
European Heart Journal (2016) 37, 2129–2200
doi:10.1093/eurheartj/ehw128

ПРЕПОРЪКИ НА ESC

Препоръки на ESC 2016 за диагностика и лечение 
на остра и хронична сърдечна недостатъчност

Работна група на European Society of Cardiology (ESC)по диагностика и 
лечение на остра и хронична сърдечна недостатъчност

Разработени със специалното участие на Асоциацията по сърдечна 
недостатъчност (Heart Failure Association, HFA) на ESC

Автори/членове на работната група: Piotr Ponikowski* (Председател) (Полша), Adriaan 
A. Voors* (Председател) (Холандия), Stefan D. Anker (Германия), Héctor Bueno (Испания), 
John G. F. Cleland (Обединено кралство), Andrew J. S. Coats (Обединено кралство), Volkmar 
Falk (Германия), José Ramón González-Juanatey (Испания), Veli-Pekka Harjola (Финлан-
дия), Ewa A. Jankowska (Полша), Mariell Jessup (САЩ), Cecilia Linde (Швеция), Petros 
Nihoyannopoulos (Обединено кралство), John T. Parissis (Гърция), Burkert Pieske (Герма-
ния), Jillian P. Riley (Обединено кралство), Giuseppe M. C. Rosano (Обединено кралство/
Италия), Luis M. Ruilope (Испания), Frank Ruschitzka (Швейцария), Frans H. Rutten (Холан-
дия), Peter van der Meer (Холандия)

Европейските препоръки са преведени и се разпространяват с помощта на образователен 
грант от Дружеството на кардиолозите в България.

Изданието е отпечатано с подкрепата на:  Actavis • AstraZeneca • Bayer • Novartis • Sanofi.

Рецензенти: Gerasimos Filippatos (Координатор, CPG) (Гърция), John J. V. McMurray (Координатор, CPG) (Обединено кралство), 
Victor Aboyans (Франция), Stephan Achenbach (Германия), Stefan Agewall (Норвегия), Nawwar Al-Attar (Обединено кралство), 
John James Atherton (Австралия), Johann Bauersachs (Германия), A. John Camm (Обединено кралство), Scipione Carerj (Италия), 

* Автори за кореспонденция: 

Piotr Ponikowski, Department of Heart Diseases, Wroclaw Medical University, Centre for Heart Diseases, Military Hospital, ul.Weigla 5, 50-981 Wroclaw, Poland, Tel: +48 261 660 279,  
Tel/Fax: +48 261 660 237, E-mail: piotrponikowski@4wsk.pl

Adriaan Voors, Cardiology, University of Groningen, University Medical Center Groningen, Hanzeplein 1, PO Box 30.001, 9700 RB Groningen, The Netherlands, Tel: +31 50 3612355, 
Fax: +31 50 3614391, E-mail: a.a.voors@umcg.nl

Комитет за практически препоръки на ESC (Committee for Practice Guidelines, CPG) и рецензенти от Национални кардиологични дружества: изброени в притурката.
Други подразделения на ESC взели участие в разработката на този документ:

Асоциации: Acute Cardiovascular Care Association (ACCA), European Association for Cardiovascular Prevention and Rehabilitation (EACPR), European Association of Cardiovascular 
Imaging (EACVI), European Heart Rhythm Association (EHRA), Heart Failure Association (HFA).

Съвети: Council on Cardiovascular Nursing and Allied Professions, Council for Cardiology Practice, Council on Cardiovascular Primary Care, Council on Hypertension.

Работни групи: Cardiovascular Pharmacotherapy, Cardiovascular Surgery, Myocardial and Pericardial Diseases, Myocardial Function, Pulmonary Circulation and Right Ventricular 
Function, Valvular Heart Disease.

Съдържанието на тези препоръки на European Society of Cardiology (ESC) се публикува единствено за лични и образователни нужди. Не се разрешава комерсиално използ-
ване. Никаква част от Препоръките на ESC не може да бъде превеждана или възпроизвеждана под каквато и да е форма без писмено разрешение от ESC. Разрешение може 
да бъде получено след изпращане на писмена молба до Oxford UniversityPress, издател на European Heart Journal и инстанция упълномощена да дава такива разрешения от 
името на ESC (journals.permissions@oup.com).

Отказ от отговорност: Препоръките на ESC представят становищата на ESC постигнати след внимателно обмисляне на научните и медицинските знания и доказателства 
налични към момента на публикуването им. ESC не носи отговорност в случай на противоречие, несъответствие и/или двусмислие между препоръките на ESC и други офици-
ални препоръки или насоки издадени от съответните обществени здравни органи, по-специално по отношение на добрата практика в здравеопазването или терапевтичните 
стратегии. Здравните специалисти са насърчавани да вземат изцяло предвид Препоръките на ESC при подготовката на клиничната си преценка, както и при определянето 
и прилагането на превантивни, диагностични или терапевтични медицински стратегии. Препоръките на ESC обаче не отменят индивидуалната отговорност на здравните 
специалисти да вземат правилни и точни решения, съобразени със здравословното състояние на конкретния пациент и след обсъждане с него, а когато е необходимо и с ли-
цето полагащо грижи за него. Освен това, Препоръките на ESC не освобождават здравния специалист от отговорността да се запознае изцяло и внимателно със съответните 
официални актуални указания или насоки публикувани от компетентните обществени здравни органи, за да подходи към всеки отделен случай според утвърдените научни 
данни, в съответствие с етичните и професионалните му задължения. Отговорност на здравния специалист е и да провери правилата и наредбите отнасящи се до лекарствата 
и медицинските изделия към момента на тяхното предписване.

Статията е публикувана с разрешение едновременно в European Heart Journal и European Journal of Heart Failure. Всички права са запазени от European Heart Journal.

© Европейско дружество по кардиология 2016. Всички права запазени. За разрешения, моля пишете на адрес: journals.permissions@oup.com.



Съдържание
Съкращения и акроними ................................................................................................3
1.  Предисловие ..................................................................................................................7
2.  Увод.........................................................................................................................................8
3.  Дефиниция, епидемиология и прогноза ..............................................9

3.1. Дефиниция за сърдечна недостатъчност ..............................9
3.2. Терминология ..................................................................................................9

3.2.1. Сърдечна недостатъчност със запазена, меж-
динна и понижена изтласкваща фракция ...........9

3.2.2. Терминология свързана с развитието 
във времето на сърдечната недостатъчност....10

3.2.3. Терминология свързана с тежестта на симпто-
матиката при сърдечна недостатъчност ................10

3.3. Епидемиология, етиология и естествена еволюция 
на сърдечната недостатъчност .................................................... 11

3.4. Прогноза ............................................................................................................ 12
4.  Диагностика ................................................................................................................. 12

4.1. Симптоми и признаци ........................................................................... 12
4.2. Основни начални изследвания: натриуретични 

пептиди, електрокардиограма и ехокардиография ..... 13
4.3. Алгоритъм за диагностика на сърдечната 

недостатъчност ........................................................................................... 13
4.3.1. Алгоритъм за диагностика на сърдечна 

недостатъчност в неспешни условия ................. 13
4.3.2. Диагностика на сърдечна недостатъчност 

със запазена изтласкваща фракция ...................... 13
5.  Сърдечна образна диагностика и други диагностични 

изследвания ................................................................................................................. 15
5.1. Рентген на гръдния кош ...................................................................... 15
5.2. Трансторакална ехокардиография ........................................... 15

5.2.1. Оценка на левокамерната  
систолна функция ..................................................................16

5.2.2. Оценка на левокамерната  
диастолна функция ..............................................................16

5.2.3. Оценка на деснокамерната функция 
и пумоналното артериално налягане .................16

5.3. Трансезофагеална ехокардиография .....................................16
5.4. Стрес-ехокардиография .....................................................................16
5.5. Сърдечен магнитен резонанс ........................................................16

5.6. Еднофотонна емисионна компютърна томография 
и радионуклидна вентрикулография ..................................... 17

5.7. Позитрон-емисионна томография ............................................18
5.8. Коронарна ангиография .....................................................................18
5.9. Сърдечна компютърна томография.........................................19
5.10. Други диагностични методи ...........................................................19

5.10.1. Генетично тестуване при сърдечна 
недостатъчност .......................................................................19

6.  Забавяне или превенция на развитието на изявена 
сърдечна недостатъчност или превенция на смърт преди 
начало на симптоматика ..................................................................................19

7.  Фармакологично лечение при сърдечна недостатъчност с 
намалена изтласкваща фракция ...............................................................21
7.1. Цели на лечението при сърдечна недостатъчност .......21
7.2. Видове лечение препоръчвано при всички пациенти 

със симптомна сърдечна недостатъчност с понижена 
изтласкваща фракция ............................................................................21
7.2.1. Ангиотензин-конвертиращ ензим  

инхибитори .................................................................................21
7.2.2. Бета-блокери .............................................................................21
7.2.3. Минералкортикоид/алдостерон-рецепторни 

антагонисти .................................................................................22
7.3. Други видове лечение препоръчвани при избрани 

симптомни пациенти със сърдечна недостатъчност 
с понижена изтласкваща фракция .............................................22
7.3.1. Диуретици ....................................................................................22
7.3.2. Ангиотензин-рецепторен неприлизинов 

инхибитор ....................................................................................25
7.3.3. If-канален инхибитор .........................................................25
7.3.4. Ангиотензин II тип I-рецепторни блокери ......25
7.3.5. Комбинация хидралазин и изосорбид 

динитрат.........................................................................................25
7.4. Други видове лечение с по-несигурна полза при 

симптомни пациенти със сърдечна недостатъчност 
с понижена изтласкваща фракция .............................................26
7.4.1. Дигоксин и други дигиталисови гликозиди .......26
7.4.2. N-3 полиненаситени мастни киселини ..............26

7.5. Видове непрепоръчвано лечение (с недоказана 
полза) при симптомни пациенти със сърдечна 
недостатъчност с понижена изтласкваща фракция ......26

Ключови думи	 Препоръки	•	Сърдечна	недостатъчност	•	Натриуретични	пептиди	•	Изтласкваща	фракция	•	Диагностика	•	Фармако-
терапия	•	Невро-хормонални	антагонисти	•	Сърдечна	ресинхронизираща	терапия	•	Механична	циркулаторна	поддръжка	•	Трансплан-
тация	•	Аритмии	•	Коморбидности	•	Хоспитализация	•	Мултидисциплинарни	мерки

Публикувано онлайн преди отпечатването на 20 май 2016

Claudio Ceconi (Италия), Antonio Coca (Испания), Perry Elliott (Обединено кралство), Çetin Erol (Турция), Justin Ezekowitz (Канада), 
Covadonga Fernández-Golfín (Испания), Donna Fitzsimons (Обединено кралство), Marco Guazzi (Италия), Maxime Guenoun 
(Франция), Gerd Hasenfuss (Германия), Gerhard Hindricks (Германия), ArnoW. Hoes (Холандия), Bernard Iung (Франция), Tiny 
Jaarsma (Швеция), Paulus Kirchhof (Обединено кралство/Германия), Juhani Knuuti (Финландия), Philippe Kolh (Белгия), Stavros 
Konstantinides (Германия/Гърция), Mitja Lainscak (Словения), Patrizio Lancellotti (Белгия), Gregory Y. H. Lip (Обединено кралство), 
Francesco Maisano (Швейцария), Christian Mueller (Швейцария), Mark C. Petrie (Обединено кралство), Massimo F. Piepoli (Италия), 
Silvia G. Priori (Италия), Adam Torbicki (Полша), Hiroyuki Tsutsui (Япония), Dirk J. van Veldhuisen (Холандия), StephanWindecker 
(Швейцария), Clyde Yancy (САЩ), Jose Luis Zamorano (Испания).

 Рецензенти от националните кардиологични дружества: посочени в Приложението.

Редактор: доц. д-р Мария Токмакова, д.м., Клиника по кардиология, УМБАЛ „Св. Георги“ ЕАД, Медицински Университет 
Пловдив, член на УС и бъдещ председател на Дружеството на кардиолозите в България.

Декларациите за конфликт на интереси на всички експерти участвали в разработката на тези препоръки са публикувани в 
уебсайта на ESC http://www.escardio.org/guidelines.

2 Препоръки на ESC



7.5.1.	 3-Хидрокси-3-метилглутарил-коензим	A	
редуктазни инхибитори („статини”) .....................26

7.5.2. Перорални антикоагуланти 
и антитромбоцитна терапия .......................................26

7.5.3. Ренинови инхибитори .......................................................27
7.6. Непрепоръчвано лечение (счита се за вредно) при 

симптомни пациенти със сърдечна недостатъчност 
с понижена изтласкваща фракция .............................................27
7.6.1. Калциеви антагонисти ......................................................27

8.  Нехирургично апаратно лечение на съдечна 
недостатъчност с намалена изтласкваща фракция .................27
8.1.	 Имплантируем	кардиовертер-дефибрилатор................27

8.1.1. Вторична превенция на внезапната 
сърдечна смърт .......................................................................28

8.1.2. Първична превенция на внезапната 
сърдечна смърт .......................................................................28

8.2. Сърдечна ресинхронизираща терапия .................................28
8.3. Други имплантируеми електрически апарати ...............30

9. Лечение на сърдечната недостатъчност със запазена 
изтласкваща фракция..........................................................................................30
9.1. Ефект от лечението върху симптоматиката 

при сърдечна недостатъчност със запазена 
изтласкваща фракция ............................................................................31

9.2. Ефект от лечението върху хоспитализацията 
за сърдечна недостатъчност при сърдечна недоста-
тъчност със запазена изтласкваща фракция ...................31

9.3. Ефект от лечението върху смъртността при сърдечна 
недостатъчност със запазена изтласкваща фракция .....31

9.4. Други съображения ................................................................................31
10. Аритмии и проводни нарушения .............................................................32

10.1. Пресърдно мъждене ..............................................................................32
10.1.1. Превенция на предсърдно мъждене при 

пациенти със сърдечна недостатъчност .........32
10.1.2. Поведение при пристъп от бързо 

предсърдно мъждене при пациенти 
със сърдечна недостатъчност ...................................32

10.1.3. Честотен контрол ..................................................................33
10.1.4. Ритъмен контрол ...................................................................33
10.1.5. Профилактика на тромбоемболизъм .................35

10.2. Камерни аритмии ......................................................................................35
10.3. Симптомна брадикардия, паузи 

и атриовентрикуларен блок ...........................................................35
11. Коморбидности ........................................................................................................36

11.1. Сърдечна недостатъчност и коморбидности .................36
11.2. Ангина и коронарна артериална болест .............................36

11.2.1. Фармакологично лечение .............................................36
11.2.2. Миокардна реваскуларизация ..................................37

11.3. Кахексия и саркопения (относно изтощението,  
моля вижте в раздел 14) ......................................................................38

11.4. Карцином ..........................................................................................................38
11.5. Цетрална нервна система (включително депресия, 

инсулт и автономна дисфункция) ...............................................38
11.6. Диабет ..................................................................................................................39
11.7. Еректилна дисфункция .........................................................................39
11.8. Подагра и артрит .......................................................................................39
11.9.	 Хипокалиемия	и	хиперкалиемия ...............................................40
11.10.	Хиперлипидемия .......................................................................................40
11.11.	Хипертония .....................................................................................................40
11.12. Железен дефицит и анемия .............................................................41
11.13. Бъбречна дисфункция (включително хронична 

бъбречна болест, остро бъбречно увреждане, кардио-
ренален синдром и простатна обструкция) ..........................42

11.14. Белодробна болест (включително астма и хронична 
обструктивна белодробна болест) ...........................................42

11.15. Затлъстяване .................................................................................................43
11.16. Нарушение на съня и дихателни нарушения 

по време на сън ..........................................................................................43

11.17. Клапна сърдечна болест .....................................................................43
11.17.1. Аортна стеноза .........................................................................43
11.17.2. Аортна регургитация .........................................................44
11.17.3. Митрална регургитация ..................................................44
11.17.4. Трикуспидална регургитация.....................................45

12. Остра сърдечна недостатъчност..............................................................45
12.1. Определение и класификация ......................................................45
12.2. Диагностика и начална прогностична оценка ...............46
12.3. Лечение ..............................................................................................................50

12.3.1.	 Идентификация	на	провокиращи	фактори/
причини водещи до декомпенсация, която се 
нуждае от спешно овладяване ..................................50

12.3.2. Критерии за хоспитализация в болнично 
отделение vs звено за интензивни грижи/
коронарни грижи ..................................................................50

12.3.3. Лечение в ранната фаза ...................................................51
12.3.4. Лечение при пациенти с кардиогенен шок .......55

12.4. Приложение на доказана перорална терапия ...............56
12.5. Мониториране на клиничния статус на пациенти хоспи-

тализирани за остра сърдечна недостатъчност .................57
12.6. Критерии за дехоспитализация и проследяване 

през високорисковия период ........................................................57
12.7. Цели на лечението по време на различните стадии 

на овладяване на остра сърдечна недостатъчност .....57
13. Механична циркулаторна поддръжка и сърдечна 

трансплантация ........................................................................................................58
13.1. Механична циркулаторна поддръжка ...................................58

13.1.1. Механична циркулаторна поддръжка 
при остра сърдечна недостатъчност ..................58

13.1.2. Механична циркулаторна поддръжка 
при краен стадий на хронична сърдечна 
недостатъчност .......................................................................58

13.2. Сърдечна трансплантация ................................................................60
14. Мултидисциплинарен тимов подход ....................................................61

14.1. Организация на грижите ....................................................................61
14.2. Планиране на дехоспитализацията ..........................................62
14.3. Съвети за начина на живот ...............................................................62
14.4. Физическа тренировка ........................................................................62
14.5. Проследяване и мониториране...................................................64
14.6. По-възрастният пациент, изчерпване и умствени 

нарушения .......................................................................................................64
14.7. Палиативни грижи и грижи в края на живота .................65

15. Празноти в наличните доказателства ..................................................66
16. Послания „какво да правим и какво да не правим” 

от препоръките .........................................................................................................67
17. Уеб-приложения ......................................................................................................68
18. Приложение .................................................................................................................68
19.	 Източници ......................................................................................................................69

Съкращения и акроними

ACC/AHA  American College of Cardiology/American Heart 
Association

ACCF/AHA  American College of Cardiology Foundation/
American Heart Association

ACE angiotensin-converting enzyme (ангиотензин 
конвертиращ ензим)

ACEI angiotensin-converting enzyme inhibitor (АСЕ 
инхибитор)

ACS acute coronary syndrome (остър коронарен 
синдром)

AF atrial fibrillation (предсърдно мъждене)
AHF acute heart failure (остра сърдечна недоста-

тъчност)
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AHI apnoea/hypopnoea index (индекс апнея/хипопнея)
AIDS acquired immunodeficiency syndrome (синд-

ром на придобита имунна недостатъчност)
AKI acute kidney injury (остро бъбречно увреждане)
Aldo-DHF aldosterone receptor blockade in diastolic heart 

failure (алдостерон-рецепторна блокада при 
диастолна сърдечна недостатъчност)

AL  amyloid light chain (амилоидна лека верига)
ALT  alanine aminotransferase (аланин аминотранс-

фераза)
AMI  acute myocardial infarction (остър миокарден 

инфаркт)
AMICA  Atrial fibrillation Management In Congestive 

heart failure with Ablation
ANP  A-type natriuretic peptide (А-тип натриурети-

чен пептид)
ANS  autonomic nervous system (автономна нервна 

система)
ARB  angiotensin receptor blocker (ангиотензин-ре-

цепторен блокер)
ARNI  angiotensin receptor neprilysin inhibitor (ангио-

тензин-рецепторен неприлизинов инхибитор)
ARVC  arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy 

(аритмогенна деснокамерна кардиомиопатия)
AST  aspartate aminotransferase (аспартат амино-

трансфераза)
ASV  assisted servo-ventilation (асистирана серво-

вентилация)
ATLAS  Assessment of Treatment with Lisinopril And 

Survival
ATTR  transthyretin-mediated amyloidosis (трансти-

ретин-медиирана амилоидоза)
AV  atrio-ventricular (атриовентрикуларен)
AVP  arginine vasopressin (аргинин вазопресин)
b.i.d.  bis in die (два пъти дневно)
BioPACE  Biventricular Pacing for Atrio-ventricular Block 

to Prevent Cardiac Desynchronization
BiPAP  bilevel positive airway pressure (позитивно 

налягане в дихателните пътища на две нива)
BiVAD  biventricular assist device (апарат за двукамер-

но подпомагане)
BLOCK-HF  Biventricular versus Right Ventricular Pacing in 

Heart Failure Patients with Atrio-ventricular Block
BMI  body mass index (индекс на телесната маса)
BNP  B-type natriuretic peptide (В-тип натриурети-

чен пептид)
BP  blood pressure (кръвно налягане)
bpm  beats per minute (удара в минута)
BSA  body surface area ([площ на] телесна повърхност)
BTB  bridge to bridge (мост към мост)
BTC  bridge to candidacy (мост към кандидатура)
BTD  bridge to decision (мост към решение)
BTR  bridge to recovery (мост към възстановяване)
BTT  bridge to transplantation (мост към трансплантация)
BUN blood urea nitrogen (уреен азот в кръвта)
CABANA Catheter ABlation versus ANtiarrhythmic drug 

therapy for Atrial fibrillation
CABG  coronary artery bypass graft/grafting (корона-

рен артериален байпас)
CAD coronary artery disease (коронарна артериал-

на болест)
CARE-HF CArdiac REsynchronization in Heart Failure
CASTLE-AF Catheter Ablation versus Standard conventional 

Treatment in patients with LEft ventricular 
dysfunction and Atrial Fibrillation

CCB calcium-channel blocker (калциев антагонист)
CCM cardiac contractility modulation (модулация на 

сърдечния контрактилитет)
CCS Canadian Cardiovascular Society (Канадско 

сърдечно-съдово дружество)
CCU  coronary care unit (звено за коронарни грижи)
CHA2DS2-VASc Congestive heart failure or left ventricular 

dysfunction, Hypertension, Age ≥75 (doubled), 
Diabetes, Stroke (doubled)-Vascular disease, 
Age 65–74, Sex category (female). Застойна 
сърдечна недостатъчност или левокамерна 
дисфункция,	Хипертония,	Възраст	≥75	(по	
две),	Диабет,	Инсулт	(по	две)-Съдова	болест,	
Възраст 65–74, Полова категория (жени)

CHARM-Alternative Candesartan in heart failure assessment of 
reduction in mortality and morbidity

CHARM-Added Candesartan Cilexetil in Heart Failure Assessment 
of Reduction in Mortality and Morbidity

CHARM-Preserved Candesartan Cilexetil in Heart Failure Assessment 
of Reduction in Mortality and Morbidity

CI  cardiac index (сърдечен индекс)
CI-AKI  contrast-induced acute kidney injury (контраст-

индуцирано бъбречно увреждане)
CIBIS II  Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study II
CK  creatine kinase (креатин киназа)
CKD  chronic kidney disease (хронична бъбречна болест)
CK-MB  creatine kinase MB (креатин киназа, МВ-фракция)
CMP  cardiomyopathy (кардиомиопатия)
CMR  cardiac magnetic resonance (сърдечен магни-

тен резонанс)
COMPANION Comparison of Medical Therapy, Pacing, and 

Defibrillation in Heart Failure
CONFIRM-HF Ferric CarboxymaltOse evaluatioN on 

perFormance in patients with IRon deficiency in 
coMbination with chronic Heart Failure

CONSENSUS Cooperative North Scandinavian Enalapril 
Survival Study

COPD  chronic obstructive pulmonary disease (хронич-
на обструктивна белодробна болест)

COPERNICUS Carvedilol Prospective Randomized Cumulative 
Survival

COX-2 inhibitor cyclooxygenase-2 inhibitor (циклооксигеназа-2 
инхибитор)

CPAP continuous positive airway pressure (непрекъсна-
то позитивно налягане в дихателните пътища)

CPG Committee for Practice Guidelines (комитет за 
практически препоръки)

CRT cardiac resynchronization therapy (сърдечна 
ресинхронизираща терапия)

CRT-D defibrillator with cardiac resynchronization 
therapy (дефибрилатор със сърдечна ресин-
хронизираща терапия)

CRT-P pacemaker with cardiac resynchronization 
therapy (пейсмейкър със сърдечна ресинхро-
низираща терапия)

CSA central sleep apnoea (централна сънна апнея)
CSR Cheyne-Stokes respiration (дишане тип Чейн-

Стокс)
CT computed tomography (компютърна томография)
CYP3A4 cytochrome P450 3A4 (цитохром P450 3A4)
DCM dilated cardiomyopathy (дилатативна кардио-

миопатия)
DES desmin (десмин)
DHA docosahexaenoic acid (докозахексаенова 

киселина)
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DIG-PEF ancillary Digitalis Investigation Group trial
DNA deoxyribonucleic acid (деоксирибонуклеинова 

киселина)
DOSE Diuretic Optimization Strategies Evaluation
DPD 3,3-diphosphono-1,2-propanodicarboxylic acid 

(3,3-дифосфоно-1,2-пропанодикарбоксилна 
киселина)

DPP4i dipeptidyl peptidase-4 inhibitor (дипептидил 
пептидаза-4 инхибитор)

DT destination therapy (окончателна терапия)
e’ early diastolic tissue velocity (ранна диастолна 

тъканна скорост)
ECG electrocardiogram (електрокардиограма)
Echo-CRT Echocardiography Guided Cardiac Resynchroni-

zation Therapy (ехокардиографски насочена 
сърдечна ресинхронизираща терапия)

ECLS extracorporeal life support (екстракорпорална 
жизнена поддръжка)

ECMO  extracorporeal membrane oxygenation (екстра-
корпорална мембранна оксигенация)

ED  emergency department (спешно отделение 
[звено])

EF  ejection fraction (изтласкваща фракция)
eGFR  estimated glomerular filtration rate ([изчислена 

скорост на] гломерулна филтрация)
EHRA  European Heart Rhythm Association
EMA  European Medicines Agency
EMB  endomyocardial biopsy (ендомиокардна биопсия)
EMF  endomyocardial fibrosis (ендомиокардна фиброза)
EMPHASIS-HF Eplerenone in Mild Patients Hospitalization and 

Survival Study in Heart Failure
EPA eicosapentaenoic acid (ейкозапентаенова 

киселина)
EPHESUS Eplerenone Post-Acute Myocardial Infarction 

Heart Failure Efficacy and Survival Study
ESC  European Society of Cardiology
EU  European Union (Европейски съюз)
EULAR  European League Against Rheumatism
Ex-DHF  Exercise training in Diastolic Heart Failure
FACIT-Pal  Functional Assessment of Chronic Illness 

Therapy – Palliative Care
FAIR-HF  Ferinject Assessment in Patients with Iron 

Deficiency and Chronic Heart Failure
FCM  ferric carboxymaltose (желязна карбоксималтоза)
FiO2  fraction of inspired oxygen (инспираторна 

кислородна фракция)
GFR  glomerular filtration rate ([скорост на] гломе-

рулна филтрация)
GGTP  gamma-glutamyl transpeptidase (гама-глута-

мил транспептидаза)
GH  growth hormone (растежен хормон)
GLS  global longitudinal strain (глобален надлъжен 

стрейн)
GLP-1  glucagon-like peptide 1 (глюкагоно-подобен 

пептид 1)
HAS-BLED  Hypertension, Abnormal renal/liver function 

(1 point each), Stroke, Bleeding history or predis-
position, Labile international normalized ratio, 
Elderly (>65 years), Drugs/alcohol concomitantly 
(1	point	each)	Хипертония,	Нарушена	бъбреч-
на/чернодробна	функция	(по	1	точка),	Инсулт,	
Хеморагична	анамнеза	или	предизпозиция,	
Лабилно международно нормализирано 
отношение, Напреднала възраст (>65 years), 
Лекарства/алкохол едновременно (по 1 точка)

HbA1c  glycated haemoglobin (гликиран хемоглобин)
HCM  hypertrophic cardiomyopathy (хипертрофична 

кардиомиопатия)
HES  hypereosinophilic syndrome (хипереозинофи-

лен синдром)
HF  heart failure (сърдечна недостатъчност)
HFA  Heart Failure Association
HFmrEF  heart failure with mid-range ejection fraction 

(сърдечна недостатъчност с междинна из-
тласкваща фракция)

HFpEF  heart failure with preserved ejection fraction 
(сърдечна недостатъчност със запазена 
изтласкваща фракция)

HFrEF  heart failure with reduced ejection fraction 
(сърдечна недостатъчност с понижена из-
тласкваща фракция)

H-ISDN  hydralazine and isosorbide dinitrate (хидрала-
зин и изосорбид динитрат)

HIV/AIDS  human immunodeficiency virus/acquired immune de-
ficiency syndrome (човешки имунодефицитен вирус/
синдром на придобита имунна недостатъчност)

HR  heart rate (сърдечна честота)
Hs troponin  high sensitivity troponin (високочувствителен 

тропонин)
IABP  intra-aortic balloon pump (интра-аортна ба-

лонна помпа)
IABP-SHOCK IntraAortic Balloon Pump in Cardiogenic Shock
IABP-SHOCK II IntraAortic Balloon Pump in Cardiogenic Shock II
ICD  implantable cardioverter-defibrillator (имплан-

тируем кардиовертер-дефибрилатор)
ICU  intensive care unit (звено за интензивни грижи)
IHD  ischaemic heart disease (исхемична болест 

на сърцето)
IL  interleukin (интерлевкин)
INH  Interdisciplinary Network for Heart Failure
INTERMACS Interagency Registry for Mechanically Assisted 

Circulatory Support
IN-TIME  Implant-based multiparameter telemonitoring 

of patients with heart failure
IPD  individual patient data (индивидуални данни 

на пациента)
I-PRESERVE Irbesartan in Heart Failure with Preserved 

Ejection Fraction Study
i.v.  intravenous (интравенозен, интравенозно)
IVC  inferior vena cava (долна празна вена)
IVRT  isovolumetric relaxation time (изообемно вре-

