства наличието 
на ангиографски значими стенози (≥70%). Тези случаи ве-
роятно принадлежат към групата на приблизително 20% от 

Таблица 22: Повторна оценка при пациенти със 
стабилна коронарна артериална болест

ECG = електрокардиограма; SCAD = стабилна коронарна артериална 
болест.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.

Препоръки Класа Нивоb

Препоръчват се проследяващи визити 
на всеки 4-6 месеца през първата година 
след назначаване на терапия за SCAD, 
които могат да бъдат продължени до 1 
година след това. Визитите трябва да 
бъдат при общопрактикуващия лекар, 
който може да насочи към кардиолог в 
случай на несигурност. Тези визити трябва 
да включват внимателна анамнеза и 
клинично подходящи биохимични тестове.

I C

Препоръчва се ежегодно провеждане 
на ECG в покой и допълнително ECG при 
възникване на промяна в ангинозния 
статус или симптоми, предполагащи 
поява на аритмия, или при промяна на 
лекарство, което би могло да доведе до 
нарушения в проводимостта.

I C

Препоръчва се, ако се счете за уместно, 
ECG с физическо натоварване или 
стрес тест с изобразяване при наличие 
на рекурентни или нововъзникнали 
симптоми, след изключване на 
нестабилност.

I C

Може да се обсъди повторна оценка 
на прогнозата чрез стрес тест при 
асимптомни пациенти, след изтичане на 
периода на валидност на предшестващия 
тест („гаранционен период“).

IIb C

Може да се обсъди повторна ECG с 
физическо натоварване да се проведе най-
малко 2 години след последния тест (освен 
ако има промяна в клиничната картина).

IIb C
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пациентите, чиито симптоми персистират без промяна или 
са показали само незначително подобрение след успешна 
реваскуларизация.237,238

За разлика от тях, пациентите с вазоспастична ангина из-
питват стенокардна болка предимно в състояние на покой, 
която също може да доведе до спешна коронарна ангиогра-
фия. Основанието за ангиография е да не се пропусне потен-
циално лечима оклузивна или почти оклузивна лезия при 
тези пациенти, които могат да се явят като болни с остър ко-
ронарен синдром (ACS) с ST-елевация, миокарден инфаркт 
без ST-елевация или нестабилна ангина.

Разбира се, гръдната болка може също да се дължи на 
гастро-езофагеална рефлуксна болест, мускулно-скелетен 
проблем, заболяване на аортата или перикардна болест. 
Подробното обсъждане на поведението при тази група с не-
ангинозна болка е извън целта на тези Препоръки.

6.7.1 Микроваскуларна ангина
6.7.1.1 Клинична картина (вижте уеб приложенията)
Първична коронарна микроваскуларна болест трябва да се 
подозира при пациенти с достатъчно типична гръдна болка, 
при които, въпреки промените в ECG и/или резултатите от 
стрес тестовете, показателни за миокардна исхемия, коро-
нарната ангиография не открива фиксирани или динамични 
обструкции в епикардните коронарни артерии.52 Mикрова-
скуларната болест може да възникне и в условията на спе-
цифични заболявания,239 като хипертрофична кардиоми-
опатия или аортна стеноза, и в тези случаи се определя като 
вторична коронарна микроваскуларна болест (която не е 
предмет на тези Препоръки).

Артериалната хипертония със или без свързана с нея ка-
мерна хипертрофия, е често срещана в популацията с гръд-
на болка и „нормални коронарни артерии“. Последствието 
от коронарната микроваскуларна болест  – която все още 
често се нарича „хипертонична болест на сърцето“, но се 
среща и при пациенти с диабет или тежка фамилна анамне-
за за съдово заболяване – е намален резерв на коронарния 
кръвоток (CFR), а по-късно, интерстициална и периваскулар-
на фиброза, водеща до нарушена диастолна функция.86 Дори 
и по-късно в хода на заболяването могат да се появят епи-
кардни плаки и стенози, с евентуална доминираща проява в 
клиничната картина.86

6.7.1.2 Патогенеза и прогноза (вижте уеб приложенията)
Повече подробности за клиничните прояви, патогенезата и 
прогнозата на коронарната микроваскуларна болест са раз-
гледани в уеб приложенията на тези Препоръки.

6.7.1.3 Диагноза и лечение на коронарната микроваскуларна 
болест (вижте уеб приложенията)

Диагнозата и лечението на пациенти с микроваскуларна ан-
гина представляват сложно предизвикателство. Диагнозата 
може да се постави, ако пациентът с ангина, индуцирана 
чрез физическо натоварване, има нормални коронарни ар-
терии или такива с необструктивни лезии на артериогра-
фия (коронарна CTA или ICA), но обективни признаци на 
исхемия, предизвикана от физическо усилие (ST-депресия 
при ECG с натоварване, исхемични промени на MPI). Обик-
новено не се индуцират нарушения в миокардната кинетика 
при добутамин-стрес ехокардиография (DSE) (Таблица 23).240 

Необходимо да се направи разграничение между тази болка 
и гръдната болка от несърдечен произход. Дифузният коро-
нарен артериален спазъм, изразен в дисталните сегменти на 

епикардните коронарни артерии и вероятно достигащ до 
микроциркулацията, може да бъде провокиран с интрако-
ронарно инжектиране на ацетилхолин при значителна част 
от пациентите с типична коронарна микроваскуларна бо-
лест.241 Клиничните прояви на пациентите с микроваскулар-
на болест се различават от тези на болните с чисто вазоспас-
тична ангина, тъй като първите обикновено имат симптоми, 
свързани с физическо натоварване в допълнение към симп-
томите при покой.

Инвазивните и неинвазивни методи, подкрепящи диа-
гнозата микроваскуларна болест (и в подкрепа на някои от 
препоръките по-долу) са обсъдени в уеб приложенията на 
този документ.

6.7.2 Вазоспастична ангина
6.7.2.1 Клинична картина
Пациентите с вазоспастична ангина имат ангинозна болка 
с типична локализация, която възниква в състояние на по-
кой, но не и – или се появява рядко – при усилие. Тази болка 
обикновено се появява през нощта и в ранните сутрешни 
часове. Ако гръдната болка е тежка, това може да доведе до 
хоспитализация. Нитратите обикновено облекчават болката 
в рамките на минути. Ангина в състояние на покой, причине-
на от спазъм, се наблюдава често при пациенти със стабилна 
обструктивна атеросклероза, докато индуцирана от спазъм 
ангина при усилие се появява рядко при пациенти с необ-
структивна атеросклероза.242

6.7.2.2 Патогенеза и прогноза (вижте уеб приложенията)
Тези аспекти на вазоспастичната ангина са разгледани в уеб 
приложенията на този документ.

Таблица 23: Изследване при пациенти с подозирана 
коронарна микроваскуларна болест

FFR = частичен резерв на кръвотока; LAD = лява предна низходяща 
артерия.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.

Препоръки Класа Нивоb

Ехокардиография с физическо 
натоварване или добутамин трябва 
да се обсъди, за да се установи дали 
регионалните нарушения в миокардната 
кинетика възникват във връзка с ангина и 
ST промени.

IIa C

Трансторакална Доплер ехокардиография 
на LAD с измерване на диастолния 
коронарен кръвоток след интравенозно 
приложение на аденозин и в покой може 
да се обсъди за неинвазивно измерване на 
коронарния резерв на кръвотока.

IIb C

Интракоронарно приложение на 
ацетилхолин и аденозин с Доплер 
измервания може да се обсъди по 
време на коронарна артериография, ако 
артериограмата е визуално нормална, 
за да се оцени ендотел-зависимия 
и ендотел-независимия коронарен 
резерв на кръвотока и да се открие 
микроваскуларен/епикарден вазоспазъм.

IIb C
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6.7.2.3 Диагноза на вазоспастичната ангина
6.7.2.3.1 Електрокардиография
Класическата ECG находка по време на вазоспазъм е ST-еле-
вация. Ангиографски при тези пациенти обикновено се ус-
тановява фокален оклузивен спазъм (ангина на Prinzmetal 
или вариантна ангина).243 Повечето пациенти с коронарен 
вазоспазъм, обаче, показват ангиографски дистално изра-
зен дифузен субтотален вазоспазъм, който обикновено е 
свързан с ST-депресия. Тази форма на спазъм обикновено се 
свързва с микроваскуларен спазъм и се открива при паци-
енти с микроваскуларна ангина и ангина в покой. При дру-
ги пациенти не се наблюдава отклонение на ST-сегмента по 
време на провокиран вазоспазъм.244,245 Тъй като пристъпите 
на вазоспазъм проявяват тенденция към бързо отзвучаване, 
често е трудно да се документират на 12-канална ECG. Пов-
торното 24-часово ECG мониториране може да е в състояние 
да „улови“ отклоненията на ST-сегмента, свързани с ангиноз-
ните симптоми при тези пациенти.

6.7.2.3.2 Коронарна артериография
Въпреки че наличието на ST-елевация по време на ангиноз-
на болка и нормалната коронарна артериография правят 
диагнозата вариантна ангина много вероятна, често същест-
вува несигурност по отношение на диагнозата при по-слабо 
документирани или клинично по-неясни случаи.

Спонтанен спазъм по време на коронарна ангиография 
се наблюдава рядко при пациенти със симптоми, предпола-
гащи вазоспастична ангина. Поради това, често се използват 
провокиращи тестове за доказване на наличието и вида на 
коронарния вазоспазъм. Хипервентилационният и студо-
вият пресорен тест имат ограничена чувствителност за от-

криване на коронарния спазъм. Ето защо, понастоящем в по-
вечето центрове се използва инжектиране на ацетилхолин 
в коронарна артерия за провокация на коронарен спазъм 
(Таблица 24). Ацетилхолинът се инжектира на интервали, в 
нарастващи дози до 200 µg.246 Интракоронарната провока-
ция с ергоновин в нарастващи дози до 60  µg дава сходни 
резултати.246

Коронарният спазъм може да бъде фокален или дифузен. 
Редукцията на лумена със 75 – 99%, в сравнение с диаметъра 
след инжектиране на нитроглицерин, се дефинира като спа-
зъм в литературата,247 но силна гръдна болка с ST-депресия 
може да се появи и при отсъствие на епикарден спазъм.248 
Последният феномен, наречен микроваскуларен спазъм, се 
наблюдава често при пациенти с анамнеза за микроваску-
ларна ангина. Редукция на лумена <30% се наблюдава често 
в неспастични коронарни сегменти и може да представлява 
„физиологичен“ констрикторен отговор към високи дози 
ацетилхолин или към провокацията с ергоновин.

Провокирането на коронарен спазъм с ацетилхолин или 
ергоновин е безопасен тест249,250 при условие, че агентът се 
влива селективно в лявата или дясната коронарна артерия. 
Описан е и неинвазивен интравенозен провокиращ тест с 
ергоновин, с провеждане на ехокардиография или перфу-
зионна сцинтиграфия като допълнение към електрокар-
диографското мониториране, с което се повишават чувст-
вителността и специфичността на тези тестове.251 Тъй като 
при интравенозно инжектиране на ергоновин, обаче, могат 
да настъпят фатални усложнения в резултат на продължи-
телен спазъм, засягащ множество съдове252, се предпочита 
интракоронарният път на въвеждане. Провокиращият тест 
с интравенозен ергоновин не се препоръчва при пациенти 
без известна коронарна анатомия, нито при пациенти с ви-
сокостепенни обструктивни лезии, установени с коронарна 
артериография.

7. Начин на живот 
и медикаментозно лечение

7.1. Рискови фактори и лечение 
на исхемията

7.1.1 Общо лечение на пациенти със стабилна 
коронарна артериална болест

Целта на лечението на SCAD е да облекчи симптомите и да 
подобри прогнозата. Поведението при пациентите с CAD 
включва: промяна в начина на живот, контрол на рисковите 
фактори за CAD, прилагане на медикаментозна терапия, ба-
зирана на доказателствата и обучение на пациентите. Пре-
поръките за промяна в начина на живот са описани в неот-
давнашните препоръки на ESC.37,62

7.1.2 Промени в начина на живот и контрол 
на рисковите фактори

7.1.2.1 Тютюнопушене
Тютюнопушенето е силен и независим рисков фактор за 
сърдечно-съдово заболяване (CVD) и тютюнопушенето като 
цяло, включително експозиция на тютюнопушене в окол-
ната среда, трябва да се избягва при всички пациенти със 
CVD.253 Ползите от прекратяване на тютюнопушенето са до-
бре известни,254 a отказът от тютюнопушене е потенциално 
най-ефективната от всички превантивни мерки, свързана 

Таблица 24: Диагностични тестове при подозирана 
вазоспастична ангина

ECG = електрокардиограма.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.

Препоръки Класа Нивоb

При възможност, се препоръчва ECG по 
време на ангинозния пристъп. I C

Препоръчва се коронарна артериография 
при пациенти с характерна епизодична 
гръдна болка в покой и промени в ST-
сегмента, които отзвучават с нитрати и/или 
калциеви антагонисти, за да се определи 
степента на подлежащото коронарно 
заболяване.

I C

Трябва да се обсъди амбулаторно 
мониториране на ST-сегмента за 
откриване на ST-отклонение при липса на 
повишена сърдечна честота.

IIa C

Трябва да се обсъди интракоронарен 
провокиращ тест за установяване на 
коронарен спазъм при пациенти с 
нормална находка или с необструктивни 
лезии на коронарна артериография и 
клинична картина на коронарен спазъм, 
за да се диагностицират участъкът и видът 
на спазъма.

IIa C
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с намаляване на смъртността след MI с 36%.255 Клиницис-
тите, лекуващи пациенти с CAD, могат да се възползват от 
уникалната ситуация и да подчертават, че рискът от бъде-
щи коронарни събития може да бъде драстично намален 
чрез прекратяване на тютюнопушенето. Ето защо, статусът 
на тютюнопушене трябва да бъде оценяван систематично 
(включително пасивното тютюнопушене), а всички пушачи 
трябва да бъдат съветвани да откажат тютюнопушенето и 
да им се предложи помощ за прекратяването.37 Отказът от 
тютюнопушене е сложен процес, тъй като тютюнопушенето 
е както фармакологично, така и психологическо силно при-
страстяване. Съветването, насърчаването и медикаментоз-
ната помощ трайно подобряват процентите на успеваемост. 
Никотин-заместителната терапия е безопасна при пациенти 
с CAD и трябва да бъде рутинно предлагана.256,257 В някои 
проучвания е установено, че бупропион и варениклин са 
безопасни за употреба от пациенти със стабилна CAD,258-260 
въпреки че безопасността на варениклин беше наскоро по-
ставена под въпрос в един мета-анализ261 поради установе-
на връзка с малко, но статистически значимо нарастване на 
CVD.

7.1.2.2 Хранителен режим (Таблица 25)
Здравословната диета намалява риска от CVD. Основните 
принципи на здравословната диета са обобщени по-долу. 
Енергийният прием трябва да бъде ограничен до количе-
ството енергия, необходимо за поддържане (или постигане) 
на здравословно тегло, а именно индекс на телесна маса 
(BMI) <25  kg/m2. Най-общо, при следване на правилата за 
здравословно хранене не са необходими хранителни до-
бавки. Консумацията на N-3 полиненаситени мастни кисели-
ни (PUFA), главно от мазна риба, е потенциално свързана с 
благоприятни ефекти върху сърдечните рискови фактори, 
по-специално намаляване на триглицеридите, въпреки че 
не всички рандомизирани, контролирани изпитвания са по-
казали намаление на сърдечно-съдовите събития.262-264 На-
стоящите препоръки са за увеличаване на приема на PUFA 
по-скоро чрез консумация на риба, отколкото чрез добав-

ки.37 Наскоро, най-голямото проучване, провеждано досега 
с т. нар. Средиземноморска диета, допълнена с екстра-чист 
зехтин или ядки, доказа намаление на честотата на големите 
сърдечно-съдови инциденти при пациенти с висок риск от 
сърдечно-съдови събития, но без предшестващо сърдечно-
съдово заболяване.266

7.1.2.3 Физическа активност
Редовната физическа активност е свързана с намаляване на 
сърдечно-съдовата заболеваемост и смъртност при пациен-
ти с установена CAD, поради което трябва да намери място 
в ежедневните дейности. Аеробните упражнения трябва да 
се предлагат на пациенти с известна CAD, обикновено като 
част от структурирана сърдечна рехабилитационна про-
грама, с необходимост от оценка на физическия капацитет 
и на риска, свързан с физическите упражнения. Пациентите 
с преживян остър миокарден инфаркт, CABG, перкутанна 
коронарна интервенция (PCI), стабилна ангина пекторис 
или стабилна хронична сърдечна недостатъчност трябва да 
бъдат подложени на умерено до силно интензивни аеробни 
тренировъчни упражнения в продължение на 30-минути, 
≥3 пъти седмично. Пациентите със заседнал начин на живот 
трябва да бъдат силно насърчавани да започнат програми 
с упражнения с лек интензитет, след подходяща стратифи-
кация на риска свързан с физическите упражнения.37 При 
пациентите със значима CAD, които не са кандидати за рева-
скуларизация, тренировките с физически упражнения могат 
да предложат алтернативни начини за облекчаване на симп-
томите и подобряване на прогнозата.

7.1.2.4 Сексуална активност
Сексуалната активност е свързана с физическо натоварване, 
достигащо до 6 METS (1 MET = приблизително 3,5 mL кисло-
родна консумация/кг/мин), в зависимост от вида на актив-
ността. Симпатиковата активация е присъща за сексуалната 
възбуда, а отговорът на сърдечната честота и кръвното на-
лягане (BP) може да бъде по-висок от очакваното за нивото 
на физическа активност. Поради това, сексуалната актив-
ност може да доведе до исхемия и приемът на нитроглице-
рин преди полов акт може да се окаже полезен, така както и 
при друга физическа активност.

Пациенти с лека ангина, успешна коронарна реваску-
ларизация и сърдечна недостатъчност с функционален 
клас I по Нюйоркската сърдечна асоциация (New York Heart 
Association, NYHA) обикновено не се нуждаят от специална 
оценка преди да възобновят сексуалната активност. Пациен-
ти с по-изразени симптоми на сърдечно заболяване, вклю-
чително умерена ангина, могат да се ръководят от стрес 
теста с физическо натоварване, като средство за оценка на 
риска и окуражаване на пациента. Тренировките с физиче-
ски упражнения трябва да са насочени към подобряване на 
физическия капацитет и намаляване на миокардната кисло-
родна консумация по време на сексуална активност.

Еректилната дисфункция (еrectile dysfunction, ED) е свър-
зана със сърдечно-съдови рискови фактори и се среща 
по-често при пациенти с CAD. Общият знаменател между 
еректилната дисфункция и CAD са ендотелната дисфунк-
ция и антихипертензивните лекарства  – по-специално 
β-блокерите и тиазидите  – увеличават риска от еректилна 
дисфункция.

Начинът на живот и фармакологичната намеса  – вклю-
чително редукция на тегло, тренировки с физически упраж-
нения, прекратяване на тютюнопушенето и лечението със 

Таблица 25: Препоръчителен хранителен прием

• Наситените мастни киселини трябва да съставляват <10% от 
общия енергиен прием, чрез заместване с полиненаситени 
мастни киселини.

• Транс-ненаситените мастни киселини трябва да съставляват 
<1% от общия енергиен прием.

• <5 g сол на ден.

• 30-45 g фибри на ден, от пълнозърнести продукти, плодове 
и зеленчуци.

• 200 g плодове на ден (в 2–3 приема).

• 200 g зеленчуци на ден (в 2–3 приема).

• Риба поне два пъти седмично, като единият прием включва 
мазна риба.

• Консумацията на алкохолни напитки трябва да се ограничи 
до 2 чаши на ден (20 g/ден алкохол) за мъжете и 1 чаша на ден 
(10 g/ден алкохол) за небременните жени.
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статини  – подобряват ED.267 Медикаментозната терапия с 
инхибитори на фосфодиестераза тип 5 (PDE5) (силденафил, 
тадалафил и варденафил) е ефективна, безопасна и се пона-
ся добре от мъже със стабилна CAD.268 Нискорисковите па-
циенти, както са дефинирани по-горе, обикновено могат да 
приемат инхибитори на PDE5, без претоварване на сърцето. 
Употребата на лекарства, донори на азотен окис, т.е. всички 
препарати на основата на нитроглицерин, както и изосор-
бид мононитрат и изосорбид динитрат, обаче, са абсолютно 
противопоказани при прием на инхибитори на PDE5, поради 
риск от синергични ефекти върху вазодилатацията, водещи 
до хипотония и хемодинамичен колапс. Инхибиторите на 
PDE5 не се препоръчват при пациенти с ниско кръвно наля-
гане, тежка сърдечна недостатъчност (III-IV клас по NYHA), 
рефрактерна ангина или неотдавнашни сърдечно-съдови 
събития.269,270 Пациентите трябва да бъдат информирани за 
потенциалните вредни взаимодействия между инхибитори-
те на PDE5 и нитратите. Ако пациент на лечение с инхиби-
тор на PDE5 получи болка в гърдите, нитрати не трябва да се 
прилагат в първите 24 часа (силденафил, варденафил) до 48 
часа (тадалафил).

7.1.2.5 Контрол на телесното тегло
Наднорменото тегло и затлъстяването са свързани с пови-
шен риск от смърт при CAD. При индивидите с наднормено 
тегло и затлъстяване се препоръчва намаляване на теглото 
за постигане на благоприятни ефекти върху артериално-
то налягане, дислипидемията и глюкозния метаболизъм.37 
Наличието на симптоми на сънна апнея трябва да се оцени 
внимателно, особено при пациенти със затлъстяване. Сън-
ната апнея е свързана с нарастване на сърдечно-съдовата 
заболеваемост и смъртност.271

7.1.2.6 Контрол на липидите
Дислипидемията трябва да се лекува медикаментозно и 
чрез промяна в начина на живот, в съответствие с препо-
ръките за дислипидемия.62 Пациентите с установена CAD 
имат много висок риск от сърдечно-съдови събития и е 
необходимо да се започне лечение със статини, независи-
мо от стойностите на холестерола в липопротеините с ни-
ска плътност (LDL-C). Целите на лечението са стойности на 
LDL-C под 1.8 mmol/L (<70 mg/dL) или намаление с >50% на 
LDL-C, когато не може да бъде постигната прицелната стой-
ност. При повечето пациенти това е постижимо чрез моно-
терапия със статини. И други медикаменти (напр., фибрати, 
смоли, никотинова киселина, езетимиб) могат да понижат 
стойността на LDL-холестерола, но няма съобщени данни, 
че те подобряват крайните клинични резултати. Въпреки 
че повишените нива на триглицеридите и ниските стойно-
сти на HDL-холестерола (HDL-C) се свързват с повишен риск 
от сърдечно-съдови заболявания, данните от клиничните 
изпитвания са недостатъчни за посочване на ясни прицел-
ни стойности на лечението.

При пациенти, подложени на PCI за SCAD, е доказано, че 
аторвастатин във високи дози намалява честотата на пери-
процедурния MI както при нелекувани до този момент със 
статини, така и при пациенти на постоянна терапия със ста-
тини.62,272 Поради това, може да се обсъди високоинтензив-
на терапия със статин преди PCI.62

7.1.2.7 Артериална хипертония
Особено внимание трябва да се обърне на контрола на по-
вишеното кръвно налягане, но праговете за дефиниране на 
хипертонията с 24-часово амбулаторно и домашно монито-

риране се различават от тези, измерени на работното място 
или в клиниката (вж. таблица 26). Повишеното кръвно наля-
гане е основен рисков фактор за CAD, както и за сърдечна 
недостатъчност, мозъчно-съдово заболяване и бъбречна не-
достатъчност. Налице са достатъчно доказателства, за да се 
препоръча намаляване на систолното артериално налягане 
(SBP) <140 mmHg и на диастолното артериално налягане (DBP) 
<90 mmHg при хипертоници със SCAD. Въз основа на насто-
ящите данни, може обосновано да се препоръча понижаване 
на SBP/DBP до стойности в границите 130 – 139/80 – 85 mmHg. 
При диабетици се препоръчват прицелни стойности на кръв-
ното налягане <140/85 mmHg (вижте по-долу).37,273

7.1.2.8 Диабет и други нарушения 
(вижте също глава 9 и уеб приложенията)

Захарният диабет е значим рисков фактор за сърдечно-
съдови усложнения, увеличава риска от прогресия на ко-
ронарната болест и трябва да се лекува внимателно, с до-
бър контрол на гликирания хемоглобин (HbA1c) до <7,0% 
(53 mmol/mol) като цяло и <6,5% – 6,9% (48 – 52 mmol/mol) 
на индивидуална основа. Гликемичният контрол трябва да 
се основава на индивидуална преценка в зависимост от ха-
рактеристиките на пациента, включително възраст, наличие 
на усложнения и продължителност на диабета.

Както и при други заболявания, препоръчва се внимание 
към корекцията на рисковите фактори, включително кон-
трол на теглото, препоръки за физически упражнения и лече-
ние със статини с прицелна стойност на LDL-C от 1,8 mmol/L 
(<70  mg/dL) при диабетици с ангиографски потвърдена 
CAD.62 Целта на традиционното лечение на кръвното наляга-
не при диабет, т.е. под 130 mmHg, не се подкрепя от данните 
за крайните резултати в клинични изпитвания и е трудно по-
стижима при голяма част от пациентите. Поради това, при-
целната стойност на кръвното налягане при пациенти с CAD 
и диабет трябва да бъде <140/85 mmHg. Поради бъбречните 
протективни ефекти, винаги е необходимо включването на 
инхибитор на ангиотензин-конвертиращия ензим (АСЕ) или 
ренин-ангиотензин-рецепторен блокер.37,274,275

Таблица 26: Прагови стойности на артериалното 
налягане за дефиниране на хипертония 
с различни видове измервания 
(адаптирано по Umpierrez и сътр. 2012 273).

BP= артериално налягане; DPB= диастолно артериално налягане;
SBP= систолно артериално налягане.

SBP 
(mmHg)

DBP 
(mmHg)

Артериално налягане на работното 
място

140 90

Артериално налягане у дома 135 85

Артериално налягане при 
амбулаторно измерване

24 часа 130 80

През деня (или при събуждане) 135 85

През нощта (или по време на сън) 120 70
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Пациентите с хронично бъбречно заболяване (CKD) са с 
висок риск и е необходимо особено внимание за корекция на 
рисковите фактори и постигане на прицелните стойности за 
кръвното налягане и липидите. Статините обикновено се по-
насят добре в стадии 1 – 2 на CKD (GFR >60 – 89 mL/min/1,73 m2), 
докато в стадии 3 – 5 на CKD, трябва да бъдат избрани стати-
ни с минимална екскреция през бъбреците (аторвастатин, 
флувастатин, питавастатин, розувастатин).62

7.1.2.9 Психосоциални фактори
Депресията, безпокойството и дистресът са чести при паци-
енти с CAD. Пациентите трябва да бъдат оценени за психо-
социален дистрес и да им се предложат подходящи грижи. В 
случай на клинично значими симптоми на депресия, тревож-
ност и враждебност те трябва да се насочат за психотерапия, 
медикаментозно лечение или сътрудничество. Този подход 
може да намали симптомите и да подобри качеството на жи-
вот, въпреки че липсват убедителни данни за благоприятен 
ефект върху сърдечните крайни показатели.37

7.1.2.10 Сърдечна рехабилитация
При пациенти с CAD се препоръчва специфичен режим за 
намаляване на риска, включен в програмата за сърдечна ре-
хабилитация.37,276 Cърдечна рехабилитация се предлага чес-
то след MI или скорошна коронарна интервенция, но трябва 
да се има предвид при всички пациенти с CAD, включително 
тези с хронична ангина. Базираната на физически упражне-
ния сърдечна рехабилитация е ефективна за намаляване на 
общата и сърдечно-съдова смъртност, както и на хоспита-
лизациите,276 докато ефектите й върху общия брой MI или 
реваскуларизации (CABG или PCI) са по-неясни, особено в 
дългосрочен план.277,278 

Съществуват данни и за благоприятен ефект на сърдеч-
ната рехабилитация върху качеството на живот (QoL). При 
избрани подгрупи, базираната в центрове сърдечна реха-
билитация може да бъде заместена от неотстъпваща по ка-
чество домашна рехабилитация. Участието на пациентите 
в сърдечната рехабилитация остава твърде ниско, особено 
при жените, хората в напреднала възраст или с нисък со-
циално-икономически статус, като би могло да се подобри 
чрез систематично насочване.

7.1.2.11 Ваксинация срещу грип
Препоръчва се ежегодна противогрипна ваксинация при па-
циенти с CAD, особено при тези в напреднала възраст.279,280

7.1.2.12 Хормонална заместителна терапия
В продължение на десетилетия, данните от епидемиоло-
гични и лабораторни изследвания ни караха да вярваме, че 
циркулиращите естрогени оказват благоприятен ефект вър-
ху риска от CVD и че това може да се отнесе и към полза от 
хормон-заместителната терапия (HRT). Резултатите от голе-
ми рандомизирани клинични изпитвания, обаче, не подкре-
пят това твърдение; напротив, HRT увеличава риска от CVD 
при жени на възраст над 60 години.281

Механизмите не са ясни, като ефектът от HRT, назначена 
в по-ранна възраст (т.е. по време на менопаузата) при жени 
с интактен съдов ендотел и малко CV рискови фактори, все 
още се обсъжда.282 Понастоящем HRT не се препоръчва за 
първична или вторична профилактика на CVD.

7.1.3 Медикаментозно лечение на пациенти 
със стабилна коронарна артериална болест

7.1.3.1 Цели на лечението
Двете цели на медикаментозното лечение при пациенти със 
стабилна CAD са облекчаване на симптомите и предотвратя-
ване на сърдечно-съдови инциденти. 

Облекчаване на ангинозните симптоми: бързодейства-
щите препарати с нитроглицерин са в състояние да осигурят 
незабавно облекчение на ангинозната симптоматика ведна-
га след началото на пристъпа или при очаквана поява на 
симптомите (незабавно лечение или предотвратяване на ан-
гина). Антиисхемичните лекарства – но също и промените в 
начина на живот, редовните тренировки с физически упраж-
нения, обучението на пациента и реваскуларизацията – имат 
своята роля за намаляване или премахване на симптомите в 
дългосрочен план (дългосрочна превенция). 

Предотвратяване появата на сърдечно-съдови събития: 
усилията за предотвратяване на MI и смърт при коронарна 
болест са фокусирани главно върху намаляване на честотата 
на възникване на остри тромботични събития и развитието 
на камерна дисфункция. Тези цели се постигат чрез медика-
ментозно лечение или промяна в начина на живот, които: 
(I) забавят прогресията на плаката; (II) стабилизират плака-
та чрез намаляване на възпалението и (III) предотвратяват 
тромбоза при руптура на плаката или поява на ерозия. При 
пациенти с тежки лезии в коронарните артерии, снабдяващи 
голяма площ от застрашения миокард, комбинираната ме-
дикаментозна и реваскуларизационна стратегия предлага 
допълнителни възможности за подобряване на прогнозата 
чрез увеличаване на сърдечната перфузия или осигуряване 
на алтернативни перфузионни пътища.

7.1.3.2 Медикаменти.
Данните в подкрепа на оптималната медикаментозна тера-
пия (OMT) при SCAD са разгледани в детайли другаде,283 а 
са обобщени по-долу. В таблица 27 са посочени основните 
странични ефекти, противопоказанията и главните между-
лекарствени взаимодействия за всеки клас лекарства. Таб-
лица 28 представя препоръките за медикаментозна терапия.

7.1.3.3 Антиисхемични медикаменти
7.1.3.3.1 Нитрати. Нитратите осигуряват коронарна арте-
риоларна и венозна вазодилатация, която е в основата на 
симптоматичното облекчаване на ангината при усилие, въз-
действащи чрез активния си компонент азотен окис (NO) и 
чрез намаляване на преднатоварването.

Краткодействащи нитрати за остра ангина при уси-
лие. Сублингвално приложеният нитроглицерин е стандарт-
ната начална терапия за ангина при усилие. При започване 
на ангинозната болка пациентът трябва да остане в седнало 
положение (изправеното положение може да провокира 
синкоп, а легналото – увеличава връщането на венозна кръв 
и работата на сърцето) и да приема сублингвално нитрогли-
церин (0,3 – 0,6 mg) на всеки 5 минути докато болката перси-
стира или максимална доза 1,2 mg в рамките на 15 минути. 
Нитроглицерин под формата на спрей действа по-бързо. Ни-
троглицерин може да се приема и профилактично в случаи-
те, когато може да се очаква ангина, като физическа актив-
ност след хранене, емоционален стрес, сексуална активност 
и в студено време.283

Изосорбид динитрат (5 mg сублингвално) помага за спи-
ране развитието на ангинозните атаки за около 1 час. Тъй 
като динитратът изисква чернодробна конверсия в моно-
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нитрат, началото на антиангинозното действие (в рамките 
на 3 – 4 минути) е по-бавно, отколкото при нитроглицерин. 
След перорален прием хемодинамичните и антиангинозни 
ефекти продължават няколко часа, което осигурява по-про-
дължителна защита срещу ангина от сублингвално прилага-
ния нитроглицерин.284

Дългодействащи нитрати за профилактика на анги-
на. Дългодействащите нитрати не са постоянно ефективни, 
ако се приемат редовно за дълъг период, без интервал на 
преустановен или нисък нитратен прием от около 8  – 10 
часа (толеранс). Влошаването на ендотелната дисфункция е 
потенциално усложнение на дългодействащите нитрати, по-
ради което честата практика на тяхното рутинно използване 
като терапия от първа линия при пациенти с ангина при уси-
лие се нуждае от преоценка.283

Изосорбид динитрат (перорален) се предписва често за 
профилактика на ангина. Във важно плацебо-контролирано 
проучване, продължителността на физическото натоварва-
не се е подобрила значително в продължение на 6 – 8 часа 
след единични перорални дози от 15 – 120 mg изосорбид ди-
нитрат, но само за 2 часа, когато същите дози са били много-
кратно прилагани четири пъти дневно, независимо от много 
по-високата плазмена концентрация на изосорбид динитрат 
по време на продължителната, отколкото по време на ост-
рата терапия.284 При формата с удължено освобождаване 
на изосорбид динитрат, ексцентричното дозиране два пъти 
дневно, с 40  mg сутрин и повторно приложени 7 часа по-
късно, не е превъзхождало плацебо в голямо многоцентро-
во проучване.284 Следователно, продължителното лечение с 
изосорбид динитрат не е базирано на доказателства.

Mононитратите имат сходна дозировка и ефекти с тези 
на изосорбид динитрат. Нитратният толеранс – също потен-
циален проблем – може да бъде предотвратен чрез промя-
на в дозировката и времето на приложение, както и чрез 
използване на форми с бавно освобождаване.285,286 Така, 
прилаганите само два пъти дневно форми с бързо освобож-
даване или много високите дози на мононитрат с бавно ос-
вобождаване – също два пъти дневно –осигуряват продъл-
жителен антиангинозен ефект.

Трансдермалните пластири с нитроглицерин не успяват 
да покрият период от 24 часа при продължителна употре-
ба. Приложението им, прекъсвано от 12-часови интервали, 
позволява „включване“ и „изключване“ (on/off) на ефектите в 
рамките на минути и продължителност от 3 – 5 часа. Липсват 
данни за ефикасността на втората и третата дози при про-
дължително приложение.

Нежелани лекарствени реакции на нитратите. Хипо-
тонията е най-сериозната, а главоболието е най-често сре-
щаната нежелана реакция при нитратите. Главоболието 
(повлияващо се от аспирин) може да улесни загубата на ком-
плайънс, въпреки, че често отшумява в хода на лечението.

Неуспех на лечението. Освен загубата на комплайънс, 
неуспехът на лечението включва развитие на резистентност 
към азотния окис и нитратен толеранс (привикване).

Лекарствени взаимодействия на нитратите. Много от 
тях са фармакодинамични, включително потенциране на 
съдоразширяващите ефекти при едновременна употреба 
с блокери на калциевите канали (calcium channel blockers, 
CCB). Трябва да се отбележи, че е възможна поява на сери-
озна хипотония при съвместно приложение със селективни-
те инхибитори на PDE5 (силденафил и други), използвани за 
лечение на еректилна дисфункция или белодробна хипер-
тония. Силденафил понижава кръвното налягане с около 

8,4/5,5 mmHg и с много повече при едновременна употре-
ба с нитрати. В случай на непреднамерено комбиниране на 
PDE5 и нитрати, може да е необходимо прилагане по спеш-
ност на α-адренергични агонисти или дори норепинефрин. 
Нитратите не трябва да се прилагат с α-адренергични блоке-
ри. При мъже с проблеми на простатата, приемащи тамсуло-
зин (α1А и α1D блокер), могат да бъдат давани нитрати.

7.1.3.3.2 β-блокери. β-Блокерите действат директно върху 
сърцето, като намаляват сърдечната честота, контрактили-
тета, атриовентрикуларната (AV) проводимост и ектопич-
ната активност. Освен това, те могат да увеличат перфузи-
ята на исхемичните зони чрез удължаване на диастолата и 
увеличаване на съдовото съпротивление в неисхемичните 
участъци. При пациенти с преживян MI, с β-блокери се по-
стига 30% намаление на риска от сърдечно-съдова смърт 
и MI.287 Следователно, β-блокерите могат да имат протек-
тивна роля при пациенти със SCAD, макар и без подкрепя-
щи данни от плацебо-контролирани клинични изпитвания. 
Неотдавнашен ретроспективен анализ на регистъра REACH 
показва, обаче, че при пациенти само с рискови фактори за 
CAD, известен преживян MI или известна CAD без MI, упо-
требата на β-блокери не е била свързана с по-нисък риск от 
сърдечно-съдови събития.288 Въпреки приложения подход 
на propensity score matching, анализът не притежава убе-
дителността на рандомизираната оценка. Наред с другите 
ограничения, повечето от изпитванията на β-блокери при 
пациенти с преживян MI са били извършени преди въвеж-
дането на други медикаменти за вторична профилактика, 
като статини и ACE-инхибитори, поради което тяхната ефик-
тивност остава неясна, когато се добавят към съвременните 
терапевтични стратегии. β-Блокерите са с доказан ефект за 
контролиране на ангина, предизвикана от физическо уси-
лие, подобряване на физическия капацитет и ограничаване 
както на симптомните, така и на асимптомните исхемич-
ни епизоди. По отношение на контролирането на ангината 
β-блокерите и ССВ имат сходен ефект.289-292 β-Блокерите мо-
гат да се комбинират с дихидропиридини (DHPs) за контрол 
на ангината.293-297 Комбинирана терапия на β-блокери с ве-
рапамил и дилтиазем трябва да се избягва поради риска от 
брадикардия или AV блок (Таблица 27).