ме на релаксация)
KCCQ Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire
LA left atrial/atrium (левопредсърден [а,о,и]/ляво 

предсърдие)
LAE  left atrial enlargement (левопредсърдна дилатация)
LAVI  left atrial volume index (индекс на левопред-

сърден обем)
LBBB  left bundle branch block (ляв бедрен блок)
LGE  late gadolinium enhancement (късно гадоли-

ниево контрастиране)
LMNA  lamin A/C (ламин А/С)
LMWH  low-molecular-weight heparin (нискомолеку-

лен хепарин)
LV  left ventricular/left ventricle (левокамерен 

[а,о,и]/лява камера)
LVAD  left ventricular assist device (апарат за левока-

мерна поддръжка)
LVEDP  left ventricular end diastolic pressure (левока-

мерно теледиастолно налягане)
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LVEDV  left ventricular end diastolic volume (левокаме-
рен теледиастолен обем)

LVEF  left ventricular ejection fraction (левокамерна 
изтласкваща фракция)

LVESV  left ventricular end systolic volume (левокаме-
рен телесистолен обем)

LVID  left ventricular internal dimension (левокаме-
рен вътрешен диаметър)

LVMI  left ventricular mass index (индекс на левока-
мерната маса)

LVSD  left ventricular systolic dysfunction (левокамер-
на систолна дисфункция)

MADIT-CRT  Multicenter Automatic Defibrillator Implantation 
Trial with Cardiac Resynchronization Therapy

MCS  mechanical circulatory support (механична 
циркулаторна поддръжка)

MERIT-HF  Metoprolol CR/XL Randomised Intervention Trial 
in Congestive Heart Failure

MR  mineralocorticoid receptor/magnetic resonance (ми-
нералкортикоиден рецептор/магнитен резонанс)

MRA mineralocorticoid receptor antagonist (мине-
ралкортикоид-рецепторен антагонист)

MR-proANP mid-regional pro A-type natriuretic peptide 
(средно-регионален про-А-тип натриурети-
чен пептид)

MV mitral valve (митрална клапа)
MV A-Wave  mitral valve late diastolic flow (късен диастолен 

кръвоток през митралната клапа)
MV E-Wave  mitral valve early diastolic flow (ранен диасто-

лен кръвоток през митралната клапа)
MYBPC3  cardiac myosin binding protein C (сърдечен 

миозин-свързващ протеин С)
MYH7  cardiac β-myosin heavy chain (тежковерижен 

сърдечен β-миозин)
n-3 PUFA  n-3 polyunsaturated fatty acid (n-3 полинена-

ситена мастна киселина)
NEP  neprilysin (неприлизин)
NOAC  non-vitamin K antagonist oral anticoagulant 

(не-витамин К антагонистични перорални 
антикоагуланти)

NP  natriuretic peptide (натриуретичен пептид)
NPPV non-invasive positive pressure ventilation (не-

инвазивна вентилация с позитивно налягане)
NSAID  non-steroidal anti-inflammatory drug (нестеро-

идни противовъзпалителни лекарства)
NSTE-ACS non-ST elevation acute coronary syndrome 

(остър коронарен синдром без ST-елевация)
NT-proBNP  N-terminal pro-B type natriuretic peptide 

(N-терминален про-В-тип натриуретичен 
пептид)

NYHA  New York Heart Association
o.d.  omne in die (веднъж дневно)
OMT  optimal medical therapy (оптимално медика-

ментозно лечение)
OSA  obstructive sleep apnoea (обструктивна сънна 

апнея)
PaCO2  partial pressure of carbon dioxide in arterial 

blood (парциално налягане на    
въглероден диоксид в артериалната кръв)

PAH  pulmonary arterial hypertension (пулмонално 
артериално налягане)

PaO2  partial pressure of oxygen in arterial blood (пар-
циално налягане на кислород в   
артериалната кръв)

PARADIGM-HF Prospective Comparison of ARNI with ACEI to 
Determine Impact on Global Mortality and 
Morbidity in Heart Failure Trial

PARAMOUNT LCZ696 Compared to Valsartan in Patients 
With Chronic Heart Failure and Preserved Left-
ventricular Ejection Fraction

PCI  percutaneous coronary intervention (перкутан-
на коронарна интервенция)

PCWP  pulmonary capillary wedge pressure (пулмо-ка-
пилярно [вклинено] налягане)

PDE5I  phosphodiesterase 5 inhibitor (фосфодиестера-
за-5 инхибитор)

Peak VO2  peak oxygen uptake (пикова кислородна кон-
сумация)

PEP-CHF  Perindopril in Elderly People with Chronic Heart 
Failure

PET  positron emission tomography (позитрон-еми-
сионна томография)

PLN  phospholamban (фосфоламбан)
PPV  positive pressure ventilation (вентилация под 

позитивно налягане)
PRISMA 7  seven-item, self-completion questionnaire to 

identify older adults with moderate to severe 
disabilities (въпросник със седем точки за лич-
но попълване за идентификация на умерена 
до тежка инвалидност при по-възрастни лица)

PROTECT II  Prospective, Multi-center, Randomized 
Controlled Trial of the IMPELLA RECOVER LP 2.5 
System Versus Intra Aortic Balloon Pump (IABP) in 
Patients Undergoing NonEmergent High Risk PCI

PS-PEEP  pressure-support positive end-expiratory 
pressure (поддържащо позитивно крайно-екс-
пираторно налягане)

PV  pulmonary vein (пулмонална вена)
PVR  pulmonary vascular resistance (белодробно-съ-

дова резистентност)
QALY  quality-adjusted life year (съобразена с качест-

вото година живот)
QRS  Q, R, and S waves (комбинация от трите гра-

фични отклонения)
RA  right atrium/atrial (дясно предсърдие/

деснопредсърден [а,о,и])
RAAS   renin–angiotensin–aldosterone system 

(ренин–ангиотензин–алдостеронова система)
RAFT  Resynchronization-Defibrillation for Ambulatory 

Heart Failure Trial
RALES  Randomized Aldactone Evaluation Study
RCT  randomized controlled trial (рандомизирано 

контролирано изпитване)
RELAX  Phosphodiesterase-5 Inhibition to Improve 

Clinical Status and Exercise Capacity in Diastolic 
Heart Failure

REVERSE  REsynchronization reVErses Remodeling in 
Systolic left vEntricular dysfunction

RV  right ventricular/ventricle (деснокамерен 
[а,о,и]/дясна камера)

RVAD  right ventricular assist device (апарат за десно-
камерна поддръжка)

SADHART  Sertraline Antidepressant Heart Attack 
Randomized Trial

SAVE  Survival After Veno-arterial ECMO
SBP  systolic blood pressure (систолно [кръвно] 

налягане)
SCD-HeFT  Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial
SDB  sleep-disordered breathing (дихателни нару-

шения по време на сън)
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SENIORS  Study of the Effects of Nebivolol Intervention 
on Outcomes and Rehospitalisations in Seniors 
with Heart Failure

SERVE-HF  Treatment of sleep-disordered breathing 
with predominant central sleep apnoea with 
adaptive Servo-ventilation in patients with 
chronic heart failure

SHIFT  Systolic Heart failure treatment with the If-
inhibitor ivabradine Trial

SIGNIFY  Study Assessing the Morbidity –Mortality 
Benefits of the If-Inhibitor Ivabradine in Patients 
with Coronary Artery Disease

SOLVD  Studies of Left Ventricular Dysfunction
SPECT  single-photon emission computed tomography (ед-

нофотонна емисионна компютърна томография)
SpO2  transcutaneous oxygen saturation (транскутан-

на кислородна сатурация)
SPPB  Short Physical Performance Battery
SPRINT  Systolic Blood Pressure Intervention Trial
STEMI  ST segment elevation myocardial infarction (ми-

окарден инфаркт с елевация на ST-сегмент)
STICH  Surgical Treatment for Ischemic Heart Failure
STS  structured telephone support (организирана 

подкрепа по телефона)
TAPSE  tricuspid annular plane systolic excursion (сис-

толно отклонение на равнината на трикуспи-
далния пръстен)

TAVI  transaortic valve implantation (трансаортна 
клапна имплантация)

TDI  tissue Doppler imaging (образна диагностика с 
тъканен Доплер)

TECOS  Trial Evaluating Cardiovascular Outcomes with 
Sitagliptin

TEHAF  Telemonitoring in Patients with Heart Failure
Tele-HF  Telemonitoring to Improve Heart Failure 

Outcomes
TIA  transient ischaemic attack (транзиторна исхе-

мична атака)
TIBC  total iron-binding capacity (общ желязо-свърз-

ващ капацитет)
t.i.d.  ter in die (три пъти дневно)
TIM-HF  Telemedical Interventional Monitoring in Heart 

Failure
TOE  transoesophageal echocardiography (трансезо-

фагеална ехокардиография)
TOPCAT  Treatment of Preserved Cardiac Function Heart 

Failure with an Aldosterone Antagonist
TR  tricuspid regurgitation (трикуспидална регур-

гитация)
TRV  tricuspid regurgitation velocity (скорост на 

трикуспидална регургитация)
TSAT  transferrin saturation (трансферитинова сату-

рация)
TSH  thyroid-stimulating hormone (тироид-стимули-

ращ хормон)
TTE  transthoracic echocardiography (трансторакал-

на ехокардиография)
TTN  titin (титин [конектин])
ULT  urate lowering therapy (урат-понижаваща 

терапия)
VAD  ventricular assist device (апарат за камерно 

подпомагане)
Val-HeFT  Valsartan Heart Failure Trial
VE-VCO2  ventilatory equivalent ratio for carbon dioxide 

(еквивалентно вентилаторно отношение на 
въглероден диоксид)

VT  ventricular tachycardia (камерна тахикардия)
VV interval  interventricular pacing interval (междукамерен 

интервал на пейсиране)
WBC  white blood cells (бели кръвни клетки)
WISH  Weight Monitoring in Patients with Severe Heart 

Failure
WRF  worsening renal function (влошаваща се бъ-

бречна функция)

1. Предисловие
Препоръките обобщават и оценяват всички съществува-
щи данни по дадена тема към момента на написването им 
с цел да подпомогнат здравните специалисти в избора на 
най-добрата стратегия на поведение при даден пациент с 
конкретно състояние, вземайки предвид влиянието върху 
клиничния изход, както и отношението риск–полза при спе-
цифични диагностични или терапевтични методи. Насоките 
и препоръките трябва да помагат на здравните професиона-
листи при вземането на решения в тяхната ежедневна прак-
тика. Въпреки това, окончателните решения при конкретния 
пациент трябва да се вземат от отговарящите за пациента 
здравни специалисти след обсъждане с нето/нея и при нуж-
да с лицата полагащи грижи за него/нея.

През последните години бяха публикувани голям брой 
препоръки на European Society of Cardiology (ESC) , както и 
на други дружества и организации. Поради значението им за 
клиничната практика, бяха утвърдени качествени критерии 
за разработване на препоръки с цел улесняване на решения-
та вземани от потребителя. Указанията за формулиране и пуб-
ликуване на Препоръки на ESC могат да бъдат намерени в уеб-
сайта на ESC (http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/
Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-
ESC-Guidelines). Препоръките на ESC представят официалната 
позиция на ESC по дадена тема и редовно се актуализират. 

Членовете на тази работна група са така подбрани от ESC, 
че да представляват специалистите участващи в медицински-
те	грижи	за	пациенти	със	съответната	патология.	Избраните	
експерти в областта предприеха, в съответствие с политика-
та наCPG (Committee for Practice Guidelines) на ESC, подробен 
преглед на публикуваните данни за мерките (включително 
диагностика, лечение, превенция и рехабилитация) при даде-
но състояние. Беше направена критична оценка на диагнос-
тичните и терапевтичните процедури, включително оценка 
на отношението риск–полза. Включени са и количествени 
данни за очаквания клиничен изход при по-големи попула-
ции, ако са налични. Нивото на доказателственост и силата на 
препоръките за конкретните възможни мерки бяха прецене-
ни и степенувани в съответствие с предварително изготвени-
те скали, които са дадени в Таблици 1.1 и 1.2.

Експертите от работната и рецензиращата група са пре-
доставили стандартни декларации за конфликт на интереси 
касаещи всички взаимоотношения, които могат да бъдат 
разглеждани като потенциални източници на конфликт 
на интереси. Тези формуляри са събрани в общ документ 
и могат да бъдат намерени в уебсайта на ESC (http://www.
escardio.org/guidelines). Всяка промяна в интереса, която 
възниква по време на периода на написване на документа, 
трябва да бъде съобщена на ESC и актуализирана. Работна-
та група е получила изцяло финансовата си подкрепа от ESC 
без никакво участие на медицинската индустрия.
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CPG към ESC проследява и координира подготовката на 
нови препоръки и становища подготвяни от работни групи, 
експертни групи или консенсусни панели. Комитетът отго-
варя и за процеса на одобрение на тези документи. Доку-
ментите на CPG се подлагат на подробен преглед от CPG и 
външни експерти. След съответна ревизия, тези докумен-
ти се одобряват от всички експерти включени в работната 
група. Окончателният документ се утвърждава от CPG за 
публикуване в European Heart Journal. Документите на CPG 
са разработени след внимателно съобразяване с научните 
и медицинските познания и доказателствата съществуващи 
към момента на създаването им.

Задачата за разработване на документи на CPG включва 
не само интеграция на най-новите изследвания, но също и 
създаване на образователни средства и програми за внедря-
ване на препоръките. С цел прилагане на тези документи се 
създават сбити джобни версии на препоръките, обобщаващи 
слайдове и електронна версия предназначена за дигитални 
приложения (смартфони и т.н.), както и други образователни 
средства в зависимост от темата. Тези версии са съкратени и 
поради това трябва винаги при необходимост да се консулти-
раме с пълната текстова версия, която е безплатно достъпна 
в уебсайта на ESC. Националните кардиологични дружества 

към ESC се поощряват да одобряват, превеждат и прилагат 
всички документи на CPG (препоръки и становища). Програ-
мите за внедряване са необходими, защото е доказано, че из-
ходът от дадено заболяване може да бъде повлиян благопри-
ятно при цялостно приложение на клиничните препоръки.

Необходими са и обследвания и регистри за потвър-
ждаване, че реалната ежедневна практика съответства на 
указанията в препоръките, което завършва цикъла между 
клинично изследване, написване на препоръки, разпрос-
транение на същите и прилагане в клиничната практика.

Здравните специалисти се насърчават да вземат изцяло 
предвид Препоръките на ESC при вземането на клинични ре-
шения, както и при определянето и прилагането на преван-
тивни, диагностични или терапевтични медицински страте-
гии. Препоръките на ESC обаче в никакъв случай не отменят 
индивидуалната отговорност на здравните специалисти да 
вземат правилни решения върху конкретното състояние на 
всеки пациент и след консултация с пациента и при нужда 
лицата полагащи грижи за пациента. Задължение на меди-
цинския специалист е и да се съобразява с правилата и раз-
порежданията отнасящи се за лекарствата и изделията към 
момента на предписването им.

2. Увод
Целта на всички Препоръки на ESC е да помогне на здравните 
специалисти при вземане на решения в ежедневната практи-
ка въз основа на най-добрите налични данни. Скоро предстои 
честване на 30-годишнина на клиничните изпитвания, които 
за първи път недвусмислено демонстрираха, че неблагопри-
ятният изход при пациенти със сърдечна недостатъчност 
(heart failure, HF) може да бъде подобрен значително.2 Оттога-
ва, в сферата на овладяването на HF станахме свидетели и от-
празнувахме редица постижения, надхвърлящи категорично 
няколкото неуспешни начинания, което в съвкупност ни поз-
воли да разкрием патофизиологията на клиничния синдром, 
но, още по-важно, доведе до подобрение на грижите ни за 

Таблица 1.1: 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

Таблица 1.2: Нива на доказателственост

Ниво на доказател-
ственост А 

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

Ниво на доказател-
ственост В 

Данни, получени от единично 
рандомизирано клинично изпит-
ване или големи нерандомизирани 
проучвания.

Ниво на доказател-
ственост С 

Консенсус на експертни мнения и/
или малки проучвания, ретроспек-
тивни проучвания, регистри.
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нашите пациенти.3 През 2016 година никой вече не би оспо-
рил, че чрез прилагане на всичките налични доказателства HF 
става предотвратима и лечима болест.

Целта на този документ е да осигури практични, почи-
ващи на доказателствата препоръки за диагностика и лече-
ние на HF. Главните промени в сравнение с препоръките от 
2012 г. са свързани със следното:
(i) въвеждане на нов термин отнасящ се за пациенти с HF и 

левокамерна изтласкваща фракция (LVEF) от 40 до 49% – 
„HF с междинна (mid-range) EF (HFmrEF)”; ние вярваме, че 
обособяването на HFmrEF в отделна група ще стимулира 
проучвания на подлежащите характеристики, патофизи-
ология и лечение при тази голяма популация;

(ii) ясни указания относно диагностичните критерии за HF с 
понижена EF (HFrEF), HFmrEF и HF със запазена EF (HFpEF);

(iii) нов алгоритъм за диагностика на HF в неспешни усло-
вия базираща се на оценка на вероятността за HF;

(iv) препоръки целящи превенция или забавяне на разви-
тието на манифестна HF или превенция на смърт пред-
шестваща началото на симптоматиката;

(v) показания за употреба на новото съединение сакуби-
трил/валсартан, първи представител на класа ангиотен-
зин-рецепторни неприлизинови инхибитори (ARNIs);

(vi) модифициране на показанията за сърдечна ресинхро-
низираща терапия (CRT);

(vii) концепция за ранно започване на подходяща терапия, 
едновременно със съответните изследвания при остра 
HF, която следва добре утвърдения при остър корона-
рен синдром (ACS) подход „време до терапията”;

(viii) нов алгоритъм за комбиниран диагностичен и лечебен 
подход при остра HF на базата на наличие/отсъствие на 
конгестия/хипоперфузия.

Форматът на предишните Препоръки за HF на ESC  2012 
е запазен. Терапевтичните препоръки посочват лечебния 
ефект, подкрепен от класа и нивото на препоръките, в таб-
личен вид; в случаите на хронична HF, дължаща се на левока-
мерна систолна дисфункция (LVSD), препоръките се фокуси-
рат върху смъртността и заболяемостта. Прави се подробен 
преглед на ключовите данни в подкрепа на всички препо-
ръчвани общовъзприети видове лечение. За диагностичните 
препоръки типичната категория е ниво на доказателственост 
С, тъй като за мнозинството от диагностичните тестове липс-
ват данни от рандомизирани контролирани изпитвания (RCTs) 
показващи, че те водят до понижение на морбидността и/или 
смъртността. Дадени са практически препоръки относно упо-
требата на важни болест-модифициращи лекарства и диуре-
тици. Където е възможно, са споменати други съответни пре-
поръки, консенсусни съобщения и становища с цел избягване 
на прекалено дълъг текст. Всички таблици трябва да се четат 
във връзка с придружаващия ги текст, а не изолирано от него.

Този текст е резултат от широко взаимодействие между 
работната група, рецензиращия екип и комитета за прак-
тически препоръки на ESC. Той представлява консенсус на 
мненията на всички експерти включени в разработката му. 
Едновременно с разработването на Препоръките на ESC 
при HF 2016, групата по написване на „2016 ACC/AHA/HFSA 
Focused Update on New Pharmacological Therapy for Heart 
Failure” е разработила независимо новите си препоръки за 
фармакотерапия при сърдечна недостатъчност. Правейки 
независимо една от друга преглед на доказателствата две-
те работни групи са достигнали до едни и същи изводи и са 
съставили сходни, но не еднакви, указания. Предвид съвпа-
дението, съответните организации са публикували едновре-

менно съгласувани препоръки за употреба на новите видо-
ве лечение с цел свеждане до минимум на противоречията и 
подобряване на грижите за пациентите със HF.

3. Дефиниция, епидемиология 
и прогноза

3.1. Дефиниция за сърдечна 
недостатъчност

HF е клиничен синдром характеризиращ се с типични симп-
томи (като недостиг на въздух, отоци около глезените и лес-
на умора), които могат да бъдат придружени от признаци 
(като повишено югуларно венозно налягане, влажни хри-
пове и периферни отоци), причинени от структурни и/или 
функционални сърдечни нарушения, които водят до пони-
жен сърдечен дебит и/или повишени вътресърдечни наля-
гания в покой или при физическо усилие.

Настоящото определение на HF се свежда до стадии, при 
които клиничните симптоми са очевидни. Преди изявата на 
клинична симптоматика, пациентите могат да се представят с 
безимптомни структурни или функционални сърдечни нару-
шения [систолна или диастолна левокамерна (LV) дисфункция], 
които са предвестници на HF. Разпознаването на тези прекур-
сори е важно, защото те са свързани с неблагоприятен клини-
чен изход, а започването на лечението в прекурсорната фаза 
може да намали смъртността при пациенти с безсимптомна 
систолна LV дисфункция4,5 (за подробности вижте раздел 6).

Установяването на подлежащата сърдечна причина играе 
централна роля в диагностиката на HF. Тя обикновено е ми-
окардна патология причиняваща систолна и/или диастолна 
камерна дисфункция. Болестите на клапите, перикарда, ендо-
карда, сърдечния ритъм и проводимост обаче могат също да 
причинят HF (а често е налице и повече от едно нарушение). 
Идентификацията	 на	 подлежащия	 сърдечен	 проблем	 има	
решаващо значение по терапевтични причини (напр. клапна 
корекция или протезиране при клапна болест, специфична 
фармакологична терапия при HF с понижена EF, намаляване 
на сърдечната честота при тахикардиомиопатия и т.н.).

3.2. Терминология

3.2.1. Сърдечна недостатъчност със запазена, 
междинна и понижена изтласкваща фракция

Основната терминология използвана за описване на HF е ис-
торическа и се базира на измерване на LVEF. HF включва ши-
рок кръг от пациенти, от такива с нормална LVEF [за типични се 
приемат стойности ≥50%; HF със запазена EF (HFpEF)] до таки-
ва с понижена LVEF [типични стойности <40%; HF с понижена 
EF (HFrEF)] (Таблица 3.1). Пациенти с LVEF в диапазона 40–49% 
представляват „сива зона”, която тук сме назовали сърдечна 
недостатъчност с междинна HF (HFmrEF) (Таблица 3.1). Разгра-
ничаването на пациентите със HF въз основа на LVEFе важно, 
поради различните подлежащи етиологии, демографски осо-
бености, коморбидности и отговори към приложената тера-
пия.6 Повечето клинични изпитвания публикувани след 1990 г. 
набират пациенти въз основа на LVEF [обикновено измерена с 
ехокардиография, радионуклиден метод и сърдечен магнитен 
резонанс (CMR)], а намаляване на заболяемостта и смъртността 
с приложените терапии е доказано само при пациенти с HFrEF. 
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Диагностиката на HFpEF е по-трудна от диагностиката на HFrEF. 
Пациенти с HFpEF обикновено нямат дилатирана LV, но вместо 
това често имат повишена дебелина на LV стена и/или увели-
чени левопредсърдни (LA) размери като признак на повишени 
налягания на пълнене. При повечето от тях има допълнително 
„данни” за нарушено LV пълнене или капацитет на засмукване, 
които се класифицират и като левокамерна дисфункция, която 
по принцип се приема като най-вероятна причина за HF при 
тези пациенти (оттук идва терминът „диастолна HF”). Повечето 
пациенти с HFrEF (наричана преди „систолна HF”) имат и диас-
толна дисфункция, а при пациенти със HFpEF са показани дис-
кретни нарушения на систолната функция. Оттук идва предпо-
читанието към названието запазена или понижена LVEF спрямо 
запазена или понижена „систолна функция”.

В предишни ръководства се признава съществуването 
на сива зона между HFrEF и HFpEF.7 Тези пациенти са с LVEF, 
която варира между 40 и 49%, а това е основание за създа-
ването	на	термина	HFmrEF.	Идентификацията	на	HFmrEF	като	
отделна група се очаква да стимулира проучвания на под-
лежащите характеристики, патофизиология и лечение прш 
тази група пациенти. Пациентите със HFmrEF имат най веро-
ятно лека предимно систолна дисфункция, но и признаци на 
диастолна дисфункция (Таблица 3.1).

Пациенти без доловима LV миокардна болест могат да 
имат други сърдечно-съдови причини за HF (като пулмона-
ла хипертония, клапна сърдечна болест и т.н.). Пациенти с 
не-сърдечно-съдова патология (напр. анемия, белодробна, 
бъбречна или чернодробна болест) могат да имат симптоми 
подобни или идентични на тези при HF и всяко от тези състо-
яния може да усложни или обостри синдрома на HF.

3.2.2. Терминология свързана с развитието във 
времето на сърдечната недостатъчност

В тези препоръки терминът HF се използва за описване на 
симптомен синдром степенуван съгласно функционалната кла-
сификация на New York Heart Association (NYHA) (вижте точка 
3.2.3 и Уеб-таблица 3.2), макар че даден пациент може да стане 
безсимптомен при лечение. В тези препоръки пациент, който 
никога не е имал типични симптоми и/или признаци на HF, но 
е с понижена LVEF, се описва като случай на безсимптомна LV 
систолна дисфункция. За пациенти, които известен период от 
време са имали HF, се казва че имат „хронична HF”. Лекуван па-
циент със симптоми и признаци, които са останали като цяло 

непроменени поне 1 месец, се счита за „стабилен”. Ако хро-
ничната стабилна HF претърпи влошаване, пациентът може 
да бъде описан като „декомпенсиран”, а това може да настъпи 
внезапно или бавно, което често води до хоспитализация, коя-
то има значим прогностични последствия. Нововъзникнала 
(„de novo”) HF може също да се появи остро, например в резул-
тат на остър миокарден инфаркт (AMI), или по подостър (посте-
пенен) начин, например при пациенти с дилатативна кардио-
миопатия (DCM), които често имат симптоми в продължение на 
седмици или месеци преди диагнозата да стане ясна. Въпреки 
че симптомите и признаците на HF могат да затихнат, подлежа-
щата сърдечна дисфункция може и да не изчезне, а пациентите 
остават с повишен риск от рецидивираща „декомпенсация”.

Понякога обаче пациентът може да има HF дължаща се на 
проблем, който претърпява пълно обратно развитие (напр. 
остър вирусен миокардит, такоцубо-кардиомиопатия или 
тахикардиомиопатия). Други пациенти, по-специално тези 
с „идиопатична” DCM, могат също да покажат значително 
или дори пълно възстановяване на LV систолна функция със 
съвременна болест-модифицираща терапия [включително 
ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор (ACEI), бета-
блокер, минералкортикоид-рецепторен антагонист (MRA), 
ивабрадин и/или CRT]. „Конгестивна HF” е термин, който се 
използва понякога и описва остра или хронична HF с данни 
за обемно обременяване. Много от тези термини могат да 
бъдат използвани обосновано в различни моменти при един 
и същ пациент, в зависимост от фазите на болестта.

3.2.3. Терминология свързана с тежестта 
на симптоматиката при сърдечна 
недостатъчност

Функционалната класификация на NYHA (Уеб-таблица  3.2) се 
използва за описване на тежестта на симптоматиката и непоно-
симостта към физически усилия. Тежестта на симптомите оба-
че се намира в слаба корелация с много от измерителите на LV 
функция; въпреки ясната връзка между тежестта на симптома-
тиката и преживяемостта, пациентите с леки симптоми могат 
все пак да бъдат с повишен риск от хоспитализация и смърт.8–10

Понякога терминът „напреднала HF” се използва за харак-
теризиране на пациенти с тежка симптоматика, рецидивираща 
декомпенсация и тежка сърдечна дисфункция.11 Класифика-
цията на ACCF/AHA (American College of Cardiology Foundation/
American Heart Association) описва стадиите на развитие на HF 

Таблица 3.1: Дефиниция на сърдечна недостатъчност със запазена (HFpEF), междинна (HFmrEF) и понижена из-
тласкваща фракция (HFrEF)

Вид HF HFrEF HFmrEF HFpEF

К
Р

И
ТЕ

Р
И

И

1 Симптоми ± признациa Симптоми ± признациa Симптоми ± признациa

2 LVEF <40% LVEF 40–49% LVEF ≥50%

3 –

1. Повишени нива на натриуретични пептидиb;
2. Поне един допълнителен критерий:

a. съответна структурна сърдечна болест 
(LVH и/или LAE)

b. диастолна дисфункция (за подробности, 
вижте точка 4.3.2)

1. Повишени нива на натриуретични пептидиb;
2. Поне един допълнителен критерий:

 - съответна структурна сърдечна болест 
(LVH и/или LAE)

 - диастолна дисфункция (за подробности, 
вижте точка 4.3.2)

BNP = В-тип натриуретичен пептид; HF = сърдечна недостатъчност; HFmrEF = сърдечна недостатъчност с междинна изтласкваща фракция; HFpEF = сър-
дечна недостатъчност със запазена изтласкваща фракция; HFrEF = сърдечна недостатъчност с понижена изтласкваща фракция; LAE = левопредсърдна 
дилатация; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; LVH = левокамерна хипертрофия; NT-proBNP = N-терминален про-В-тип натриуретичен пептид.
aПризнаци може да липсват в ранните стадии на HF (особено при HFpEF) и при пациенти лекувани с диуретици.
bBNP >35 pg/ml и/или NT-proBNP >125 pg/mL.
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въз основа на структурните промени и симптоматиката (Уеб-
таблица 3.3).12 Класификацията на Killip може да се използва 
за описание на тежестта на състоянието на пациента в остри 
условия след миокарден инфаркт (виж те точка 12).13

3.3. Епидемиология, етиология 
и естествена еволюция 
на сърдечната недостатъчност

Честотата на HF зависи от използваната дефиниция, но е при-
близително 1–2% от възрастното население в развитите стра-
ни и се покачва до ≥10% сред лица на възраст >70 години.14–17 
Сред лицата на възраст >65 години, обръщащи се към пър-

вичната помощ с оплаквания от недостиг на въздух при уси-
лие, един от шест е с неразпозната HF (главно HFpEF).18,19 До-
животният риск от HF към 55-годишна възраст е 33% за мъже 
и 28% за жени.16 Делът на пациентите със HFpEF варира между 
22 и 73%, в зависимост от приложената дефиниция, клинични-
те условия (първична помощ, болничен кабинет, хоспитализа-
ция), възраст и пол на проучената популация, предшестващ 
миокарден инфаркт и годината на публикуване.17,18,20–30

Данните за тенденциите във времето при хоспитали-
зирани пациенти подсказват, че честотата на HF вероят-
но намалява; в по-голяма степен при HFrEF, отколкото при 
HFpEF.31,32 HFpEF и HFrEF изглежда имат различен епидеми-
ологичен и етиологичен профил. В сравнение с HFrEF, паци-
ентите със HFpEF са по-възрастни, по-често жени и по-често 

Таблица 3.4: Етиология на сърдечната недостатъчност

БОЛЕСТИ ЗАСЯГАЩИ МИОКАРДА

Исхемична	болест	
на сърцето

Миокарден цикатрикс

Миокардно зашеметяване/хибернация

Епикардна коронарна артериална болест

Нарушена коронарна микроциркулация

Ендотелна дисфункция

Токсично увреждане

Злоупотреба с ободряващи вещества Алкохол, кокаин, амфетамин, анаболни стероиди.