Най-широко използваните в Европа β-блокери са тези с 
преобладаваща β1-блокада, като метопролол,298 бизопролол, 
атенолол или небиволол. Карведилол, неселективен β-α1 бло-
кер, е също често прилаган. Всички те намаляват честотата на 
сърдечните събития при пациенти със сърдечна недостатъч-
ност.299-302 В обобщение, има доказателства за прогностични-
те ползи от употребата на β-блокери при пациенти с прежи-
вян MI или със сърдечна недостатъчност. Екстраполирането 
на тези данни показва, че β-блокерите могат да бъдат антиан-
гинозна терапия от първа линия при стабилни CAD пациенти 
без противопоказания. Небиволол и бизопролол се отделят 
частично чрез бъбреците, докато карведилол и метопролол 
се метаболизират в черния дроб, поради което са по-безопас-
ни при пациенти с бъбречно увреждане.

7.1.3.3.3 Блокери на калциевите канали. Калциевите антаго-
нисти (т.е. блокерите на калциевите канали, CCB) действат 
главно чрез вазодилатация и намаляване на периферното 
съдово съпротивление. CCB са хетерогенна група от лекар-
ства, които могат да бъдат класифицирани химически като 
дихидропиридини (DHP) и недихидропиридини (не-DHP), 
като тяхна обща фармакологична характеристика е селек-
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AV = aтриовентрикуларен; CCB = блокери на калциевите канали; CHF = застойна сърдечна недостатъчност; COPD = хронична обструктивна белодробна 
болест; DDI = междулекарствени взаимодействия; HIV = човешки имунодефицитен вирус; PDE5 = фосфодиестераза тип 5.
aМного често или често; може да варира в зависимост от специфичните лекарства в терапевтичния клас.
bАтенолол, метопролол CR, бизопролол, карведилол.

Таблица 27: Основни нежелани лекарствени реакции, противопоказания, междулекарствени взаимодействия 
(DDI) и предпазни мерки при антиисхемична медикаментозна терапия. (Списъкът не е изчерпателен: 
направете справка с кратките характеристики на продуктите за подробности.)

Лекарствен клас Нежелани лекарствени 
реакцииa

Противопоказания Лекарствени 
взаимодействия

Предпазни 
мерки

Краткодействащи 
и дългодействащи 
нитрати329

• Главоболие
• Зачервяване
• Хипотония
• Синкоп и постурална хи-

потония
• Рефлекторна тахикардия
• Метхемоглобинемия

• Хипертрофична обструктивна кар-
диомиопатия

• Инхибитори на PDE5 
(силденафил или по-
добни средства )

• α-aдренергични бло-
кери

• CCB

-

ß-блокери291,293,302,b • Умора, депресия304

• Брадикардия
• Сърдечен блок
• Бронхоспазъм
• Периферна вазоконстри-

кция
• Постурална хипотония
• Импотентност
• Хипогликемия/маскира-

ни признаци на хипогли-
кемия

• Ниска сърдечна честота или провод-
но нарушение

• Кардиогенен шок
• Астма
• повишено внимание при COPD; мо-

гат да се прилагат кардиоселектив-
ни ß-блокери на фона на лечение с 
пълни дози инхалаторни стероиди и 
дългодействащи ß-агонисти330

• Тежко периферно съдово заболяване
• Декомпенсирана сърдечна недоста-

тъчност
• Вазоспастична ангина

• ССВ, понижаващи 
сърдечната честота

• Медикаменти, заба-
вящи проводимостта 
в синусовия възел 
или АV възела

• Диабетици
• COPD330

CCB:
понижаващи 
сърдечната 
честота303,304,331

• Брадикардия
• Нарушение в сърдечната 

проводимост 
• Ниска фракция на из-

тласкване
• Запек
• Гингивална хиперплазия

• Ниска сърдечна честота или провод-
но нарушение

• Синдром на болния синусов възел
• Застойна сърдечна недостатъчност
• Ниско кръвно налягане

• Медикаменти с 
кардиодепресивно 
действие (β-блокери, 
флекаинид)

• Субстрати на CYP3A4

-

CCB:
Дихидро-
пиридини27,305,331

• Главоболие
• Подуване на глезените
• Умора
• Зачервяване
• Рефлекторна тахикардия

• Кардиогенен шок
• Тежка аортна стеноза
• Обструктивна кардиомиопатия

• Субстрати на CYP3A4 -

Ивабрадин307 • Зрителни нарушения
• Главоболие, замаяност
• Брадикардия
• Предсърдно мъждене
• Сърдечен блок

• Ниска сърдечна честота или провод-
но нарушение

• Алергия
• Тежко чернодробно заболяване

• Лекарства, удължа-
ващи QTc

• Макролидни антиби-
отици

• Анти-HIV
• Антигъбични

• Възраст >75 
години

• Тежка 
бъбречна 
недостатъч-
ност

Никорандил177 • Главоболие
• Зачервяване
• Замаяност, слабост
• Гадене
• Хипотония
• Орални, анални, стомаш-

но-чревни улцерации

• Кардиогенен шок
• Сърдечна недостатъчност
• Ниско кръвно налягане

• Инхибитори на PDE5 
(силденафил или по-
добни средства)

-

Триметазидин315,316 • Стомашен дискомфорт
• Гадене
• Главоболие
• Двигателни нарушения

• Алергия
• Болест на Parkinson
• Тремор и двигателни нарушения
• Тежко бъбречно увреждане

• Не са съобщавани • Умерено 
бъбречно 
увреждане

• Пациенти в 
напреднала 
възраст

Ранолазин317,218,318 • Замаяност
• Запек
• Гадене
• Удължаване на QT интер-

вала

• Чернодробна цироза • Субстрати на CYP450 
(дигоксин, симваста-
тин, циклоспорин)

• Лекарства, удължа-
ващи QTc 

-

Алопуринол323 • Обрив
• Стомашен дискомфорт

• Свръхчувствителност *Меркаптопурин/
Азатиоприн

• Тежка 
бъбречна 
недостатъч-
ност
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тивното инхибиране на отварянето на L-каналите в гладка-
та мускулатура на съдовете и в миокарда. Разликите между 
DHP и не-DHP се състоят в различните участъци на свързва-
не върху порите на калциевите канали и в по-голямата съ-
дова селективност на представителите на DHP (амлодипин, 
нифедипин, фелодипин). 

Поради инхибиране на синусовия възел не-DHP могат да 
понижат сърдечната честота (верапамил и дилтиазем) и изя-
вяват антиангинозни свойства.
• Недихидропиридини (понижаващи сърдечната чес-

тота блокери на калциевите канали)
Верапамил. От всички CCB, верапамил разполага с най-

широки одобрени показания, включително всички видове 
ангина (при усилие, вазоспастична, нестабилна), надкамер-
ни тахикардии и хипертония. 

Индиректни данни показват добър профил на безопас-
ност, но с риск от сърдечен блок, брадикардия и сърдечна 
недостатъчност. В сравнение с метопролол проявява сход-
на антиангинозна активност.298 В сравнение с атенолол при 
хипертония с CAD, верапамил води до по-ниска честота на 
новопоявил се диабет, по-малко ангинозни пристъпи,303 

и по-рядко до депресия.304 Комбинацията на верапамил 
с β-блокер не се препоръчва (поради риска от сърдечен 
блок): вместо това, може да се прилага комбинацията DHP – 
β-блокер.

Дилтиазем. С ниската си честота на нежелани реакции 
дилтиазем притежава предимства, в сравнение с верапамил, 
за лечението на ангина при усилие.295 Подобно на верапа-
мил, той действа чрез периферна вазодилатация, намаля-
ване на индуцираната от физическо усилие коронарна кон-

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин-рецепторен блокер; SCAD = стабилна коронарна артериална болест.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) нивото на доказателствата.
dЛипсва установена полза за прогнозата.

Таблица 28: Фармакологично лечение на пациенти със стабилна коронарна артериална болест

Показание Класа Нивоb Източн.c

Общи съображения

Оптималната медикаментозна терапия изисква поне едно лекарство за облекчаване на ангина/исхемия 
плюс лекарства за профилактика на събития. I C -

Препоръчва се обучение на пациентите относно болестта, рисковите фактори и стратегията на лечение.
I C -

Показана е оценка на отговора на пациента скоро след започване на терапията. I C -

Облекчаване на ангина/исхемияd

Препоръчват се краткодействащи нитрати. I B 3, 329

Показана е първа линия на лечение с ß-блокери и/или блокери на калциевите канали за контрол на 
сърдечната честота и симптомите. I A 3, 331

Като втора линия на лечение се препоръчва добавянето на дългодействащи нитрати или ивабрадин, 
или никорандил, или ранолазин, в зависимост от сърдечната честота, артериалното налягане и 
поносимостта. IIa B

177, 307, 3, 
199, 284, 286, 
308, 319-321, 

328

Като втора линия на лечение може да се има предвид триметазидин. IIb B 313, 315

В зависимост от съпътстващите заболявания/поносимостта, при избрани пациенти е показано 
приложението на медикаменти от втора линия като първа линия на лечението. I C -

При асимптомни пациенти с обширни зони на исхемия (>10%) трябва да се имат предвид ß-блокери. IIa C -

При пациенти с вазоспастична ангина трябва да се имат предвид блокери на калциевите канали и 
нитрати, а да се избягват бета-блокери. IIa B 3, 365

Профилактика на събития

При всички пациенти със SCAD се препоръчва нискодозиран аспирин ежедневно. I A 333, 334, 366

Клопидогрел е показан като алтернатива, в случай на непоносимост към аспирин. I B 335

При всички пациенти със SCAD се препоръчват статини. I A 62

Препоръчва се употреба на ACE инхибитори (или ARB) при наличие на други заболявания (напр., 
сърдечна недостатъчност, хипертония или диабет). I A 348, 349,

351, 352
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стрикция, умерен негативен инотропен ефект и инхибиране 
на синусовия възел. Липсват проучвания върху крайните 
клинични резултати, сравняващи дилтиазем и верапамил. 
Както при верапамил, комбинирането с β-блокер, както и 
приложение при пациенти с CAD и левокамерна дисфунк-
ция, не се препоръчва.
• Дихидропиридини

Дългодействащ нифедипин. Този медикамент е мощен 
артериален вазодилататор с малко на брой сериозни неже-
лани ефекти. Дългодействащият нифедипин е особено до-
бре проучен при хипертензивни пациенти с ангина, когато е 
добавен към β-блокер.27 В голямото плацебо-контролирано 
изпитване ACTION, дългодействащият нифедипин е доказал 
безопасността си при пациенти със SCAD и е намалил необ-
ходимостта от коронарна ангиография и сърдечно-съдови 
интервенции.27 Противопоказанията на нифедипин са малко 
(тежка аортна стеноза, обструктивна кардиомиопатия или 
сърдечна недостатъчност) и внимателното комбиниране 
с β-блокер обикновено е възможно и желателно. Съдораз-
ширяващите нежелани ефекти включват главоболие и оток 
около глезените. 

Амлодипин. Много дългият полуживот и добрата поноси-
мост на амлодипин го правят ефективен, с еднократен дневен 
прием, антиангинозен и антихипертензивен медикамент, от-
личавайки го от лекарствата, които се приемат два или три 
пъти дневно. Нежеланите ефекти са малко – главно оток око-
ло глезените. При пациенти с CAD и нормално артериално 
налягане амлодипин е намалил сърдечно-съдовите събития 
в 24-месечно изпитване.305 Индуцираната от физическо нато-
варване исхемия се редуцира по-ефективно от амлодипин, 
отколкото от бета-блокера атенолол, а комбинацията на двата 
медикамента дава дори по-добри резултати.306

Комбинацията CCB  – β-блокер, обаче, недостатъчно се 
прилага в практиката, дори в проучвания, съобщаващи за 
„оптимално лекувана“ стабилна ангина при усилие.

Други. Фелодипин, лацидипин и лерканидипин притежа-
ват стандартните свойства на останалите дългодействащи 
DHP.

7.1.3.3.4 Ивабрадин. Ивабрадин е медикамент, понижаващ 
сърдечната честота чрез селективно инхибиране на пей-
смейкърния поток през I(f) каналите в синусовия възел, 
следователно, намалява нуждите на миокарда от кислород, 
без да повлиява инотропното състояние или артериалното 
налягане.307 Той е одобрен от Европейската агенция по ле-
карствата (EMA) за лечение на хронична стабилна ангина 
при пациенти с непоносимост към или с недостатъчен кон-
трол от β-блокери, чиято сърдечна честота надвишава 60 
удара/мин. (в синусов ритъм).220,307 Ивабрадин е бил толкова 
ефективен, колкото атенолол или амлодипин при пациенти 
със SCAD; добавянето на ивабрадин 7,5 mg два пъти дневно 
към терапията с атенолол е довело до по-добър контрол на 
сърдечната честота и ангинозните симптоми.307-309 При 1507 
пациенти с предшестваща ангина, включени в изпитването 
Morbidity-Mortality Evaluation of the If Inhibitor Ivabradine 
in Patients With Coronary Artery Disease and Left Ventricular 
Dysfunction (BEAUTIFUL), ивабрадин е редуцирал честотата 
на комбинирания краен показател (сърдечно-съдова смърт 
и хоспитализация по повод MI и HF) и е намалил броя на хос-
питализациите по повод MI. Ефектът е бил най-изразен при 
пациентите със сърдечна честота ≥70 удара/мин.310 Следо-
вателно, ивабрадин е ефективно антиангинозно средство, 
самостоятелно или в комбинация с β-блокери.

7.1.3.3.5 Никорандил. Никорандил е нитратно производно 
на никотинамид, което може да бъде прилагано за профи-
лактика и дългосрочно лечение на ангина,177 и може да бъде 
добавяно към β-блокери и CCB. Той е одобрен от EMA, но не 
и от FDA. Никорандил разширява епикардните коронарни 
артерии и стимулира АТФ-чувствителните калиеви канали 
(КАТР) в гладката мускулатура на съдовете. В проспективно-
то проучване Impact Of Nicorandil in Angina (IONA) със сред-
на продължителност 1,6 години при 5126 пациенти със SCAD, 
честотата на сърдечно-съдови събития е била намалена с 
14% (относителен риск 0,86; P = 0,027). Въпреки това, не се 
съобщава за облекчаване на симптомите.177 Дългосрочната 
употреба на перорален никорандил може да стабилизира 
коронарната плака при пациенти със стабилна ангина.311 

Редките нежелани реакции включват орална, чревна и пери-
анална улцерация.

7.1.3.3.6 Триметазидин. Триметазидин е антиисхемичен 
метаболитен медикамент312 с антиангинозна ефективност, 
сходна с тази на пропранолол, в дози от 20 mg три пъти днев-
но. Сърдечната честота и произведението сърдечна често-
та х налягане в покой и при максимално усилие са останали 
непроменени в групата на триметазидин, доказвайки неме-
ханичното му антиисхемично действие.313,314

Триметазидин (35 mg два пъти дневно), добавен към бе-
та-блокер (атенолол), подобрява индуцираната от усилие 
миокардна исхемия, както е обобщено от EMA през юни 
2012,315 но остава противопоказан при болест на Parkinson 
и двигателни нарушения [като тремор (треперене), мускулна 
ригидност, нарушение в походката, и „синдром на неспокой-
ните крака“]. При диабетици триметазидин подобрява HbA1c 
и гликемията, като едновременно с това повишава поемане-
то на глюкоза в предмишницата.316 Триметазидин не е оце-
няван в големи проучвания върху крайните резултати при 
пациенти със SCAD.

7.1.3.3.7 Ранолазин. Ранолазин е селективен инхибитор на 
късния натриев поток, с антиисхемични и метаболитни свой-
ства.317,318 Дози от 500–2000 mg дневно намаляват честотата 
на ангина и увеличават физическия капацитет, без промени 
в сърдечната честота или кръвното налягане.318 През 2009 г. 
EMA одобрява ранолазин като допълнителен медикамент 
за лечение на стабилна ангина при пациенти с недоста-
тъчен контрол от – или непоносимост към  – средствата от 
първа линия (бета-блокери и/или калциеви антагонисти).310 
При 6560 пациенти от изпитването Metabolic Efficiency with 
Ranolazine for Less Ischemia in Non-ST-Elevation Acute Coronary 
Syndromes: Thrombolysis In Myocardial Infarction (MERLIN- 
TIMI 36) с неотдавнашен ACS без ST-елевация (NSTE-ACS),319 
лечението с ранолазин не е показало полза като цяло. При 
пациентите с предшестваща хронична ангина, вкючени в из-
питването MERLIN, ранолазин е намалил рекурентната исхе-
мия [коефициент на риска (HR) 0,78; P = 0,002].320,321 При тези, 
проучвани след коронарно събитие, ранолазин е намалил 
честотата на първо увеличение на HbA1c с 32%.320 В неот-
давнашното проучване TERISA (Type 2 Diabetes Evaluation of 
Ranolazine in Subjects With Chronic Stable Angina), ранолазин 
е редуцирал епизодите на стабилна ангина при 949 диабе-
тици на лечение с един или два антиангинозни медикамента 
и е довел до намалена употреба на сублингвален нитрогли-
церин, като ползите са били по-изразени при пациентите 
с по-високи, отколкото при тези с по-ниски стойности на 
HbA1c. Тези резултати показват, че това лекарство може да 
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се добавя към други утвърдени антиангинозни медикамен-
ти, особено при пациенти с по-високи стойности на HbA1c, 
които могат да разчитат в по-голямата част от случаите на 
медикаментозно повлияване.322

Плазмените нива на ранолазин се увеличават с инхи-
битори на цитохром P3A (CYP3A) (дилтиазем, верапамил, 
макролидни антибиотици, сок от грейпфрут). Клирънсът на 
ранолазин се намалява при бъбречно или чернодробно ув-
реждане.317 Ранолазин удължава QTc и поради това трябва 
да се използва внимателно при пациенти с удължен QT или 
на лечение с лекарства, удължаващи QT-интервала.317

7.1.3.3.8 Алопуринол. Алопуринол, инхибитор на ксантин ок-
сидазата, която намалява пикочната киселина при индиви-
ди с подагра, има също антиангинозно действие. Налице са 
ограничени клинични доказателства, но в рандомизирано 
кръстосано проучване на 65 пациенти със SCAD, алопури-
нол в доза 600  mg/ден е удължил времето до поява на де-
пресия на ST-сегмента и на гръдна болка.323 При бъбречно 
увреждане такива високи дози могат да имат токсични не-
желани ефекти. При оптимално лекувани пациенти със SCAD 
алопуринол намаляво съдовия оксидативен стрес,206 докато 
при пациенти със сърдечна недостатъчност съхранява аде-
нозин трифосфата (ATP).324

7.1.3.3.9 Молсидомин. Този директен донор на NO има анти-
исхемични ефекти, сходни с тези на изосорбид динитрат.325 

Дългодействащият, приеман еднократно дневно препарат 
от 16 mg е също толкова ефективен, колкото 8 mg два пъти 
дневно.325

7.1.3.4 Пациенти с ниско артериално налягане
Антиангинозните лекарства трябва да се започват в много ни-
ски дози, като се предпочитат тези без или с ограничено въз-
действие върху артериалното налягане, като ивабрадин (при 
пациенти със синусов ритъм), ранолазин или триметазидин.