Тежки метали Мед, желязо, олово, кобалт.

Медикаменти

Цитостатици (напр. антрациклини), имуномодулиращи лекарства 
(напр. интерферон, моноклонални антитела, като трастузумаб, це-
туксимаб), антидепресантни, антиаритмици, нестероидни противо-
възпалителни средства, анестетици.

Облъчване

Имуно-медиирано	
и възпалително 
увреждане

Свързано с инфекция Бактерии, спирохети, гъбички, протозоа, паразити (болест на 
Chagas), рикетсии, вируси (HIV/AIDS).

Несвързано с инфекция

Лимфоцитен/гигантоклетъчен миокардит, автоимунни болести 
(напр. болест на Graves ревматоиден артрит, съединително-тъкан-
ни болести, главно лупус еритематозус), свръхчувствителен и еози-
нофилен миокардит (Churg–Strauss).

Инфилтрация

Свързана с малигнена болест Директни инфилтрации и метастази.

Несвързана с малигнена болест
Амилоидоза, саркоидоза, хемохроматоза (желязо), болести на гли-
когеново натрупване (напр. болест на Pompe), болести на лизозом-
но натрупване (напр. болест на Fabry).

Метаболитни  
нарушения

Хормонални

Тиреоидни болести, паратиреоидни болести, акромегалия, дефи-
цит на GH, хиперкортизолемия, болест на Conn, болест на Addison, 
диабет, метаболитен синдром, феохромоцитом, нарушения свър-
зани с бременността и перипарталните периоди.

Хранителни
дефицит на тиамин, L-карнитин, селен, желязо, фосфати, калций, 
комплексна малнутриция (напр. злокачествена болест, AIDS, ано-
рексия нервоза), затлъстяване.

СЪСТОЯНИЯ С ПАТОЛОГИЧНО ОБРЕМЕНЯВАНЕ
Хипертония

Клапни и миокардни 
структурни дефекти

Придобити Митрална, аортна, трикуспидална и пулмонална клапна болест

Вродени Дефекти на предсърдната и камерната преграда и други (за под-
робности вижте съответните експертни документи).

Перикардни 
и ендомиокардни 
болести

Перикардни Констриктивен перикардит. Перикарден излив.

Ендомиокардни HES, EMF, ендокардна фиброеластоза

Високодебитни 
състояния

Тежка анемия, сепсис, тиреотоксикоза, болест на Paget, артерио-
венозна фистула, бременност.

Обемно обременяване Бъбречна недостатъчност, ятрогенно обемно обременяване

АРИТМИИ
Тахиаритмии Предсърдни, камерни аритмии

Брадиаритмии Дисфункция на синусовия възел, проводни нарушения.

ARVC = аритмогенна деснокамерна кардиомиопатия; DCM = дилатативна кардиомиопатия; EMF = ендомиокардна фиброза; GH = растежен хормон; 
HCM = хипертрофична кардиомиопатия; HES = хипереозинофилен синдром; HIV/AIDS = човешки имунодефицитен вирус/синдром на придобита 
имунна недостатъчност; LV = левокамерна.
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имат анамнеза за хипертония и предсърдно мъждене (AF), 
докато анамнезата за миокарен инфаркт е по-рядка.32,33 
Характеристиките	на	пациентите	със	HFmrEF	са	по	средата	
между тези със HFrEF и тези със HFpEF,34 но са необходими 
допълнителни проучвания за по-добро характеризиране на 
тази популация.

Етиологията на HF е разнообразна вътре в даден район 
и между различни райони на света. Поради значително при-
покриване на потенциалните категории, липса една един-
ствена обединяваща система за класификация на причините 
за HF (Таблица 3.4). При много от пациентите се установяват 
няколко различни видове патология  – сърдечно-съдова и 
не-сърдечносъдова – които се конкурират като причина за 
HF.	Идентификацията	на	тези	разнообразни	патологии	тряб-
ва да бъде част от диагностичния алгоритъм, тъй като те мо-
гат да предложат специфични терапевтични възможности.

Много от пациентите със HF и исхемична болест на сър-
цето (IHD) имат анамнеза за миокарден инфаркт или рева-
скуларизация. Нормалната коронарна ангиограма обаче не 
изключва миокарден цикатрикс (напр. при изобразяване с 
CMR) или нарушена микроциркулация като алтернативна 
причина за IHD.

В клиничната практика ясното разграничаване между 
придобитите и наследствените кардиомиопатии остава пре-
дизвикателство. При повечето пациенти със сигурна диагно-
за HF рутинното генетично тестуване няма потвърдително 
значение, но генетична консултация е препоръчителна при 
пациенти с хипертрофична кардиомиопатия (HCM), „идиопа-
тична” DCM или аритмогенна деснокамерна кардиомиопа-
тия (ARVC) (вижте точка 5.10.1), тъй като резултатите от тези 
тестове могат да имат клинично значение.

През последните 30 години напредъкът в лечението и 
практическото му приложение подобриха преживяемостта 
и намалиха честотата на хоспитализациите при пациенти 
със HFrEF, въпреки че клиничният изход често остава неза-
доволителен. Най-новите европейски данни (пилотно про-
учване ESC-HF) показват, че 12-месечната обща смъртност 
при хоспитализирани vs стабилни/амбулаторни пациенти 
със HF е 17% и съответно 7%, а 12-месечната честота на хос-
питализация – 44% и съответно 32%.35 При пациенти със HF 
(хоспитализирани и амбулаторни) повечето смъртни случаи 
се дължат на сърдечно-съдови причини, главно внезапна 
смърт и влошаване на HF. Общата смъртност е по принцип 
по-висока при пациенти със HFrE, отколкото със HFpEF.35,36 
Хоспитализациите	 често	 се	 дължат	 на	 не-сърдечносъдови	
причини,	особено	при	пациенти	със	HFpEF.	Хоспитализация-
та за сърдечно-съдови причини не се е променила между 
2000 и 2010 г., докато тази за не-сърдечносъдови причини е 
нараснала.31

3.4. Прогноза
Оценката на прогнозата по отношение на заболяемост, инва-
лидизация и смъртност подпомага пациентите, семействата 
им и клиницистите да изберат подходящия вид лечение и 
момента на прилагането му (по-специално, решения за бърз 
преход към сложни терапевтични методи), какт и планира-
нето на здравни и социални услуги и ресурси.

При пациенти със HF са идентифицирани редица про-
гностични маркери за смърт и/или хоспитализация за HF 
(Уеб-таблица 3.5). Тяхната клинична приложимост обаче е 
ограничена и точната рискова стратификация при HF остава 
предизвикателство.

През последните десетилетия бяха разработени няколко 
многовариантни рискови скорове за различни популации 
пациенти със HF,36–41 някои от които са достъпни като инте-
рактивни онлайн приложения. Многовариантните рискови 
скорове могат да помогнат за прогнозиране на смъртта при 
пациенти със HF, но остават по-малко полезни за предсказ-
ване на бъдещи хоспитализации за HF.37,38 Системен обзор 
изследващ 64 прогностични модела,37 заедно с мета-анализ 
и мета-регресионно проучване на 117 прогностични моде-
ла,38 разкриват малка точност на моделите за предсказване 
на смъртността, а моделите построени с цел предсказване 
на комбинирания показател включващ смърт или хоспита-
лизация или само на хоспитализацията са показали дори 
още по-слаба разграничителна способност.

4. Диагностика

4.1. Симптоми и признаци
Симптомите често са неспецифични и и следователно не по-
магат за разграничаване между HF и други проблеми (Табли-
ца 4.1).42–46 Симптомите и признаците на HF поради задръжка 
на течности могат да бъдат преодоляни лесно с диуретична 
терапия. Признаци, като повишено югуларно венозно на-
лягане и изместване на сърдечния върхов удар, са може би 

Таблица 4.1: Симптоми и признаци типични 
за сърдечна недостатъчност

Симптоми Признаци
Типични По-специфични

Недостиг на въздух
Ортопнея
Пристъпен нощен задух
Намалена поносимост към физи-
чески натоварвания
Умора, изтощение, удължено 
време за възстановяване след 
натоварване
Отоци около глезените

Повишено югуларно 
венозно налягане
Хепато-югуларен	рефлукс
Трети сърдечен тон  
(галопен ритъм)
Латерално изместен сър-
дечен върхов удар

По-малко типични По-малко специфични

Нощна кашлица
Свиркане
Усещане за подутост
Загуба на апетит
Обърканост (особено при по-
възрастни)
Депресия
Палпитации
Виене на свят
Синкоп
Бендопнея (недостиг на въздух 
при навеждане)53

Наддаване на тегло 
(>2 kg/седмица)
Загуба на тегло  
(при напреднала HF)
Загуба на тъкан (кахексия)
Сърдечен шум
Периферни отоци (глезен, 
сакрум, скротум)
Пулмонални крепитации
Намалена подвижност и 
притъпление в белодроб-
ните основи (плеврален 
излив)
Тахикардия
Неравномерен пулс
Тахипнея
Дишане тип Cheyne Stokes
Хепатомегалия
Ацит
Студени крайници
Олигурия
Намален диапазон на 
пулсово налягане

HF = сърдечна недостатъчност.
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по-специфични, но по-трудни за откриване и имат по-лоша 
възпроизводимост.18,46,47 Симптомите и признаците могат да 
бъдат особено трудни за идентифициране и интерпретация 
при обезни индивиди, при напреднала възраст и при паци-
енти с хронична белодробна болест.48–50 По-млади пациенти 
със HF често имат различна етиология, клинична картина и 
клиничен изход в сравнение с по-стари пациенти.51,52

Трябва винаги да се снема подробна анамнеза. HF е нео-
бичайна при лица с липсваща специфична медицинска анам-
неза (напр. потенциална причина за сърдечно увреждане), 
докато някои признаци, по-специално преживян миокарден 
инфаркт, рязко повишават вероятността за HF при пациент 
със съответни симптоми и признаци.42–45

При всяко посещение трябва да се прави оценка на сим-
птоматиката и признаците за HF, като се обръща особено 
внимание към данни за конгестия. Симптомите и признаци-
те са важни за проследяване на отговора на пациента към 
лечението и стабилността във времето. Персистирането на 
симптоматиката, въпреки проведеното лечение, обикнове-
но показва нужда от допълнителна терапия, а влошаването 
на симптоматиката е сериозно развитие (поставящо пациен-
та в повишен риск от неотложна хоспитализация и смърт) и 
изисква незабавно медицинско внимание.

4.2. Основни начални изследвания:  
натриуретични пептиди, електро-
кардиограма и ехокардиография

Плазмената концентрация на натриуретичните пептиди 
(NPs) може да се използва като начален диагностичен тест, 
особено в не остри условия, когато няма незабавен достъп 
до ехокардиография. Повишените NPs помагат за установя-
ване на начална работна диагноза, като идентифицират тези 
които се нуждаят от допълнителни сърдечни изследвания; 
пациенти със стойности под долната граница за изключва-
не на значима сърдечна дисфункция не се нуждаят от ехо-
кардиография (вижте също точка 4.3 и раздел 12). Пациенти 
с нормални плазмени концентрации на NP най-вероятно 
нямат HF. Горната граница на нормата в не спешни случаи 
за В-тип натриуретичен пептид е 35  pg/mL, а за N-терми-
нален про-ВNP (NT-proBNP) е 125  pg/mL; в остри ситуации 
се използва по-високи стойности на горната граница [BNP 
<100  pg/mL, NT-proBNP <300  pg/mL и средно-регионален 
про-A-тип натриуретичен пептид (MR-proANP) <120 pmol/L]. 
Тези диагностични стойности са приложими в еднаква сте-
пен за HFrEF и HFpEF; но при HFpEF стойностите са общо 
взето по-ниски, отколкото при HFrEF.54,55 При споменатите 
граници на изключване съответните негативни предсказ-
ващи стойности са много сходни и високи (0.94–0.98 и за не 
острите, и за острите случаи, но позитивните предсказващи 
стойности са по-ниски в не остри условия (0.44–0.57), а и в 
остри условия (0.66–0.67).54,56–61 Следователно, употребата 
на NPs се препоръчва за изключване на HF, но не и за пот-
върждаване на диагнозата.

Съществуват многобройни сърдечно-съдови и не-сър-
дечносъдови причини за повишени NPs, които могат да по-
нижат диагностичната им стойност при HF. Сред тях AF, въз-
раст и бъбречна недостатъчност са най-важните фактори 
затрудняващи интерпретацията на изследването на NP.55 От 
друга страна, стойностите на NP могат да бъдат непропор-
ционално ниски при пациенти със затлъстяване.62 (вижте 
също точка 12.2 и Таблица 12.3).

Абнормната електрокардиограма (ECG) повишава вероят-
ността за диагноза HF, но е с ниска специфичност.18,46,63,64 Някои 
промени в ECG дават информация за етиологията (напр. миокар-
ден инфаркт), а находката в ECG би могла да даде насока за тера-
пия (напр. антикоагулация при AF, пейсиране при брадикардия, 
CRT при разширен QRS комплекс) (вижте раздели 8 и 10). HF е 
малко вероятна при пациенти представящи се с напълно нор-
мална ECG (чувствителност 89%).43 По тази причина, рутинната 
употреба на ECG се препоръчва главно с цел изключване на HF.

Ехокардиографията е най-полезното широко достъпно 
изследване при пациенти със суспектна HF за определяне 
на диагнозата. Тя осигурява незабавна информация за обе-
мите на кухините, камерната систолна и диастолна функция, 
дебелината на стената, клапната функция и пулмонална хи-
пертония.65–74 Тази информация е решаваща за определяне 
на диагнозата и правилното лечение (вижте точки 5.2–5.4 за 
подробности свързани с ехокардиографията).

Информацията	 получена	 чрез	 внимателна	 клинична	
оценка и гореспоменатите изследвания позволява начална 
работна диагноза и план за лечение при повечето пациенти. 
Други изследвания по принцип са необходими, само ако ди-
агнозата остава несигурна (т.е., ако ехокардиографските об-
рази са неоптимални или се подозира необичайна причина 
за HF) (за подробности вижте точки 5.5–5.10).

4.3. Алгоритъм за диагностика 
на сърдечната недостатъчност

4.3.1. Алгоритъм за диагностика на сърдечна 
недостатъчност в неспешни условия

Алгоритъм за диагностика на HF в не спешни условия е по-
казан във Фигура 4.1. Диагностиката на HF в остри условия се 
обсъжда в раздел 12. 

При пациенти обръщащи се за първи път към първична-
та помощ или към болнично звено за амбулаторни пациенти 
с неспешни симптоми или признаци (Таблица 4.1) вероят-
ността за HF трябва да се прецени на първо място въз осно-
ва на миналата анамнеза на пациента [напр. коронарна ар-
териална болест (CAD), артериална хипертония, употреба на 
диуретици], актуалната симптоматика (като ортопнея), физи-
калния статус (напр. двустрани отоци, повишено югуларно 
венозно налягане, изместване на сърдечния върхов удар) и 
ECG в покой. Ако всички елементи са нормални, HF е много 
малко вероятна и трябва да се имат предвид други диагнози. 
Ако поне един елемент е абнормен, трябва по възможност 
да се изследват плазмените NPs с цел установяване на пока-
зания за ехокардиография (ехокардиограма е показана, ако 
стойностите на NP са над изключващия праг или ако няма 
възможност за изследване на циркулиращите NPs).55–60,75–78

4.3.2. Диагностика на сърдечна недостатъчност 
със запазена изтласкваща фракция

Диагностиката на HFpEF остава предизвикателство. LVEF е 
нормална, а признаците и симптомите на HF (Таблица 4.1) са 
често неспецифични и не разграничават достатъчно HF от 
други състояния.

Тази част обобщава практическите указания необходи-
ми за правилната диагностика на това клинично състояние 
в клиничната практика.

Диагнозата HFpEF, особено при типичния по-възрастен 
пациент с коморбидности и без явни признаци на централно 
обременяване с течности, е трудна, а утвърден златен стан-
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дарт липсва. За подобряване на специфичността на диагно-
стиката на HFpEF, клиничната диагноза трябва да бъде под-
крепена от обективни показатели за сърдечна дисфункция 
в покой или по време натоварване. Диагностиката на HFpEF 
изисква покриване на следните критерии (вижте Таблица 3.1):
•	 Наличие на симптоми и/или признаци на HF (вижте Таблица 4.1)
•	 „Запазена” EF (определена като LVEF ≥50% или 40–49% за 

HFmrEF);

•	 Повишени стойности на NPs (BNP >35 pg/mL и/или NT-
proBNP >125 pg/mL);

•	 Обективни данни за други сърдечни функционални промени 
лежащи в основата на HF (за подробности вижте по-долу);

•	 В случай на несигурност, може да се направи стрес-тест 
или инвазивно измерване за повишено налягане на LV 
пълнене с цел потвърждаване на диагнозата (за подроб-
ности вижте по-долу).

ПАЦИЕНТИ СЪС СУСПЕКТНА HFa

(без остро начало)

ЕХОКАРДИОГРАФИЯ

ОЦЕНКА НА ВЕРОЯТНОСТТА ЗА HF
1. Клинична анамнеза:

Анамнеза за CAD (MI, реваскуларизация
Анамнеза за артериална хипертония
Експозиция на кардиотоксични 
лекарства/облъчване
Употреба на диуретици
Ортопнея / пароксизмален нощен задух

2. Физикален статус:
Хрипове
Двустранни отоци около глезените
Сърдечен шум
Разширени югуларни вени
Латерално изместен/разширен върхов удар

3.ECG:
Всяка промяна

Всички тези липсват

HF малко вероятна:
да се обсъди

друга диагноза

НАТРИУРЕТИЧНИ ПЕПТИДИ

• NT-proBNP ≥125 pg/mL
• BNP ≥35 pg/mL

≥1 налице

Да

Нормалнаb,c

Нe

Изследване на 
натриуретични 
пептиди не се 

прави рутинно 
в клиничната 

практика

Ако HF бъде потвърдена
(въз основа на всички налични данни):

да се определи етиологията и да бъде започнато 
подходящо лечение

Фигура 4.11: Алгоритъм за диагностика на сърдечна недостатъчност без остро начало
BNP = В-тип натриуретичен пептид; CAD = коронарна артериална болест; HF = сърдечна недостатъчност; MI = миокарден 
инфаркт; NT-proBNP = N-терминален про-В-тип нартиуретичен пептид.
a Оплакванията на пациента са типични за HF (вижте Таблица 4.1).
b Нормални камерни и предсърдни обеми и функция.
c Да се обсъдят други причини за повишени натриуретични пептиди (Таблица12.3).
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Началната оценка се състои от клинична диагности-
ка съответна на алгоритъма представен по-горе и оценка 
на LVEF с ехокардиография. Границата от 50% за диагноза 
HFpEF е условна; пациенти с LVEF между 40 и 49% често са 
били причислени към HFpEF в клинични изпитвания.79 В тези 
препоръки обаче ние дефинираме HFpEF при LVEF ≥50% и 
причисляваме пациентите с LVEF между 40 и 49% към сивата 
зона, която се обозначава като HFmrEF. При пациенти с HFrEF, 
HFmrEF и HFpEF клиничните признаци и симптоми са сходни. 
Типичните демографски характеристики и коморбидности 
са дадени в Уеб-таблица 4.2. ECG в покой може да показва 
отклонения, като AF, LV хипертрофия и реполаризационни 
нарушения. Нормална ECG и/или плазмени концентрации на 
BNP <35 pg/mL и/или NT-proBNP <125 pg/mL правят диагно-
зата HFpEF, HFmrEF или HFrEF малко вероятна.

Следващата стъпка включва по-задълбочена диагностика в 
случай на начални данни за HFpEF/HFmrEF и се състои от обек-
тивизиране на структурни и/или функционални сърдечни на-
рушения, които са подлежаща причина за клиничната картина. 
Ключови структурни нарушения са индекс на левопредсърд-
ния обем (LAVI) >34 mL/m2 или индекс на левокамерната маса 
(LVMI) ≥115 g/m2 при мъже и ≥95 g/m2 при жени.65,67,72 Ключови 
функционални промени са E/e’ ≥13 и средна e’ на септалната и 
латералната стена <9 cm/s.65,67,70,72,80–84 Други (индиректни) ехо-
кардиографски измервания са надлъжен стрейн или скорост 
на трикуспидалната регургитация (TRV).72,82 Преглед на нор-
малните и патологичните стойности на ехокардиографските 
параметри свързани с диастолната функция са представени в 
Уеб-таблица 4.3. Не всички препоръчвани стойности са иден-
тични на тези публикувани в предишните препоръки, поради 
включването на нови данни публикувани в скорошни доклади, 
по-специално от Cabarello et al.70

Диастолен стрес-тест може да бъде извършен с ехокар-
диография, чрез използване в типичните случаи на протокол 
за натоварване с велоергометър в полу-легнало положение, 
при който се прави оценка на LV (E/e’) и наляганията в бело-
дробната артерия (TRV), систолната дисфункция (надлъжен 
стрейн), промени в ударния обем и сърдечния дебит при на-
товарване.85,86 Съществуват различни протоколи с динамич-
но натоварване, но велоергометрията в полу-легнало поло-
жение с ехокардиография и субмаксималната работна проба 
се използват най-често.85	 Използва	 се	 нарастването	 на	 E/e’	
над диагностичната граница т.е. >13), но и други индиректни 
измерители на систолната и диастолната функция, като на-
длъжен стрейн или TRV. Алтернативно, може да се да се из-
следва инвазивната хемодинамика в покой с измерване на 
наляганията на пълнене [пулмо-капилярно вклинено наляга-
не (PCWP) ≥15 mmHg или левокамерно теледиастолно наля-
гане (LVEDP) ≥16 mmHg], след което и при натоварване, ако 
получените резултати са под тези граници, с измерване на 
промените в наляганията на пълнене, систолното налягане 
в белодробната артерия, ударния обем и сърдечния дебит.87

Диагнозата HFpEF при пациенти с AF е затруднена. Тъй 
като AF е свързано с по-високи стойности на NP, използва-
нето на NT-proBNP или BNP за диагностициране на HFpEF се 
нуждае най-вероятно от стратификация в зависимост от на-
личието на синусов ритъм (по-ниски граници) vs. AF (по-ви-
соки граници). LAVI се увеличава при AF, а функционалните 
параметри за диастолна дисфункция са по-слабо изяснени 
при AF и вероятно в този случай са валидни други гранич-
ни стойности. От друга страна, AF би могло да бъде признак 
на наличие на HFpEF, а пациентите с AF и HFpEF често имат 
сходни демографски характеристики. Допълнително, паци-

ентите със HFpEF и AF биха могли да бъдат с по-напреднала 
HF в сравнение с пациентите с HFpEF в синусов ритъм.

Пациентите със HFpEF са хетерогенна група с разноо-
бразна подлежаща етиология и патофизиологични наруше-
ния. На базата на суспекцията за специфични причини могат 
да бъдат проведени допълнителни изследвания (Уеб-таблица 

4.4).71,88–94 Те обаче се препоръчват, само ако резултатите 
биха могли да се се отразят на предвижданите мерки.

5. Сърдечна образна 
диагностика и други 
диагностични изследвания

Сърдечната образна диагностика играе централна роля в 
диагностиката на HF и в насочването на лечението. От ня-
колкото съществуващи образни методи, ехокардиографията 
е методът на избор при пациенти със суспектна HF, поради 
точност, достъпност (включително и преносима апарату-
ра), безопасност и цена.68,69,72 Ехокардиографията може да 
бъде допълнена от други методи, избрани в зависимост от 
способността им да дадат отговор на специфични клинични 
въпроси и като се държи сметка за противопоказанията и 
рисковете от конкретните изследвания.71,73

По принцип, образните изследвания трябва да се при-
ложат, когато имат смислени клинични последствия. На-
дежността на получените данни зависи до голяма степен от 
използвания образен метод, опита на оператора и в съответ-
ния център и качеството на получавания образ. Нормалните 
стойности са различни в зависимост от възрастта, пола и 
приложената методика.

5.1. Рентген на гръдния кош
Рентгенът на гръдния кош има ограничено значение в ди-
агностичния процес при пациенти със суспектна HF. Той е 
вероятно полезен за идентификация на алтернативно бело-
дробно обяснение на симптоматиката и признаците при па-
циента, напр. злокачествена белодробна болест и интерсти-
циална белодробна болест, но понастоящем стандартното 
изследване е компютърна томография (CT). За диагностици-
ране на астма или хронична обструктивна белодробна бо-
лест (COPD) са необходими белодробни фунционални проби 
със спирометрия. Рентгеновото изследване на гръдния кош 
може да покаже обаче белодробна венозна конгестия или 
едем при пациента със HF и е по-полезно в спешни ситуации, 
отколкото в неспешни условия.49,64 Важно е да се отбележи, 
че е възможна значима LV дисфункция без кардиомегалия в 
рентгена на гръдния кош.49,64

5.2. Трансторакална ехокардиография
Ехокардиография е терминът, който се използва тук за всич-
ки сърдечни ултразвукови образни методи, включително 
двуизмерна/триизмерна ехокардиография, пулсов и непре-
къснат Доплер, цветен Доплер, контрастна ехокардиогра-
фия с тъканен Доплер (TDI) и изобразяване на деформацията 
(стрейн и степен на стрейна).

Трансторакалната ехокардиография (TTE) е метод на из-
бор за оценка на миокардната систолна и диастолна функ-
ция на лявата и дясната камера.

15Препоръки на ESC



5.2.1. Оценка на левокамерната систолна 
функция

За измерване на LVEF се препоръчва модифицираното бипла-
ново правило на Simpson. LV теледиастолен обем (LVEDV) и LV 
телесистолен обем (LVESV) се получават в апикална четири- и 
три-кухинна проекция. Този метод разчита на прецизно оп-
ределяне на ендокардните граници. В случай на лошо качест-
во на образа, трябва да се използват контрастни средства за 
очертаване на ендокарда.72	Измерването	на	нарушенията	в	
кинетиката на сърдечната стена могат да бъдат особено ва-
жни при пациенти със суспекция за CAD или миокардит.

Методите на Teichholz и Quinones за изчисляване на LVEF от 
линейните размери, както и измерването на фракцията на скъ-
сяване не се препоръчват, тъй като те могат да доведат до неточ-
ности, особено при пациенти с регионална LV дисфункция и/или 
LV ремоделиране. Три-измерната ехокардиография с достатъч-
но качество подобрява изчисляването на LV обеми и LVEF, а има 
и по-голяма точност от стойностите получени с CMR.95

Доплеровите методи позволяват изчисление на хемоди-
намични параметри, като индекс на ударния обем и сърде-
чен дебит, въз основа на времевия интеграл на скоростта в 
областта на LV изходен тракт.

Напоследък, параметрите получени с тъканен Доплер 
(S-вълна) и методите за изобразяване на деформацията 
(стрейн и степен на стрейн) показаха репродуктивност и 
приложимост за клинични цели, особено за откриване на 
трудно доловими нарушения на систолната функция в пре-
дклиничен стадий; измерванията обаче варират в зависи-
мост от предлаганата апаратура и версии на софтуера.74

5.2.2. Оценка на левокамерната диастолна 
функция

LV диастолна дисфункция се счита за подлежащото патофи-
зиологично нарушение при пациенти със HFpEF, а може би и 
със HFmrEF, и по тази причина оценката ѝ играе важна роля 
в диагностиката. Въпреки че ехокардиографията е понасто-
ящем единственият образен метод, който позволява диаг-
ностика на диастолната дисфункция, няма един единствен 
ехокардиографски показател, който самостоятелно да поз-
волява прецизно поставяне на диагнозата LV диастолна дис-
функция. По тази причина се препоръчва комплексно ехо-
кардиографско изследване включващо всички необходими 
двуизмерни и доплерови данни (вижте точка 4.3.2).