7.1.3.5 Пациенти с ниска сърдечна честота
Редица проучвания са доказали, че повишената сърдечна 
честота в покой е силен независим рисков фактор за не-
благоприятен изход при пациенти със SCAD. Съществува 
линейна връзка между сърдечната честота в покой и голе-
мите сърдечно-съдови събития, с персистиращо намалява-
не на CV риск при по-ниска сърдечна честота.43,326-328 Дока-
зана е клинична полза от редукцията на сърдечната честота 
чрез различни лекарства. Въпреки че понижаването на СЧ 
<60  удара/мин. е важна цел при лечението на SCAD, паци-
ентите с ниска сърдечна честота трябва да бъдат лекувани 
различно. Медикаментите, понижаващи сърдечната често-
та (β-блокери, ивабрадин, понижаващи сърдечната честота 
CCB) трябва да се избягват или прилагат, при необходимост, 
с повишено внимание, започвайки с най-ниските дози. За 
предпочитане е да се използват антиангинозни лекарства, 
които не забавят сърдечната честота.

7.2. Превенция на събития
7.2.1 Антитромбоцитни средства
Антитромбоцитните средства намаляват тромбоцитната 
агрегация и предотвратяват образуването на коронарен 
тромб. Поради доброто си съотношение полза/риск при 
пациенти със стабилна CAD и ниската си себестойност, нис-
кодозираният аспирин е лекарство на избор в по-големия 

брой от случаите, а клопидогрел може да се има предвид 
при някои пациенти. Използването на антитромбоцитни 
средства е свързано с повишен риск от кървене.

7.2.1.1 Нискодозиран аспирин
Аспиринът остава крайъгълен камък в медикаментозната 
терапия за предотвратяване на артериална тромбоза. Той 
действа чрез необратимо инхибиране на тромбоцитната 
циклооксигеназа-1 (СОХ-1) и, съответно, на производството 
на тромбоксан, което обичайно се постига при постоянно 
прилагане на доза ≥75  mg/ден. Обратно на антитромбо-
цитните ефекти, стомашно-чревните нежелани ефекти на 
аспирин нарастват при по-високи дози. Оптималното съот-
ношение риск/полза изглежда се постига с аспирин в дози 
от 75–150 mg/ден.332-334

7.2.1.2 P2Y12 инхибитори
P2Y12 инхибиторите, включително триенопиридините, 
действат като антагонисти на тромбоцитния аденозин ди-
фосфатен (ADP) рецептор P2Y12, инхибирайки по този начин 
тромбоцитната агрегация. Основното проучване в подкрепа 
на използването на тиенопиридин при пациенти със ста-
билно коронарно заболяване е изпитването Clopidogrel vs. 
Aspirin in Patients at Risk of Ischaemic Events (CAPRIE), което до-
казва ползата от клопидогрел в сравнение с аспирин (също 
с благоприятен профил на безопасност) за предотвратяване 
на сърдечно-съдови събития в три категории пациенти: с 
предшестващ MI, предшестващ инсулт или периферно съдо-
во заболяване (PVD).335 Отчетената полза от клопидогрел се 
дължи в най-голяма степен на тази в подгрупата с PVD, а до-
зата на аспирин, с която е извършено сравнението (325 mg/
day), не е била най-безопасната. Ето защо, клопидогрел след-
ва да се предлага като втора линия на лечение, особено при 
пациенти със сърдечно-съдово заболяване и непоносимост 
към аспирин. Празугрел и тикагрелор са нови P2Y12 антаго-
нисти, с които се постига по-голяма степен на тромбоцитна 
инхибиция в сравнение с клопидогрел.336,337 Както празу-
грел, така и тикагрелор водят до значимо понижение на 
сърдечно-съдовите крайни резултати в сравнение с клопи-
догрел при пациенти с ACS,338,339 но липсват клинични про-
учвания, оценяващи ползата от тези лекарства при пациенти 
със SCAD. При стабилизирани и медикаментозно овладяни 
пациенти след нестабилна ангина или МІ без елевация на ST-
сегмента, няма данни в подкрепа на благоприятния ефект от 
изразеното инхибиране на тромбоцитите.340

7.2.1.3 Комбиниране на антитромбоцитни средства
Двойната антитромбоцитна терапия, комбинираща аспи-
рин и тиенопиридин, е стандарт в лечението на пациенти с 
ACS, включително и след острата фаза, когато пациентите са 
стабилизирани, или при тези със SCAD, които са били подло-
жени на планова PCI.1,338,339,341,342 В проучването Clopidogrel 
for High Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, 
Management, and Avoidance (CHARISMA),343 обаче, двойната 
антитромбоцитна терапия не е показала полза при паци-
ентите със стабилно съдово заболяване или с риск от ате-
ротромботични събития, въпреки че значителна полза е 
наблюдавана в post-hoc анализа на пациенти с доказано ате-
ротромботично заболяване, и по-специално при коронар-
ните пациенти с анамнеза за преживян MI.344 Комбинирана 
антитромбоцитна терапия наскоро беше изследвана и с ан-
тагонист на активирания от протеаза рецептор тип 1 (PAR-
1).341 Комбинираният първичен краен показател за ефикас-
ност – CV смърт, MI или инсулт – е бил значително намален 
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с ворапаксар в допълнение към стандартната антитромбо-
цитна терапия при пациенти със стабилна атеросклеротич-
на болест, като тази полза е била особено подчертана в гру-
пата от пациенти с преживян MI.345 Комбинацията, обаче, е 
повишила риска от умерено или тежко кървене, включител-
но вътречерепна хеморагия. Като цяло, въз основа на тези 
post-hoc анализи, комбинираната антитромбоцитна терапия 
може да бъде от полза само при определени пациенти с ви-
сок риск от исхемични събития, но не може да се препоръча 
за системна употреба при пациенти със SCAD.

7.2.1.4 Незадоволителен отговор към антитромбоцитни-
те средства

Съществуват значителни вариации в отговора към анти-
тромбоцитната терапия, поради което използването на 
функционални и/или генетични тестове за насочване на 
този вид лечение породи наскоро голям интерес. Висока-
та тромбоцитна реактивност при лечение с аспирин и/или 
клопидогрел се дължи на множество фактори, включител-
но липса на комплайънс от страна на пациента, ускорен 
обмен на тромбоцитите, лекарствени взаимодействия, 
характеристики на пациента (като възраст, пол, диабет) 
и мононуклеотидни полиморфизми [цитохром P450 2C19 
(CYP2C19*2), ATP-binding cassette sub-family B member 1 
(ABCB1) за клопидогрел). Влиянието на генетичните вариан-
ти върху отговора към антитромбоцитните средства, осо-
бено към клопидогрел, е добре установено при пациенти 
с ACS и планирана PCI, но не и при пациенти със стабилна 
CAD.346 Понастоящем, обаче, не съществува препоръка за 
извършване на генетични изследвания при пациенти със 
стабилна CAD. Изследването на тромбоцитната функция 
при пациенти със SCAD, с предстояща PCI не се препоръчва 
като рутинна практика (вж. раздел 8).347

7.2.2 Липидопонижаващи средства 
(вижте по-горе Контрол на липидите)

Пациентите с доказана CAD са с много висок риск и трябва 
да бъдат лекувани със статини в съответствие с указанията 
на Препоръките на ESC/European Atherosclerosis Society за 
лечение на дислипидемия.62 Прицелната стойност за LDL-C 
е <1,8 mmol/L и/или редукция с >50% при невъзможност за 
постигане на таргетната стойност.

7.2.3 Блокери на системата ренин-ангиотензин-
алдостерон

Инхибиторите на ангиотензин-конвертиращия ензим нама-
ляват общата смъртност, MI, инсулта и сърдечната недоста-
тъчност в специфични подгрупи от пациенти, включително 
тези със сърдечна недостатъчност,348-350 предшестващо 
самостоятелно проявено съдово заболяване,351-353 или ви-
сокорисков диабет.354 Поради това е уместно да се обмисли 
приложението на АСЕ инхибитори при пациенти със SCAD, 
особено при съпътстваща хипертония, LVEF ≤40%, диабет 
или хронично бъбречно заболяване (CKD), освен ако не са 
противопоказани.

Не всички клинични изпитвания, обаче, са демонстри-
рали, че ACE инхибиторите намаляват общата и сърдечно-
съдовата смъртност, честотата на нефатален MI, инсулт и 
сърдечна недостатъчност при пациенти с атеросклероза и 
запазена LV функция.351,352,355 При хипертоници със SCAD се 
предпочита комбинираната терапия, включваща ACE инхи-
битор и дихидропиридинов CCB, като напр. периндоприл/
амлодипин в Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial 

(ASCOT) и беназеприл/амлодипин в Avoiding Cardiovascular 
Events Through Combination Therapy in Patients Living With 
Systolic Hypertension (ACCOMPLISH).356,357 Обратно, добавя-
нето на ангиотензин II рецепторен антагонист (ARB) към ACE 
инхибитор е свързано с повече нежелани събития, без уве-
личение на ползата.358,359

Следователно, лечението с ARB може да бъде алтерна-
тивна терапия при пациенти със SCAD и показание за, но 
непоносимост към ACE инхибитори. Липсват, обаче, проуч-
вания върху крайния резултат, които да доказват благоприя-
тен ефект на ARB при SCAD.

Алдостеронова блокада със спиронолактон или епле-
ренон се препоръчва при пациенти с преживян МІ без 
значителна бъбречна дисфункция или хиперкалиемия, 
които вече получават в терапевтични дози ACE инхибитор 
и β-блокер, имат LVEF ≤40% и страдат от диабет или сър-
дечна недостатъчност.360

7.3. Други лекарства
7.3.1 Аналгетици
Употребата на селективните инхибитори на циклооксиге-
наза-2 (СОХ-2) и традиционните неселективни нестероидни 
противовъзпалителни средства (NSAID) е свързана с пови-
шен риск от CV събития в неотдавнашни клинични проучва-
ния при артрит и превенция на рак и не се препоръчва.361-363 
При пациенти с повишен CV риск, нуждаещи се от облекча-
ване на болката, се препоръчва да се започне с парацетамол 
или аспирин в най-ниската ефективна доза, особено за крат-
косрочни нужди.

Ако за облекчаване на болката е необходима употреба 
на нестероидни противовъзпалителни средства, те трябва 
да се използват в най-ниските ефективни дози и за възмож-
но най-кратък срок. При пациенти с атеросклеротична съ-
дова болест – и по-специално при SCAD – лечението с NSAID, 
когато е показано по други причини, трябва да се комбинира 
с нискодозиран аспирин, за да се осигури ефективно инхи-
биране на тромбоцитите. 

7.4. Стратегия
Фигура 4 обобщава медикаментозното лечение при паци-
енти със SCAD. Тази обща стратегия може да се коригира 
в зависимост от съпътстващите заболявания на пациента, 
противопоказанията, личните предпочитания и разходи-
те за лекарства. Медикаментозното лечение се състои от 
комбинация от най-малко едно лекарство за облекчаване 
на ангина плюс медикаменти за подобряване на прогно-
зата, както и използване на сублингвален нитроглицерин 
за овладяване на гръдната болка. Препоръчително е доба-
вянето на β-блокер или CCB към краткодействащия нитрат 
като първа линия на лечение за контролиране на сърдечна-
та честота и симптомите. При невъзможност за постигане 
на контрол върху симптомите се препоръчва преминаване 
към другия вариант (CCB или β-блокер) или към комбинира-
не на β-блокера с дихидропиридинов CCB. Комбинацията от 
понижаващ сърдечната честота CCB и β-блокер не се препо-
ръчва. Други антиангинозни лекарства могат да се прилагат 
като втора линия на лечение при незадоволителен контрол 
на симптомите. При избрани пациенти с непоносимост или 
противопоказания както към β-блокери, така и към CCB, 
лекарствата от втора линия може да се използват като пър-
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ва линия на лечение. Оптимална превенция на събития се 
постига чрез предписване на антитромбоцитни средства и 
статини. При избрани пациенти може да се обмисли прило-
жението на АСЕ инхибитори или ARB.

7.5. Лечение на специфични форми 
на SCAD

7.5.1 Микроваскуларна ангина
Всички пациенти с микроваскуларна ангина трябва да постиг-
нат оптимален контрол на коронарните рискови фактори. 
Симптоматичното лечение е емпирично поради ограничени-
те познания за причините. Освен това, резултатите от налич-
ните терапевтични изпитвания не могат да бъдат приети като 
убедителни поради селекцията на различни пациенти, мал-
кия брой пациенти, неадекватния дизайн и липсата на явно 
клинично подобрение на микроваскуларното заболяване. 

Приложението на традиционните антиисхемични ле-
карства е първата стъпка в медикаментозното лечение.52 
Краткодействащите нитрати могат да се използват за ле-
чение на ангинозните пристъпи, но често те показват само 
частичен ефект. Приложението на β-блокери изглежда 
рационален подход, тъй като основният симптом е свър-
заната с усилие ангина; те действително подобряват симп-
томите в редица проучвания и поради това трябва да бъдат 
терапия на първи избор, особено при пациенти с данни за 
повишена адренергична активност (напр., висока сърдечна 
честота в покой или по време на физически упражнения с 
ниско работно натоварване).

Калциевите антагонисти и дългодействащите нитрати 
са показали променливи резултати в клиничните изпитва-
ния и са по-полезни, когато се използват в допълнение към 

ß-блокери при недостатъчен контрол на симптомите. Калци-
евите антагонисти, обаче, могат да бъдат първа линия на те-
рапия при пациенти със значително променлив праг на анги-
ната при усилие.367 При пациенти с персистиращи симптоми, 
независимо от оптималното антиисхемично медикаментозно 
лечение, са предлагани редица други видове лечение. ACE ин-
хибиторите (и евентуално ARB) могат да подобрят микровас-
куларната функция, противодействайки на вазоконстриктор-
ните ефекти на ангиотензин II; те са подобрили симптомите и 
резултатите при физическо натоварване в малки изпитвания 
и могат да бъдат полезни, особено при пациенти с хиперто-
ния или захарен диабет. α-Адренергичните антагонисти могат 
да намалят симпатико-медиираната вазоконстрикция и могат 
да се имат предвид при отделни пациенти, въпреки че по от-
ношение на клиничните ползи резултатите обикновено са 
разочароващи. Подобряване на физическия капацитет е на-
блюдавано в малко изпитване с никорандил.368 Облекчаване 
на ангинозните симптоми, вероятно дължащо се главно на по-
добряване на ендотелната функция, се съобщава при лечение 
със статини и естроген заместителна терапия.369,370 При паци-
енти с ангина, която е рефрактерна към различни комбина-
ции от предходните лекарства, могат да се предложат други 
форми на лечение. Ксантиновите производни (аминофилин, 
бамифилин) могат да бъдат добавени към антиисхемичното 
лечение за намаляване на ангината чрез блокада на аденози-
новите рецептори; аденозинът е наистина основен медиатор 
на исхемичната сърдечна болка (вж. Таблица 29). Новите ан-
тиисхемични лекарства, като ранолазин или ивабрадин, по-
казват добри ефекти при някои пациенти с микроваскуларна 
ангина. И накрая, в случай на рефрактерна ангина, могат да 
бъдат обсъждани допълнителни интервенции (вж. раздел 9 
за рефрактерна ангина).

Фигура 4: Медикаментозно лечение на пациенти със стабилна коронарна артериална болест.  
ACEI = инхибитор на ангиотензин-конвертиращия ензим; ARB = ангиотензин-рецепторен блокер; 
CABG = коронарна артериална байпас хирургия; CCB = блокери на калциевите канали; CCS = Канадско 
сърдечно-съдово дружество; DHP = дихидропиридин; PCI = перкутанна коронарна интервенция; 
СЧ = сърдечна честота. 
aДанни за диабетици. 
bПри непоносимост, обмислете клопидогрел.

Облекчаване на ангина Превенция на събития

Краткодействащи нитрати, плюс

1-ва линия

2-ра линия

• Бета-блокери или CCB СЧ  
• Обмислете CCB-DHP при ниска СЧ
  или непоносимост/противопоказания
• Обмислете бета-блокери + CCB-DHP
  при ангина по CCS >2 

 

Ивабрадин
Дългодействащи нитрати
Никорандил
Ранолазинa
Триметазидинa

Може да се
добави или 
премине към
(1-ва линия 
в някои случаи)

• Промяна в начина на живот
• Контрол на рисковите фактори

• Аспиринb

• Статини
• Обмислете ACEI или ARB

+ Обучение на пациента

+ Обмислете ангио PCI – 
стентиране или CABG
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При пациенти с микроваскуларна ангина повлияването 
на симптомите с медикаментозно лечение е много вариа-
билно и е необходимо експериментиране с различни лекар-
ствени комбинации, преди да се постигне задоволителен 
контрол върху симптомите.

7.5.2 Лечение на вазоспастична ангина
Всички пациенти с вазоспастична ангина трябва да постиг-
нат оптимален контрол на коронарните рискови фактори, 
особено чрез спиране на тютюнопушенето и лечение с ас-
пирин. Свързаната с наркотици причина (напр. кокаин или 
амфетамини), следва да бъде системно изследвана и при 
доказване – овладяна. Хроничното превантивно лечение на 
вазоспастичната ангина се основава главно на прилагането 
на CCB.376 Средните дози на тези лекарства (240  – 360  mg/
ден за верапамил или дилтиазем, 40  – 60  mg/ден за нифе-
дипин) обикновено предотвратяват спазъма при около 90% 
от пациентите. Дългодействащите нитрати могат да се до-
бавят при някои пациенти за подобряване на ефикасността 
на лечението и трябва да се планират така, че да покриват 
периода от деня, в който най-често настъпват исхемичните 
пристъпи, за да се предотврати развитието на нитратен то-
леранс. β-Блокерите трябва да се избягват, тъй като те биха 
могли да благоприятстват спазъма чрез липсата на противо-
действие от страна на β-медиираната вазодилатация спрямо 
α-медиираната вазоконстрикция.