5.2.3. Оценка на деснокамерната функция 
и пумоналното артериално налягане

Задължителен елемент на ехокардиографското изследва-
не е оценката на деснокамерната (RV) структура и функция, 
включително RV и деснопредсърдни (RA) размери, оценка на 
RV систолна функция и пулмоналното артериално налягане. 
Сред параметрите отразяващи RV систолна функция, следни-
те мерки са от особена важност: движения на равнината на 
трикуспидалния пръстен в систола (TAPSE; патологични стой-
ности на TAPSE <17 mm показват RV систолна дисфункция) и 
латерална систолна скорост на трикуспидалния пръстен (s’) 
определена с тъканен Доплер (s’ скорост <9.5  cm/s показва 
RV систолна дисфункция).72,96 Систолното налягане с бело-
дробната артерия се получава с оптимална регистрация на 
максималния трикуспидален регургитационен джет и трикус-
пидалния систолен градиент, заедно с оценка на RA налягане 
въз основа на размера на долна празна вена (IVC) и нейния 
дихателен колапс.97 RV размер трябва да се измери рутинно 

с конвенционална двуизмерна ехокардиография през повече 
акустични прозорци, а докладът трябва да включва едновре-
менно качествени и количествени параметри. В лаборатории 
с опит в три-измерната ехокардиография, когато познаването 
на RV обеми може да е клинично важно, се препоръчва три-
измерна оценка на RV обеми.95 Три-измерната speckle tracking 
ехокардиография може да бъде допълнителен метод за оцен-
ка на RV функция в специализирани центрове.98

5.3. Трансезофагеална 
ехокардиография

Трансезофагеалната ехокардиография (TOE) не е необходима 
за рутинна диагностична оценка на HF; тя може да бъде полез-
на обаче при някои клинични ситуации за пациенти с клапна 
болест, суспектна аортна дисекация, суспектен ендокардит 
или вродена сърдечна болест и за изключване на интрака-
витарни тромби при пациенти с AF нуждаещи се от кардио-
версия. Когато тежестта на митралната или аортната клапна 
болест оценена единствено с TTE не съответства на симпто-
матиката на пациента трябва да се направи изследване с TOE.

5.4. Стрес-ехокардиография
Работна или фармакологична стрес-ехокардиография може 
да се използва за оценка на индуцируема исхемия и/или ми-
окарден виталитет99 и в някои клинични ситуации при паци-
енти с клапна болест (напр. динамична митрална регургита-
ция, аортна стеноза с нисък-кръвоток-нисък градиент).99,100 
Има	и	предположения,	че	стрес-ехокардиографията	позво-
лява откриване на диастолна дисфункция при физическо 
натоварване при пациенти с диспнея при усилие, запазена 
LVEF и несигурни диастолни параметри в покой.85,86

5.5. Сърдечен магнитен резонанс
CMR е признат златен стандарт за измерване на обеми, маса 
и EF на лявата и на дясната камера. Той е най-добрият алтер-
нативен образен метод при пациенти с недиагностични ехо-
кардиографски изследвания (особено за изобразяване на 
дясното сърце) и е метод на избор при пациенти със сложни 
вродени сърдечни болести.91,101,102

CMR е предпочитан образен метод за оценка на ми-
окардната фиброза с помощта на късно гадолиниево усил-
ване (late gadolinium enhancement, LGE) и T1 мепинг и може 
да бъде полезен за установяване на етиологията на HF.91,103 
CMR с LGE например позволява разграничаване между исхе-
мичен и неизхемичен произход на HF, а миокардната фибро-
за/цикатрикс може да бъде визуализирана. Допълнително, 
CMR позволява да бъде направена характеризация на ми-
окардната тъкан при миокардит, амилоидоза, саркоидоза, 
болест на Chagas, некомпактна кардиомиопатия при болест 
на Fabry и хемохроматоза.91,101,103,104

CMR може да се използва и за оценка на миокардната 
исхемия и виталитет при пациенти със HF и CAD (които се 
приемат за подходящи за коронарна реваскуларизация). 
Малкото данни получени в RCTs не са успели да докажат, че 
виталността оценена със CMR или други методи идентифи-
цира пациенти, които имат полза от реваскуларизация.105–107

Клиничните ограничение свързани с CMR включват локална 
експертиза, по-трудна достъпност и по-висока цена в сравнение 
с ехокардиографията, несигурност относно безопасността при 
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пациенти с метални импланти (включително сърдечни апара-
ти) и по-ненадеждни измервания при пациенти с тахиаритмии. 
Клаустрофобията е важно ограничение на CMR. Линейни съ-
държащи гадолиний контрастни вещества са противопоказани 
при лица със скорост на гломерулна филтрация (GFR) <30 mL/
min/1.73m2, защото могат да провокират нефрогенна системна 
фиброза (това е може би по-малък проблем при по-новите ци-
клични контрастни средства на гадолиниева основа).108

5.6. Еднофотонна емисионна 
компютърна томография и 
радионуклидна вентрикулография

Еднофотонната емисионна CT (SPECT) може да бъде полезна 
за оценка на исхемията и миокардния виталитет.109 Фазовата 
(gated) SPECT може да даде информация и за камерните обе-
ми и функция, но излага пациента на йонизираща радиация. 

Препоръки за сърдечна образна диагностика при пациенти със суспектна или потвърдена сърдечна недостатъчност

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

TTE се препоръчва за оценка на миокардната структура и функция при лица със суспектна HF с цел поставяне на 
диагноза HFrEF, HFmrEF или HFpEF. I C

TTE се препоръчва за оценка на LVEF с цел идентификация на пациенти със HF, които са доказано подходящи за 
фармакологично и апаратно (ICD, CRT) лечение препоръчвано при HFrEF. I C

TTE се препоръчва за оценка на клапна болест, деснокамерна функция и пулмонално артериално налягане при 
пациенти с вече поставена диагноза HFrEF, HFmrEF или HFpEF с цел идентификация на тези от тях, които са подхо-
дящи за корекция на клапна болест.

I C

TTE се препоръчва за оценка на миокардната структура и функция при лица, на които предстои да бъдат подло-
жени на потенциално миокардиотоксично лечение (напр. химиотерапия). I C

Други методи (включително тъканен Доплер за определяне на индекси за систолна скорост и деформация, т.е. 
стрейн и степен на стрейн) трябва да се имат предвид в протокола за TTE при лица с риск от развитие на HF с цел 
идентификация на миокардна дисфункция в предклиничен стадий.

IIa C

CMR се препоръчва за оценка на миокардната структура и функция (включително на дясното сърце) при лица с 
лош ехографски прозорец и пациенти със сложни вродени сърдечни болести (като се държи сметка за преду-
прежденията/противопоказанията за CMR).

I C

CMR с LGE трябва да се има предвид при пациенти с дилатативна кардиомиопатия с цел разграничаване между 
исхемично и неисхемично миокардно увреждане в случай на противоречиви клинични и други образни данни 
(като се държи сметка за предупрежденията/противопоказанията за CMR).

IIa C

CMR се препоръчва за характеризиране на миокардната тъкан в случай на суспекция за миокардит, амилоидоза, 
саркоидоза, болест на Chagas, некомпактна кардиомиопатия при болест на Fabry и хемохроматоза) (като се дър-
жи сметка за предупрежденията/противопоказанията за CMR).

I C

Неинвазивна образна стрес-диагностика (CMR, стрес-ехокардиография, SPECT, PET) може да се има предвид с цел 
оценка за миокардна исхемия и виталитет при пациенти с HF и CAD (разглеждани като подходящи за коронарна 
реваскуларизация) преди вземане на решение относно реваскуларизацията.

IIb B 116 – 118

Инвазивна	коронарна	ангиография	се	препоръчва	при	пациенти	със	HF	и	ангина	пекторис	неподатлива	на	фар-
макологична терапия или симптомни камерни аритмии или прекъснат сърдечен арест (разглеждани като потен-
циално подходящи за коронарна реваскуларизация) с цел уточняване на диагнозата CAD и тежестта й.

I C

Инвазивна	коронарна	ангиография	трябва	да	се	има	предвид	при	пациенти	със	HF	и	умерена	до	висока	предте-
стова вероятност за CAD и наличие на исхемия в неинвазивните стрес-тестове (разглеждани като потенциално 
подходящи за коронарна реваскуларизация) с цел уточняване на диагнозата CAD и тежестта й.

IIa C

Сърдечна CT може да се има предвид при пациенти със HF  и ниска до умерена предтестова вероятност за CAD 
или тези с противоречив неинвазивен стрес-тест с цел изключване на коронарна артериална стеноза. IIb C

Повторна оценка на миокардната структура и функция с помощта на неинвазивна образна диагностика се пре-
поръчва:
 - при пациенти с влошаващи се симптоми на HF (включително епизоди на остра HF) или преживяващи друго зна-

чително сърдечно-съдово събитие;
 - при пациенти със HF, които са получавали доказано полезна фармакотерапия в максимално поносими дози, 

преди вземането на решение за имплантация на апарат (ICD, CRT);
 - при пациенти подложени на терапии, които могат да увредят миокарда (напр. химиотерапия) (серийна оценка).

I C

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
CAD = коронарна артериална болест; CMR = сърдечен магнитен резонанс; CRT = сърдечна ресинхронизираща терапия; CT = компютърна томо-
графия; HF = сърдечна недостатъчност; HFpEF = сърдечна недостатъчност със запазена изтласкваща фракция; HFmrEF = сърдечна недостатъчност 
с междинна изтласкваща фракция; HFrEF = сърдечна недостатъчност с междинна изтласкваща фракция; ICD = имплантируем кардиовертер-де-
фибрилатор; LGE = късно гадолиниево контрастиране; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; PET= позитрон-емисионна томография; SPECT 
еднофотонна емисионна компютърна томография; TTE = трансторакална ехокардиография.
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Сцинтиграфията с 3,3-дифосфоно-1,2-пропанодикарбокси-
лова киселина (DPD) може да бъде полезна за откриване на 
транстиретинова сърдечна амилоидоза.110

5.7. Позитрон-емисионна томография
Позитрон-емисионната томография (PET) (самостоятелно 
или в комбинация с CT) може да се използва за оценка за 
исхемия и виталитет, но за добив на тракери на кръвотока 
(N-13 амоняк или O-15 вода) е необходима локална налич-
ност на циклотрон.92,111 Рубидий е алтернативен тракер за 
установяване на исхемия с PET, който може да се произведе 

на място на сравнително ниска цена. Основните ограниче-
ния са труден достъп, облъчване и висока цена.

5.8. Коронарна ангиография
Показанията за коронарна ангиография при пациенти със 
HF съответстват на указанията в други съответстващи пре-
поръки на ESC.112–114 Коронарна ангиография се препоръчва 
при пациенти със HF, които страдат от ангина пекторис ре-
фрактерна на медикаментозна терапия,115 при условие че па-
циентът е в други отношения подходящ за коронарна рева-
скуларизация. Коронарна ангиография се препоръчва и при 
пациенти с анамнеза за симптомна камерна аритмия или 

Препоръки за сърдечна образна диагностика при пациенти със суспектна или потвърдена сърдечна недостатъчност

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Следните диагностични изследвания се препоръчват/трябва да се имат предвид при началната оценка на паци-
ента с новодиагностицирана HF с цел преценка дали е подходящ за конкретни видове терапия, за откриване на 
обратими/лечими причини за HF и коморбидности влияещи на HF:

 - хемоглобин и WBC
 - натрий, калий, урея, креатинин (с изчисляване на GFR)
 - чернодробни функционални тестове (билирубин, AST, ALT, GGTP)
 - глюкоза, HbA1c
 - липиден профил
 - TSH
 - феритин, TSAT = TIBC
 - натриуретични пептиди

I C

IIa C
Допълнителни диагностични изследвания целящи идентификация на други видове етиология на HF и комор-
бидности трябва да се имат предвид при отделни пациенти със HF, когато има клинична суспекция за специфич-
на патология (вижте Таблица 3.4 относно етиологиите на HF).

IIa C

12-канална ECG се препоръчва при всички пациенти със HF с цел определяне на сърдечния ритъм, сърдечната 
честота, морфологията и продължителността на QRS и за откриване на други значими промени. Тази информа-
ция е необходима за планиране и контролиране на лечението.

I C

Работна проба при пациенти с HF:
 - препоръчва се като част от преценката за сърдечна трансплантация и/или механична циркулаторна под-

дръжка (кардио-пулмонална работна проба);
 - трябва да се има предвид за оптимизиране на препоръките за физически тренировки (предпочита се кардио-

пулмонална работна проба);
 - трябва да се има предвид за идентификация на причините за неизяснена диспнея (кардио-пулмонална ра-

ботна проба)
 - може да се има предвид за откриване на обратима миокардна исхемия.

I C 119, 120

IIa C

IIa C

IIb C

Рентген на гръдния кош се препоръчва при пациенти със HF за откриване/изключване на алтернативни бе-
лодробни или други болести, които могат да допринасят за диспнеята. Може да идентифицира и белодробна 
конгестия/едем и е по-полезен при пациенти със суспектна HF в остри условия.

I C

Дясна сърдечна катетеризация с катетър в белодробната артерия:
 - се препоръчва при пациенти с тежка HF подложени на оценка за сърдечна трансплантация или механична 

циркулаторна поддръжка;
 - трябва да се има предвид при пациенти с ехокардиографски данни за вероятна пулмонална хипертония с 

цел потвърждаване на пулмонална хипертония и обратимостта й преди корекция на клапна/структурна сър-
дечна болест;

 - може да се има предвид с цел оптимизиране на терапията при пациенти със HF, които остават с тежка симпто-
матика въпреки началната стандартна терапия и чийто хемодинамичен статус е неясен.

I C

IIa C

IIb C

EMB трябва да се има предвид при пациенти с бързо прогресираща HF въпреки стандартната терапия, когато 
съществува вероятност за специфична диагноза, която може да бъде потвърдена само с материал от миокарда, 
при условие че съществува ефективна специфична терапия.

IIa C 93

Ултразвуково изследване на гръдния кош може да се има предвид с цел потвърждаване на пулмонална кон-
гестия и плеврален излив при пациенти с остра HF. IIb C 121

Ултразвуково измерване на диаметъра на долна празна вена може да се има предвид за оценка на волемичния 
статус при прациенти със HF. IIb С

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
ALT = аланин аминотрансфераза; AST = аспартат аминотрансфераза; BNP = В-тип натриуретичен пептид; ECG = електрокардиограма; eGFR = изчис-
лена (скорост на) гломерулна филтрация; EMB = ендомиокардна биопсия; GFR =(скорост на) гломерулна филтрация; GGTP = гама-глутамил транс-
пептидаза; HbA1c = гликиран хемоглобин; HF = сърдечна недостатъчност; HFrEF = сърдечна недостатъчност с понижена изтласкваща фракция; QRS 
= Q, R, и S зъбец (комбинация от трите графични отклонения); TIBC = общ желязо-свързващ капацитет;TSAT = трансферитинова сатурация; TSH = 
тироид-стимулиращ хормон; WBC = бели кръвни клетки.
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прекъснат сърдечен арест. Коронарна ангиография трябва 
да се има предвид при пациенти със HF и умерена до висока 
предтестова вероятност за CAD и наличие на исхемия при 
неинвазивен стрес-тест с цел определяне на исхемичната 
етиология и тежестта на CAD.

5.9. Сърдечна компютърна томография
Основното предназначение на сърдечната CT при пациенти 
със HF е неинвазивна визуализация на коронарната анато-
мия при пациенти със HF със слабо умерена предтестова 
вероятност за CAD или тези с противоречив неинвазивен 
стрес-тест с цел изключване на диагнозата CAD при липса на 
относителни	противопоказания.	Изследването	е	необходи-
мо обаче, само ако резултатите от него биха повлияли на те-
рапевтичното решение. Най-важните клинични индикации 
за приложимостта на даден образен метод при пациенти със 
суспектна или потвърдена HF са показани в таблицата вклю-
чена в препоръките.

5.10. Други диагностични методи
Подробната оценка при пациенти със HF включва освен ме-
дицинска анамнеза и физикален преглед, както и подходящи 
образни методи, набор от допълнителни диагностични те-
стове, напр. лабораторни параметри, ECG, рентген на гръд-
ния кош, работна проба, инвазивни хемодинамични оценки 
и ендомиокардна биопсия. Основните типични показания са 
обобщени в таблицата с препоръки за диагностични изслед-
вания при пациенти със HF. Въпреки широкото проучване на 
биомаркери при HF (напр. ST2, галектин 3, копептин, адре-
номедулин), липсват окончателни доказателства, които да ги 
правят препоръчителни за клиничната практика.

5.10.1. Генетично тестуване при сърдечна 
недостатъчност

Молекулен генетичен анализ при пациенти с кардиомиопа-
тии се препоръчва, когато преобладаването на доловими 
мутации е достатъчно високо и последователно, че да опра-
вдае рутинният насочен генетичен скрининг. Препоръките 
за генетично тестуване при пациенти със HF се базират на 
становището на работната група по миокардни и перикард-
ни заболявания към ESC.94 При повечето пациенти със си-
гурна клинична диагноза HF рутинното генетично тестуване 
няма потвърдителна роля за установяване на диагнозата. 
Генетична консултация се препоръчва при пациенти с HCM, 
идиопатична DCM и ARVC. Рестриктивната кардиомиопатия 
и изолираните некомпактни кардиомиопатии са с вероятен 
генетичен произход и също трябва да се имат предвид за ге-
нетично тестуване.

HCM се унследява най-често като автозомно-доминант-
на болест с различна експресия и възрастово-обусловена 
пенетрантност. Понастоящем са идентифицирани над 20 
гена и 1400 мутации, повечето от които са локализирани в 
саркомерните гени кодиращи тежковерижния сърдечен 
β-миозин (MYH7) и сърдечния миозин-свързващ протеин С 
(MYBPC3).88,122

DCM е идиопатична в 50% от случаите, към една трета от 
които са наследствени. Вече са идентифицирани повече от 
50 гена, които са свързани с DCM. Много гени са свързани с 
клетъчния скелет. Най-честите са титин (TTN), ламин (LMNA) 
и десмин (DES).88,123

ARVC е наследствена в повечето случаи и се причинява 
от генни мутации, които кодират елементи на десмозомата. 
Десмозомните генни мутации обясняват 50% от случаите, а 
понастоящем с болестта се свързват 10 вида гени.124

Консултацията трябва да се направи от лице с достатъчно 
познания относно специфичните психологически, социални 
и медицински значения на дадена диагноза. Определянето 
на генотипа е важно, тъй като някои форми [напр. мутации в 
LMNA и фосфоламбан (PLN)] се свързват с по-лоша прогноза. 
ДНК (DNA) анализът би могъл да спомогне за поставяне на 
диганоза при редки форми, като митохондриалните кари-
омиопатии. Скринингът на роднини по първа линия с цел 
ранно откиване се препоръчва от ранното юношество на-
татък, въпреки че може да се обсъди и по-ранен скрининг, 
в зависимост от възрастта на начало на болестта при други 
членове на семейството.

Напоследък беше предложена класификацията MOGE(S) 
на наследствените кардиомиопатии, която включва морфо-
функционален фенотип (М), органно участие (О), модел на ге-
нетично унаследяване (G), етиологични анотации (E), вклю-
чително генетичен дефект или подлежащ/а болест/субстрат, 
и функционален статус (S) на болестта.125

6. Забавяне или превенция 
на развитието на изявена 
сърдечна недостатъчност или 
превенция на смърт преди 
начало на симптоматика

Има	значително	количество	данни,	че	началото	на	HF	може	
да се отложи или предотврати чрез намеси целящи моди-
фициране на рисковите фактори за HF или лечение на LV 
систолна дисфункция (вижте таблицата с препоръките). 
Много изпитвания показват, че контролът на хипертонията 
забавя началото на HF, а някои от тях показват и че удъл-
жава живота.126–129 Различни антихипертензивни лекарства 
[диуретици, ACEIs, ангиотензин-рецепторни блокери (ARBs), 
бета-блокери] са доказано ефективни, особено при по-въз-
растни хора, както при пациенти с или без миокарден ин-
фаркт.126–128 Едновременно с продължаващата дискусия вър-
ху оптималните таргетни стойности на кръвното налягане 
при хипертоници без диабет, скорошното проучване SPRINT 
успя да демонстрира, че лекуването на хипертонията до по-
ниска прицелна стойност [систолно кръвно налягане (SBP) 
<120 mmHg vs. <140 mmHg] при по-възрастни хипертоници 
(≥75 години) или по-високорискови хипертоници понижава 
риска от сърдечно-съдова болест, смърт и хоспитализация 
за HF.129

Напоследък беше показано, че емпаглифозин (инхиби-
тор на натрий-глюкоза ко-транспортьор 2) подобрява кли-
ничния изход (включително намаляване на смъртността и 
хоспитализациите за HF) при пациенти с диабет тип 2.130 За 
други хипогликемични средства не е доказано убедително, 
че намаляват риска от сърдечно-съдови усложнения, а и 
може	би	повишават	риска	от	HF.	Интензификацията	на	хипо-
гликемичната терапия с цел понижаване на гликирания хе-
моглобин (HbA1С) със средства различни от емпаглифозин 
не намалява риска от развитие на HF (за подробности вижте 
точка 11.6 относно диабета).
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Въпреки че за отказа от тютюнопушене не е доказано, 
че намалява риска от развитие на HF, епидемиологична-
та връзка с равитието на сърдечно-съдова болест131 под-
сказва, че такъв съвет, ако се спазва, ще бъде полезен.

Зависимостта между приема на алкохол и риска от 
развитие на de novo HF показва U-форма, а най-нисък е 
рискът при умерена консумация на алкохол (до 7 пити-
ета/седмица).132–134 По-големият прием на алкохол може 
да провокира развитие на токсична кардиомиопатия, а 
когато е налице такава се препоръчва пълно акохолно 
въздържание.

Има	 съобщения	 за	 обратна	 зависимост	 между	 физи-
ческата активност и риска от HF. Скорошен мета-анализ 
установи, че количества физическа активност по-високи 
от указаните в препоръките минимални нива би са необ-
ходими за по-съществено намаление на риска от HF.135

Беше показано, че сред лица на възраст ≥40  години 
със сърдечно-съдови рискови фактори или сърдечно-съ-
дова болест (но не и с безсимптомна LV дисфункция или 
манифестна HF), съобразените с BNP колаборативни гри-
жи между лекаря от първичната помощ и специализира-
ния сърдечно-съдов център могат да намалят честотата 
на комбинирания показател LV систолна дисфункция и 
манифестна HF.136

Статините намаляват честотата на сърдечно-съдовите 
събития и смъртността; има и логични данни, че те предо-
твратяват или забавят появата на HF.137–140 Нито аспирин 
или други антитромбоцитни средства, нито реваскулари-
зацията не са довели до намаляване на риска от развитие 
на HF или смъртността при пациенти със стабилна CAD. 

Затлъстяването също е рисков фактор за HF,141 но отраже-
нието на лечението на затлъстяването върху развитието 
на HF е неизвестно.

При пациенти с CAD без LV систолна дисфункция или 
HF, ACEIs предотвратяват или забавят началото на HF и 
намаляват сърдечно-съдовата и общата смъртност, макар 
че ползата може да е малка в съвременни условия, осо-
бено при пациенти получаващи аспирин.142 Постепенното 
увеличаване на дозите на антагонистите на ренин–анги-
отензиновата система и бета-блокерите до максималните 
толерирани дозировки може да подобри клиничния из-
ход, включително HF, при пациенти с повишени плазмени 
концентрации на NPs.136,143

Първичната перкутанна коронарна интервеция (PCI) 
в най-ранната фаза на миокарден инфаркт с елевация на 
ST-сегмента (STEMI) с цел ограничаване на размерите на 
инфаркта намалява риска от развитие на значителна ре-
дукция на LVEF и последващо развитие на HFrEF.112 Започ-
ването на ACEI, бета-блокер и MRA веднага след миокар-
ден инфаркт, особено когато е съпроводен от LV систолна 
дисфункция, намалява честотата на хоспитализацията за 
HF и смъртността,144–148 както правят статините.137–139

При безсимптомни пациенти с хронично понижена 
LVEF, независимо от етиологията ѝ, ACEI може да намали 
риска от налагаща хоспитализация HF.5,144,145 Такъв ефект 
все още не е демонстриран за бета-блокерите или MRAs.

При пациенти с безсимптомна LV систолна дисфункция 
(LVEF <30%) с исхемичен произход и след изминаване на 
≥40 дни от AMI, се препоръчва кардиовертер-дефибрила-
тор (ICD) с цел удължаване на живота.149

Препоръки за превенция или забавяне на развитието на изявена сърдечна недостатъчност или превенция на 
смърт преди начало на симптоматика

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Лечение на хипертонията се препоръчва с цел превенция или забавяне на началото на HF и удължаване на живота. I А 126, 129,
150, 151

Лечение със статини се препоръчва при пациенти с CAD или висок риск от CAD, независимо дали имат или нямат 
LV систолна дисфункция, с цел превенция или забавяне на началото на HF и удължаване на живота. I A 137–140,

152

Съвети и терапевтични мерки за спиране на тютюнопушенето и намаляване на консумацията на алкохол се пре-
поръчват при пушачи или лица консумиращи прекомерно количество алкохол с цел превенция или забавяне на 
началото на HF.

I C 131–134

Лечение на други рискови фактори за HF (напр. затлъстяване, дисгликемия) трябва да се има предвид с цел пре-
венция или забавяне на началото на HF. IIa C 130, 141,

153–155

Емпаглифлозин трябва да се има предвид при пациенти със захарен диабет тип 2 с цел превенция или забавяне на 
началото на HF и удължаване на живота. IIa B 130

ACE-I се препоръчва при пациенти с безсимптомна LV систолна дисфункция и анамнеза за миокарден инфаркт с 
цел превенция или забавяне на началото на HF или удължаване на живота. I A 5, 144,

145

ACE-I се препоръчва при пациенти с безсимптомна LV систолна дисфункция без анамнеза за миокарден инфаркт с 
цел превенция или забавяне на началото на HF или удължаване на живота. I В 5

АСЕ-I трябва да се има предвид при пациенти със стабилна CAD, дори когато нямат LV систолна дисфункция, с цел 
превенция или забавяне на началото на HF. IIa A 142

Бета-блокер се препоръчва при пациенти с безсимптомна LV систолна дисфункция и анамнеза за миокарден ин-
фаркт с цел превенция или забавяне на началото на HF или удължаване на живота. I В 146

ICD се препоръчва при пациенти с:
a. безсимптомна LV систолна дисфункция (LVEF ≤30%) с исхемична генеза, най-малко 40 дни след остър миокар-

ден инфаркт,
b. безсимптомна неисхемична дилатативна кардиомиопатия (LVEF ≤30%) получаващи OMT с цел превенция на 

внезапна смърт и удължаване на живота.

I B 149,
156–158

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
ACEI = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; CAD = коронарна артериална болест; HF = сърдечна недостатъчност; ICD = имплантируем 
кардиовертер-дефибрилатор; LV = левокамерна; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; OMT =оптимална медикаментозна терапия.
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7. Фармакологично лечение 
при сърдечна недостатъчност 
с намалена изтласкваща 
фракция

7.1. Цели на лечението при сърдечна 
недостатъчност

Целите на лечението при пациенти със HF са подобря-
ване на клиничния статус, функционалния капацитет и 
качеството на живота, превенция на хоспитализациите 
и намаляване на смъртността. Фактът, че няколко ле-
карства за HF са показали неблагоприятни ефекти върху 
дългосрочния изход, въпреки демонстрацията на благо-
приятни ефекти върху краткосрочните сурогатни пока-
затели, е накарал регулаторните органи и клиничните 
практически ръководства да търсят данни за смъртност/
заболяемост, преди да одобрят/препоръчат конкретни 
терапевтични намеси при HF. Сега се приема обаче, че 
превенцията на хоспитализациите за HF и подобряването 
на функционалния капацитет са важни ползи, които тряб-
ва да се имат предвид, когато се изключи нарастване на 
показателя смъртност.159–161

Фигура 7.1 показва терапевтичната стратегия за упо-
треба на лекарства (и апарати) при пациенти със HFrEF. 
Препоръките за всички видове лечение са обобщени по-
долу.

Беше доказано, че някои невро-хормонални антаго-
нисти (ACEIs, MRAs и бета-блокери) подобряват преживя-
емостта при пациенти със HFrEF и те се препоръчват за 
лечение на всеки пациент със HFrEF, ако няма противо-
показания или непоносимост. Напоследък беше доказа-
но, че едно ново съединение (LCZ696), което комбинира 
поравно две съставки – ARB (валсартан) и неприлизинов 
(NEP) инхибитор (сакубитрил), превъзхожда ACEI (еналап-
рил) по отношение на намаляването на риска от смърт и 
хоспитализация за HF в едно изпитване със строги кри-
терии за включване/изключване.162 По тази причина, при 
амбулаторни пациенти със HFrEF, които остават симптом-
ни въпреки оптималната терапия и които отговарят на 
критериите на това изпитване се препоръчва подмяна 
на ACEIs със сакубитрил/валсартан. Доказателствата, че 
ARBs намаляват смъртността при пациенти със HFrEF, не 
показват постоянство, поради което тяхната употреба 
трябва да бъде ограничена до пациенти, които не понасят 
ACEI или такива, които приемат ACEI, но не са способни 
да	толерират	MRA.	Ивабрадин	намалява	повишената	сър-
дечна честота, която се среща често при HFrEF, а е доказа-
но и че подобрява клиничния изход, поради което трябва 
да се има предвид в подходящи случаи.

Горепосочените медикаменти трябва да се съчетават с 
диуретици при пациенти със симптоми и/или признаци на 
конгестия. Употребата на диуретици трябва да бъде моди-
фицирана в съответствие с клиничния статус на пациента.

Ключовите данни в подкрепа на препоръките дадени 
в този раздел са дадени в Уеб-таблица 7.1. Препоръчва-
ните дозировки на тези болест-модифициращи лекарства 
са дадени в Таблица 7.2. Препоръките дадени в точки 7.5 и 
7.6 показват лекарствата, които трябва да се избягват или 
използват с повишено внимание при пациенти със HFrEF.

7.2. Видове лечение препоръчвано 
при всички пациенти със симптомна 
сърдечна недостатъчност 
с понижена изтласкваща фракция

7.2.1. Ангиотензин-конвертиращ ензим 
инхибитори

За ACEIs е доказано, че намаляват смъртността и заболяемост-
та при пациенти със HFrEF2,5,163–165 и се препоръчват при всички 
симптомни пациенти, ако няма противопоказания или непоно-
симост. Дозата на ACEIs трябва да бъде повишена контролира-
но до максималната толерирана доза с цел постигане на дос-
татъчна инхибиция на ренин–ангиотензин–алдостероновата 
система	(RAAS).	Има	доказателства,	че	в	клиничната	практика	
мнозинството от пациентите получават субоптимални дози 
ACEI.166 ACEIs се препоръчват и при пациенти с безсимптомна 
LV систолна дисфункция с цел намаляване на риска от развитие 
на HF, хоспитализация за HF и смърт. (вижте раздел 6).