При около 10% от случаите, коронарният артериален 
спазъм е рефрактерен към стандартната терапия с вазо-

дилататори, въпреки че тази рефрактерност обикновено е 
налице за кратки периоди при повечето пациенти. Много 
високи дози на калциевите антагонисти и нитрати обикно-
вено предотвратяват преходните исхемични епизоди в тези 
критични периоди. В много редки случаи, при които дори 
това лечение е недостатъчно, добавянето на антиадренер-
гични лекарства, като гванетидин или клонидин, може да е 
от полза.377 PCI с имплантиране на стент в участъка на спа-
зъма (дори при отсъствие на значителна стеноза),378 както и 
химическа или хирургична симпатектомия,379 са също съоб-
щавани, но не се препоръчват. Поради широкото разпрос-
транение на тихите исхемични епизоди и възможни арит-
мии, 24-часовото амбулаторно ECG мониториране може да 
се използва за проверка на ефективността на лечението.

Имплантирането на автоматичен кардиовертер-дефи-
брилатор или на пейсмейкър е показано при пациенти със 
свързани с исхемия животозастрашаващи тахиаритмии или 
брадиаритмии, съответно, когато коронарният спазъм се по-
влиява слабо или несигурно от медикаментозното лечение.

8. Реваскуларизация

8.1. Перкутанна коронарна 
интервенция

Напредъкът в техниките, оборудването, стентовете и при-
дружаващата терапия направиха PCI рутинна и безопасна 
процедура при пациенти със SCAD и подходяща коронарна 
анатомия. Рискът от смърт, свързан с процедурата при SCAD 
е <0,5%.380-382 Ефикасността на PCI при SCAD в сравнение с 
медикаментозното лечение и CABG е била предмет на задъл-
бочена оценка.

8.1.1 Вид на стента и двойна антитромбоцитна 
терапия

Непокритите с медикамент „голи“ метални стентове (bare 
metal stents, BMS) са свързани с 20-30% честота на рецидив 
на ангиографска стеноза (рестеноза) в рамките на 6-9 месе-
ца след имплантирането. Медикамент-излъчващите стен-
тове (drug-eluting stents (DES) намаляват честотата на анги-
ографска рестеноза и повторна реваскуларизация поради 
изява на исхемия. При първото поколение DES тази полза е 
широко демонстрирана въпреки малко по-високата честота 
на късна и много късна тромбоза на стента,383 свързана със 
забавена ендотелизация, която изисква по-продължителна 
двойна антитромбоцитна терапия (DAPT) за предотвратя-
ване на стент-тромбоза. Първото поколение сиролимус-из-
лъчващи стентове (SES) и паклитаксел-излъчващи стентове 
(PES) са подробно сравнени в рандомизирани контролирани 
изпитвания. Ангиографските резултати са били по-добри 
при SES и са намерили израз в значителни разлики по отно-
шение на повторната реваскуларизация.384 Най-скорошните 
или „второ поколение“ DES (с по-тънки стратове и биораз-
градими или в по-голяма степен биосъвместими полимери) 
са показали по-добри клинични резултати по отношение 
както на ефикасността, така и на безопасността, в сравнение 
с първото поколение DES.385 Второто поколение DES – осо-
бено тези, тествани в големи изпитвания и сравнени с други 
DES с доказан резултат – са следователно препоръчителните 
стентове при пациенти със SCAD без противопоказание за 
DAPT (вж. Таблица 30).

Таблица 29: Лечение на пациенти с микроваскуларна 
ангина

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) нивото на доказателствата.

Препоръки Класа Нивоb Източн.c

Препоръчва се всички 
пациенти да получават 
лекарства за вторична 
профилактика, включително 
аспирин и статини.

I B 371

ß-блокери се препоръчват 
като първа линия на лечение. I B 372

Калциеви антагонисти се 
препоръчват, ако с ß-блокери 
не се постига достатъчен 
ефект върху симптомите или 
има непоносимост към тях.

I B 367

ACE инхибитори или 
никорандил могат да се имат 
предвид при пациенти с 
рефрактерни симптоми.

IIb B 368

Ксантинови производни или 
немедикаментозни методи, 
като невростимулаторни 
техники, могат да се имат 
предвид при пациенти 
със симптоми, които са 
рефрактерни към посочените 
по-горе лекарства.

IIb B 373–375
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Неотдавнашен мета-анализ потвърждава, че предвари-
телното лечение с клопидогрел при стабилни пациенти, под-
лежащи на планова PCI, не намалява смъртността или често-
тата на големи нежелани сърдечни събития (major adverse 
cardiac events, MACE), в сравнение с приложението на клопи-
догрел в катетеризационната лаборатория.386 Въз основа на 
няколко рандомизирани изпитвания и този мета-анализ – и 
противно на разпространената обичайна практика  – паци-
ентите със SCAD, които се подлагат на диагностична коро-
нарна ангиография с възможността да бъде извършена ad-
hoc PCI (реваскуларизация в рамките на същата процедура), 
не трябва да бъдат лекувани с клопидогрел преди да стане 
известна коронарната анатомия.249,386-388 Рискът от кървене 
при рутинната DAPT, прилагана преди катетеризацията при 
пациенти, които не се нуждаят от стентиране (без значима 
CAD или CAD, изискваща CABG), не се компенсира от уста-
новената полза по отношение на исхемичните събития при 
тези, подлагани на PCI. Независимо от огромните предим-
ства, доказани при пациенти с ACS – и особено при диабети-
ци – при липсата на рандомизирани клинични изпитвания, 
приложението на празугрел и тикагрелор не може да се 
препоръча при пациенти със SCAD, подлежащи на планова 
PCI. Приложението на тези лекарства извън показанията 
(off-label), обаче, е честа практика при някои високорискови 
пациенти, особено в случаи на доказана тромбоза на стента. 
След стентиране, преждевременното прекратяване на анти-

тромбоцитната терапия е основен рисков фактор за стент-
тромбоза и трябва да се избягва.389,390 

Според съвременните препоръки е необходимо да се 
прилага DAPT за период 6-12-месеца след имплантиране 
на стентове от първо поколение.172 Новото поколение DES 
е свързано с по-ниска честота на стент-тромбоза,391,392 a не-
отдавнашни данни от регистри и рандомизирани клинични 
изпитвания показват, че по-кратката продължителност на 
DAPT може да е достатъчна при пациенти със стабилна ко-
ронарна болест.393-396 Имайки предвид съотношението пол-
за/риск за DAPT с продължителност над 6 месеца и докато 
се изчаква повече информация от текущите проучвания на 
различни по продължителност терапевтични режими, вклю-
чително повече от 1 година, ние подкрепяме настоящата 
препоръка на ESC за 6-12 месечно прилагане на DAPT при 
пациенти със SCAD, подложени на PCI реваскуларизация с 
последно поколение DES (вж. раздел 9.5 за повече подроб-
ности и препоръки).172 По-късата продължителност (1  – 3 
месеца) е оправдана при пациенти с висок риск от кървене 
или подлежащи на неотложна операция, или при съпътства-
що антикоагулантно лечение, по отношение на което прило-
жението само на клопидогрел е показало значими предим-
ства в едно, малкомащабно изпитване (What is the Optimal 
antiplatElet and anticoagulant therapy in patients with oral 
anticoagulation and coronary StenTing (WOEST)).397

DATP = двойна антитромбоцитна терапия; DES = медикамент-излъчващи стентове; SCAD = стабилна коронарна артериална болест.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) нивото на доказателствата.

Таблица 30: Стентиране и перипроцедурни антитромбоцитни стратегии при пациенти със стабилна коронарна 
артериална болест

Препоръки Класа Нивоb Източн.c

DES се препоръчват при пациенти със SCAD, подложени на стентиране, ако липсва противопоказания 
за продължителна DAPT. I A 172

Аспирин се препоръчва при планово стентиране. I B 172

Клопидогрел се препоръчва при планово стентиране. I A 172

Празугрел или тикагрелор трябва да се имат предвид при пациенти с тромбоза на стента на фона на 
непрекъснато лечение с клопидогрел. IIa C -

Антагонистите на гликопротеин ІІb/IIIa трябва да се имат предвид само в „спасителни“ ситуации. IIa C 172

Изследвания на тромбоцитната функция или генетични тестове могат да се има предвид при специфични 
или високорискови ситуации (напр., анамнеза за тромбоза на стента; незадоволителен комплайънс; 
съмнение за резистентност; висок риск от кървене), ако резултатите могат да променят лечебната 
стратегия.

IIb C -

Празугрел или тикагрелор могат да се имат предвид в специфични високорискови ситуации при планово 
стентиране (напр. стентиране на ствола на лявата коронарна артерия; висок риск от тромбоза на стента; 
диабет).

IIb C -

Предварително лечение с клопидогрел (когато коронарната анатомия е неизвестна) не се препоръчва.
III A 386, 388,

387

Рутинно изследване на тромбоцитната функция (клопидогрел и аспирин) за уточняване на 
антитромбоцитната терапия преди или след планово стентиране не се препоръчва. III A 347, 398

Празугрел или тикагрелор не се препоръчват при нискорисково планово стентиране. III C -
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8.1.2 Интракоронарна оценка на тежестта 
на стенозата (частичен резерв на кръвотока, 
вътресъдов ултразвук и оптична кохерентна 
томография) (вижте уеб приложенията)

Когато неинвазивният стрес тест с изобразяване е проти-
вопоказан, недостатъчен за диагноза или невъзможен за 
изпълнение, измерването на частичния резерв на кръво-
тока (FFR) по време на инфузия на аденозин е особено по-
лезно за откриване на хемодинамично или функционално 
значима стеноза, предизвикваща исхемия, която обоснова-
ва реваскуларизацията (вж. Таблица 31). При пациенти с FFR 
>0,80, проучванията от ерата на BMS са показали, че меди-
каментозното лечение осигурява по-добри крайни резул-
тати, отколкото незабавната реваскуларизация.110,172,399 Съ-
ответно, пациент със стеноза и FFR >0,80 (две измервания 
или по време на инфузия на аденозин) не трябва да бъде 
реваскуларизиран. Неотдавнашното проучване Fractional 
Flow Reserve vs. Angiography for Multivessel Evaluation 
(FAME-2) потвърждава, че пациентите със SCAD и стеноза 
с FFR ≤0,80, имат полза от PCI реваскуларизацията в допъл-
нение към OMT – полза, която се дължи само на намалената 
необходимост от спешна реваскуларизация (поради тази 
причина проучването беше преждевременно прекратено 
от DSMB). Пациентите без исхемия имат отлични крайни 
резултати и само с медикаментозно лечение.400 Въпреки 
че проучването страда от съществени ограничения (от-
вореният характер на изпитването може да е повлиял на 

решението за „спешна“ реваскуларизация; нискорискова 
популация), измерването на FFR може да насочва PCI по 
клинично ефективен начин.

Частичният резерв на кръвотока, макар като цяло да не 
е полезен при много високостепенни лезии (ангиографски 
>90%), които на практика винаги имат FFR ≤0,80, може да 
помогне за вземането на решение кога да се реваскулизира 
при различни неясни клинични ситуации. Една такава си-
туация е „многоклоновата болест“, която се среща в много 
хетерогенна популация. При тези пациенти измерването на 
FFR може да промени стратегията на реваскуларизация (PCI 
спрямо CABG) и обема на реваскуларизация, според функ-
ционалната оценка на стенозата в критични коронарни ло-
кализации. Друга критична ситуация за реваскуларизация е 
стволовата стеноза на лявата коронарна артерия (LM), която 
има огромно прогностично значение и често определя вида 
на лечението. Скорошно едноцентрово проучване показва, 
че ангиографията не винаги е надеждна при определяне те-
жестта на LM стенози и че отсрочената реваскуларизация, 
ако FFR >0,80, може да бъде безопасен подход.401

Друга, отнасяща се до тези Препоръки ситуация, при коя-
то измерването на FFR може да е от полза, е при пациентите 
след ACS. След лечението на виновната лезия, пациентът 
може да се счита за пациент със стабилна или стабилизи-
рана CAD. Неинвазивният стрес тест/изобразяване, непо-
средствено след острата фаза може да бъде невъзможно, 
противопоказано или рисковано. Невиновните стенози при 
пациенти със скорошен ACS могат да бъдат оценени чрез 
FFR по време на първичната процедура или на следващ 
етап.399,402

Използването на вътресъдов ултразвук (IVUS) е широко 
изследвано при SCAD с много различни подгрупи от лезии 
(вж. Таблица 31). За разлика от измерването на FFR, IVUS е 
диагностичен метод за изобразяване и не дава оценка на 
функционалната тежест на стенозата. Приетите отпреди 
гранични стойности от 3,5 или 4,0 mm2 за стеноза на голяма 
епикардна артерия и 6,0 mm2 за стволова стеноза на лявата 
коронарна артерия403 са показали, че са ненадеждни и сла-
бо корелират с FFR, с донякъде по-добри резултати, когато 
абсолютните IVUS измервания са коригирани за референт-
ния съдов размер. След установяване на показанието за 
лечение, когато е необходима допълнителна информация, 
IVUS превъзхожда измерването на FFR, тъй като предоста-
вя анатомична характеристика на лезията по отношение на 
размера на съда и състава на плаката, и може да контроли-
ра разгъването на стента и разположението на стратове-
те. Оптичната кохерентна томография (ОСТ), разработена 
като нов интракоронарен метод за изобразяване с висока 
резолюция (<10 µm), е в състояние да предложи подробна 
оценка на повърхностни компоненти, включително измер-
ване на дебелината на фиброзната „шапка“на липидните 
плаки.404 Ползата от OCT при пациенти със SCAD и вулне-
рабилни плаки не е добре установена,404 и със сигурност 
не се препоръчва лечение на нефункционално критични 
лезии на базата само на наличието на елементи на неста-
билност. Усъвършенстваната техника за получаване на 
изображения позволява оптимизиране на разгъването и 
разполагането на стента, както и дългосрочна оценка на 
неговото ендотелизиране.404

Таблица 31: Приложение на частичния резерв на 
кръвотока, вътресъдовия ултразвук 
и оптичната кохерентна томография 
при SCAD

FFR = частичен резерв на кръвотока; IVUS = вътресъдов ултразвук;  
OCT = оптична кохерентна томография; SCAD = стабилна коронарна 
артериална болест.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) нивото на доказателствата.

Препоръки Класа Нивоb Източн.c

FFR се препоръчва за 
откриване на хемодинамично 
значима коронарна(и) 
лезия(и) при липса на данни 
за исхемия.

I A 399, 401,
405

Реваскуларизация на стенози 
с FFR <0,80 се препоръчва при 
пациенти със симптоми на 
ангина или позитивен стрес 
тест.

I B 400

IVUS или OCT могат да се имат 
предвид за характеристика на 
лезиите.

IIb B 404, 406

IVUS или OCT могат да се имат 
предвид за подобряване 
разгъването на стента.

IIb B 404

Реваскуларизация на 
ангиографски интермедиерна 
стеноза, без свързана с нея 
исхемия или без FFR <0,80 не 
се препоръчва.

III B 399, 405
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8.2. Коронарна артериална байпас 
хирургия

8.2.1 Артериални спрямо венозни графтове
През последните 25 години основната техника на CABG се 
състои в използване на a. mammaria interna (IMA) като бай-
пас към лявата предна низходяща (LAD) коронарна артерия 
и допълнителни венозни графтове, ако е необходимо. Въ-
веждането й става след известна публикация на Клиниката в 
Кливланд през 1986 г., която доказва, че свързването на IMA 
към LAD подобрява преживяемостта и намалява последва-
щата честота на MI, рецидивираща ангина и необходимостта 
от повторна реваскуларизация.407

Оттогава досега, няколко ангиографски изследвания са 
потвърдили превъзходството по отношение на проходимос-
тта на графтовете с двете IMA в сравнение с венозните бай-
паси както в ранните, така и в късните етапи след CABG.408,409 
Най-важното е, че тази превъзхождаща проходимост на 
артериалните графтове изглежда намира израз в полза от-
носно преживяемостта. През 2001 г. систематичен преглед, 
сравняващ използването на едната (SIMA) и двете (BIMA) 
IMA за бай-пас, съобщава за значителна полза относно пре-
живяемостта при BIMA графтовете, с коефициент на риска 
от смърт 0.81.410 Неотдавнашни проучвания съобщават, че 
ползата относно преживяемостта при BIMA графтовете про-
дължава до второто и третото десетилетие на проследява-
не411,412 и особено при пациенти с диабет.169

Предишните опасения, че прилагането на BIMA графто-
ве може да увеличи ранната следоперативна смъртност 
и/или заболеваемост са разсеяни от проучването Arterial 
Revascularization Trial (ART), което е едно от най-големите 
изпитвания, провеждани някога в сърдечната хирургия, с 
рандомизирани 3102 пациенти към SIMA или BIMA, с допъл-
нителни бай-паси при необходимост.413 Докато първичният 
краен резултат от това изпитване е 10-годишна преживя-
емост, междинният анализ на безопасността след 1 година 
показва сходна смъртност от около 2% и в двете групи, без 
разлика в честотата на MI, смърт или инсулт, но с леко пови-
шение в честотата на реконструкция на раната в гръдната 
кост в групата с BIMA (1,9 спрямо 0,6%).413 Понастоящем да-
нните се анализират, за да се определят ключовите факто-
ри, свързани с пациента и оперативната интервенция, които 
предразполагат към стернална дехисценция.

Съществуват предложения вместо втори IMA графт да 
се използва по-скоро радиалната артерия като втори арте-
риален бай-пас. В две рандомизирани изпитвания прохо-
димостта на радиалната артерия след 1 година е съобщена 
различно: като „превъзхождаща“ и „еквивалентна“ на тази на 
венозните бай-паси.414,415 В допълнително, малко, рандоми-
зирано изпитване, 5-годишната проходимост на радиалната 
артерия е превъзхождала значително тази на венозните гра-
фтове, когато е била поставяна в циркумфлексната коронар-
на система.416,417

Независимо от това, въпреки ангиографските и кли-
нични доказателства за потенциалното превъзходство на 
артериалните бай-паси, в действителност по-голямата част 
от бай-пасите – с изключение на IMA към LAD – се извърш-
ват с графтове от v. saphena. Най-добрите съвременни дан-
ни показват, че процентът на проходимост на тези венозни 
графтове е малко по-нисък при операциите без екстракор-
порално кръвообращение и когато са взети по-скоро чрез 
ендоскопска, отколкото чрез отворена техника.418,419

8.2.2 Хирургия с екстракорпорално 
кръвообращение (on-pump) спрямо 
хирургия без екстракорпорално 
кръвообращение (off-pump) 
(вижте уеб приложенията)

Хирургията без екстракорпорално кръвообращение (опе-
рация на „биещо“ сърце, оff-pump surgery) е предложена за 
първи път преди почти три десетилетия.420 Различни рандо-
мизирани проучвания и мета-анализи са показали липса на 
значим благоприятен ефект върху смъртността,421,422 но са 
установили намаление в честотата на инсултите, трансфузи-
ите, ре-операциите поради периоперативно кървене и сле-
доперативни усложнения, вероятно за сметка на по-големия 
брой повторни реваскуларизации при CABG на „биещо“ сър-
це. И двете най-големи рандомизирани изпитвания, Veterans 
Affairs (VA) Randomized On/Off Bypass (ROOBY) (n  =  2203)419 

и CABG Off or On Pump Revascularization Study (CORONARY) 
(n  =  4752)421 съобщават за липса на разлика в първичния 
комбиниран краен показател на 30-тия ден. В изпитването 
ROOBY се установява по-лош краен резултат (смърт или ус-
ложнение) в комбинирания показател след 1 година за хи-
рургията без екстракорпорално кръвообращение (9,9 спря-
мо 7,4%), докато резултатите от изпитването CORONARY все 
още се очакват към момента на съставянето на тези Препо-
ръки. За разлика от рандомизираните изпитвания, няколко 
големи регистри, базирани на сходство в характеристики-
те423-425 и включващи предимно високорискови пациенти, 
съобщават намаление на смъртността при пациентите, под-
ложени на CABG при „биещо“ сърце, въпреки че off-pump 
операции се извършват все още в малък брой центрове.