Практически насоки как да се използват ACE инхибито-
рите са дадени в Уеб-таблица 7.4.

7.2.2. Бета-блокери
Бета-блокерите намаляват смъртността и морбидността при 
симптомни пациенти със HFrEF, независимо от лечението с ACEI, 
а в повечето случаи и с диуретик,167,168,170,172,173 но не са изпроб-
вани при пациенти с конгестия или декомпенсация. Съществува 
консенсус, че бета-блокерите и ACEIs се допълват взаимно и мо-
гат да бъдат започнати едновременно веднага след поставяне 
на диагнозата HFrEF. Няма доказателства фаворизиращи започ-
ване на лечение с бета-блокер преди стартиране на ACEI.176 Бе-
та-блокери трябва да бъдат включени при клинично стабилни 
пациенти в ниска доза и постепенно да бъдат увеличени до мак-

Фармакологично лечение показано при пациенти 
със симптоми (NYHA клас II-IV)на сърдечна недоста-
тъчност с понижена изтласкваща фракция

Препоръки Класа Нивоb Изтc

ACE-Id се препоръчва в допълне-
ние към бета-блокер при симп-
томни пациенти с HFrEF с цел 
намаляване на риска от хоспита-
лизация за HF и смърт.

I A 2, 
163–165

Бета-блокер се препоръчва в 
допълнение към ACE-Id при па-
циенти със стабилна симптомна 
HFrEF с цел намаляване на риска 
от хоспитализация за HF и смърт.

I A 167–173

MRA се препоръчва при паци-
енти със HFrEF, които остават 
симптомни въпреки лечението 
с ACE-Id и бета-блокер, с цел на-
малване на риска от хоспитали-
зация за HF и смърт.

I A 174, 175

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
ACEI =ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; HF = сърдечна 
недостатъчност; HFrEF = сърдечна недостатъчност с понижена 
изтласкваща фракция; MRA = минералкортикоид-рецепторен 
антагонист; NYHA = New York Heart Association.
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сималната толерирана доза. При пациенти хоспитализирани за 
остра HF (AHF) бета-блокерите трябва да бъдат започнати вни-
мателно в болницата след стабилизиране на пациента.

Мета-анализ на индивидуалните данни на пациента от 
всички големи бета-блокерни изпитвания при HFrEF е по-
казал липса на полза по отношение на хоспитализациите 
и смъртността в подгрупата пациенти със HFrEF, които са в 
AF.177 Поради фактът обаче, че става дума за ретроспективен 
подгрупов анализ и тъй като бета-блокерите не са увеличили 
риска, комитететът по препоръки взе решение да не дава от-
делни указания в зависимост от сърдечния ритъм. Бета-бло-
керите трябва да се имат предвид с цел контрол на честотата 
при пациенти със HFrEF и AF, особено при тези с висока сър-
дечна честота (вижте точка 10.1 за подробности).

Бета-блокери се препоръчват при пациенти с анамнеза 
за миокарден инфаркт и безсимптомна LV систолна дисфук-
ция с цел намаляване на риска от смърт (вижте раздел 6).

Практически насоки за използване на бета-блокери са 
дадени в Уеб-таблица 7.5.

7.2.3. Минералкортикоид/алдостерон-рецепторни 
антагонисти

MRAs (спиронолактон и еплеренон) блокират рецепторите, 
които свързват алдостерон и, с различни степени на афи-
нитет, други рецептори на стероидни хормони (напр. кор-
тикостероиди, андрогени). Спиронолактон или еплеренон 
се препоръчват при всички симптомни пациенти (въпреки 
лечението с ACEI и бета-блокер) със HFrEF и LVEF ≤35% с цел 
намаляване на смъртността и хоспитализацията за HF.174,175

Повишено внимание е необходимо, когато MRAs се из-
ползват при пациенти с нарушена бъбречна функция и при 
тези със серумен калий >5.0 mmol/L. Редовни проверки на 
серумния калий и бъбречната функция трябва да се правят в 
зависимост от клиничния статус.

Практически насоки за използване на MRAs са дадени в 
Уеб-таблица 7.6.

7.3. Други видове лечение препоръчвани 
при избрани симптомни пациенти със 
сърдечна недостатъчност с понижена 
изтласкваща фракция

7.3.1. Диуретици
Диуретици се препоръчват с цел намаляване на признаците 
и симптомите на конгестия при пациенти със HFrEF, но ефек-

Таблица 7.2: Лекарствени дози в ключови ран-
домизирани изпитвания доказано повлияли болес-
тта при сърдечната недостатъчност с понижена из-
тласкваща фракция (или след миокарден инфаркт)

Начална 
доза (mg)

Таргетна 
доза (mg)

ACE-I
Каптоприлa 6.25 t.i.d. 50 t.i.d.

Еналаприл 2.5 b.i.d. 10–20 b.i.d.

Лизиноприлb 2.5–5.0 o.d. 20–35 o.d.

Рамиприл 2.5 o.d. 10 o.d.

Трандолаприлa 0.5 o.d. 4 o.d.

Бета-блокери
Бизопролол 1.25 o.d. 10 o.d

Карведилол 3.125 b.i.d. 25 b.i.d.d

Метопролол сукцинат (CR/XL) 12.5–25 o.d. 200 o.d.

Небивололc 1.25 o.d. 10 o.d.

ARBs
Кандесартан 4–8 o.d. 32 o.d.

Валсартан 40 b.i.d. 160 b.i.d.

Лосартанb,c 50 o.d. 150 o.d.

MRAs
Еплеренон 25 o.d. 50 o.d.

Спиронолактон 25 o.d. 50 o.d.

ARNI
Сакубитрил/валсартан 49/51 b.i.d. 97/103 b.i.d.

If-канални блокери
Ивабрадин 5 b.i.d. 7.5 b.i.d.

aОбозначава ACE-I, за който таргетната доза е взета от изпитвания 
след миокарден инфаркт.
bОбозначава лекарства, при които е показано, че по-висока доза на-
малява морбидността/смъртността в сравнение с по-ниска доза от 
същото лекарство, но няма голямо рандомизирано плацебо-контро-
лирано изпитване и оптималната доза не е окончателно уточнена.
cОбозначава лечение, за което не е показано че намалява сърдеч-
но-съдовата или общата смъртност при пациенти със сърдечна не-
достатъчност (или е показано, че не е по-малостойно от лечение, с 
което се постига такъв ефект).
dМаксимална доза 50 mg два пъти дневно може да се приложи при 
пациенти с телесно тегло над 85 kg.
ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин-рецеп-
торен блокер; ARNI = ангиотензин-рецепторен неприлизинов инхи-
битор; b.i.d. = bis in die (два пъти дневно); MRA = минералкортикоид-
рецепторен антагонист; o.d. = omne in die (веднъж дневно); t.i.d. = ter 
in die (три пъти дневно).

Таблица 7.3: Дози на диуретиците използвани 
обик но вено при пациенти със сърдечна недостатъчност

Диуретици Начална доза (mg) Обичайна днев-
на доза (mg)

Бримкови диуретициa

Фуроземид 20–40 40–240

Буметанид 0.5–1.0 1–5

Тораземид 5–10 10–20

Тиазидиb

Бендрофлуметазид 2.5 2.5–10

Хидрохлоротиазид 2512.5–100

Метолазон 2.5 2.5–10

Индапамидc 2.5 2.5–5

Калий-спестяващи диуретициd

+ACE-I/
ARB

-ACE-I/
ARB

+ACE-I/
ARB

-ACE-I/
ARB

Спиронолактон/
еплеренон

12.5–25 50 50 100–
200

Амилорид 2.5 5 5–10 10–20

Триамтерен 25 50 100 200

aПерорално или интравенозно; дозата трябва да бъде съобразена с 
обемния статус/телесното тегло; прекомерните дози може да при-
чинят бъбречна недостатъчност и ототоксичност.
bДа не се използват тиазиди, ако изчислената скорост на гломерулна 
филтрация е <30 mL/min/1.73 m2, освен когато се прилагат синергич-
но с бримкови диуретици.
cИндапамид	е	нетиазиден	сулфонамид.
dВинаги се предпочита минералкортикоид-рецепторен антагонист 
(MRA), като спиронолактон/еплеренон. Амилорид и триамтерен не 
трябва да се комбинират с MRA.
ACE-I = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор, ARB = ангио-
тензин-рецепторен блокер.
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Пациент със симптомиa при HFrEFb

Все още има симптоми
и LVEF ≤35%

Все още има симптоми
и LVEF ≤35%

Възможност
за толериране

ACEI (или ARB)f,g

Синусов ритъмh

HR ≥70 bpm
Синусов ритъм
QRS ≥130 msec

Горепосочените лечения могат да се комбинират, ако има показания за това

Резистентна симптоматика

Да се има предвид дигоксин
или H-ISDN, или LVAD,

или сърдечна трансплантация

Не са необходими други мерки
Да се обсъди намаляване

на диуретичната доза

Заместване
на ACE-I с ARNI

Оценка на
необходимостта от CRTi,j Ивабрадин

Терапия с ACE-Ic и бета-блокери
(Постепенно увеличаване

до максимална поносима доказана доза)

Добавяне на MR антагонистd,e
(Постепенно увеличаване

до максимална поносима доказана доза)
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Фигура 7.1: Терапевтичен алгоритъм предназначена за пациент със симптоми на сърдечна недостатъчност и с понижена изтласкваща фракция. 
В зелен цвят са дадени препоръките от клас I; в жълт цвят – препоръките от клас IIa. ACEI = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; ARB = ангиотен-
зин-рецепторен блокер; ARN = ангиотензин-рецепторен неприлизинов инхибитор; BNP = В-тип нартиуретичен пептид; CRT = сърдечна ресинхронизи-
раща терапия; HF = сърдечна недостатъчност; HFrEF = сърдечна недостатъчност с понижена изтласкваща фракция; H-ISDN = хидралазин и изосорбид 
динитрат; HR = сърдечна честота; ICD = имплантируем кардиовертер-дефибрилатор; LBBB = ляв бедрен блок; LVAD = апарат за левокамерна поддръжка; 
LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; MR = минералкортикоиден рецептор; NT-proBNP = N-терминален про-В-тип натриуретичен пептид; NYHA = 
New York Heart Association; OMT = оптимална медикаментозна терапия; VF = камерно мъждене; VT = камерна тахикардия.
aСимптоми = NYHA клас II-IV. bHFrEF = LVEF <40%. cПри непоносимост/противопоказания за ACE инхибитор се използва ARB. dПри непоносимост/проти-
вопоказания за MR се използва ARB. eС хоспитализация за HF през последните 6 месеца или с повишени нартиуретични пептиди (BNP >250 pg/ml или 
NTproBNP >500 pg/ml при мъже и 750 pg/ml при жени). fС повишени стойности на плазмените натриуретични пептиди (BNP ≥ 150 pg/mL или плазмен 
NT-proBNP ≥ 600 pg/mL, или при хоспитализация за HF през последните 12 месеца с BNP ≥ 100 pg/mL или плазмен NT-proBNP ≥ 400 pg/mL). gВ дози еквива-
лентни на 10 mg еналаприл b.i.d. hС хоспитализация за HF през последната година.  iCRT се препоръчва при  QRS ≥130 msec и LBBB (в синусов ритъм). jCRT 
трябва/може да се има предвид при QRS ≥130 msec без наличие на LBBB (в синусов ритъм) или при пациенти с AF, при условие че е уместно да се осигури 
стратегия за бивентрикулно захващане (индивидуализирано решение). За допълнителни подробности вижте раздели 7 и 8 и съответните уеб-страници.
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тът им върху смъртността и заболяемостта не е проучен в 
RCTs. Кохрановият мета-анализ е показал, че при пациенти с 
хронична HF бримковите и тиазидните диуретици изглежда 
намаляват риска от смърт и влошаване на HF в сравнение с 
плацебо, а в сравнение с активна контрола диуретиците из-
глежда подобряват физическия капацитет.178,179

Бримковите диуретици произвеждат по-интензивна 
и по-кратка диуреза от тиазидите, въпреки че заедно те 
действат синергично и комбинацията може да се използ-
ва за лечение на резистентни отоци. Нежеланите реакции 
обаче са по-вероятни и тези комбинации трябва да се из-
ползват винаги с повишено внимание. Целта на диуретич-
ната терапия е постигане и поддържане на еуволемия с 

най-ниската възможна доза. Дозата на диуретика трябва 
да бъде съобразена с индивидуалните нужди във време-
то. При избрани безсимптомни еуволемични/хиповоле-
мични пациенти употребата на диуретично лекарство би 
могла (временно) да се прекъсне. Пациентите могат да 
бъдат тренирани сами да определят диуретичната си доза 
въз основа на наблюденията си върху симптоматиката/
признаците на конгестия и чрез ежедневно измерване на 
телесното си тегло.

Дозите на диуретиците използвани обичайно за лече-
ние на HF са дадени в Таблица 7.3. Практически насоки за 
употреба на диуретици за дадени в Уеб-таблица 7.7.

Други видове фармакологично лечение препоръчвано при избрани пациенти със симптоми (NYHA клас II-IV) на 
сърдечна недостатъчност с понижена изтласкваща фракция

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Диуретици
Диуретици се препоръчват с цел подобряване на симптоматиката и физическия капацитет при пациенти с призна-
ци и/или симптоми на конгестия. I B 178, 179

Диуретици трябва да се имат предвид с цел намаляване на риска от хоспитализация за HF при пациенти с призна-
ци и/или симптоми на конгестия. IIa B 178, 179

Ангиотензин-рецепторен неприлизинов инхибитор
Сакубитрил/валсартан се препоръчва като заместител на ACE-I с цел намаляване на риска от хоспитализация за 
HF и смърт при амбулторни пациенти със HFrEF, които остават симптомни въпреки оптималното лечение с ACE-I, 
бета-блокер и MRAd.

I B 162

If-канален инхибитор
Ивабрадин	трябва	да	се	има	предвид	с	цел	намаляване	на	риска	от	хоспитализация	за	HF	или	сърдечно-съдова	
смърт при пациенти със симптоматика и LVEF ≤35% в синусов ритъм и сърдечна честота ≥70 bpm, въпреки лече-
нието с доказани дози бета-блокер (или максимално толерирани по-ниски от тях), ACE-I (или ARB) и MRA (или ARB).

IIa B 180

Ивабрадин	трябва	да	се	има	предвид	с	цел	намаляване	на	риска	от	хоспитализация	за	HF	или	сърдечно-съдова	смърт	
при пациенти със симптоматика и LVEF ≤35% в синусов ритъм и сърдечна честота ≥70 bpm, които не могат да толери-
рат или имат противопоказания за бета-блокери. Пациентите трябва да получават и ACE-I (или ARB) и MRA (или ARB).

IIa C 181

ARB
ARB се препоръчва с цел намаляване на риска от хоспитализация за HF и сърдечно-съдова смърт при симптомни 
пациенти неспособни да толерират ACE-I (пациентите трябва да получават и бета-блокер и MRA). I B 182

ARB може да се има предвид с цел намаляване на риска от хоспитализация за HF и смърт при пациенти със симпто-
матика въпреки лечението с бета-блокерare symptomatic, които не могат да толерират MRA. IIb C -

Хидралазин и изосорбид динитрат
Хидралазин	и	изосорбид	динитрат	трябва	да	се	обсъди	при	самоопределящи	се	като	чернокожи	пациенти	с	LVEF	
≤35% или с LVEF <45% в комбинация с дилатирана LV в NYHA клас III–IV, въпреки лечението с ACE-I, бета-блокер и 
MRA с цел намаляване на риска от хоспитализация за HF и смърт.

IIa B 183

Хидралазин	и	изосорбид	динитрат	може	да	се	има	предвид	при	симптомни	пациенти	със	HFrEF,	които	не	толери-
рат нито ACE-I, нито ARB (или те са противопоказани) с цел намаляване на риска от смърт. IIb B 18

Други видове лечение с по-несигурна полза
Дигоксин
Дигоксин може да се има предвид при симптомни пациенти в синусов ритъм, въпреки лечението с ACE-I (или ARB), 
бета-блокер и MRA с цел намаляване на риска от хоспитализация (за всякакви причини, както и за HF). IIb B 185

N-3 PUFA
N-3 PUFAe препарат може да се има предвид при симптомни пациенти със HF с цел намаляване на риска от сърдеч-
но-съдова хоспитализация и сърдечно-съдова смърт. IIb B 186

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
dПациентите трябва да имат повишени натриуретични пептиди (плазмен BNP ≥150 pg/mL или плазмен NT-proBNP ≥600 pg/mL, или по време на 
хоспитализация за HF през последните 12 месеца плазмен BNP ≥100 pg/mL или плазмен NT-proBNP ≥400 pg/mL) и да са в състояние да толерират 
еналаприл 10 mg b.i.d.
eОтнася се само за препарати проучени в цитираното изпитване.
ACEI = ангиогензин-конвертиращ ензим инхибитор; ARB = ангиотензин-рецепторен блокер; BNP = В-тип натриуретичен пептид; bpm удара в 
минута; HF = сърдечна недостатъчност; HFrEF = сърдечна недостатъчност с понижена изтласкваща фракция; LVEF = левокамерна изтласкваща 
фракция; MRA = минералкортикоид-рецепторен антагонист; NT-proBNP = N-терминален про-В-тип натриуретичен пептид; NYHA = New York Heart 
Association; PUFA = полиненаситена мастна киселина. OMT = оптимала медикаментозна терапия (при HFrEF тя включва най-вече ACEI или сакуби-
трил/валсартан, бета-блокер и MRA).
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7.3.2. Ангиотензин-рецепторен неприлизинов 
инхибитор

Разработен е един нов клас терапевтични средства дейст-
ващи върху RAAS и неутралната ендопептидазна система 
[ангиотензин-рецепторен неприлизинов инхибитор (ARNI)]. 
Първият представител на този клас е LCZ696, молекула, 
която комбинира поравно валсартан и сакубитрил (непри-
лизинов инхибитор) в една субстанция. Чрез инхибиране на 
неприлизин се забавя деградацията на NPs, брадикинин и 
други пептиди. Високите циркулиращи нива на А-тип натри-
уретичния пептид (ANP) и BNP упражняват физиологичните 
си ефекти чрез свързване с NP рецептори и повишено про-
изводство на cGMP, като по този начин засилват диурезата, 
натриурезата, миокардната релаксация и анти-ремоделира-
щия процес. ANP и BNP инхибират и рениновата, и алдосте-
роновата секреция. Селективната AT1-рецепторна блокада 
намалява вазоконстрикцията, задръжката на натрий и вода 
и миокардната хипертрофия.187,188

Скорошно изпитване изследващо дългосрочните ефек-
ти на сакубитрил/валсартан в сравнение с ACEI (еналаприл) 
върху заболяемостта и смъртността при пациенти с амбу-
латорна симптомна HFrEF с LVEF ≤40% (последната е проме-
нена на ≤35% в хода на проучването), повишени плазмени 
нива на NP (BNP ≥150 pg/mL или NT-proBNP ≥600 pg/mL, а при 
данни за хоспитализация за HF през последните 12 месеца – 
BNP ≥100 pg/mL или NT-proBNP ≥400 pg/mL) и изчислена GFR 
(eGFR) ≥30 mL/min/1.73 m2 телесна повърхност, които са били 
в състояние да понесат самостоятелни периоди на лечение 
с еналаприл (10 mg b.i.d.) и сакубитрил/валсартан (97/103 mg 
b.i.d.) по време на уводния период.162 В изследваната попула-
ция сакубитрил/валсартан (97/103 mg b.i.d.) е превъзхождал 
ACEI (еналаприл 10 mg b.i.d.), като е намалил хоспитализаци-
ите за влошаваща се HF, сърдечно-съдовата смъртност и об-
щата смъртност.162 По тази причина, сакубитрил/валсартан 
се препоръчва при пациенти със HFrEF отговарящи на гор-
ния профил.

Въпреки превъзходството на сакубитрил/валсартан над 
еналаприл в изпитването PARADIGM-HF, остават известни 
съображения за безопасност преди започване на терапия с 
това лекарство в клиничната практика. Симптомна хипото-
ния е била наблюдавана по-често в групата със сакубитрил/
валсартан (при тези на възраст ≥75 години тя е засегнала 18% 
от групата със сакубитрил/валсартан vs. 12% от групата с ена-
лаприл), въпреки че не настъпило нарастване на честотата на 
прекъсванията.162 Рискът от ангиоедем в изпитването е бил 
намален чрез рекрутиране само на тези, които са толерирали 
терапия с еналаприл 10 mg b.i.d. и сакубитрил/валсартан по 
време на активната уводна фаза от 5–9 седмици (това е дове-
ло до 0.4% честота на ангиоедем в групата със сакубитрил/
валсартан vs. 0.2% в еналаприловата група). Също така, броят 
на афро-американците, които са с по-висок риск от ангиое-
дем, е бил относително малък в това проучване. За минимизи-
ране на риска от ангиоедем причинен от наслагване на ACE- и 
неприлизинова инхибиция, ACEI и трябвало да бъде спрян за 
най-малко 36  ч. преди започване на сакубитрил/валсартан. 
Комбинираното лечение с ACEI (или ARB) и сакубитрил/вал-
сартан	е	противопоказано.	Има	допълнителни	безпокойства	
относно ефектите му върху деградацията на бета-амилоиден 
пептид в мозъка, която би могла теоретично да увеличи депо-
зирането на амилоид.189–191 Скорошно малко 14-дневно про-
учване при здрави доброволци обаче е показало покачване 
на бета-амилоидния протеин в по-скоро разтворима, откол-
кото в агрегируема форма, което, ако се потвърди за по-дълги 

периоди при пациенти със HFrEF, може да потвърди мозъчна-
та безопасност на сакубитрил/валсартан.192 Дългосрочната 
безопасност се нуждае от уточ няване.

7.3.3. If-канален инхибитор
Ивабрадин	 забавя	 сърдечната	 честота	 чрез	 инхибиция	 на	
If-каналите в синусовия възел и по тази причина трябва да 
се	използва	само	при	пациенти	в	синусов	ритъм.	Ивабрадин	
намалява комбинирания краен показател смърт или хоспи-
тализация за HF при пациенти със симптомна HFrEF или LVEF 
≤35% в синусов ритъм и със сърдечна честота ≥70 удара в 
минута (bpm), хоспитализирани за HF през последните 12 
месеца, получаващи лечение с доказана доза бета-блокер 
(или максимална толерирана доза), ACEI (или ARB) и MRA.180 
European Medicines Agency (EMA) е одобрила ивабрадин за 
употреба в Европа при пациенти със HFrEF с LVEF ≤35% и в 
синусов ритъм с честота в покой ≥75 bpm, защото в тази гру-
па ивабрадин подобрява преживяемостта,193 което се осно-
вава на ретроспективен подгрупов анализ поръчан от EMA.

Практически указания за употреба на ивабрадин са даде-
ни в Уеб-таблица 7.8.

7.3.4. Ангиотензин II тип I-рецепторни блокери
ARBs се препоръчват само като алтернатива при пациенти 
непонасящи ACEI.182	 Има	 данни,	 че	 кандесартан	 намалява	
сърдечно-съдовата смъртност.182 Валсартан е показал ефект 
върху хоспитализацията за HF (но не и върху общата хоспи-
тализация) при пациенти със HFrEF на фона на ACEIs.194

Комбинацията ACEI/ARB за HFrEF беше разгледана от EMA, 
която постанови, че ползите вероятно надхвърлят рискове-
те само при избрана група пациенти със HFrEF, при които 
други видове лечение не са подходящи. Следователно, ARBs 
са показани за лечение на HFrEF само при пациенти, които не 
понасят ACEI, поради сериозни нежелани реакции. Комбина-
цията ACEI/ARB трябва да се ограничи до симптомни пациен-
ти със HFrEF получаващи бета-блокер, които не понасят MRA 
и трябва да се използва при строго наблюдение.

7.3.5. Комбинация хидралазин и изосорбид 
динитрат

Няма ясни доказателства налагащи употребата на тази ком-
бинирана терапия във фиксирана доза при всички пациенти 
със HFrEF. Данните за клиничната полезност на тази комби-
нация са оскъдни и идват от едно относително малко RCT 
проведено само при мъже и преди да се въведе употребата 
на ACEIs или бета-блокери за лечение на HF.184 Последващо 
RCT проведено при самоопределящи се като чернокожи па-
циенти (дефинирани като имащи африкански произход) по-
каза, че добавянето на комбинация хидралазин и изосорбид 
динитрат към конвенционална терапия (ACEI, бета-блокери 
и MRA) е намалило смъртността и хоспитализациите за HF 
при пациенти със HFrEF и NYHA класове III–IV.183 Резултатите 
от това проучване е трудно да се прехвърлят върху пациен-
ти с друг расов или етнически произход.

Допълнително, комбинацията от хидралазин и изосор-
бид динитрат може да се има предвид при симптомни па-
циенти със HFrEF, които не толерират нито ACEI, нито ARB 
(или те са противопоказани) с цел намаляване на смърт-
ността. Тези препоръки се базират обаче на резултатите от 
Veterans Administration Cooperative Study, което е рекрути-
рало симптомни пациенти със HFrEF получаващи само ди-
гоксин и диуретици.184
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7.4. Други видове лечение с по-
несигурна полза при симптомни 
пациенти със сърдечна 
недостатъчност с понижена 
изтласкваща фракция

В тази точка се описват видове лечение, които са показали 
полза под формата на симптомно подобрение, намаляване 
на хоспитализациите за HF или и двете, и са полезно допъл-
нително лечение при пациенти със HFrEF.

7.4.1. Дигоксин и други дигиталисови гликозиди
Дигоксин може да се има предвид при пациенти в си-
нусов ритъм със симптомна HFrEF с цел намаляване на 
риска от хоспитализация (обща и за HF),185 въпреки че 
ефектът му на фона на бета-блокеи никога не е бил тесту-
ван. Ефектите на дигоксин при пациенти със HFrEF и AF 
не са проучени в RCTs, а скорошни изпитвания показаха 
потенциално по-висок риск от събития (смъртност и хос-
питализация за HF) при пациенти с AF получаващи диго-
ксин.195,196 Този въпрос обаче остава противоречив, тъй 
като друг скорошен мета-анализ оповести н базата на 
не-RCTs, че дигоксин не е показал неблагоприятен ефект 
върху смъртността при пациенти с AF и придружаваща 
HF, повечето от които с HFrEF.197

При пациенти със симптомна HF и AF дигоксин може 
да е от полза за забавяне на бързата камерна честота, но 
той е показан само за лечение на пациенти със HFrEF и AF 
с бърза камерна честота, когато други терапевтични въз-
можности не могат да бъдат следвани.196,198–201 Оптимал-
ната камерна честота, за отбелязване, не е добре опреде-
лена при пациенти със HF и AF, но преобладаващите данни 
подсказват, че стриктният контрол може да бъде вреден. 
Камерна честота в покой от порядъка на 70–90 bpm се 
препоръчва на базата на сегашните мнения, въпреки че в 
едно изпитване се изказва мнение, че сърдечна честота в 
покой до 110 bpm е може би приемлива.202 Това мнение се 
нуждае от проверка с допълнителни изследвания.

Дигиталисът трябва винаги да се предписва под надзора 
на специалист. Предвид неговото разпределение и клирънс, 
повишено внимание е необходимо при жени, по-възрастни 
и при пациенти с намалена бъречна функция. При последни-
те пациенти трябва да се предпочита дигитоксин.

7.4.2. N-3 полиненаситени мастни киселини
N-3 полиненаситените мастни киселини (n-3 PUFAs) са 
показали малък терапевтичен ефект в голямо RCT.186 N-3 
PUFA препаратите се различават по състав и доза. Само 
препарати с ейкозапентаенова киселина (EPA) и докозах-
ексаенова киселина (DHA) под формата на етилови есте-
ри в най-малко 85% (850 mg/g) са показали ефект върху 
кумулативния изход сърдечно-съдова смърт и хоспита-
лизация. Никакъв ефект на n-3 PUFA препарати съдър-
жащи <850 mg/g не е демонстриран при HFrEF или след 
миокарден инфаркт.203 N-3 PUFA препарати съдържащи 
850–882 mg EPA и DHA като етилови естери в средно 
съотношение 1:1.2 могат да се имат предвид като доба-
въчна терапия при пациенти със симптомна HFrEF, кои-
то вече са получили оптимална препоръчвана терапия с 
ACEI (илиARB), бета-блокер и MRA.

7.5. Видове непрепоръчвано 
лечение (с недоказана полза) при 
симптомни пациенти със сърдечна 
недостатъчност с понижена 
изтласкваща фракция

7.5.1. 3-Хидрокси-3-метилглутарил-коензим A 
редуктазни инхибитори („статини”)

Въпреки че статините намаляват смъртността и заболяе-
мостта при пациенти с атеросклеротична болест, те не са 
ефективни по отношение на подобряването на прогнозата 
при пациенти със HFrEF. Повечето изпитвания със статин са 
изключвали пациентите със HF (защото не е било сигурно, че 
ще имат полза).204 Двете големи проучвания изучаващи ефек-
та на статиновото лечение при пациенти с хронична HF не са 
демонстрирали данни за полза.205 По тази причина, доказа-
телствата не подкрепят започването на статини при повечето 
пациенти с хронична HF. При пациенти, които обаче вече взе-
мат статин, поради подлежаща CAD или/и хиперлипидемия, 
трябва да се има предвид продължаване на тази терапия.