8.3. Реваскуларизация спрямо 
медикаментозна терапия

8.3.1 Общи правила за реваскуларизация (вижте 
уеб приложенията)

Решението за реваскуларизация трябва да се основава на 
наличие на значителна обструктивна стеноза на коронар-
ните артерии, степента на свързаната с нея исхемия и оч-
акваните ползи за прогнозата и/или симптомите (Фигура 5). 
Съществуват голям брой клинични, анатомични, технически 
и фактори на околната среда, които следва да се обсъдят 
преди очакването на възможна полза от реваскуларизаци-
ята (Таблица 32, Фигура 5). Големият брой възможни комби-
нации затруднява осигуряването на абсолютни препоръки 
за всяка ситуация. В тази връзка, за даден пациент в опре-
делена болница, основна е ролята на клиничната преценка, 
изготвена по-скоро чрез консенсус, отколкото чрез индиви-
дуални решения, след обсъждане с т.нар. „сърдечен екип“ 
(Heart Team), но едновременно с това и индивидуализирана, 
тъй като в много от случаите предпочитаният подход често 
е доста ограничаващ.

Когато е технически осъществима, с приемливо ниво на 
риска и добра очаквана продължителност на живота, ревас-
куларизацията е показана при хронична ангина, рефрактер-
на на OMT. Тя може да се разглежда и като първа линия на 
лечение в случаите, разгледани по-долу.

8.3.1.1 След миокарден инфаркт
Изпитването Swiss Interventional Study on Silent Ischemia Type 
II (SWISSI II), включващо 201 пациенти със скорошен MI с еле-
вация на ST-сегмента или MI без елевация на ST-сегмента, е 
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проучвало дали реваскуларизацията с PCI е по-добра от ме-
дикаментозното лечение при стабилни пациенти с тиха ми-
окардна исхемия (вж. описанието по-долу).

По време на дългия 10-годишен период на проследява-
не, първичният краен показател, който е включвал преживя-
емост без сърдечна смърт, нефатален MI или реваскулариза-
ция, е била значително по-добра в групата с PCI.

Перкутанната коронарна интервенция (PCI) е редуцира-
ла значително честотата на общата и сърдечната смъртност 
и на MI. В допълнение, обективните данни за исхемия са 
били по-малко в групата с реваскуларизация.431

Изпитването Danish trial in Acute Myocardial Infarction 
(DANAMI) сравнява отсрочена инвазивна стратегия, включ-
ваща PCI или CABG, с консервативна стратегия при 503 паци-
енти с индуцируема миокардна исхемия, които са били леку-
вани с тромболиза за първи MI. Стрес тестът е извършен при 
изписването и при пациентите, рандомизирани за инвазив-
ната стратегия, е проведена ангиография в рамките на две 
седмици след стрес теста. Пациентите с нестабилна ангина 
са били изключени.

При стрес теста е установена ангина плюс исхемия при 
25%, само ангина при 16% и тиха исхемия при 57%.432 През 
2,5-годишния период на проследяване инвазивната стра-

тегия е била свързана с намаление в честотата на повторен 
инфаркт и ангина както при пациентите със симптомна, така 
и при тези с асимптомна исхемия.433

Обратно, изпитването Occluded Artery Trial (OAT), след-
ващо стратегия на рутинна PCI, провеждана 3 до 28 дни 
след остър MI, не е установило ясна полза по отношение на 
смъртност, повторен инфаркт или сърдечна недостатъчност 
по време на 4-годишното проследяване при асимптомни 
или слабо симптомни пациенти с оклузия на свързаната с 
инфаркта артерия.434 Резултатите от проучването OAT, оба-
че, не трябва да се тълкуват като отнасящи се до всички 
пациенти с MI с елевация на ST-сегмента, а само до тези с 
късно „отваряне“ на оклудирана артерия и отсъстваща или 
минимална ангина. Две по-малки проучвания [The Open 
Artery Trial (TOAT) и Desobstruction Coronaire en Post-Infarctus 
(DECOPI)] разглеждат подобни ситуации при стабилни паци-
енти след MI с Q-зъбец, без остатъчна исхемия и с персис-
тираща тотална оклузия на свързаната с инфаркта артерия, 
като не показват клинична полза от стентирането в сравне-
ние с медикаментозното лечение.435,436

Проучвания на реваскуларизация след фибринолиза. Ста-
рите изпитвания (не се обсъждат в този документ), сравнява-
щи инвазивен с консервативен подход след фибринолитич-

Фигура 5: Глобална стратегия за интервенции при пациенти със стабилна коронарна артериална болест (SCAD) с 
проявена исхемия.  
CABG = коронарна артериална байпас хирургия; CAD = коронарна артериална болест; LAD = лява предна 
низходяща артерия; LV = лява камера/левокамерен; OMT = оптимална медикаментозна терапия; 
PCI = перкутанна коронарна интервенция. 
aПоказание за реваскуларизация с оглед на прогнозата или симптомите (вж. Таблица 32). 
bНеподходящ за реваскуларизация поради анатомията или клиничното състояние. 
cВижте раздел 9.

Значима CAD + Исхемия
(>10% от миокарда) + OMT

PCICABG

Терапия със стволови клетки?
Гръбначно-мозъчна стимулация?
Външна контрапулсация?
Лечение на синдрома на хроничната болка? 
Медикаментозна терапия?

Хибридна техника

Възможна реваскуларизацияа

Анатомични
фактори

Клинични
фактори

Tехнически
фактори

Локални
фактори

Едноклонова, многоклонова болест; засягане на
ствола на лявата коронарна артерия; последен
проходим съд; хронична тотална оклузия;
проксимална LAD; syntax скор.

Възраст; пол; диабет; съпътстващи заболявания;
нестабилност; LV функция; поносимост към
лекарства; клинични скорове.

Частична/пълна реваскуларизация; след CABG;
след PCI; много извити съдове/калцификации.

Брой пациенти/качество на центъра/оператора;
предпочитания на пациента; локална цена;
достъпност; листа на чакащи.

Неуспех

Рефрактерна ангинаc

Невъзможна реваскуларизацияb
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на терапия, не са установили разлики в крайните резултати 
на пациентите, но следва да се има предвид, че тези проуч-
вания са предшествали въвеждането на стентирането и съ-
временната антитромбоцитна терапия.437-439 За разлика от 
тях, в мета-анализ на по-скорошни рандомизирани проучва-
ния, сравняващи систематичната ранна PCI с консервативна-
та стратегия, насочвана от исхемията, се отбелязват благо-
приятни тенденции при ранната PCI и значително намаление 
на смъртността или честотата на MI.440,441

8.3.1.2 Левокамерна дисфункция
Най-общо, реваскуларизацията подобрява преживяемостта 
при „по-болни“ пациенти, особено при наличие на LV дис-
функция.442-447 От ранните дни на коронарната ангиография 
е добре известно, че LV дисфункция е един от най-мощните 
показатели за неблагоприятна прогноза.448 С подобряване-
то на техниките за реваскуларизация, LV дисфункция се пре-
върна в основен таргет – а не противопоказание – на коро-
нарната реваскуларизация. Няколко по-стари изследвания, 
включително мета-анализ, показват, че преживяемостта се 
подобрява чрез CABG в сравнение с медикаментозното ле-
чение при пациенти с лека до умерена систолна дисфунк-
ция.445,449-452 Рандомизираното изпитване CASS, сравняващо 

байпас хирургията с медикаментозното лечение, не показва 
разлики в преживяемостта, освен в подгрупата от пациен-
ти с фракция на изтласкване (EF) от 0,35 – 0,49 и триклоно-
ва коронарна болест.453 По-скорошното изпитване Surgical 
Treatment for Ischemic Heart Failure (STICH) при индивиди 
с по-тежко нарушение на LV функция (EF <0,35) не показва 
разлика в преживяемостта на 5-тата година между CABG и 
OMT,430 въпреки намалението на CV смъртност и честотата 
на хоспитализации по повод големи CV събития в групата с 
CABG. Нещо повече, ако данните се анализират по получено-
то лечение и по протокол, поради големия брой кръстосани 
преминавания от един към друг вид терапия, разликите в 
смъртността поради каквато и да е причина достигат статис-
тическа значимост в полза на групата с CABG; в този смисъл, 
може да се счита, че изпитването е доказало умерен поло-
жителен резултат в полза на хирургичната интервенция, с 
потенциално важни клинични последствия. Резултатите от 
подгрупата, анализирана чрез тест за жизнеспособен мио-
кард, са неубедителни.429

8.3.1.3 Многоклонова болест и/или обширна исхемична зона 
Обсервационните проучвания от регистъра CASS и мета-
анализът на седем рандомизирани изпитвания – включващи 

Референциите към тези препоръки може да намерите в Таблица 8 на оригиналните препоръки за миокардна реваскуларизация на ESC.172

CCS = Канадско сърдечно-съдово дружество; CHF = застойна сърдечна недостатъчност; FFR = частичен резерв на кръвотока; LAD = лява предна низходяща 
артерия; LV = лява камера/левокамерен; NA = неприложимо; OMT = оптимална медикаментозна терапия; SCAD = стабилна коронарна артериална болест.
aПри асимптомни пациенти, решението ще се ръководи от степента на исхемията при стрес тест.
bС документирана исхемия или FFR <0,80 за ангиографски стенози 50 – 90%.
cКакто е оценено от неинвазивния тест (SPECT, MRI, стрес ехокардиография).
dКлас на препоръката.
eНиво на доказателствата.
fИзточник(ци), подкрепящ(и) нивото на доказателствата.

Таблица 32: Показания за реваскуларизация на пациенти със стабилна коронарна артериална болест 
на оптимална медикаментозна терапия (адаптирани от Препоръки на ESC/EACTS 2010)172

Показаниеa За 
подобряване 

на прогнозата:

За подобряване 
на симптомите, 
персистиращи 

на фона на OMT:

Класd Нивоe Класd Нивоe Източн.f

Препоръчва се екипен подход (Heart Team) при реваскуларизация на пациенти с 
непротектирана стволова стеноза на лявата коронарна артерия, 2–3-клонова болест, 
диабет или съпътстващи заболявания.

I C I C 172,
426–428

Стволова стеноза на лявата коронарна артерия > 50%.b I A I A 172

Всяка проксимална стеноза на LAD > 50%.b I A I A 172

2–3-клонова болест с нарушена LV функция / CHF. I B IIa B 172

Единичен запазен съд (>50% стеноза на диаметъраb). I C I A 172

Доказана обширна зона на исхемия (>10% от LVc) I B I B 172

Всяка значима стеноза с ограничаващи симптоми или симптоми, които не се повлияват 
от (или има непоносимост към) ОМТ. NA NA I A 172

Диспнея/сърдечна недостатъчност с >10% миокардна исхемия/жизнеспособноств в 
резултат на стеноза >50%. IIb B429,430 IIa B 172

Без ограничаващи симптоми с OMT в съд, различен от ствола на лявата коронарна 
артерия или проксимална LAD, или единичен запазен съд, или съд към зона на 
исхемия <10% от миокарда или с FFR ≥0,80.

III A III C 23, 25,
172, 400
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общо 2649 пациенти – с CABG спрямо медикаментозно лече-
ние, разкриват полза относно преживяемостта за хирургич-
ната интервенция при пациенти с триклонова болест (или 
стволова стеноза на лявата коронарна артерия) и липса на 
разлика при пациентите с едно- или двуклонова болест, с из-
ключение на тези със засягане на проксималната част на LAD 
плюс още една голяма коронарна артерия.445,454-458 В допъл-
нение, тези проучвания са показали по-голяма ефикасност 
от CABG спрямо медикаментозното лечение по отношение 
на облекчаването на симптомите, имайки предвид обаче, че 
в тези проучвания методите за медикаментозно лечение и 
вторична профилактика са остарели по днешните стандарти. 
В по-скорошното изпитване Medical, Angioplasty, or Surgery 
Study (MASS II) на CABG, PCI и медикаментозната терапия па-
циентите, лекувани с CABG, имат по-добра преживяемост 
и по-ниска честота на последващ MI и необходимост от до-
пълнителни реваскуларизационни процедури за период на 
проследяване 10 години.459 Значението на тежестта на симп-
томите се подчертава в две проучвания от регистъра CASS, 
които показват, че при пациенти с лека ангина пекторис и 
триклонова болест, предимството относно преживяемостта 
е главно при тези с лека до умерена LV дисфункция. От друга 
страна, сред пациентите с тежка ангина, преживяемостта е 
била подобрена независимо от LV функция. В допълнение, 
колкото по-голям е броят на проксималните стенози, толко-
ва по-голяма е ползата от хирургичната интервенция.456,460 
Обсервационните проучвания също са в подкрепа на пре-
димство относно преживяемостта за CABG при пациенти с 
двуклонова болест и тежка или обширна исхемия, или теж-
ка ангина.197,461-464 Концепцията за полза от реваскулариза-
цията при пациенти с продължителна исхемия се изследва 
от провежданото в момента проучване International Study 
of Comparative Health Effectiveness with Medical and Invasive 
Approaches (ISCHEMIA).197,214,465

8.3.1.4 Стволова стеноза на лявата коронарна артерия
Предимството относно преживяемостта за байпас опера-
циите при пациенти с 50% или по-голяма стволова стеноза 
на лявата коронарна артерия (LM) е установено чрез изуми-
телните разлики, отбелязани при подгрупа от 113 пациенти в 
проучването Veterans Administration Cooperative Study,466,467 
и потвърдено от последващ мета-анализ,468 и в проучвани-
ята от регистъра CASS.469,470 Резултатите сега трябва да се 
интерпретират повторно в светлината на по-новите данни, 
оценяващи функционалната тежест на стволовите стенози и 
възможността за безопасно отлагане на реваскуларизация-
та при FFR >0,80.401

Независимо от това, CAD на ствола на лявата коронар-
на артерия (стенози от 50% или по-големи) продължава да 
бъде показание от Клас 1 за реваскуларизация.172,471 Вероят-
но няма да се предприемат по-нататъшни рандомизирани, 
контролирани изпитвания, сравняващи байпас операциите 
или PCI с медикаментозното лечение при пациенти с CAD на 
ствола на лявата коронарна артерия.

8.3.2 Реваскуларизация при нискорискови 
популации

8.3.2.1 Рандомизирани проучвания (вижте уеб приложенията)
По-старите рандомизирани проучвания, които са изслед-
вали реваскуларизацията спрямо OMT са разгледани в уеб 
приложенията.26,41,461,472,473,459,474-477 Tрите най-скорошни про-
учвания са и най-големите и информативни проучвания от-
носно сравнението между реваскуларизация и OMT.

Изпитването Clinical Outcomes Utilizing Revascularization 
and Aggressive Drug Evaluation (COURAGE) (n = 2287) сравня-
ва PCI + OMT със самостоятелно прилагана OMT при пациен-
ти със SCAD или исхемия и коронарни лезии, подходящи за 
PCI. Таргетна популация за изпитването COURAGE са били па-
циенти с хронична ангина пекторис Клас І – ІІІ според Канад-
ското сърдечно-съдово дружество (CCS), стабилни пациенти 
след MI и асимптомни пациенти с обективни данни за ми-
окардна исхемия. Всички пациенти са имали ангиографски 
потвърдена CAD с най-малко един съд, отговарящ на Клас І 
или ІІ показания за PCI на AHA/American College of Cardiology 
(ACC). Били са включени и пациенти с предшестващ CABG. 
Пациентите със стеноза >80% на един или повече съда, снаб-
дяващи голяма площ от миокарда, са могли да участват дори 
при отсъствие на обективни данни за исхемия. Първичният 
краен показател смърт поради каквато и да е причина или 
нефатален MI не се е различавал между двете групи за пе-
риода на проследяване от средно 4,6 години.23,478 Въпреки 
това, при инвазивно лекуваните пациенти е била установена 
сигнификантно по-ниска честота на ангина до 3-тата година 
на проследяването. В едно подпроучване пациентите с исхе-
мия >10% на стрес миокардна перфузионна сцинтиграфия са 
имали по-висока смъртност или MI. По-голям брой пациенти 
на терапия с PCI + OMT са показали значително намаление 
на исхемията (33 спрямо 19%; P = 0,0004). Пациентите с ре-
дукция на исхемията са имали по-нисък некоригиран риск 
от смърт или MI, особено ако изходната исхемия е била от 
умерена до тежка.214

Изпитването Clinical Outcomes Utilizing Revascularization 
and Aggressive Drug Evaluation (BARI-2D) (n = 2368) е оценило 
дали PCI или CABG (изборът е направен по преценка на леку-
ващия лекар), в комбинация с OMT, са по-добри, отколкото 
самостоятелно прилаганата OMT при пациенти със SCAD и 
захарен диабет тип 2.25 Таргетната популация е включвала 
пациенти с диагностициран диабет тип 2 и ангиографски 
доказана CAD, която не е изисквала реваскуларизация за 
бърз контрол на тежка или нестабилна ангина. Пациентите 
със стеноза >70% и симптоми на ангина са били показани за 
рандомизация дори без доказана исхемия. За разлика от тях, 
приблизително 30% от пациентите са били асимптомни, но с 
положителен резултат от стрес тест. Първичният краен пока-
зател смърт поради каквато и да е причина на 5-тата година 
от проследяването, както и честотата на MI или инсулт не са 
се различавали между двете лечебни стратегии. Пациенти-
те с най-тежко заболяване са били селектирани по-скоро за 
CABG, отколкото за PCI, и са съставлявали група с по-висок 
риск, която е имала по-голяма полза от ранната реваскула-
ризация (намаление на MI в сравнение с OMT).