7.5.2. Перорални антикоагуланти 
и антитромбоцитна терапия

С изключени на пациенти с AF (HFrEF и HFpEF), няма до-
казателства, че пероралните антикоагуланти намаляват 
смъртността/морбидността в сравнение с плацебо или 
аспирин.206,207 Проучвания тестуващи не-витамин К-анта-
гонистични перорални антикоагуланти (NOACs) при паци-

Видове лечение (или комбинации от различно лечение), които 
могат да причинят вреда при пациенти със симптомна (NYHA клас 
II–IV) сърдечна недостатъчност с понижена изтласкваща фракция

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Тиазолидиндиони (глитазони) 
не се препоръчват при пациен-
ти със HF, тъй като повишават 
риска от влошаване на HF и хос-
питализация за HF.

III A 209, 210

NSAIDs или COX-2 инхибитори 
не се препоръчват при пациен-
ти със HF, тъй като повишават 
риска от влошаване на HF и хос-
питализация за HF.

III B 211 – 213

Дилтиазем или верапамил не се 
препоръчват при пациенти със 
HFrEF, тъй като повишават риска 
от влошаване на HF и хоспита-
лизация за HF.

III C 214

Добавянето на ARB (или рени-
нов инхибитор) към комби-
нацията от ACE-I и MRA не се 
препоръчва при пациенти със 
HF, поради повишения риск от 
бъбречна дисфункция и хипер-
калиемия.

III C

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
ACEI = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; ARB = ангиотензин-
рецепторен блокер; COX-2 inhibitor = циклооксигеназа-2 инхибитор; H= 
сърдечна недостатъчност; HFrEF = сърдечна недостатъчност с пониже-
на изтласкваща фракция; MRA = минералкортикоид-рецепторен анта-
гонист; NSAIDs = нестероидни противовъзпалителни лекарства.
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енти със HFrEF се провеждат в момента. Пациенти с HFrEF 
получаващи перорална антикоагулация поради придру-
жаващо AF или риск от венозен тромбоемболизъм трябва 
да продължат антикоагулацията. Подробна информация е 
дадена в точка 10.1.

По подобен начин, няма данни за полза от антитром-
боцитни лекарства (включително ацетилсалицилова кисе-
лина) при пациенти със HF без придружаваща CAD, а съ-
щевременно има съществен риск от гастро-интестинална 
хеморагия, особено при по-възрастни пациенти, във връз-
ка с това лечение.

7.5.3. Ренинови инхибитори
Алискирен (пряк ренинов инхибитор) не е успял да подобри 
изхода при пациенти хоспитализирани за HF към 6 месеца 
или 12 месеца в едно проучване208 и понастоящем не се пре-
поръчва като алтернатива на ACEI или ARB.

7.6. Непрепоръчвано лечение (счита се 
за вредно) при симптомни пациенти 
със сърдечна недостатъчност 
с понижена изтласкваща фракция

7.6.1. Калциеви антагонисти
Недихидропиридиновите калциеви антагонисти (CCBs) не 
са показани за лечение при пациенти със HFrEF. Оказа се, 
че дилтиазем и варапамил не са безопасни при пациенти с 
HFrEF.214

Съществуват редица дихидропиридинови CCBs; за някои 
от тях е известно, че повишават симпатиковия тонус и те мо-
гат да имат негативен профил на безопасност HFrEF. Данни 
че са безопасни има само за амлодипин215 и фелодипин216 
при пациенти със HFrEF, но те могат да бъдат използвани при 
пациенти със HFrEF, само при твърди показания.

8. Нехирургично апаратно 
лечение на съдечна 
недостатъчност с намалена 
изтласкваща фракция

В този раздел се дават препоръки за употреба на ICDs и CRT. 
Понастоящем, данните са недостатъчни, за да бъдат дадени 
специфични препоръки относно употребата на други тера-
певтични технологии, включително барорефлекторна акти-
вираща терапия,217 вагусова стимулация,218 диафрагмално 
пейсиране219,220 и сърдечна контрактилна модулация;221,222 
необходими	са	допълнителни	проучвания.	Имплантируеми-
те уреди за мониториране на аритмии или хемодинамиката 
се обсъждат на друго място в тези препоръки.

8.1. Имплантируем кардиовертер-
дефибрилатор

Висок процент от смъртните случаи сред пациенти със HF, 
особено тези с по-лека симптоматика, настъпват внезап-
но и неочаквано. Много от тях се дължат на електрически 
нарушения, включитено камерни аритмии, брадикардия и 
асистолия, въпреки че някои от тях са свързани с коронар-
ни, мозъчни или аортни съдови инциденти. Различни видо-
ве лечение, които подобряват или забавят прогресията на 
сърдечно-съдовата болест, намаляват годишната честота на 
внезапната смърт, но може би имат слаб ефект върху дожи-
вотния риск и не лекуват настъпващите епизоди на аритмия. 
ICDs предотвратяват ефективно брадикардията и коригират 
потенциално леталните камерни аритмии. Някои антиарит-
мични лекарства биха могли да намалят честотата на тахиа-
ритмиите и внезапната смърт, но те не намаляват като цяло 
смъртността, а даже могат да я увеличат.

Препоръки за имплантируем кардиовертер-дефибрилатор при пациенти със сърдечна недостатъчност

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Вторична превенция
ICD се препоръчва с цел намаляване на риска от внезапна сърдечна смърт и обща смъртност при пациенти, 
които са преживели камерна аритмия причиняваща хемодинамична нестабилност и чиято очаквана прежи-
вяемост с добър функционален статус е >1 година.

I A 223–226

Първична превенция
ICD се препоръчва с цел намаляване на риска от внезапна сърдечна смърт и обща смъртност при пациенти 
със симптоми на HF (NYHA клас II–III) и LVEF ≤35%, въпреки ≥3 месеца OMT, при условие че се очаква те да са 
живи с добър функционален статус значително по-дълго от една година, и които са с:

•	 IHD (при условие че не са имали MI предшестващите 40 дни – вижте по-долу). I A 149, 156, 227

•	 DCM. I B 156, 157, 227

Имплантация	на	ICD	не	се	препоръчва	през	първите	40	дни	след	MI,	тъй	като	имплантацията	му	в	този	пери-
од не подобрява прогнозата. III A 158, 228

ICD терапия не се препоръчва при пациенти в NYHA клас IV с тежка симптоматика рефрактерна на фармаколо-
гична терапия, освен ако не са кандидати за CRT, апарат за камерна поддръжка или сърдечна трансплантация. III C 229–233

Пациентите трябва да бъдат оценени внимателно от опитен кардиолог преди подмяна на генератора, тъй 
като терапевтичните цели и нуждите и клиничният статус на пациента може да са се променили. IIa B 234–238

Преносим ICD може да се има предвид при пациенти със HF, които са с повишен риск от внезапна сърдечна 
смърт за ограничен период от време или като мост към имплантируем апарат. IIb C 239–241

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
CAD = коронарна артериална болест; CRT = сърдечна ресинхронизираща терапия; DCM = дилатативна кардиомиопатия; HF = сърдечна недоста-
тъчност; ICD = имплантируем кардиовертер-дефибрилатор; IHD = исхемична болест на сърцето; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; MI = 
миокарден инфаркт; NYHA = New York Heart Association; OMT = оптимална медикаментозна терапия.
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8.1.1. Вторична превенция на внезапната 
сърдечна смърт

В сравнение с лечението с амиодарон, ICDs намалява смърт-
ността при преживели сърдечен арест и при пациенти, които 
са получавали продължителни симптомни камерни аритмии. 
ICD се препоръчва при тези пациенти, когато целта е да се уве-
личи преживяемостта; решението за имплантация трябва да 
вземе предвид мнението на пациента и качеството на живота 
му, LVEF (ползата по отношение на преживяемостта е несигур-
на, когато LVEF >35%) и отсъствието на други болести, за които 
е вероятно да причинят смърт през следващата година.223–225

8.1.2. Първична превенция на внезапната 
сърдечна смърт

Въпреки че амиодарон вероятно е намалил смъртността в 
по-стари изпитвания върху HF,242,243 съвременни проучва-
ния проведени след широкото въвеждане на бета-блокери-
те подсказва, че той най-вероятно не намалява смъртност-
та при пациенти със HFrEF.227,244,245 Дронедарон246,247 и клас 
I антиаритмични средства246,248 не трябва да се използват за 
превенция на аритмите в тази популация. 

Някои препоръчвани терапии, включително бета-бло-
кери, MRAs, сакубитрил/валсартан и пейсмейкъри със CRT 
(CRT-Ps), намаляват риска от внезапна смърт (вижте раздел 7).

ICD намалява честотата на внезапната смърт от аритмия 
при пациенти със HFrEF.249,250 При пациенти с умерена или теж-
ка HF намалението на внезапната смърт може да бъде частично 
или напълно заличено от повишението на смъртността дължа-
що се на влошена HF.227 При пациенти с лека HF (NYHA II), ICD 
предотвратява към два смъртни случая годишно на всеки 100 
имплантирани уреда.227 Като цяло, пациентите с IHD имат по-
висок риск от внезапна смърт, отколкото пациентите с DCM и 
следователно, въпреки че относителните ползи са сходни, аб-
солютната полза е по-голяма при пациенти с IHD.249 Пациентите 
с по-широк QRS комплекс може да имат по-голяма полза от ICD, 
но при тези пациенти има показания и за CRT.227,251

Две RCTs не са доказали полза при пациенти с импланта-
ция на ICD до 40 дни след миокарден инфаркт.158,228 Въпреки че 
внезапната аритмична смърт е намаляла, ползата се заличава, 
поради повишаване на не-ритъмната смъртност. Във връзка с 
това, имплантацията на ICD е противопоказана през този пери-
од от време. Може да се обсъди преносим дефибрилатор, ако 
се сметне че пациентът има висок риск от камерно мъждене, 
въпреки че липсват данни от рандомизирани изпитвания.239–241

Имплантация	на	 ICD	се	препоръчва,	само	ако	след	доста-
тъчно дълъг период на изпробване (минимум 3 месеца) оп-
тималната медикаментозна терапия (OMT) не е довела до по-
вишаване на LVEFдо >35%. Единият от двата основополагащи 
доклада, на които се базират тези препоръки обаче е включвал 
пациенти с LVEF >30%. По-малко от 400 пациента с LVEF 30–35% 
са били включени в основните проучвания и, въпреки че няма 
статистическа връзка между ефекта от лечението и LVEF, да-
нните за полза са по-неубедителни в тази група пациенти.

Консервативното програмиране с голямо забавяне252 
между улавянето и включването на ICD терапия драматично 
намалява риска от неправилни (в резултат на артефакти или 
AF) и правилни, но ненужни [при самоограничаваща се ка-
мерна тахикардия (VT)] шокове.252–254

При пациенти с продължителност на QRS ≥130 ms трябва 
да се има предвид по-скоро дефибрилатор със CRT (CRT-D), 
отколкото ICD. За допълнителни подробности, вижте препо-
ръките за CRT (точка 8.2).

ICD терапия не се препоръчва при пациенти в NYHA клас 
IV с тежка симптоматика рефрактерна на фармакологична 
терапия, които не са кандидати за CRT, апарат за камерна 
поддръжка или сърдечна трансплантация, тъй като тези па-
циенти имат много ограничена очаквана продължителност 
на живота и вероятно ще умрат от помпена недостатъчност.

При пациенти със сериозна коморбидност, с малка веро-
ятност да преживеят значително по-дълъг период от 1 година, 
съществува малка вероятност за значима полза от ICD.229–233

Пациентите трябва да бъдат запознати с предназначе-
нието на ICD, усложненията свързани с имплантацията му и 
активирането на уреда (преди всичко неправилни шокове) 
и при какви обстоятелства той може да бъде инактивиран 
(терминално състояние) или експлантиран (инфекция, въз-
становяване на LV функция).255

При задълбочаване на HF, деактивация на ICD на паци-
ента може да се има предвид след съответно обсъждане с 
пациента или придружителя/придружителите.

Когато генераторът на ICD достигне края на живота си или 
трябва да се експлантира, той не трябва да се подменя авто-
матично.234–238 Пациентите трябва да бъдат оценени внима-
телно от опитен кардиолог преди подмяната на генератора. 
Целите на лечението може да са се променили, а рискът от 
фатална аритмия може да е по-нисък или рискът от неарит-
могенна	смърт	да	е	по-висок.	Има	известна	несигурност	дали	
на пациенти, при които е настъпило значително подобрение 
на LVEF и при които не е имало нужда от включване на апара-
та през целия период на функциониране на ICD, трябва да се 
имплантира нов уред.234–238

Подкожните дефибрилатори могат да бъдат толкова 
ефективни, колкото конвенционалните ICDs при по-нисък 
риск от имплантационната процедура.256,257 Те може да са 
предпочитан вариант при пациенти с труден достъп или при 
нуждаещи се от експлантация, поради инфекция. Пациентите 
трябва да бъдат подбрани внимателно, тъй като тези апарати 
имат ограничени възможности за овладяване на сериозни 
брадиаритмии и не могат да служат нито за антитахикардно 
пейсиране, нито за CRT. Очакват се значими RCTs с тези апара-
ти и повече данни за безопасност и ефикасност.258,259

Преносим ICD (външен дефибрилатор с жици и електрод-
ни пластинки прикрепени към предназначена за обличане 
жилетка), който е в състояние да разпознава и прекъсва VT/
камерно мъждене, може да се има предвид за ограничен пе-
риод от време при избрани пациенти със HF, които са с по-
вишен риск от внезапна смърт, но в други отношения не са 
подходящи за имплантация на ICD (т.е. тези с лоша LVEF след 
остра миокардна некроза до възстановяване на LV функция, 
пациенти включени в списъка за сърдечна транспланта-
ция).239–241,260 Не са публикувани обаче никакви проспектив-
ни RCTs правещи оценка на този апарат.

За подробни препоръки относно употребата/показа-
нията за ICD читателя се насочва към препоръките на ESC/
European Heart Rhythm Association (EHRA) за поведение при 
камерни тахиаритмии и внезапна сърдечна смърт.260

8.2. Сърдечна ресинхронизираща 
терапия

CRT подобрява сърдечното съкращение при правилно под-
брани пациенти, облекчава симптоматиката286 и самочувст-
вието286 и намалява заболяемостта и смъртността.266 Две 
трети от подобрението на показателя качество-коригирани 
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години живот (quality-adjusted life-years, QALYs) със помощта 
на CRT сред пациенти с умерена до тежка HF се дължи на 
подобрено качество на живота, а една трета – на повишена 
продължителност на живота.287

Само изпитванията COMPANION265 и CARE-HF262,263 са 
направили сравнение между ефекта от CRT и посочената 
от препоръките медикаментозна терапия. Повечето други 
изпитвания сравняват CRT-D с ICD, а малък брой сравняват 
CRT-P с охраняващо пейсиране. Превенцията на летална 
брадикардия най-вероятно е една от важните причини за 
полза от всички възможни пейсиращи уреди. В CARE-HF 25% 
от пациентите са имали предварително сърдечна честота в 
покой ≤60 bpm.262–264 Ако приемем, че превенцията на бра-
дикардията има важно значение, ефектът от CRT ще се окаже 
по-голям, когато се използва контролна група без никакво 
устройство.

Повечето проучвания на CRT определят, че LVEF трябва 
да бъде <35%; RAFT267 и MADIT-CRT268,269 изискват LVEF 
>30%, докато REVERSE270–272 допускат >40%, а BLOCK-HF274 
>50%. Рандомизирани са относително малък брой пациенти 
с LVEF 35–40%, но мета-анализът на индивидуални данни на 
участниците (individual participant data, IPD) не показва нама-
ляване на ефекта от CRT в тази група.266

Не всички пациенти имат благоприятен отговор към 
CRT.286 Няколко характеристики предсказват подобряване 
на морбидността и смъртността, а процесът на обратно ре-
моделиране е един от най-важните механизми на действие 
на CRT. Пациенти с исхемична етиология имат по-слабо по-
добрение на LV функция, което се дължи на цикатризирала 

миокардна тъкан, при която има по-малка вероятност за бла-
гоприятно ремоделиране.288 От друга страна, възможността 
за положителен резултат е по-голяма при жените, вероятно 
поради по-малките телесни и сърдечни размери.273,285,289 

Ширината на QRS предсказва отговора към CRT и е била 
включващ критерий във всички рандомизирани изпитва-
ния. Морфологията на QRS е също свързана с благоприятния 
отговор към CRT. Няколко проучвания са показали, че при 
пациенти с морфология на ляв бедрен блок (LBBB) вероят-
ността за благоприятен отговор към CRT е по-голяма, докато 
при пациенти с не-LBBB морфология е по-непредвидима.Па-
циентите с морфология на LBBB обаче имат често по-широк 
QRS-комплекс, поради което в момента има спорове дали 
продължителността на QRS или морфологията е основният 
предиктор на благоприятен отговор към CRT. Данни от два 
мета-анализа на IPD показват, че след като се отчете време-
траенето на QRS остават малко основания да се предположи, 
че морфологията на QRS или етиологията на болестта влияят 
на ефекта от CRT върху морбидността и смъртността.266,273 
Допълнително, в нито едно от основополагащите проуч-
вания не е правен избор за включване на пациента според 
морфологията на QRS, половата принадлежност или исхе-
мичната етиология, нито проучванията са имали достатъчно 
статистическа сила позволяваща подгрупови анализи.

Изпитването	Echo-CRT283,284 и един мета-анализ на IPD266 

показват възможна вреда от CRT, когато ширината на QRS е 
<130 ms; и така, имплантация на CRT не се препоръчва, ако 
продължителността на QRS е <130 ms.266,283,284

Препоръки за имплантация на апарат за сърдечна ресинхронизираща терапия при пациенти със сърдечна недостатъчност

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

CRT се препоръчва при симптомни пациенти със HF в синусов ритъм с продължителност на QRS ≥150 msec, 
QRS морфология на LBBB и с LVEF ≤35%, въпреки OMT, с цел подобряване на симптоматиката и намаляване 
на морбидността и смъртността.

I A 261–272

CRT трябва да се има предвид при симптомни пациенти със HF в синусов ритъм с продължителност на QRS 
≥150 msec, без QRS морфология на LBBB и с LVEF ≤35%, въпреки OMT, с цел подобряване на симптоматиката 
и намаляване на морбидността и смъртността.

IIa B 261–272

CRT се препоръчва при симптомни пациенти със HF в синусов ритъм с продължителност на QRS 130–149 
msec, QRS морфология на LBBB и с LVEF ≤35%, въпреки OMT, с цел подобряване на симптоматиката и намаля-
ване на морбидността и смъртността.

I В 266, 273

CRT може да се има предвид при симптомни пациенти със HF в синусов ритъм с продължителност на QRS 
130–149 msec, без QRS морфология на LBBB и с LVEF ≤35%, въпреки OMT, с цел подобряване на симптомати-
ката и намаляване на морбидността и смъртността.

IIb B 266, 273

По-скоро CRT отколкото RV пейсиране се препоръчва при пациенти с HFrEF, независимо от класа по NYHA, 
които имат показания за камерно пейсиране и високостепенен AV блок, с цел намаляване на морбидността. 
Това се отнася и за пациенти с AF (вижте точка 10.1).

I A 274–277

CRT трябва да се има предвид при пациенти с LVEF ≤35% в NYHA клас III–IVd, въпреки OMT с цел подобряване 
на симптоматиката и намаляване на морбидността и смъртността, ако те са в предсърдно мъждене, про-
дължителността на QRS е ≥130 msec, при условие че e уместно осигуряване на стратегия за бивентрикулно 
захващане или се очаква пациентът да възстанови синусов ритъм.

IIa B 275, 278–281

Пациенти с HFrE, които са получили конвенционален пейсмейкър или ICD и впоследствие развиват влошава-
ща се HF, въпреки OMT и които имат висок процент RV пейсиране може да се вземат предвид за преустрой-
ство до CRT. Това не се отнася за пациенти със стабилна HF.

IIb B 282

CRT е противопоказана при пациенти с продължителност на QRS <130 msec. III A 266, 283–285

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
dДа се направи преценка при пациенти с краен стадий на HF, които биха могли да бъдат лекувани по-скоро консервативно, отколкото с методи 
подобряващи симптоматиката и прогнозата
AF = предсърдно мъждене; AV = атриовентрикуларен; CRT = сърдечна ресинхронизираща терапия; HF= сърдечна недостатъчност; HFrEF = сърдеч-
на недостатъчност с понижена изтласкваща фракция; ICD= имплантируем кардиовертер-дефибрилатор; LBBB = ляв бедрен блок; LVEF = левока-
мерна изтласкваща фракция; NYHA = New York Heart Association; OMT = оптимална медикаментозна терапия; QRS = Q, R и S зъбец (комбинация от 
тези три графични отклонения); RV = деснокамерно.
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Ако пациентът е планиран за поставяне на ICD и е в си-
нусов ритъм с продължителност на QRS ≥130  ms, при QRS 
между 130 и 149 ms трябва да се има предвид CRT-D, а при 
QRS ≥150  ms има показания за CRT-D. Ако обаче основната 
причина за имплантиране на CRT е облекчаване на симпто-
матиката, клиницистите трябва да изберат дали е по-подхо-
дящ	CRT-P	или	CRT-D.	Има	широки	вариации	на	клиничната	
практика в различните държави. Единственото рандоми-
зирано изпитване за сравняване на CRT-P със CRT-D265 не е 
успяло да демонстрира разлика по отношение на заболяе-
мостта или смъртността между тези две технологии.288 Ако 
основната причина за имплантиране на CRT е подобряване 
на прогнозата, по-голямата част от доказателствения мате-
риал за CRT-D е при пациенти в NYHA клас II, а за CRT-P – при 
пациенти в NYHA класове III–IV. Не е изяснено, дали CRT на-
малява нуждата от ICD (чрез редуциране на обременяването 
с аритмия) или повишава ползата от ICD (чрез намаляване на 
смъртността от влошаваща се HF, което води до по-голяма 
продължителност на експонацията на риск от аритмия).

При понижена LVEF, RV пейсиране може да засили сър-
дечната диссинхрония. Това може да се предотврати със 
CRT, което би могло да подобри клиничния изход при паци-
ента.274,275,277,290 Не са наблюдавани обаче разлики в клинич-
ния изход между CRT и RV пейсиране в подгрупов анализ на 
данни от RAFT267 или при пациенти без HFrEF в BioPACE.291 
Като цяло, при пациенти със HFrEF, които имат показания за 
камерно пейсиране, независимо от класа по NYHA, с цел на-
маляване на морбидността се препоръчва по-скоро CRT, от-
колкото RV пейсиране, въпреки че не е бил наблюдаван ясен 
ефект върху смъртността. При пациенти със HFrEF, които са 
получили конвенционален пейсмейкър или ICD и впослед-
ствие развиват влошаваща се HF при висок дял на RV пейси-
ране въпреки OMT, може да се има предвид подобрение на 
подхода чрез CRT.

Само две малки изпитвания са сравнили самостоятел-
ната фармакологична терапия vs. CRT при пациенти с AF, с 
противоречиви резултати. Няколко проучвания показват, че 
CRT превъзхожда RV пейсиране при пациенти подложени на 
нодална атрио-вентрикуларна (AV) аблация.275,277,290 CRT оба-
че не е показание за извършване на аблация на AV възел, с 
изключение на редки случаи, когато камерната честота ос-
тава постоянно висока (>110 bpm), въпреки опитите за фар-
макологичен контрол на честотата. Подгруповият анализ 
при пациенти с AF от проучването RAFT е установил липса 
на полза от CRT-D в сравнение с ICD, въпреки че половина-
та от пациентите са имали >90% двукамерно захващане.276 
Обсервационни проучвания докладват, че когато двукамер-
ното захващане е <98%, прогнозата при пациенти със CRT 
се влошава.277 Дали тази зависимост е отражение на загу-
бата на ресинхронизация, която може да се коригира чрез 
препрограмиране на апарата), лошо поставен LV електрод 
(което може да се избегне по време на имплантацията) или 
затрудненото пейсиране на много болен миокард (което би 
могло да не е податливо на корекция с горните мерки) оста-
ва неясно. Това наблюдение не е потвърдено с рандомизи-
рано изпитване.

Все още не е доказано, че образните тестове за диссин-
хрония имат някаква стойност при избора на пациенти за 
CRT.292 Пациенти с обширен миокарден цикатрикс имат по-
малко подобрение на LV функция със CRT, но това се отнася 
за всякакъв вид лечение при HFrEF и не предсказва напре-
менно по-малка клинична полза.293 Праговете на пейсиране 
са по-високи при цикатрициален миокард и пласирането на 

електрода трябва по възможност да избегне тези зони.294,295 
Въпреки че пациентите с обширна цикатризация имат сами 
по себе си по-лоша прогноза, съществуват малко доказател-
ства, че те получават по-малка прогностична полза от CRT.266

Читателят се насочва към препоръките посветени на 
пейсирането и CRT за указания относно процедурите за 
имплантация на този уред. Стойността на опитите за опти-
мизиране на AV или VV интервалите с помощта на ехо- или 
електрокардиографски критерии или отговора на кръвното 
налягане е неясна, но може да се има предвид при пациенти, 
които са имали разочароващ отговор към CRT.296,297

8.3. Други имплантируеми 
електрически апарати

При пациенти със HFrEF, които остават симптомни въпреки 
OMT и нямат показания за CRT, в няколко страни от Европей-
ския съюз (EU) са предложени и одобрени нови терапевтич-
ни устройства, които все още се оценяват в изпитвания.

Сърдечната контрактилна модулация (cardiac contractility 
modulation, CCM) е подобна по начин на въвеждане на CRT, 
но включва не-възбудна електрическа стимулация на каме-
рата по време на абсолютния рефрактерен период с цел за-
силване на контракцията без активиране на екстрасистолни 
контракции. Оценка на CCM е направена при пациенти със 
HFrEF в NYHA класове II–III при нормална продължителност 
на QRS (<120 ms).221,222 Мета-анализът на индивидуалните па-
циентски данни е показал подобрение на поносимостта към 
натоварване (пикова стойност на VO2) и на качеството на жи-
вота (въпросник Minnesota Living with Heart Failure). По тази 
причина, CCM може да се има предвид при избрани пациен-
ти със HF. Ефектът от CCM върху морбидността и смъртност-
та от HF все още подлежи на уточняване.

Повечето други апарати в процес на проучване изпробват 
модификация на активността на автономната нервна система 
(ANS) чрез насочена електрическа стимулация.298,299 Те включ-
ват стимулация на вагусовия нерв, гръбначно-мозъчна стиму-
лация, аблация на каротидното телце и ренална денервация, 
но нито едно от устройствата засега не е довело до подобря-
ване на симптоматиката или клиничния изход в RCTs.

Апаратите за дистанционно мониториране се обсъждат 
в раздел 14.

9. Лечение на сърдечната 
недостатъчност със запазена 
изтласкваща фракция.

Докато има безспорно съгласие, че диагнозата HFrEF означава 
LVEF <40%, точното определение на HFpEF е по-неустановено. 
Съгласно дефиницията използвана в този документ (вижте раз-
дел 3), диагнозата HFpEF изисква LVEF ≥50%, докато за пациен-
тите с LVEF между 40 и 49% се приема HFmrEF (за подробности, 
моля вижте раздел 3). Пациентите със HFmrEF по принцип са 
включвани в изпитвания за HFpEF. Съответно, насоките в този 
раздел се отнасят едновременно за пациенти с HFmrEF и HFpEF. 
Когато бъдат получени нови данни и анализи, би могло да стане 
възможно даването на отделни указания за всеки фенотип.

В клиничната практика и клинични изпитвания, процен-
тът на пациентите със HFpEF и HFmrEF получаващи диуре-
тици, бета-блокери, MRAs и ACEIs или ARBs е съвсем малко 

30 Препоръки на ESC



по-нисък от този при пациентите със HFrEF.166,300–302 Това 
явление вероятно се дължи на лечение на сърдечно-съдо-
ви коморбидности, като хипертония, CAD и AF, или на съо-
бразяване с резултатите от изпитвания при тези състояния 
показващи намаляване на новопоявилата се HF,127 или на не-
достатъчно разграничаване между препоръките отнасящи 
се за HFrEF и за HFmrEF/HFpEF, или на убеденост, че проведе-
ните клинични изпитвания дават известни доказателства за 
полза от тези средства.

Обобщение на данните от клинични изпитвания фаза II и III 
при пациенти със HFpEF и HFmrEF е дадено в Уеб-таблица 9.1.

Подлежащата патофизиология при HFpEF и HFmrEF е хе-
терогенна и те са свързани с различни фенотипове, включи-
телно разнообразни придружаващи сърдечно-съдови със-
тояния (напр. AF, артериална хипертония, CAD, пулмонална 
хипертония) и не-сърдечно-съдови болести [диабет, хроична 
бъбречна болест (CKD), анемия, железен дефицит, COPD и зат-
лъстяване].303,304 В сравнение с пациентите със HFrEF, хоспи-
тализациите и смъртните случаи при пациенти със HFmrEF/
HFpEF са по-често свързани с не-сърдечносъдови причи-
ни.305,306 Следователно, пациентите трябва да бъдат подло-
жени на скрининг за сърдечно-съдови и не-сърдечносъдови 
коморбидности, които, ако са налице, трябва да бъдат овла-
дяни с намеси, за които е доказано че подобряват симптома-
тиката, самочувствието или клиничния изход при съответната 
коморбидност, без да обострят HF (вижте раздел 11).

Все още няма лечение, за което да е доказано убедител-
но, че намалява морбидността или смъртността при пациен-
ти със HFpEF или HFmrEF. Все пак, тъй като тези пациенти са 
често по-възрастни и с изразена симптоматика, а често имат и 
лошо качество на живота,307 важна цел на терапията е облек-
чаване на симптомите и подобряване на самочувствието.308

9.1. Ефект от лечението върху 
симптоматиката при сърдечна 
недостатъчност със запазена 
изтласкваща фракция

Диуретиците обикновено намаляват конгестията, ако е на-
лице, като по този начин подобряват симптомите и призна-
ците на HF. Данните, че диуретиците подобряват симптома-
тиката, са сходни в целия спектър от стойности на LVEF.178,179

Липсват данни дали бета-блокерите и MRAs подобряват 
симптоматиката	 при	 тези	 пациенти.	 Има	 противоречиви	
данни за подобряване на симптоматиката при лекувани с 
ARBs (само с кандесартан е настъпило продобрение на класа 
по NYHA)309,310 и ACEIs.311

9.2. Ефект от лечението върху 
хоспитализацията за сърдечна 
недостатъчност при сърдечна 
недостатъчност със запазена 
изтласкваща фракция

При пациенти в синусов ритъм има някои данни, че небиво-
лол,173,312,313 дигоксин,314 спиронолактон301 и кандесартан310 
биха могли да намалят хоспитализациите за HF. При пациен-
ти в AF, бета-блокерите изглежда не са ефективни, а диго-
ксин не е проучен. Данните в подкрепа на ARBs315 или ACEIs311 
са неокончателни.

9.3. Ефект от лечението върху 
смъртността при сърдечна 
недостатъчност със запазена 
изтласкваща фракция

Изпитванията	 с	ACEIs,	 ARBs,	 бета-блокери	и	MRAs	не	 са	 ус-
пели да докажат намаляване на смъртността при пациенти 
със HFpEF или HFmrEF. При по-възрастни пациенти със HFrEF, 
HFpEF или HFmrEF обаче небиволол е намалил комбинира-
ния краен показател смърт или сърдечно-съдова хоспита-
лизация,173,312 без значима връзка между терпевтичния 
ефект и началната LVEF.313

9.4. Други съображения
Пациентите в AF трябва да получават антикоагулант с цел 
намаляване на риска от тромбо-емболични усложнения (за 
подробности вижте препоръките при AF316]. Антитромбо-
цитните средства са неефективни за тази цел. Бъбречната 
дисфункция, която е честа сред тази популация, може да 
бъде противопоказание или да увеличи риска от хеморагия 
при прием на NOACs.

Оптималната камерна честота при пациенти с HFmrEF/
HFpEF и AF е неуточнена, а агресивният контрол на честотата 
може да има неблагоприятен ефект. Дали трябва да се отдаде 
предпочитание на дигоксин, бета-блокери или брадикардни 
CCBs, или комбинация от тях остава неизвестно. Верапамил 
или дилтиазем не трябва да се комбинират с бета-блокер. 
Няма достатъчно данни за препоръчване на аблационни под-
ходи (пулмонални вени или AV възел) при HFpEF и HFmrEF.

Косвени данни показват, че лечението на хипертония-
та, често предимно систолна, има важна роля при HFmrEF/
HFpEF.127,317 Диуретици, ACEIs, ARBs и MRAs  – всичките из-
глеждат подходящи, но бета-блокерите могат да бъдат по-
неефективни за понижаване на SBP. Скорошно проучване 
внушава, че пациенти с хипертония и HFpEF или HFmrEF не 
трябва да получават ARB (олмесартан), ако приемат ACEIs и 
бета-блокери.318

Перорално хипогликемично лекарство на първи избор 
при пациенти със HFpEF и HFmrEF трябва да бъде метфор-
мин319 (вижте и точка 11.6). Напоследък, едно изпитване с 
емпаглифлозин показва намаляване на кръвното налягане и 
телесното тегло, вероятно чрез индуциране на глюкозурия и 
осмотична диуреза. Употребата му е била свързана с нама-
ляване на хоспитализацията за HF и на сърдечно-съдовата 
смъртност.130 Агресивният подход към дисгликемията обаче 
може да бъде вреден.153,320

Миокардната исхемия може да повиши симптоматиката, 
морбидността и смъртността и трябва да се има предвид 
при	оценката	на	пациента.	Има	обаче	само	единични	данни,	
че реваскуларизацията подобрява симптоматиката или кли-
ничния изход. Пациенти с ангина трябва да спазват същите 
предписания, както пациентите с HFrEF.112

Пациентите със HFpEF и HFmrEF имат намалена поно-
симост към физически натоварвания, често придружена от 
прекомерен отговор на кръвното налягане при усилие и 
хронотропна недостатъчност. Комбинираната тренировка 
за издръжливост/съпротивление изглежда безопасна при 
пациенти със HFpEF и HFmrEF и подобрява физическия ка-
пацитет (което се изразява в нарастване на пиковата кисло-
родна консумация), физическия функционален скор и диас-
толната функция.307,321
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10. Аритмии и проводни 
нарушения

Амбулаторното електрокардиографско мониториране може 
да се използва за уточняване на симптоматика, която би мо-
гла да се дължи на аритмии,322–324 но липсват данни подкре-
пящи рутинното системно мониториране на всички пациен-
ти със HF за идентификация на тахи- и брадиаритмии. Няма 
доказателства, че клиничните решения базиращи се на ру-
тинното електрокардиографско мониториране подобряват 
клиничния изход при пациенти със HF.

Амбулаторният електрокардиографски запис открива 
на практика камерни екстрасистоли при всички пациенти 
със HF. Епизодите с безсимптомна непродължителна VT са 
чести, нарастващи по честота с тежестта на HF и камерната 
дисфункция и показват неблагоприятна прогноза при паци-
енти със HF, но имат малка роля за разграничаване между 
внезапна смърт и смърт поради прогресираща HF.316,325 Бра-
дикардия и паузи също се наблюдават често, особено през 
нощта, когато симпатиковата активност е често по-ниска, а 
парасимпатиковата активност по-висока; пусков механизъм 
може да бъде сънната апнея.326–328 Паузите са свързани с 
лоша прогноза при пациенти с CAD и левокамерна дисфунк-
ция.329 Брадиаритмията може да има важен принос за вне-
запната смърт при HF.330

10.1. Предсърдно мъждене
AF е най-честата аритмия при HF, независимо от съпът-
стващата LVEF; то увеличава риска от тромбо-емболични 
усложнения (особено инсулт) и могат да нарушат сърдечна-
та функция водейки до влошаване на симптомите на HF.316 
Инцидентната	HF	провокирана	от	AF	е	свързана	с	по-благо-
приятна прогноза,331 но новопоявилото се AF при пациент 
с установена HF е свързано с по-лоша прогноза, вероятно 

защото е от една страна маркер за по-тежка болест, а от 
друга страна нарушава сърдечната функция.332,333 Пациенти 
с хронична HF и перманентно AF имат по-лоша прогноза от 
тези в синусов ритъм, но това се обяснява до голяма степен 
с по-напредналата възраст и тежестта на HF.332,333 Персис-
тираща камерна честота >150 bpm може да причини HFrEF, 
която претърпява обратно развитие след контрол на често-
тата или корекция на ритъма („тахикардиомиопатия”).334,335 
AF трябва да бъде класифицирано, а подходът към него да 
съответства на настоящите препоръки при AF (т.е. първи 
диагностициран епизод, пароксизмално, персистиращо, 
продължително персистиращо или перманентно), като си 
даваме сметка за несигурността относно действителната 
продължителност на епизода и за предшестващи неоткрити 
епизоди.316

Следните моменти трябва да се имат предвид при пациен-
ти със HF представящи се с AF, независимо от LVEF, особено с 
първи диагностициран епизод на AF или пароксизмално AF:316

•	 идентификация на потенциално коригируеми причи-
ни (напр. хипотиреоидизъм, електролитни нарушения, 
неконтролирана хипертония, митрална клапна болест) 
и провокиращи фактори (напр. скорошна хирургия, ин-
фекция в гръдния кош или обостряне на COPD/астма, 
остра миокардна исхемия, алкохолен запой), тъй като те 
могат да определят стратегията на поведение;

•	 оценка на риска от инсулт и нуждата от антикоагулация;
•	 оценка на камерната честота и нуждата от честотен контрол;
•	 оценка на симптомите на HF и AF.

За подробности читателят трябва да се обърне към пре-
поръките на ESC 2016 г. при AF.316

10.1.1. Превенция на предсърдно мъждене при 
пациенти със сърдечна недостатъчност

Много видове лечение за HF, включително ACEIs,336 ARBs,337 
бета-блокери177,338 и MRAs,339,340 намаляват честотата на AF, 
но ивабрадин може да я увеличи.341 CRT има слаб ефект вър-
ху честотата на AF.342

Амиодарон понижава честотата на AF, предизвиква фар-
макологична кардиоверсия, задържа повечето пациенти в 
синусов ритъм след кардиоверсия и може да се използва за 
контрол на симптоматиката при пациенти с пароксизмално 
AF при неуспех от бета-блокери.343–346 Амиодарон трябва по 
принцип да се ограничи до кратки срокове на употреба (<6 
месеца) при пациенти с пароксизмално или персистиращо 
AF с цел да подпомогне задържането на синусов ритъм и да 
намали високата честота при рекурентно AF веднага след 
кардиоверсия. Дронедарон е противопоказан при пациенти 
със HF и AF.246,247,347

10.1.2. Поведение при пристъп от бързо 
предсърдно мъждене при пациенти със 
сърдечна недостатъчност

Ако пациентът е без обезпокоителни симптоми на HF, може 
да бъде започнато лечение с перорални бета-блокери с цел 
постигане на контрол на камерната честота. При пациенти с 
изразена конгестия, които въпреки това имат лека симпто-
матика в покой, предпочитаното лечение е с перорален или 
интравенозен (i.v.) дигоксин. При пациенти с хемодинамична 
нестабилност трябва да се приложи i.v. болус дигоксин или 
амиодарон348,349 в периферна вена при изключително вни-
мание да бъде избегната екстравазация в тъканите; при не-
сигурен венозен достъп амиодарон не трябва да се прилага. 

Препоръки за лечение при пациенти със сърдечна 
недостатъчност със запазена изтласкваща фракция 
и сърдечна недостатъчност с междинна (mid-range) 
изтласкваща фракция

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Препоръчва се скрининг при па-
циенти със HFpEF или HFmrEF за 
сърдечно-съдови и същевремен-
но не-сърдечносъдови комор-
бидности, които, ако са налице, 
трябва да бъдат лекувани, при ус-
ловие че съществуват безопасни 
и ефективни методи за подобря-
ване на симптоматиката, само-
чувствието и/или прогнозата.

I C

Диуретици се препоръчват при 
пациенти с конгестия с HFpEF 
или HFmrEF с цел облекчаване на 
симптоматиката и проявите.

I B 178, 179

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
HFmrEF = сърдечна недостатъчност с междинна (mid-range) из-
тласкваща фракция; HFpEF = сърдечна недостатъчност със запазе-
на изтласкваща фракция.
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По-дълги инфузии с амиодарон трябва да се прилагат само 
през централен или дългосрочен венозен път с цел избяг-
ване на флебит на периферни вени. При пациенти с хемо-
динамичен колапс се препоръчва незабавна електрическа 
кардиоверсия (вижте също раздел 12).

10.1.3. Честотен контрол
Оценката на камерната честота по радиалния пулс не е съ-
вършена, особено при пациенти със HF, тъй като камерна-
та активация не винаги поражда доловим пулс. Честотният 
контрол трябва да се документира електрокардиографски. 
Преносимият апарат позволява преценка на камерната чес-
тота в покой, при усилие и по време на сън, но стойността на 
рутинното	мониториране	все	още	не	е	уточнена.	Импланти-
раните уреди, като пейсмейкъри, CRT или ICDs могат също да 
бъдат използвани за измерване на камерната честота.

Оптималната камерна честота в покой при пациенти с 
AF и HF е несигурна, но може би е 60–100 bpm.350,352–354 Едно 
изпитване приема, че камерна честота в покой до 110 bpm 
би могла все пак да бъде приемлива,198,202 а препоръките 
на ESC 2016 при AF посочват тази граница като прицелна за 
контролиращата честотата терапия.316 Тази работна група 
обаче смята, че при пациенти със HF се предпочита по въз-
можност по-ниска честота (60–100 bpm). Камерни честоти 
<70 bpm са свързани с по-лош клиничен изход.351 Това може 
би обяснява защо бета-блокери титрирани до препоръчва-
ните прицелни дози не са успели да намалят морбидността 
или смъртността при пациенти със HFrEF и AF,177 а би могло 
да обясни връзката на дигоксин с неблагоприятен изход док-
ладвана в някои обсервационни проучвания при AF.355–357 
Оптималната камерна честота по време на физически уси-
лия е също неясна, но вероятно е <110 bpm при леки нато-
варвания.354 За контрол на камерната честота могат да се 
използват бета-блокери, дигоксин и комбинацията от тях.358 
Не е сигурно, кой е оптималният подход, но изглежда бета-
блокерите са безопасно средство на първи избор, въпреки 
че не е ясно дали те намаляват заболяемостта и смъртност-
та при пациенти с AF. Бета-блокерите намаляват камерната 
честота в периодите на активност, докато дигоксин упраж-
нява по-силен ефект през нощта.358 Персистиращо високата 
камерна честота може да означава тиреотоксикоза или ви-
сока симпатикова активност поради конгестия и би могла да 
се повлияе от диуретици. Въпреки че амиодарон и недихи-
дропиридинови CCBs могат да понижат камерната честота, 
те имат повече нежелани ефекти и по принцип трябва да се 
избягват при пациенти със HFrEF и, с по-малка степен на си-
гурност, при пациенти със HFpEF и HFmrEF. Рядко камерната 
честота не може да бъде намалена под 100–110 bpm само с 
фармакологични средства и в тази ситуация може да се има 
предвид нодална аблация с камерно пейсиране при пациен-
ти със HFrEF, трябва да се има предвид CRT вместо конвен-
ционално RV пейсиране. Малко са данните, извън тези от 
регистри, в подкрепа на стратегия на AV нодална аблация 
и CRT в сравнение с изолираната фармакологична терапия 
при пациенти с AF и камерна честота в покой <100–110 bpm 
(вижте точка 8.2).281 При пациенти с бърза камерна честота и 
неповлияващи се симптоми обаче може да се има предвид 
аблация на AV възел. Също така, ако пациентът е показан за 
ICD, предпочитан подход може да бъде AV нодална аблация 
с имплантация на CRT-D, особено ако пациентът е с умерена 
до тежка симптоматика.

10.1.4. Ритъмен контрол
При пациенти с хронична HF не е доказано превъзходство на 
стратегията за възстановяване на ритъма (включваща фарма-
кологична или електрическа кардиоверсия) над стратегията 
за честотен контрол с цел намаляването на смъртността или 
морбидността.359 Неотложна кардиоверсия е показана само 
при животозастрашаващо AF, а в останалите случаи, преди 

Препоръки за начални мерки при бърза камерна чес-
тота при пациенти със сърдечна недостатъчност и 
предсърдно мъждене в остри или хронични условия

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Срочна електрическа кардиовер-
сия се препоръчва, ако се счита че 
AF допринася за хемодинамичното 
компрометиране при пациента, с 
цел подобряване на клиничното 
състояние на пациента.

I C

При пациенти в NYHA клас IV, в до-
пълнение към лечението за AHF, 
трябва да се има предвид интра-
венозен болус амиодарон или при 
дигоксин-наивни пациенти интраве-
нозен болус дигоксин с цел намаля-
ване на камерната честота.

IIa B 348, 
349

При пациенти в NYHA клас I–III, ле-
чението с бета-блокер, обикновено 
даден перорално, е безопасно и 
следователно се препоръчва като 
лечение на първи избор за контрол 
на камерната честота, при условие 
че пациентът е еуволемичен.

I A 177

При пациенти в NYHA клас I–III, ди-
гоксин трябва да се има предвид, 
когато камерната честота остава ви-
сокаd, въпреки бета-блокерите, или 
когато бета-блокерите не се толери-
рат или са противопоказани.

IIa B 197

AV нодална катетърна аблация може 
да се има предвид за контрол на ка-
мерната честота и облекчаване на 
симптоматиката при пациенти без 
отговор или нетолериращи интен-
зивна фармакологична терапия за 
контрол на честотата или ритъма, 
приемащи да станат пейсмейкър-
зависими.

IIb B 290

Лечение с дронедарон за подобря-
ване на контрола на камерната чес-
тота не се препоръчва, поради съо-
бражения за сигурност.

III A 347

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
dОптималната камерна честота при пациенти със HF и AF не е уста-
новена, но преобладаващите данни подсказват, че стриктният кон-
трол на честотата може да бъде вреден. Въз основа на актуалното 
мнение на работната група можеда се има предвид камерна чес-
тота в покой в границите на 60–100 bpm,350,351 въпреки че едно 
изпитване приема, че камерна честота в покой до 110 bpm би могла 
да бъде приемлива, което се предлага сега в препоръките на ESC за 
AF.198,316 Необходими са допълнителни изследвания за проверка 
и прецизиране на този въпрос.
AF = предсърдно мъждене; AHF = осра сърдечна недостатъчност; 
AV = атриовентрикуларна; bpm = удара в минута; HF = сърдечна не-
достатъчност; NYHA = New York Heart Association.
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кардиоверсия, трябва да бъде постигнат контрол и на HF, и на 
камерната честота. Стратегията за ритъмен контрол трябва 
вероятно да бъде запазена за пациенти с обратими вторични 
причини за AF (напр. хипертиреоидизъм) или очевидна про-
вокираща причина (напр. пресна пневмония) и при пациенти 
с обезпокоителни симптоми дължащи се на AF след постигане 
на оптимален честотен контрол и терапия за HF. Употребата 
на клас I антиаритмични средства и дронедарон повишава 
заболяемостта и смъртността при пациенти със HF и AF и 
трябва да се избягва.246,247,347 Амиодарон може да възстанови 
синусовия ритъм при някои пациенти с хронично AF, може 
да редуцира симптомните пристъпи на AF и да спомогне за 
задържане на синусовия ритъм при пациенти след спонтан-
на или електрическа кариоверсия.343–346 Когато се използва 
амиодарон, нуждата от продължаване на приложението му 
трябва редовно да се преразглежда и обосновава.

Безопасността и ефикасността на катетърната аблация 
на предсърдията и пулмоналните вени (PV) като стратегия 
за контрол на ритъма са понастоящем недокрай изяснени, 
с изключение на случаите с тахикардно-индуцирана карди-
омиопатия.316 Едно малко проучване предполага, че абла-
цията на AF превъзхожда AV нодалната аблация със CRT.360 
Друго проучване включващо 203 пациенти с персистиращо 
AF, HF и ICD или CRT апарат показва, че аблацията на AF ве-
роятно превъзхожда амиодарон за коригиране на AF, а това 
се изразява в по-редки хоспитализации за HF и по-ниска 
смъртност. Две малки проучвания сравняващи аблацията 
на AF с честотния контрол показват смесени резултати по 
отношение на процедурните усложнения и успешното пов-
лияване на симптоматиката.278,279 Най-новите данни от мета-
анализ включващ 914 пациенти показва окуражително чест 
успех при аблация на PV за AF при пациенти LV дисфункция, 
с подобряване на LVEF и функционалния капацитет.361 Тези 
резултати трябва да бъдат потвърдени в провеждащите се 
RCTs, а именно CASTLE AF,362 AMICA и CABANA.

Препоръки за начални мерки при бърза камерна чес-
тота при пациенти със сърдечна недостатъчност и 
предсърдно мъждене в остри или хронични условия

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Електрическа кардиоверсия или фар-
макологична кардиоверсия с амиода-
рон може да се има предвид при паци-
енти с персистираща симптоматика 
и/или признаци на HF, въпреки OMT 
и достатъчен контрол на камерната 
честота, с цел подобряване на кли-
ничния/симптомния статус.

IIb B 344

Аблация на AF може да се има пред-
вид за възстановяване на синусовия 
ритъм и подобряване на симптома-
тиката при пациенти с персистираща 
симптоми и/или признаци на HF, въ-
преки OMT и достатъчния контрол на 
камерната честота, с цел подобряване 
на клиничния/симптомния статус.

IIb B 279, 
363

Амиодарон може да се има предвид 
преди (и след) успешна електрическа 
кардиоверсия с цел поддържане на 
синусов ритъм.

IIb B 342, 
360

Дронедарон не се препоръчва, по-
ради повишен риск от хоспитализа-
ция за сърдечно-съдови проблеми 
и повишен риск от преждевременна 
смърт при пациенти в NYHA клас III–IV.

III A 247,  
347

Клас I антиаритмични средства не се 
препоръчват, поради повишен риск 
от преждевременна смърт.

III A
248, 
364, 
365

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
AAF = предсърдно мъждене; HF = сърдечна недостатъчност; NYHA 
= New York Heart Association, OMT = оптимална медикаментозна те-
рапия. Пациентите трябва по принцип да бъдат лекувани с антикоа-
гуланти 6 седмици преди електрическа кардиоверсия. 

Препоръки за имплантация на апарат за сърдечна ресинхронизираща терапия при пациенти със сърдечна недостатъчност

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Скоровете CHA2DS2-VASc и HAS-BLED се препоръчват при пациенти със HF като средства за оценка на риска от 
тромбоемболизъм и съответния хеморагичен риск свързан с перорална антикоагулация. I B 376, 377

Перорален антикоагулант се препоръчва за превенция на тромбоемболизъм при всички пациенти с пароксизмал-
но или персистиращо/перманентно AF и CHA2DS2-VASc скор ≥2, без противопоказания и независимо дали се из-
ползва стратегия за контрол на честотата или на ритъма (включително след успешна кардиоверсия).

I A 372–375, 
378, 379

Лечение с NOAC е противопоказано при пациенти с механични клапи или умерена   и по-тежка митрална стеноза. III B 380

При пациенти с AF с продължителност ≥48 h или когато продължителността на AF е неизвестна, преди електриче-
ска или фармакологична кардиоверсия се препоръчва перорален антикагулант в терапевтична доза за срок от ≥3 
седмици.

I B

Интравенозен	хепарин	или	LMWH	и	проверка	с	TOE	се	препоръчва	при	пациенти,	които	не	са	били	лекувани	с	
антикоагулант за ≥3 седмици и се нуждаят от електрическа или фармакологична кардиоверсия, поради живото-
застрашаваща аритмия.

I C

Комбинация от перорален антикоагулант и антитромбоцитно средство не се препоръчва при пациенти с хронична 
(>12 месеца след остър епизод) коронарна или друга артериална болест, поради висок риск от сериозна хеморагия. 
Монотерапия с перорален антикоагулант се предпочитаният подход след 12 месеца.

III C

При пациенти с HF и неклапно AF показани за антикоагуланти въз основа на техния CHA2DS2-VASc скор, за антико-
агулация трябва да се имат предвид по-скоро NOACs, отколкото варфарин, тъй като NOACs са свързани с по-нисък 
риск от инсулт, интракраниална хеморагия и смърт, с което се надхвърля повишения риск от гастро-интестинална 
хеморагия.

IIa B 367

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
AF	=	предсъдно	мъждене;	CHA2DS2-VASc	=	Застойна	сърдечна	недостатъчност	или	левокамерна	дисфункция,	Хипертония,	Възраст	≥	75	(по	две),	
Диабет,	Инсулт	(по	две)-Съдова	болест,	Възраст	65–74,	Полова	категория	(жени);	HAS-BLED	=	Хипертония,	Нарушена	бъбречна/чернодробна	функ-
ция,	Инсулт,	Хеморагична	анамнеза	или	предиспозиция,	Лабилно	международно	нормализирано	отношение,	Напреднала	възраст	(>65	години),	
Едновременна употреба на лекарства/алкохол (по 1 точка); HF = сърдечна недостатъчност; LMWH = нискомолекулен хепарин; NOAC = не-витамин 
К антагонистичен перорален антикоагулант; NYHA = New York Heart Association; TOE = трансезофагеална ехокардиография.
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10.1.5. Профилактика на тромбоемболизъм
Пациенти със HF и AF трябва по принцип да бъдат антико-
агулирани, а отношението межу полза и хеморагичен риск 
трябва да бъде оценено (с помощта на CHA2DS2-VASc скор 
и HAS-BLED скор; за подробности вижте Уеб-таблици 10.1 
и 10.2.), както се препоръчва в указанията на ESC при AF.316 
Значителен дял от пациенти със HF имат едновременно ско-
рове за полза и риск ≥3, което показва, че преди предпис-
ване на перорален антикоагулант е необходима внимателна 
преценка и че след това са необходими редовни прегледи 
(и повлияване на коригируемите рискови фактори), когато е 
включен перорален антикоагулант.

NOACs се предпочитат при пациенти със HF при неклап-
но AF, тъй като в сравнение с витамин К антагонистите NOACs 
показват минимум еквивалента ефективност при по-голяма 
безопасност (по-редки интракраниални хеморагии) сред 
пациенти със HF спрямо пациенти без HF,316,366,367 въпреки 
съществуващите опасения относно тяхната безопасност при 
по-възрастни пациенти със HF и нарушена бъбречна функ-
ция368,369 [за подробно описание на зависимостите между 
NOAC и бъбречната функция, вижте Heidbuchel et al.370].Па-
циенти със HF и AF, които имат механични клапни протези 
или в най-добрия случай умерена митрална стеноза, трябва 
с цел превенция на тромбоемболичния инсулт да ползват 
само перорални витамин К антагонисти.370

Дозата на дабигатран трябва да бъде намалена до 110 mg 
b.i.d. при креатининов клирънс 30–49 mL/min, на риварокса-
бан до 15 mg дневно, на едоксабан до 30 mg дневно при кре-
атининов клирънс 30–50 mL/min, а на апиксабан до 2.5 mg 
два пъти дневно, когато пациентът има две или повече от 
следните характеристики: възраст ≥80 години, серумен кре-
атинин ≥1.5  mg/dL и телесно тегло ≤60  kg.370–375 Резюме на 
препоръките за превенция на тромбоемболизма при паци-
енти със симптомна HF и пароксизмално или персистиращо/
перманентно AF е представено в съответната приложена 
таблица. За допълнителни подробности вижте новите пре-
поръки на ESC при AF.316

Левопредсърдно оклудиращо устройство би могло да 
се обсъди, като алтернатива на пероралния антикоагулант, 
при пациенти с AF които са с едновременно повишен риск от 
тромбоемболизъм и от хеморагия с цел избягване на риска 
от хеморагия във връзка с антикоагулацията.381,382

10.2. Камерни аритмии
Началният подход при безсимптомни камерни аритмии е 
корекция на електролитните нарушения, особено при ни-
сък серумен калий и магнезий, спиране на средства, които 
биха могли да провокират аритмии и  – при пациенти със 
HFrEF – оптимизиране на фармакологичата терапия с ACEIs, 
бета-блокери и MRAs и сакубитрил/валсартан, всеки от кои-
то намалява риска от внезапна смърт.174,177,383,384

Клиничното значение на миокардната исхемия за про-
вокиране на камерни аритмии е неуточнено, въпреки че са 
описани отделни случаи на исхемично-индуцирани арит-
мии. Рандомизирани изпитвания на реваскуларизацията 
при пациенти със HFrEF не са довели до по-ниска смъртност 
като цяло,107,385 даже и в подгрупи пациенти с ангина или ми-
окардна исхемия,115,386 но допълнителният анализ е показал 
възможно намаляване на внезапната смърт.387

Амиодарон (често в комбинация с бета-блокер) може да 
се използва за потискане на симптомни камерни аритмии, 
но може да повлияе неблагоприятно прогнозата, особено 

при пациенти с по-тежка HF.227,244 Другите анти-аритмични 
лекарства трябва да се избягват.247 Транскатетърната ради-
офреквентна модификация на аритмогенния субстрат може 
да намали броя на правилните разрязди от ICD и може да се 
използва за прекъсване на аритмична буря при пациенти с HF 
и чести рецидивиращи камерни тахиаритмии и следователно 
трябва да се има предвид при такива пациенти. Препоръч-
ва се при пациенти с упорити камерни аритмии да се търси 
мнението на членове на тима по HF с експертиза в областта 
на електрофизиологията. За допълнителни подробности, чи-
тателя се насочва към публикуваните препоръки на ESC/EHRA 
при камерни аритмии и внезапна сърдечна смърт.260

10.3. Симптомна брадикардия, паузи 
и атриовентрикуларен блок

Насоките на ESC за пейсиране и CRT препоръчват намеса, ко-
гато паузите надхвърлят 6 s, дори когато не са свързани със 
симптоматика.389 Тези препоръки обаче са съставени главно 
за пациенти без доловима миокардна дисфункция, а при па-
циенти със HFrEF може и по-кратки паузи да налагат намеса.329 
Ако при електрокардиографско мониториране се установят 
паузи >3  s, трябва да се направи ревизия на медикацията и 
следните средства трябва да бъдат спрени или дозата им да 

Препоръки за овладяване на камерни тахиаритмии 
при сърдечна недостатъчност

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Потенциално агравиращи/провоки-
ращи фактори (напр. нисък серумен 
калий/магнезий, продължаваща 
исхемия) тряба да бъдат търсени и 
коригирани при пациенти с камерни 
аритмии.

IIa C

Лечението с бета-блокери, MRA и са-
кубитрил/валсартан намалява риска 
от внезапна смърт и се препоръчва 
при пациенти със HFrEF и камерни 
аритмии (както и при други пациен-
ти) (вижте раздел 7).

I A 162, 
170–175

Имплантация	 на	 ICD	 или	 апарат	 за	
CRT-D се препоръчва при избрани 
пациенти със HFrEF (вижте раздел 8).

I A 223–226, 
388

Няколко стратегии трябва да се имат 
предвид за намаляване на рециди-
виращите симптомни аритмии при 
пациенти с ICD (или при тези, кои-
то не покриват критериите за ICD), 
включително повишено внимание 
към рисковите фактори и оптимално 
фармакологично лечение на HF, ами-
одарон, катетърна аблация и CRT.

IIa C

Рутинна употреба на антиаритмични 
средства не се препоръчва при па-
циенти със HF и симптомни камерни 
аритмии, поради съображения за си-
гурност (влошаване на HF, проарит-
мия и смърт).