В изпитването Fractional Flow Reserve vs. Angiography 
for Multivessel Evaluation (FAME-2) 888 пациенти със SCAD и 
функционално значима стеноза (FFR ≤0,80) са били рандоми-
зирани за FFR-насочвана PCI плюс OMT или само за OMT.400 

Таргетната популация на проучването са били пациенти с 
поне една функционално значима стеноза и обширни зони 
на исхемичен миокард (средна стойност на FFR 0,68), дока-
то нискорисковите пациенти с неисхемични стойноsсти на 
FFR не са били рандомизирани, а са били проследявани в 
отделен регистър. Проучването е било преждевременно 
прекратено от Борда по мониториране на данните за без-
опасността (Data Safety Monitoring Board) поради сигнифи-
кантната редукция на честотата на повторна хоспитализа-
ция и реваскуларизация по спешност в групата с FFR ≤0.80 
на PCI, в сравнение с групата с FFR ≤0.80 на OMT. Между двете 
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стратегии не е имало разлика по отношение на смъртността 
или MI. При пациентите без исхемия (в регистъра), крайните 
резултати са били благоприятни при пациентите в групата 
само на OMT.

Като цяло, през последните 10 години са публикувани 
седем големи (n  =  200 или повече) рандомизирани проуч-
вания, сравняващи реваскуларизация спрямо медикамен-
тозно лечение при хронична SCAD (Tаблица 33). Обикновено 
популациите в тези проучвания са подбирани след ангио-
грама, имали са поне една значителна стеноза на епикардна 
коронарна артерия при наличие на типична или подозирана 
ангина – със или без доказана миокардна исхемия – с, най-
общо, добра LV функция, без съпътстващи заболявания, като 
са изключвани пациенти с висок ангиографски риск, със 
стволова стеноза на лявата коронарна артерия, CABG, мно-
гоклонова болест или лезии, преценени за реваскулариза-
ция без необходимост от по-нататъшно обсъждане за самос-
тоятелно прилагане на OMT.

Резултатите от тези проучвания, сравняващи миокард-
ната реваскуларизация с OMT, са били донякъде последова-
телни в потвърждение на това, че с изключение на по-зна-
чимото облекчаване на симптомите и по-малката честота на 
реваскуларизация по спешност, реваскуларизацията няма 
предимство в сравнение със самостоятелно приложената 

OMT за намаляване на смъртността при ангиографски из-
брани пациенти със SCAD, признавайки възможността за 
кръстосано преминаване от медикаментозна терапия към 
интервенция по време на проследяването. Въпреки че ин-
тервенционалните и хирургичните техники са се подобрили 
през последните две десетилетия, това се отнася и за меди-
каментозната терапия за същия период.

Като резултат, OMT може значително да подобри дъл-
госрочните крайни резултати при пациенти, лекувани кон-
сервативно, но и при тези, подложени на реваскуларизация, 
намалявайки влиянието на самата реваскуларизация върху 
преживяемостта при пациенти без ACS.

8.3.2.2 Ограничения на рандомизираните проучвания 
(вижте уеб приложенията)

Всички тези проучвания имат своите ограничения, които 
могат да ограничат тяхната обща приложимост. Тези огра-
ничения са обсъдени в допълнителните уеб приложения. 
Накратко:

• Някои подгрупи пациенти, които са често срещани в кли-
ничната практика, са по-слабо представени и количе-
ството на доказателствата може да е недостатъчно или 
дори да противоречи на други проучвания.

CABG = коронарна артериална байпас хирургия; CCS = Канадско сърдечно-съдово дружество; LVEF = левокамерна фракция на изтласкване; MI = миокарден 
инфаркт; PCI = перкутанна коронарна интервенция; ACS = остър коронарен синдром; NA = неприложимо.

Таблица 33: Характеристики на седемте най-скорошни рандомизирани проучвания

TIME475 MASS II479 SWISSI II431 COURAGE23 BARI–2D25 JSAP477 FAME–2400

Набиране (години) 1996–2000 1995–2000 1991–97 1999–2004 2001–2005 2002–2004 2010–2012

Брой пациенти (n) 301 611 201 2287 2368 384 888

Средна възраст 
(години)

80 60 55 61 62 64 64

Ангина по CCS II–IV II–III 0 0–III 0–II 0–II I–IV

Стрес исхемия (% от 
пациентите)

69 NA 100 NA NA NA 100

Предшестващ MI
(% от пациентите)

47 44 100 39 38 15 37

Средна LVEF (%) 52 67 57 62 NA 65 16% с EF <0,50

Ангиографски подбор Не Да Да Да Да Да Да

Задължително 
документирана 
исхемия

Не Не Да Не Не Не Да

Реваскуларизация PCI или 
CABG

PCI или CABG PCI PCI PCI или 
CABG

PCI PCI

Първична крайна цел 
(PEP)

Ангина Смърт/MI/
рефрактерна 
ангина

Смърт/MI/
реваскуларизация

Смърт/MI Смърт Смърт/ACS Смърт/MI/
реваскуларизация 
по спешност

Реваскуларизацията 
с по-добър ефект 
върху първичната 
крайна цел (PEP)

Да Не на 1 година 
Да на 5 година 
(CABG)

Да Не Не Да Да
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• Пациентите са включвани само след извършена коро-
нарна ангиография: следователно заключенията от тези 
изпитвания не могат да бъдат отнесени към пациенти с 
неизвестна коронарна анатомия.

• Честотата на преминаване от OMT към реваскулариза-
ция е била висока, при това много по-висока от първона-
чално очакваната, което показва, че реваскуларизацията 
е била просто отложена при 33-42% от пациентите, ран-
домизирани за консервативен подход.

• Доказаната исхемия не е била задължителна за включва-
не в COURAGE или в BARI 2D. Много от пациентите с тежка 
исхемия – т.е. с по-висок риск – не са били рандомизира-
ни в проучването.

• Бързата еволюция на реваскуларизационните техники 
(напр., DES за PCI и артериални графтове за CABG) и на 
антитромбоцитната, антикоагулантна, липидо-понижа-
ваща и антиисхемична терапия правят много от проуч-
ванията остарели според съвременните стандарти или 
трудни за интерпретация (напр., използваните стентове 
са били предимно BMS).

• OMT е била провеждана особено добре в тези проучва-
ния (без да отразява настоящата /тогава/ практика), кое-
то подчертава нуждата от обучение на лекарите в кли-
ничната практика за необходимостта от и целта на OMT.

• COURAGE и BARI 2D не са успели да постигнат статисти-
ческата крайна точка за превъзходство и поради това са 
били неутрални изпитвания, показващи, че първоначал-
ният подход на лечение е бил неутрален по отношение 
на смъртността или MI.

• Няколко мета-анализи на рандомизирани проучвания, 
както и регистри, базирани на сходство в характеристи-
ките, са показали разнопосочни резултати по отношение 
на крайните показатели за фатален изход.

8.3.2.3 Цялостна интерпретация
При нискорискови пациенти със стабилна CAD, след доказ-
ване на исхемия и внимателен клиничен и ангиографски 
подбор, стратегията за първоначална OMT е безопасна и 
трябва да бъде стандартният подход. При липса на доста-
тъчен период за провеждане на OMT, кардиолозите и хи-
рурзите трябва да бъдат по-консервативни при вземане на 
решение за преминаване към реваскуларизация, особено 
при високорискови съпътстващи заболявания, трудна коро-
нарна анатомия, леко изразени симптоми или при пациенти 
без явна индуцируема исхемия. Изпитванията показват, че 
независимо от честото преминаване от ОМТ към реваскула-
ризация, болшинството от пациентите остават само на OMT 
за целия период на изпитването.

Когато първоначалната OMT е неуспешна и пациентите 
продължават да бъдат симптомни или когато рискът от исхе-
мия е от съществено значение, е необходимо да се обсъдят 
различни варианти (оптимизиране на OMT или реваскулари-
зация). Предимствата, ограниченията и съветите на „сърдеч-
ния екип“ трябва да бъдат изцяло представени в дискусията 
с пациента.

Ранните рискове от реваскуларизацията са добре из-
вестни: ранен перипроцедурен MI, тромбоза на стента или 
късна рестеноза (понастоящем намалени до голяма степен 
от второто поколение DES) след PCI, периоперативен MI, 
инсулт, когнитивна дисфункция, инфекция на оперативната 
рана, продължителен болничен престой и рехабилитация 
след CABG. Потенциалните предимства на първоначалната 
реваскуларизационна стратегия (PCI или CABG) включват по-

значимо облекчаване на симптомите и намалена смъртност, 
по-малко лекарства, по-малко болнични посещения и по-
редки реваскуларизации в рамките на първата година при 
глобално подобрено качество на живот. Предимството на 
реваскуларизацията спрямо OMT за облекчаване на симпто-
мите намалява, обаче, с течение на времето. OMT е по-безо-
пасна в краткосрочен план и толкова безопасна, колкото и 
реваскуларизацията относно смъртността до 5-тата година 
при пациентите, отговарящи на критериите за нисък риск в 
тези изпитвания. Въпреки това, OMT изисква по-високи дози 
и по-голям брой лекарства, което може да имат пряко въз-
действие върху придържането към лечението, нежеланите 
ефекти, лекарствените взаимодействия, качеството на жи-
вот и дългосрочните разходи на пациента и осигурителните 
фондове.

8.3.2.4 Текущи проучвания за лечение на стабилна коронарна 
артериална болест при пациенти с проявена исхемия

Няколко проучвания показват, че пациентите с по-обширна 
исхемия имат полза от реваскуларизацията и че тази полза 
може да се трансформира в дългосрочна полза относно пре-
живяемостта, ако исхемията е тежка и намаляването й е зна-
чително. Тази хипотеза е слабо изследвана проспективно, 
въпреки че положителните резултати от рандомизираните 
изпитвания Asymptomatic Cardiac Ischaemia Pilot (ACIP) и 
SWISSI II – с подгрупови анализи на популацията, подложена 
на CABG в проучването BARI 2D, плюс резултатите за PCI във 
FAME 2  – категорично доказват, че степента на исхемията 
играе ключова роля в оценката на ползата от реваскулари-
зация.25,431,461,480

Хипотезата за вземане на решение за инвазивен подход 
преди извършване на ангиография, а не след това (както е в 
COURAGE и BARI 2D) – въз основа на доказана, клинично зна-
чима исхемия при стрес тест или на хемодинамична оценка 
на стенозите, установени при ангиография – със сигурност 
се нуждае от преоценка. Тази хипотеза в момента се оценява 
в рандомизирани изпитвания: в продължаващото изпитване 
ISCHEMIA пациентите са рандомизирани – преди провежда-
нето на коронарна ангиография  – към консервативна OMT 
стратегия или към инвазивна стратегия, когато е доказана 
миокардна исхемия, като първичният краен показател е 
смърт или MI.

8.4. Перкутанна коронарна 
интервенция спрямо коронарна 
артериална байпас хирургия 
(вижте уеб приложенията)

8.4.1 Скорошни данни и препоръки
Относителните показания за PCI и CABG при пациенти 
със SCAD са ясно дефинирани в скорошните препоръ-
ки.172,217,481,482 Налице е нарастващо признание за ролята на 
„сърдечния екип“ в постигането на консенсус дали, кога и 
как да се извърши реваскуларизацията на пациентите. Фигу-
ри 6 и 7 показват предложените алгоритми за улесняване на 
процеса за вземане на решения и избягване, по възможност, 
на необходимостта от систематично обсъждане на всеки па-
циент чрез локално съгласувани протоколи (вж. специфич-
ните препоръки на ESC за миокардна реваскуларизация от-
носно класа и степента на доказателственост за съответните 
показания за PCI и CABG).172 Препоръките подчертават зна-
чението на OMT при всички пациенти и за двете процедури, 
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както и ключовата роля на „сърдечния екип“ в повечето ре-
шения за реваскуларизация при пациенти с многоклонова 
болест или стволова стеноза на лявата коронарна артерия. 
Това се отнася особено за пациенти с триклонова болест и 
Syntax скор ≥22 или когато не е възможно осъществяването 
на пълна реваскуларизация чрез една реваскуларизацион-
на техника, или при наличие на диабет. При тези пациенти, 
CABG трябва най-често да е предпочитаният подход.

В изпитването SYNergy between percutaneous coronary 
intervention with TAXus and cardiac surgery (SYNTAX), 1800 па-
циенти с триклонова болест или стволова стеноза на лява-
та коронарна артерия са били рандомизирани за CABG или 
PCI. Публикациите за 5-годишните резултати от изпитването 
SYNTAX потвърждават първоначалните заключения, с по-
висока честота на големи нежелани сърдечни или мозъч-
носъдови събития на 12-ия месец в групата с PCI, до голяма 
степен дължащи се на по-големия брой повторни реваску-
ларизации.427,483,484 На 5-тата година, смъртността поради 
каквато и да е причина е била 13,9% при PCI спрямо 11,4% 
при CABG (P = 0,10), а сърдечната смъртност 9,0 спрямо 5,3% 
(P= 0,003) в полза на CABG. Честотата на големите нежелани 
сърдечни събития е била също значително понижена при 
CABG.484

Интересното е, че този благоприятен ефект се дължи на 
горните две групи от точки на SYNTAX скора. Въпреки че при 
PCI и CABG анализ е извършван за всички крайни показатели 
при SYNTAX скор от 22 или по-малко, налице е бил отчетлив 
благоприятен ефект при CABG на 5-тата година, особено 

при пациентите със скор от 33 или повече. При тези с меж-
динен или висок SYNTAX скор, честотата на големите неже-
лани сърдечни събития е била значително повишена при 
PCI (междинен скор 25,8% за групата на CABG спрямо 36,0% 
за групата на PCI; P  =  0,008; висок скор: 26,8 спрямо 44,0%; 
P <0,0001).

Тези находки са в съответствие с ползата относно пре-
живяемостта при CABG, съобщена в редица големи, базира-
ни на сходство в характеристиките, регистри, сравняващи 
крайните резултати при PCI и CABG.485-487 Действително, в 
едно наскоро публикувано проучване на 7235 двойки от па-
циенти, съчетани по отношение на многобройни изходни ха-
рактеристики, сумарните проценти за 8-годишна преживяе-
мост са били 78,0% за CABG и 71,2% за стентирането (HR 0,68; 
95% CI 0,64 – 0,74; P <0,001). За групите със сходни анатомич-
ни характеристики, коефициентите на риска (HR) са вари-
рали от 0,53 (P <0,001) при пациентите с триклонова болест, 
включително проксималната част на LAD до 0,78 (P  =  0,05) 
при тези с двуклонова болест, но без засягане на LAD. По-
нисък риск от смърт след CABG е наблюдаван при всички по-
дгрупи, стратифицирани по брой на изходните рискови фак-
тори.487 Съвсем наскоро, изпитването Asymptomatic atrial 
fibrillation and Stroke Evaluation in pacemaker patients and the 
atrial fibrillation Reduction atrial pacing Trial (ASSERT) съобщи 
резултатите относно преживяемостта при 86 244, подложе-
ни на CABG, и 103 549, подложени на PCI, пациенти, съчетани 
по характеристики, с дву- или триклонова CAD. На 4-тата го-
дина от проследяването е имало повишена смъртност при 

Фигура 6: Перкутанна коронарна интервенция (PCI) или коронарна артериална байпас хирургия (CABG) при стабилна 
коронарна артериална болест без засягане на ствола на лявата коронарна артерия.  
CABG = коронарна артериална байпас хирургия; LAD = лява предна низходяща артерия; PCI = перкутанна 
коронарна интервенция. 
a>50% стеноза и данни за исхемия, >90% стеноза в две ангиографски проекции или FFR = 0,80. 
bCABG е предпочитаният метод при повечето пациенти, освен ако съпътстващи заболявания или особености 
на пациента не изискват обсъждане от „сърдечния екип“ (Heart Team). В зависимост от локалната практика 
(времеви ограничения, работно натоварване) може да се позволи директно преминаване към CABG при 
тези нискорискови пациенти, когато не се изисква официално обсъждане от мултидисциплинарния екип 
(адаптирано от Препоръки за миокардна реваскуларизация на ESC/EACTS 2010).

Брой коронарни артерии със значима стенозаа в проксималния сегмент

Засягане на 1 или 2 съда

Проксимално засягане на LAD

Не

PCI CABG

Да

Syntax скор ≤22 Syntax скор ≥23

Засягане на 3 съда

Обсъждане на „сърдечния екип“®
Нисък 

оперативен
рискb
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PCI в сравнение с CABG. Независимо от статистическата ко-
рекция, този огромен регистър не може да елиминира обър-
кващите променливи и факта, че е възможно по-болните 
пациенти да са били насочени за PCI.488

В SYNTAX, резултатите за 705 пациенти със засягане на 
ствола на лявата коронарна артерия (LMS) са се различавали 
от тези за останалите пациенти с триклонова CAD. При тези 
пациенти не е имало като цяло разлика между CABG и PCI по 
отношение на смъртността (8,4% за CABG спрямо 7,3% за PCI; 
P = 0,64) или MI (4,1 спрямо 6,9%; P = 0,14), но е имало по-ви-
сока честота на инсулт при CABG (4% спрямо 1,2%; P = 0,02). 
Предимството на CABG е било редукция на повторните рева-
скуларизации до 12% спрямо 20% за стентирането (P = 0,004).

Друго рандомизирано изпитване на 600 пациенти със 
засягане на ствола на лявата коронарна артерия (LMS)  – 
‘Premier of Randomized Comparison of Bypass Surgery vs. 
Angioplasty Using Sirolimus-Eluting Stent in Patients with Left 
Main Coronary Artery Disease’ (PRECOMBAT), съобщава за чес-
тота на комбинирания краен показател от смърт, мозъчно-
съдов инцидент и MI от 4,7% за CABG и 4,4% за PCI.489 Освен 
това, честотата на инсултите е била значително по-ниска, 
отколкото в SYNTAX и сходна за PCI (0,4%) и CABG (0,7%). 
Трябва да се признае, че Left Main SYNTAX е представлявал 
подгрупов анализ, а PRECOMBAT не е имало достатъчна ста-
тистическа сила за установяване на разлика в клиничния 
краен показател за фатален изход. Съответно, необходими 
са още големи рандомизирани контролирани изпитвания, 
за да се установи оптималният модел на реваскуларизация 
на LM с тази степен на сложност [напр., Evaluation of XIENCE 

PRIME или XIENCE V спрямо Coronary Artery Bypass Surgery for 
Effectiveness of Left Main Revascularization (EXCEL)].

Междувременно, ангиографските характеристики на 
стволовата стеноза (LM) са ключови при избора между PCI 
и CABG (калцификация, остиално/медиално/дистално зася-
гане, размер на LM, дистални лезии, т.н.), като най-малкото 
при по-ниска степен на засягане на LMS, PCI осигурява екви-
валентни, ако не и превъзхождащи, резултати спрямо CABG.

Изпитването Design of the Future Revascularization 
Evaluation in patients with Diabetes mellitus: Optimal 
management of Multivessel disease (FREEDOM) (вж. раздел 9.2 
върху диабета за подробности) – установява значително на-
маление на първичния исхемичен краен показател на 5-тата 
година при пациенти, лекувани с CABG, спрямо тези с PCI 
и, имайки предвид резултатите от предходни изпитвания, 
показва, че е налице значителна полза относно смъртност-
та при байпас операция в сравнение с PCI, при диабетици с 
многоклонова болест, когато и двата варианта на реваскула-
ризация са технически осъществими,426 макар и с цената на 
повишен риск от нефатален инсулт.

Ролята на хибридната коронарна реваскуларизация 
(Фигура 5), комбинираща артериален графт с a. mammaria 
interna sinistra (LIMA) към LAD и PCI на поне една артерия, 
различна от LAD, нараства и представлява възможен ва-
риант при пациенти с многоклонова болест и технически 
затруднения при една от двете техники на реваскулариза-
ция, съпътстващи заболявания, предшестваща реваскула-
ризация с ограничения за нови графтове или в достъпа за 
PCI (напр. оклузия). Тя позволява пълна реваскуларизация с 

Фигура 7: Перкутанна коронарна интервенция (PCI) или коронарна артериална байпас хирургия (CABG) при стабилна 
коронарна артериална болест със засягане на ствола на лявата коронарна артерия.  
CABG = коронарна артериална байпас хирургия; PCI = перкутанна коронарна интервенция. 
a>50% стеноза и данни за исхемия, >70% стеноза в две ангиографски проекции или FFR = 0,80. 
bНай-общо, предпочитан вариант. В зависимост от локалната практика (времеви ограничения, работно 
натоварване), може да се вземе директно решение без официално обсъждане от мултидисциплинарния 
екип, но за предпочитане с локално съгласувани протоколи (адаптирано от Препоръки за миокардна 
реваскуларизация на ESC/EACTS 2010).

Ствол на лявата коронарна артерия със значима стенозаa

± засягане на 1 съд

Обсъждане на „сърдечния екип“®

PCI CABG

Syntax скор ≤32 Syntax скор ≥33Остиум/среден сегмент Дистална бифуркация

+ засягане на 2 или 3 съда

Нисък 
оперативен

рискb

Висок
оперативен

рискb
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предимствата и на двата реваскуларизационни метода. До-
сега няма публикувано рандомизирано проучване, а само 
малка серия от пациенти, което изключва представянето на 
солидни препоръки.

8.4.2 Таргетни популации на рандомизираните 
проучвания (вижте уеб приложенията)

През последните две десетилетия са проведени около 20 
изпитвания, сравняващи PCI спрямо CABG, които са съобща-
вали за липса на съществена разлика между двете интервен-
ционални техники по отношение на преживяемостта, веро-
ятно свързана с ниския риск на проучваните популации.490

За разлика от тях, няколко регистри, базирани на сход-
ство в характеристиките, последователно са демонстрирали 
ползата от CABG за преживяемостта след интервенция, съ-
проводена със значително намаляване на необходимостта 
от повторна интервенция, макар че това е възможно да бъде 
повлияно от допълнителни объркващи фактори.485-487

8.5. Скорове и решения 
(вижте уеб приложенията)

8.5.1 Скорове (вижте уеб приложенията)
Интервенционалните и хирургически скорове са разработе-
ни за оценка на риска при различните реваскуларизационни 
стратегии.428,491 Въпреки че липсва проспективно потвърж-
дение на тези скорове в рандомизирани проучвания, срав-
няващи CABG с PCI, препоръките – а сега и практиката – са 
базирани солидно на тези скорове за вземане на решения 
при отделните пациенти.

8.5.2 Целесъобразност на реваскуларизацията 
(вижте уеб приложенията)

Критериите за целесъобразност се основават на експертен 
консенсус относно това кога дадена процедура е подходя-
ща.492 Това, обаче, е важен и комплексен въпрос, тъй като 
разходите за изобразителните техники и реваскуларизации 
трябва да бъдат непрекъснато контролирани.

9. Специални групи 
или съображения

9.1. Жени 
(вижте уеб приложенията)

Коронарната артериална болест се развива 5  – 10 години 
по-късно при жените, отколкото при мъжете. Неотдавнашни 
проучвания показват, че намаляването на смъртността от 
CAD не включва по-младите жени, при които тя е останала 
непроменена.493 Препоръките за CVD са най-общо базирани 
на проучвания, провеждани предимно при мъже, като сред-
ният процент на жените, включени в клинични изпитвания 
от 2006 г. досега, е 30%.494 Рисковите фактори за CVD са иден-
тични за жените и мъжете, въпреки че тяхното разпределе-
ние се различава във времето и между отделните региони. 
Стабилната ангина е най-честата първоначална проява на 
CAD при жените.495 Налице е широко разпространено разби-
ране, че жените с CAD имат симптоми, различни от тези при 
мъжете. Част от това се обяснява с проявата на симптомите 

при жените в по-късна възраст, когато те стават все по-мал-
ко специфични. Редица проучвания са доказали свързани с 
пола разлики в полаганите грижи при остра и хронична CAD, 
поне отчасти свързани с различията в проявите и патофизи-
ологията. В сравнение с мъжете, жените имат по-висока чес-
тота на процедурни усложнения, включително смърт, инсулт 
и съдови усложнения. Жените имат също по-висока честота 
на усложнения след CABG, но, въпреки че броят на вклю-
чените в изпитвания жени е ограничен, резултатите не по-
казват свързани с пола разлики в изхода от лечението.496,497 

Въпреки това, може би е разумно да се възприеме по-кон-
сервативен подход при предприемането на PCI и CABG при 
жени.

Вероятно най-важната разлика между CAD при мъже 
и при жени е, че при жените със симптоми на MI и ангина 
два пъти по-често от мъжете липсва значима обструктивна 
CAD.23,480 (вж. раздел 6.7.1 за микроваскуларна ангина).498 

Въпреки това, представата, че тези жени са с „нормални“ 
коронарни артерии трябва да бъде преразгледана в свет-
лината на подпроучването с IVUS на изпитването Women’s 
Ischemia Syndrome Evaluation (WISE), доказващо, че в извад-
ка от 100 такива жени, ~80% имат дефинитивна коронарна 
атеросклероза, прикрита от позитивното ремоделиране.499 

До натрупването на достатъчно доказателства, базирани на 
изпитвания, жените с гръдна болка и без обструктивна ко-
ронарна болест трябва да бъдат скринирани за наличие на 
сърдечно-съдови рискови фактори и да се лекуват според 
стратификацията на риска, както е описано в Препоръките 
за превенция на CVD,37 допълнени от индивидуализирано 
симптоматично лечение за ангина (вж. раздели 7.5.1 и 7.5.2 
за лечение на микроваскуларна и вазоспастична ангина). 
Понастоящем, хормоналната заместителна терапия (HRT) не 
се препоръчва за първична или вторична превенция на сър-
дечно-съдовите заболявания.

9.2. Пациенти с диабет 
(вижте уеб приложенията)

Смъртността от сърдечно-съдови заболявания (CVD) е три 
пъти по-висока при мъже диабетици и два до пет пъти при 
жените с диабет, в сравнение със сходни по възраст и пол 
индивиди без захарен диабет. В последните Европейски 
Препоръки за превенция на CVD се препоръчват прицелни 
стойности на HbA1c <7% (<53 mmol/mol) и на артериалното 
налягане <140/85 mmHg. Високата честота на разпростране-
ние на значима CAD и прекомерно високата сърдечно-съ-
дова смъртност предполагат ползи от рутинния скрининг, 
включващ и асимптомни пациенти. Поради липсата на ре-
зултати от изпитвания, които да потвърждават клинична 
полза, тази стратегия не се препоръчва. Реваскуларизация-
та на коронарните артерии при диабетици продължава да 
бъде предизвикателство. Решението да се използва PCI или 
CABG като предпочитан метод за реваскуларизация трябва 
да се основава на анатомичните фактори, заедно с клинич-
ните показатели и други логистични или локални фактори 
(вж. раздел 8 и Фигура 6). Като правило, PCI се препоръчва 
при диабетици с едноклонова болест. От друга страна, като 
се имат предвид резултатите от изпитването FREEDOM, CABG 
се препоръчва при пациенти с диабет и многоклонова бо-
лест след обсъждане от „сърдечния екип“ (Heart Team).
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9.3. Пациенти с хронично бъбречно 
заболяване 
(вижте уеб приложенията)

Хроничното бъбречно заболяване е рисков фактор за  – и 
силно свързано с  – CAD и оказва голямо влияние върху 
крайните резултати и терапевтичните решения. Употребата 
на лекарства и йодни контрастни вещества излага пациенти-
те на повече усложнения. Също така, това е група от пациен-
ти, недобре проучена в клинични изпитвания, с ограничено, 
базиращо се на солидни доказателства, лечение.

9.4. Пациенти в напреднала възраст 
(вижте уеб приложенията)

Тази популация е специфична поради редица причини:

(1) По-висока честота на съпътстващи заболявания.
(2) Популацията е обикновено подценявана по отноше-

ние на лечението и участието в клинични изпитвания.
(3) Затруднено диагностициране поради атипични 

симптоми и затруднения при провеждането на стрес 
тестове.

ACS = остър коронарен синдром; BMS = непокрити с медикамент („голи“) метални стентове; CABG = коронарна артериална байпас хирургия; DAPT = двойна 
антитромбоцитна терапия; DES = медикамент-излъчващи стентове; ECG = електрокардиограма; LM = ствол на лявата коронарна артерия; MPS = миокардна 
перфузионна сцинтиграфия; MRI = магнитно резонансно изобразяване; PCI = перкутанна коронарна интервенция; SAPT = антитромбоцитна монотерапия.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) нивото на доказателствата.
dСпецифични подгрупи от пациенти с показание за ранен стрес тест:
- пациенти с професии, критични за безопасността (напр., пилоти, шофьори, водолази) и активни спортисти.
- пациенти, които биха искали да участват в дейности, изискващи висока кислородна консумация.

Таблица 34: Проследяване на реваскуларизирани пациенти със стабилна коронарна артериална болест

Препоръки Класа Нивоb Източн.c

Общи мерки

При всички реваскуларизирани пациенти се препоръчва вторична профилактика и плануване 
на проследяващи визити. I A 500

Препоръчва се предоставяне на указания на пациента преди изписването му относно връщането на работа 
и възстановяването на всички дейности. Пациентите трябва да бъдат съветвани да потърсят незабавна 
медицинска помощ при (повторна) поява на симптоми.

I C -

Антитромбоцитна терапия

Препоръчва се антитромбоцитна монотерапия (SAPT), обикновено с аспирин, за неопределен период.
I A 172, 333

501–503

DAPT е показана в продължение поне на 1 месец след имплантиране на BMS. I A 501,502
504,505DAPT е показана в продължение на 6 до 12 месеца след имплантиране на второ поколение DES. I B

DAPT може да се прилага в продължение на повече от 1 година при пациенти с висок исхемичен риск (напр., 
тромбоза на стента, повторен ACS на фона на DAPT, състояние след MI/дифузна CAD) и нисък риск от кървене. IIb B 504, 505

DAPT може да се прилага в продължение на 1 до 3 месеца след имплантиране на DES при пациенти с висок 
риск от кървене или неотложна хирургична интервенция, или на съпътстващо антикоагулантно лечение. IIb C -

Изобразителни методи

При симптомни пациенти е показан по-скоро стрес тест с изобразяване (стрес ехокардиография, MRI 
или MPS), отколкото стрес ECG. I C -

При пациенти с данни за нисък исхемичен риск (<5% от миокарда) при стрес тест с изобразяване, 
се препоръчва оптимална медикаментозна терапия. I C -

При пациенти с данни за висок исхемичен риск (>10% от миокарда) при стрес тест с изобразяване, 
се препоръчва коронарна ангиография. I C -

Късният (след 6 месеца) стрес изобразителен тест след реваскуларизация може да се има предвид 
за откриване на пациенти с рестеноза след стентиране или с оклузия на графт, независимо от симптомите.d IIb C -

След високорискови PCI (напр., при засягане на LM), може да се има предвид късна (след 3-12 месеца) 
контролна ангиография, независимо от симптомите. IIb C -

Систематична контролна ангиография, ранна или късна след PCI, не се препоръчва. III C -
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(4) Пациентите по-често са насочвани за PCI, отколкото 
за CABG, но възрастта не трябва да е единственият 
критерий при избор на вида реваскуларизация.

(5) По-висок риск от усложнения по време на и след ко-
ронарна реваскуларизация.

9.5. Пациенти след реваскуларизация 
(вижте уеб приложенията)

Медикаментозното лечение и вторичната профилактика 
трябва да се започнат по време на хоспитализацията, когато 
пациентите са силно мотивирани. Стратегиите за проследя-
ване трябва да се концентрират върху оценката на симпто-
мите на пациента, функционалното състояние и вторичната 
профилактика, а не само върху откриването на рестеноза 
или оклузия на графт. Препоръките са представени по-долу 
в Таблица 34.

9.6. Повторна реваскуларизация 
при пациенти с предшестваща 
коронарна артериална байпас 
хирургия 
(вижте уеб приложенията)

Повторната реваскуларизация при пациент, който вече е 
бил подложен на CABG, представлява клинично предизви-
кателство.506-508 Съображенията при определяне на пред-
почитания метод за реваскуларизация включват възраст на 
пациента, съпътстващи заболявания и степен на дифузно 
засягане от коронарната болест, както и риска от уврежда-
не на проходимите графтове, вътрелуменната емболизация 
във венозните бай-паси, липсата на подходящи артериални 
и венозни графтове и промени в циркулацията, несвърза-
на с бай-пасите. PCI може да се предпочете при пациенти с 
дискретни лезии в графтовете и запазена LV функция или 
достъпни за PCI стенози на нативните съдове. Повторната 
байпас операция може да се предпочете, когато съдовете са 
неподходящи за PCI и когато са налице добри дистални съ-
дови сегменти за поставяне на байпас.

Използването на устройства за предпазване от дистална 
емболизация се препоръчва при интервенции на графтове 
от вена сафена. Необходимо е всяка реваскуларизационна 
стратегия да се придружава от оптимизирано медикамен-
тозно лечение с антиангинозни лекарства и редукция на 
рисковите фактори.

9.7. Хронични тотални оклузии 
(вижте уеб приложенията)

Хронични тотални оклузии (сhronic total occlusions, CTO) се 
установяват при 15 – 30% от всички пациенти, насочени за 
коронарна ангиография. Хроничните тотални оклузии се 
свързват с по-лоша прогноза. При пациенти със симптоми 
от оклузията или с обширни исхемични зони е необходимо 
обсъждане на реваскуларизация. Перкутанната коронарна 
интервенция (PCI) на CTO представлява предизвикателство 
към техническите умения на оператора и изисква детайлно 
познаване на съвременните техники и специализирано обо-
рудване. Хирургичното лечение с имплантиране на диста-
лен байпас представлява също възможен избор.

9.8. Рефрактерна ангина 
(вижте уеб приложенията) 

Терминът „рефрактерна ангина“ се дефинира като „хронич-
но състояние, причинено от клинично установена обратима 
миокардна исхемия при наличие на CAD, което не може да 
бъде адекватно контролирано с комбинацията от медика-
ментозно лечение, ангиопластика или коронарна артериал-
на байпас хирургия“. За тази група пациенти са набелязани 
редица възможности за лечение, включително някои нови 
фармакологични средства (вж. раздел 7.1.3.2 за лекарствата) 
и нефармакологични методи (вж. Таблица 35).

Сред немедикаментозните методи, лечението с уси-
лена външна контрапулсация и техниките с невростиму-
лация са показали, че могат да облекчат симптомите и да 
подобрят качеството на живот, въпреки че все още липс-
ват убедителни доказателства за редукция на исхемията 
и смъртността. Обратно, трансмиокардната или перкутан-
ната миокардна реваскуларизация са изоставени поради 
липса на ефективност.

Таблица 35: Терапевтични възможности 
при рефрактерна ангина

EECP = усилена външна контрапулсация; TENS = транскутанна електриче-
ска нервна стимулация; TMR = трансмиокардна реваскуларизация; 
SCS = гръбначно-мозъчна стимулация.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) нивото на доказателствата.

Препоръки Класа Нивоb Източн.c

EECP трябва да се има 
предвид за облекчаване на 
симптомите при пациенти 
с инвалидизираща ангина, 
рефрактерна на оптималните 
медикаментозни и 
реваскуларизационни 
стратегии.

IIa B 509, 510

TENS може да се има предвид 
за облекчаване на симптомите 
на инвалидизираща 
ангина, рефрактерна на 
оптималните медикаментозни 
и реваскуларизационни 
стратегии.

IIb C -

SCS може да се има 
предвид за облекчаване на 
симптомите и подобряване 
качеството на живот при 
пациенти с инвалидизираща 
ангина, рефрактерна на 
оптималните медикаментозни 
и реваскуларизационни 
стратегии.

IIb B 511

TMR не е показана при 
пациенти с инвалидизираща 
ангина, рефрактерна на 
оптималните медикаментозни 
и реваскуларизационни 
стратегии.

III A 514
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9.9. Първична здравна помощ 
(вижте уеб приложенията)

Лекарите от първичната здравна помощ имат важна роля 
за откриването и лечението на пациенти със SCAD. По-
специално:

• откриване на онези пациенти със симптоми на възможна 
SCAD, които изискват по-нататъшна оценка и изследвания

• откриване на тези с повишен риск от развитие на SCAD и 
гарантиране, че коригируемите рискови фактори са ак-
тивно контролирани чрез промяна в начина на живот и 
медикаментозно лечение, за да се намали техният бъдещ 
риск

• гарантиране, че индивидите със SCAD са наясно с пол-
зите, както по отношение на контрола на симптомите, 
така и за прогнозата, от оптималната медикаментозна те-
рапия и, в съответните случаи, с ползите от перкутанна 
интервенция или операция

• създаване на системен подход за проследяване на паци-
ентите със SCAD на подходящи интервали, за повторна 
оценка от лекаря от първичната здравна помощ на кли-
ничните симптоми, медикаментите и рисковите фактори.

9.10. Ограничения на препоръките 
(вижте уеб приложенията)

Тези препоръки притежават ограниченията, присъщи на на-
личните към момента данни от изпитвания и неизяснените 
въпроси относно най-добрите изобразителни методи, какъв 
е най-добрият съвременен фармакологичен подход и каква 
е реалната полза от миокардната реваскуларизация.

Текстът на CME „Препоръки на ESC за лечение на стабилна коронарна артериална болест 2013“ е акредитиран от Европейския съвет за акредитация по карди-
ология (European Board for Accreditation in Cardiology, EBAC). EBAC работи в съответствие със стандартите за качество на Европейския съвет по акредитация за 
продължаващо медицинско образование (European Accreditation Council for Continuing Medical Education, EACCME), който е институция на Европейския съюз на 
медицинските специалисти (European Union of Medical Specialists, UEMS). В съответствие с препоръките на EBAC/EACCME, всички автори, участващи в тази про-
грама, са оповестили потенциалните конфликти на интереси, които биха могли да предизвикат пристрастие в статията. Организационният комитет е отговорен 
да гарантира, че всички потенциални конфликти на интереси, свързани с програмата, са декларирани пред участниците преди началото на дейностите за CME.
Въпроси към CME относно тази статия могат да се задават на адреси: European Heart Journal http://www.oxforde-learning.com/eurheartj и European Society of 
Cardiology http://www.escardio. org/guidelines.
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