III A 247, 248, 
364, 365

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
ACEI = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; ARB = ангио-
тензин-рецепторен блокер; CRT = сърдечна ресинхронизираща 
терапия; CRT-D = дефибрилатор със сърдечна ресинхронизираща 
терапия; HF = сърдечна недосатъчност; HFrEF= сърдечна недос-
татъчност с понижена изтласкваща фракция; ICD = имплантируем 
кардиовертер-дефибрилатор; MRA= минералкортикоид-рецепто-
рен антагонист.
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се намали, като се започне с брадикардните CCBs и се продъл-
жи с амиодарон, дигоксин и ивабрадин. При пациенти в AF 
може да се обсъди намаляване на дозата на бета-блокерите, 
позволяващо камерната честота в покой през деня да се пока-
чи до 70–90 bpm, тъй като няма данни, които да показват, че 
бета-блокерите подобряват клиничния изход при пациенти с 
AF.177 При пациенти с паузи, но в синусов ритъм, трябва да се 
избягва намаляване на дозата на бета-блокера, освен когато 
паузите са симптомни, продължителни или чести, във връзка 
с което би могла да се обсъди относителната полза при нама-
ляване на дозата на бета-блокера, спирането му и (двукамер-
но) пейсиране. Няма обаче данни в подкрепа на стратегията 
за пейсиране единствено с цел започване или титриране на 
бета-блокерна терапия при липса на конвенционални пока-
зания за пейсиране; тази стратегия не се препоръчва. При 
пациенти със HFrEF и високостепенен AV блок се предпочита 
CRT пред RV пейсиране (точка 8.2). Когато причината за бради-
кардия или паузи е болест на синусовия възел с интактна AV 
проводимост, терапевтичните стратегии избягващи индуци-
рането на камерна диссинхрония се предпочитат, въпреки че 
данните от клинични изпитвания в подкрепа на това експерт-
но мнение при пациенти със HF са оскъдни. Относно други 
индикации за пейсиране, моля направете справка в препоръ-
ките на ESC за пейсиране и CRT.389

11. Коморбидности

11.1. Сърдечна недостатъчност 
и коморбидности

Коморбидностите имат голямо значение при HF (Таблица 11.1) 
и могат да повлияят върху лечението, което се прилага при 
HF (напр. при някои пациенти с тежка бъбречна дисфункция 
може да е невъзможно да се използват ренин–ангиотензин–
алдостеронови инхибитори) (вижте раздел 7). Лекарствата 
използвани за лечение на придружаващите болести могат да 
доведат до влошаване на HF (напр. NSAIDs давани при артрит, 
някои онкологични лекарства) (вижте раздел 7). Лечението на 
коморбидностите е ключов компонент от цялостните грижи 
при пациенти със HF (вижте раздел 14). Много от придружа-
ващите болести се лекуват активно от специалисти в съот-
ветната област и те се ръководя от техните специализирани 
препоръки. Настоящите препоръки идентифицират в какви 
случаи наличието на HF трябва да доведе до промяна на оби-
чайното лечение на придружаващата болест. Тя може да е 
свързана съображения за безопасност или ефикасност, които 
са различни при наличие на HF (или няма достатъчно данни в 
подобна ситуация) или с данни за полезни или вредни ефек-
ти в популацията със HF. При HFpEF даже има още по-често 
коморбидности, отколкото при HFrEF и много от тях могат да 
играят роля за еволюцията на синдрома.398

11.2. Ангина и коронарна артериална 
болест

11.2.1. Фармакологично лечение
Бета-блокерите, а при избрани пациенти ивабрадин,180 са 
ефективни средства за контрол на ангината, както и ос-

Препоръки за овладяване на брадиаритмии при 
сърдечна недостатъчност

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Когато бъдат идентифицирани паузи 
>3секунди в ECG или ако брадикарди-
ята е симптомна, а камерната честота 
в покой е <50 bpm при синусов ри-
тъм или <60 bpm при AF, трябва да се 
прецени дали има изобщо нужда от 
предписване на намаляваща често-
тата медикация; при пациенти в сину-
сов ритъм дозата на бета-блокерите 
трябва да се намали или те да бъдат 
използвани само при крайна нужда.

IIa C

При пациенти със симптомни дълги 
или чести паузи, въпреки корек-
цията на намаляващата честотата 
медикация, като следваща стъпка 
може да се има предвид спиране на 
бета-блокера или пейсиране.

IIb C

Пейсиране с единствената цел да ста-
не възможно започване или титри-
ране на бета-блокерна терапия при 
липса на конвенционални показания 
за пейсиране не се препоръчва.

III C

При пациенти със HFrEF, които имат 
нужда от пейсиране и които имат 
високостепенен AV блок, препоръ-
ките са по-скоро за CRT, отколкото 
за RV пейсиране.

I A 274, 275, 
290

При пациенти със HFrEF, които имат 
нужда от пейсиране, но нямат ви-
сокостепенен AV блок, трябва да се 
имат предвид варианти на пейси-
ране, които не водят до предизвик-
ване или обостряне на камерната 
диссинхрония.

IIa C

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
AAF = предсърдно мъждене; AV = атриовентрикуларен; bpm = уда-
ра в минута; CRT = сърдечна ресинхронизираща терапия; ECG = 
електрокардиограма; HFrEF = сърдечна недостатъчност с пониже-
на изтласкваща фракция; RV = деснокамерно.

Таблица 11.1: Значение на коморбидностите при 
пациенти със сърдечна недостатъчност

1.Затрудняват диагностичния процес при HF (напр. COPD като 
потенциално объркваща причина за диспнея).390, 391

2. Агравират симптомите на HF и допълнително нарушават ка-
чеството на живота.391, 392

3.	Имат	принос	за	по-голяма	честота	на	хоспитализациите	и	по-
висока смъртност393 и са основна причина за повторен болни-
чен прием до 1 и 3 месеца.394

4. Могат да окажат влияние върху употребата на лекарства за 
HF (напр. инхибиторите на системата ренин- ангиотензин са 
противопоказани при някои пациенти с тежка бъбречна дис-
функция, бета-блокерите са относително противопоказани при 
астма).395, 396

5. Доказателствената основа при лечението на HF е по-ограни-
чена, тъй като коморбидностите обикновено са били изключ-
ващите критерии в изпитванията; по тази причина при наличие 
на коморбидности липсват данни за ефикасност и безопасност.

6. Лекарствата използвани за лечение на коморбидностите мо-
гат да доведат до влошаване на HF (напр. NSAIDs давани при ар-
трит, някои онкологични лекаства).397

7. Взаимодействията между лекарствата използвани за лечение 
на HF и тези използвани за лечение на коморбидности водят до 
по-слаба ефикасност, по-ниска безопасност и настъпване на не-
желани ефекти (напр. бета-блокери за HFrEF и бета-агонисти за 
COPD и астма).391, 395, 396

HF = сърдечна недостатъчност; COPD = хронична обструктивна 
белодробна болест; HFrEF = сърдечна недостатъчност с понижена 
изтласкваща фракция; NSAIDs = нестероидни противовъзпалителни 
лекарства.
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новен компонент на терапията при HFrEF. При пациенти 
със HFpEF те могат да бъдат използвани за облекчаване 
на ангината, въпреки че това никога не е било формално 
тестувано.399

Има	данни,	 че	 триметазидин	упражнява	някои	благо-
приятни ефекти като допълнително средство към бета-
блокерите при пациенти със HF и ангина.400–406	Има	данни,	
които водят до предположение, че той може да подобри 
функционалния капацитет по NYHA, времетраенето на 
физическото натоварване и LV функция при пациенти със 
HFrEF.402–406 Някои други ефективни анти-ангинозни ле-
карства са проучени при достатъчен брой пациенти със 
HFrEF/LV дисфункция и са се оказали безопасни [напр. 
амлодипин,215,407 никорандил408 и нитрати183,184,409]. Без-
опасността на други анти-ангинозни средства при HFrEF, 
като ранолазин, са несигурни, докато други лекарства, 
по-специално дилтиазем и верапамил, се считат за не 
безопасни при пациенти със HFrEF (въпреки че могат да 
се използват при HFpEF).214 Всички дихидропиридинови 
CCBs могат да повишат симпатиковия тонус и тяхната без-
опасност при HFrEF [с изключение на амлодипин215 и фе-
лодипин216] и HFpEF е несигурна.

11.2.2. Миокардна реваскуларизация
Относно показанията за инвазивна коронарна ангиография 
при пациенти със HF, моля вижте точка 5.8.

Перкутанната и хирургичната реваскуларизация са вза-
имно допълващи се подходи за симптомно облекчаване на 
ангината при HFpEF, но не е напълно изяснено дали тези ин-
тервенции подобряват клиничния изход. Скорошните насо-
ки на ESC за миокардна реваскуларизация препоръчват ко-
ронарен артериален байпас (coronary artery bypass grafting, 
CABG) при пациенти със сигнификантна стеноза на ствола 
на лявата коронарна артерия и стволов еквивалент (прок-
симални стенози едвновременно на лявата предна десцен-
дентна и на циркумфлексната артерия) с цел подобряване на 
прогнозата.112,113 Трябва обаче да си дадем сметка за липсата 
на проучвания включващи пациенти с добре дефинирана HF, 
следователно, тази препоръка се базира само на експертно 
мнение. Въз основа на резултатите от изпитване STICH [което 
изключва пациенти със стволова болест и с ангина класове 
III–IV по класификацията на Canadian Cardiovascular Society 
(CCS)], CABG се препоръчва и при пациенти със HFrEF, сигни-
фикантна CAD (болест на лявата предна десцендентна арте-
рия или многоклонова болест) и LVEF ≤35% с цел намалява-

Препоръки за лечение на стабилна ангина пекторис със симптоми (NYHA клас II-IV) на сърдечна недостатъчност с понижена изтласква-
ща фракция.112,113

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Стъпка 1
Бета-блокер ( в доказана или максимална толерирана доза) се препоръчва като лечение 
на първи избор за облекчаване на ангина, поради съпътстващата полза от това лечение 
(намаляване на риска от хоспитализация за HF и риска от преждевременна смърт).

I A 167– 173

Стъпка 2: Към бета-блокера или ако пациентът не толерира бета-блокери
Ивабрадин	трябва	да	се	има	предвид	като	анти-ангинозно	лекарство	при	подходящи	паци-
енти с HFrEF (синусов ритъм и HR ≥70 bpm), като препоръчван и при HFrEF подход. IIa B 180, 410,

411

Стъпка 3: За допълнително облекчаване на ангинозна симптоматика – с изключение на непрепоръчвани комбинации
Бързо-действащ или транскутанен нитрат трябва да се има предвид (ефективно анти-анги-
нозно лечение, безопасен при HF). IIa A 183, 184,

409

Дългодействащ перорален или транскутанен нитрат трябва да се има предвид (ефективно 
анти-ангинозно лечение, не е обширно проучен при HF). IIa B 183, 184

Триметазидин може да се има предвид, когато ангината персистира, въпреки лечението с 
бета-блокер (или негова алтернатива), за облекчаване на ангината (ефективно анти-анги-
нозно лечение, безопасен при HF).

IIb A 400–403

Амлодипин може да се има предвид при пациенти нетолериращи бета-блокери за облек-
чаване на ангината (ефективно анти-ангинозно лечение, безопасен при HF). IIb B 215, 407

Никорандил може да се има предвид при пациенти нетолериращи бета-блокери за облекча-
ване на ангината (ефективно анти-ангинозно лечение, но безопасността при HF е несигурна). IIb C

Ранолазин може да се има предвид при пациенти нетолериращи бета-блокери за облек-
чаване на ангината (ефективно анти-ангинозно лечение, но безопасността при HF е неси-
гурна).

IIb C

Стъпка 4: Миокардна реваскуларизация
Миокардна реваскуларизация се препоръчва, когато ангината персистира въпреки лече-
нието с анти-ангинозни лекарства. I A 385, 412, 413

Алтернативи на миокардната реваскуларизация: комбинация от ≥3 анти-ангинозни лекар-
ства (от изброените по-горе) може да се има предвид, когато ангината персистира въпреки 
лечението с бета-блокер, ивабрадин и допълнително анти-ангинозно лекарство (с изклю-
чение на непрепоръчваните комбинации посочени по-долу).

IIb C

Следните комбинации НЕ се препоръчват:
(1) Всяка комбинация от ивабрадин, ранолазин и никорандил, поради неугочнена безопасност.
(2) Комбинация от никорандил и нитрат (поради липса на допълнителна ефикасност).

III C
III C

Дилтиазем и верапамил не се препоръчват, поради негативния им инотропен ефект и ри-
ска от влошаване на HF. III C 214

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
bpm = удара в минута; HF= сърдечна недостатъчност; HFrEF = сърдечна недостатъчност с понижена изтласкваща фракция; NYHA = New York Heart 
Association.
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не на смъртността и хоспитализацията по сърдечно-съдови 
причини.385 Пациенти с >10% дисфункционален, но витален 
LV миокард може би имат по-големи шансове за полза от ми-
окардната реваскуларизация (а тези с ≤10% имат по-малки 
шансове за полза), въпреки че този подход към подбора на 
пациенти не е доказан. В изпитване STICH, нито наличието 
на виталитет, нито тежестта на LVремоделиране е идентифи-
цирало пациенти, които са имали полза от CABG по отноше-
ние на смъртността.118 Относно значението на методите за 
оценка на миокардния виталитет, моля вижте раздел 5. Post 
hoc анализи на изпитването STICH разкриват, че наличието 
на индуцируема миокардна исхемия (при радионуклиден 
стрес-тест или добутаминова стрес-ехокардиограма) или 
ангина не идентифицира пациентите с най-лоша прогноза и 
по-голяма полза от CABG спрямо OMT.115,386 CABG обаче на-
истина подобрява ангината в по-голяма степен от самостоя-
телната медикаментозна терапия.

Изборът	между	CABG	и	PCI	трябва	да	бъде	направен	от	
сърдечния тим след внимателна оцена на клиничния статус 
на пациента и коронарната анатомия, очакваната пълнота 
на реваскуларизацията, едновременното съществуване на 
клапна болест и коморбидности.

11.3. Кахексия и саркопения (относно из-
тощението, моля вижте в раздел 14)

Кахексията е генерализиран процес на измършавяване, 
засягащ всички части на тялото [т.е. мускулната тъкан (ске-
летната мускулатура), мастната тъкан (енергийния резерв) и 
костната тъкан (остеопороза)]. Може да настъпи при 5–15% 
от пациентите със HF, особено тези със HFrEF и по-напред-
нала фаза на болестта.414–416 Това сериозно усложнение е 
свързано с по-тежка симптоматика и намален функционален 
капацитет, по-честа хоспитализация и намалена преживяе-
мост. Кахексията при HF може да бъде диагностицирана и 
дефинирана като неволева неоточна загуба на ≥6% от общо-
то телесно тегло през предходните 6–12 месеца.414–417

Причините са многофакторни и при конкретни пациен-
ти – трудни за определяне. Могат да включват провъзпали-
телна имунна активация, невро-хормонални разстройства, 
малнутриция и малабсорбция, нарушен калориен и проте-
инов баланс, резистентност към анаболните хормони, на-
рушен анаболен стимул, продължителна имобилизация и 
физическо декондициониране, всичките характеризиращи 
се с катаболен/анаболен дисбаланс.418 Загубата на скелет-
на мускулатура, която е свързана с нарушена подвижност 
и симптоматика (наречена саркопения или миопения), на-
стъпва при 30–50% от пациентите със HFrEF.419 В най-тежката 
си форма тя е свързана с изтощение и голяма морбидност и 
смъртност.420

Потенциалното лечение включва средства стимулира-
щи апетита, физически тренировки120 и анаболни средства, 
включително тестостерон, в комбинация с приложение на 
хранителни добавки и анти-катаболни намеси, въпреки че 
при нито едно от тези средства не е доказана полза, а безо-
пасността им е неизвестна.421

11.4. Карцином
Някои химиотерапевтични средства могат да причинят (или 
да влошат) LV систолна дисфункция и HF. Най-познатите от 
тях са антрациклините (напр. доксорубицин), трастузумаб 

и тирозин-киназните инхибитори.397,422 Скорошен кохранов 
(Cochrane) обзор установи, че дексразоксан може да окаже 
известна кардиопротекция при пациенти получаващи ан-
трациклини.423 Предварителната и последващата оценка на 
LVEF, по възможност с изобразяване на миокардния стрейн, 
има основно значение при пациенти получаващи кардиоток-
сична химиотерапия, както се разглежда подробно на друго 
място.397,422 На базата на възрастта, детайлите на химиотера-
пията, предварителния сърдечно-съдов статус и другите ко-
морбидности е разработен рисков скор за идентификация 
на жени с карцином на гърдата с повишен риск от развитие 
на HF по време на лечение с трастузумаб, който може да 
бъде от полза.424 При пациенти развиващи умерена до теж-
ка LV систолна дисфункция химиотерапията трябва да бъде 
спряна и да се включи лечение за HFrEF. При подобряване на 
LV функция трябва да се направи нова оценка на рисковете 
и ползите от допълнителна химиотерапия.397,425,426 Облъчва-
нето на медиастинума може също да доведе до редица дъл-
госрочни сърдечни усложнения. Сърдечните биомаркери 
(NPs и тропонини) могат да се използват за идентификация 
на пациенти с по-висок риск от кардиотоксичност и могат да 
помогнат за контролиране на употребата и дозирането на 
кардиотоксични цитостатици.397,425,426

11.5. Цетрална нервна система 
(включително депресия, инсулт 
и автономна дисфункция)

Инсултът	и	HF	често	се	съчетават,	поради	припокриване	на	
рискови	фактори.	И	двете	състояния	допринасят	за	влоша-
ване	на	прогнозата.	Инсултът	може	да	направи	самообслуж-
ването на пациентите със HF по-трудно. Подходът при висо-
корискови пациенти с инсулт може да наложи балансиране 
между рисковете от антикоагулантна и антитромботична 
терапия.

Автономната дисфункция е честа при HFrEF, особено 
когато последната е тежка.427 В комбинация с ниско кръв-
но налягане, тя може да направи по-вероятни синкопите и 
нараняванията и да наруши оптималното дозиране на бета-
блокерите, ACEIs, ARBs и MRAs. Диуретичната доза може да 
бъде редуцирана с цел намаляване на тежестта на постурал-
ната хипотония.

Депресията е честа и е свързана с по-лош клиничен ста-
тус и лоша прогноза при HF.428–430 Тя може да допринесе за 
недостатъчно придържане към лечението и социална изола-
ция. Необходимо е по-високо ниво на суспекция за поставяне 
на диагнозата, особено при по-възрастни. Рутинният скри-
нинг използващ валидизиран въпросник е част от добрата 
практика. До този момент, като надеждно средство за оценка 
на депресивните нагласи при пациенти с HF официално са 
одобрени Beck Depression Inventory (BDI) и Cardiac Depression 
Scale,431,432 но в тази група пациенти широко се използват и 
други въпросници (напр. Geriatric Depression Scale, Hamilton 
Depression Scale, Hospital Anxiety and Depression Scale).

Психосоциалните интервенции и фармакологичното ле-
чение са от полза, както и физическите тренировки, при па-
циенти със HFrEF и депресия.433 Когнитивната поведенческа 
терапия, проведена при пациенти със HF и голяма депресияq 
освен стандартните грижи, както и програмите за органи-
зирано обучение са довели до намаляване на тежестта на 
депресията, и оплакванията от безпокойство и лесна умо-
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ра, както и за подобряване на социалното функциониране и 
свързаното с мисловната дейност и HF качество на живота.434

Селективните инхибитори на обратното захващане на 
серотонин се считат за безопасни, въпреки че Sertraline 
Antidepressant Heart Attack Randomized Trial не е потвърди-
ло, че сертралин осигурява по-голямо намаление на депре-
сивните симптоми или подобрение на сърдечно-съдовия 
статус в сравнение с плацебо при пациенти със HFrEF, но 
това изпитване не е имало достатъчна статистическа сила за 
потвърждаване на тази теза.435 По подобен начин, есцитало-
прам не е показал ефект нито върху депресията, нито върху 
клиничния изход през 24-месечния срок на проследяване 
в сравнение с плацебо при пациенти със HFrEF и депресия. 
Важно да се отбележи е, че трицикличните антидепресанти 
трябва да се избягват, защото могат да причинят хипотония, 
влошаване на HF и аритмии.429,435

11.6. Диабет
Дисгликемията и диабетът са много чести при HF, а диабетът 
е свързан с по-лош функционален статус и по-лоша прог-
ноза. При пациенти със HFrEF, намесите намаляващи мор-
бидността и смъртността носят подобна полза при наличие 
или отсъствие на диабет.320 Бета-блокерите например подо-
бряват клиничния изход в еднаква степен, независимо дали 
пациентът има или няма диабет, макар че различните бета-
блокери могат да имат различни ефекти върху гликемичните 
показатели.436

Дали стриктният гликемичен контрол променя риска от 
сърдечно-съдови инциденти при пациенти със HF е неяс-
но.437 Сред пациентите със HF, които не са били лекувани 
за диабет, по-високите стойности на HbA1c са били свързани 
с по-голям риск от сърдечно-съдови събития,438,439 но това 
може и да не е така след започване на лечението за диабет.439

При пациенти с диабет и HF гликемичният контрол тряб-
ва да се осъществява постепенно и умерено, като се дава 
предимство на тези лекарства, като метформин, за които е 
доказано, че са безопасни и ефективни. За разлика от пре-
дишните схващания, метформин е безопасен за употреба 
при пациенти със HFrEF и трябва да бъде средство на избор 
при пациенти със HF,440,441 но е противопоказан при пациен-
ти с тежко бъбречно или чернодробно увреждане, поради 
риска от лактацидоза.

Инсулин	е	необходим	при	пациенти	с	диабет	тип	1	и	за	
лечение на симптомната хипергликемия при пациенти с 
диа бет тип 2 и изчерпване на островните β-клетки на пан-
креаса.	Инсулинът	е	обаче	мощен	натрий-задържащ	хормон	
и когато се комбинира с намаляване на гликозурията, може 
да обостри задръжката на течности водейки до влошаване 
на HF. Производните на сулфонилуреята също се свързват с 
повишен риск от влошаване на HF и трябва да се използват с 
повишено внимание.

Тиазолидиндионите (глитазони) предизвикват задръжка 
на натрий и течности и повишават риска от влошаване на HF 
и хоспитализация, поради което не се препоръчват при па-
циенти със HF.209,210

Дипептидилпептидаза-4 инхибиторите (DPP4is; глип-
тини), които повишават инкретиновата секреция, като по 
този начин стимулират освобождаване на инсулин, и дълго-
действащите глюкагоноподобни пептид 1 (GLP-1) рецептор-
ни агонисти, които действат като инкретинови миметици, 
подобряват гликемичните показатели, но не намаляват и 
даже могат да повишат риска от сърдечно-съдови събития 

и да влошат HF.320,442,443 Важното е, че няма никакви данни 
относно безопасността на глиптините и аналозите на GLP-1 
при пациенти със HF.

Напоследък, емпаглифлозин, инхибитор на натриево-
глюкозния котранспортьор 2 е намалил хоспитализациите 
за HF и смъртността, но не и миокардния инфаркт или ин-
султа при пациенти с диабет с висок сърдечно-съдов риск, 
някои от които са имали HF.130 В отсъствие на други проучва-
ния с лекарства от тази група, резултатите получени с емпаг-
лифлозин не могат да се считат като доказателство за ефект 
на лекарствения клас.

С прогресиране на гликемичното разстройство, оцен-
ката на гликемичния контрол трябва да се прави в зависи-
мост от сърдечните състояния, и ако трябва да се предпишат 
нови анти-диабетни лекарства, пациентите трябва да бъдат 
стриктно следени от тим по HF.

11.7. Еректилна дисфункция
Еректилната дисфункция е чест и важен компонент на ка-
чеството на живота при мъже със HF.444,445 Лечението ѝ тряб-
ва да включва оптимална терапия на подлежащите сърдеч-
но-съдови болести и други участващи коморбидности (напр. 
диабет) и намаляване на безпокойството и депресивната 
симптоматика. Някои лекарства прилагани за лечение на HF 
напр. тиазидни диуретици, спиронолактон и бета-блокери) 
могат да увеличат еректилната дисфункция.444,445 Доказано 
е, че фосфодиестераза тип 5 инхибиторите (PDE5Is) имат бла-
гоприятни хемодинамични и анти-ремоделиращи ефекти и 
подобряват физическия капацитет и качеството на живота 
при пациенти със HFrEF,446,447 но те са противопоказани при 
пациенти приемащи нитрати.

11.8. Подагра и артрит
Хиперурикемията	и	подаграта	са	чести	при	HF	и	може	да	се	
дължат	 или	 да	 се	 влошат	 от	 диуретично	 лечение.	 Хиперу-
рикемията е свързана с по-лоша прогноза при HFrEF.448 На-
стоящите препоръки за поведение при подагра на European 
League Against Rheumatism (EULAR) указват, че урат-понижа-
ваща терапия (urate-lowering therapy, ULT) е показана при 
пациенти с рецидивиращи пристъпи, артропатия, тофи или 
рентгенови промени характерни за подаграта с цел поддър-
жане на серумни уратни нива под точката на сатурация на 
мононатриевия урат [<357 μmol/L (<6 mg/dL)].449

Ксантин оксидазните инхибитори (алопуринол, оксипу-
ринол) може да се изполват за превенция на подагра, въпре-
ки че безопасността им при HFrEF е несигурна.450 Подагроз-
ните пристъпи се лекуват най-добре по-скоро с колхицин, 
отколкото с NSAIDs (въпреки че колхицин не трябва да се 
използва при пациенти с много тежка бъбречна дисфункция 
и може да причини диария). Вътреставното приложение на 
кортикостероиди са алтернатива при моноартикуларна по-
дагра, но системните кортикостероиди причиняват натри-
ева и водна задръжка.

Артритът е честа коморбидност и честа причина за само-
лечение и прием на предписани лекарства, които могат да 
влошат бъбречната функция и HF, особено NSAIDs. Ревмато-
идният артрит е свързан с повишен риск от HFpEF. Безопас-
ността на болест-модифициращите лекарства използвани 
често от пациенти с ревматоиден артрит не е уточнена при 
тези със HF.
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11.9. Хипокалиемия и хиперкалиемия
И	хипокалиемията,	и	хиперкалиемията	имат	връзка	със	HF	
и с много лекарства използвани за лечение на HF.451	И	две-
те състояния могат утежнят камерните аритмии.

Бримковите и тиазидните диуретици понижават се-
румния калий, докато ACEIs, ARBs и MRAs могат да пови-
шат серумния калий. Понякога при резистентни отоци и 
с цел подпомагане на превенцията на хипокалиемията, 
като допълнителни диуретици се използват амилорид и 
триамтерен. Лечението на хипокалиемията може да вклю-
чи препоръки за прием на храна с високо съдържание на 
калий или предписване на калиеви добавки.

Овладяването на острата хиперкалиемия (>6.0 mmol/L) 
може да наложи краткотрайно спиране на калий-задържа-
щите средства и инхибиторите на RAAS, но то трябва да се 
сведе до минимум, а RAAS инхибиторите трябва да бъдат 
възобновени внимателно, колкото може по-скоро, при 
едновременно следене на калиевите нива. Кохрановият 
(Cochrane) анализ452 на изпитвания не намира доказател-
ства за полза по отношение на клиничния изход от при-
лаганите спешни терапевтични режими при хиперкали-
емия. Две нови калий-свързващи средства (патиромер и 
натрий цирконий циклосиликат) са в момента в процес на 
разглеждане с цел регулаторно одобрение.453,454 Налице 
са начални данни от пациенти със HF, които потвърждават 
ефикасността на тези средства за намаляване на серум-
ния калий455 и превенция на рекурентната хиперкалие-
мия при пациенти със HF и CKD в контекста на лечението 
с RAAS инхибитори.456

11.10. Хиперлипидемия
Повишението на холестерола в липопротеина с ниска плът-
ност не е обичайно за HFrEF; пациентите с напреднал стадий 
на HFrEF често имат ниски концентрации на липопротеина 
с ниска плътност, което е свързано с по-лоша прогноза. Ро-
зувастатин не е намалил комбинираният краен изход смърт-
ност/морбидност в две големи RCTs при пациенти със HF с 
или	без	ИБС	(IHD),	но	не	е	увеличил	и	риска,	а	може	би	нама-
лява хоспитализациите.205,457 Следователно, няма основания 
да се препоръча започване на статини при повечето пациен-
ти със HF. При пациенти приемащи вече статини за CAD оба-
че може да се има предвид продължаване на тази терапия.

11.11. Хипертония
Хипертонията	е	свързана	с	повишен	риск	от	развитие	на	HF;	
антихипертензивната терапия рязко намалява честотата на 
HF (с изключение на α-адрено-рецепторните блокери, кои-
то са по-слабо ефективни от другите антихипертензивни 
средства в превенцията на HF).458 Скорошно проспективно 
кохортно проучване потвърждава, че сред популация с ин-
цидентна HF по-високите начални стойности на систолно, 
диастолно и пулсово налягане са били свързани с по-висока 
честота на неблагоприятните събития, което допълнително 
подкрепя значението на оптимизирания контрол на кръвно-
то налягане в тази популация.459 Контролът на кръвното на-
лягане е елемент от цялостния подход при пациенти със HF.

Негативните инотропни CCBs (т.е. дилтиазем и верапа-
мил) не трябва да се използват за лечение на хипертония-
та при пациенти със HFrEF (но се приемат за безопасни при 
HFpEF), а и моксонидин трябва да се избягва при пациенти 

Препоръки за лечение на хипертония при пациенти със симптоми (NYHA клас II-IV) на сърдечна недостатъчност с понижена изтласкваща фракция

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Стъпка 1

ACE-I (или ARB), бета-блокер или MRA (или в комбинация) се препоръчват за понижаване на 
кръвното налягане като лечение на съответно първи, втори и трети избор поради съчетаните 
ползи от тях при HFrEF (намаляват риска от смърт и хоспитализация за HF). Те са безопасни и 
при HFpEF.

I A

2, 164, 165, 
167, 168, 

171–174, 182, 
461–463

Стъпка 2
Тиазиден диуретик (или ако пациентът е бил лекуван с тиазиден диуретик – смяна с бримков ди-
уретик) се препоръчва за понижаване на кръвното налягане, когато хипертонията персистира 
въпреки лечението с комбинация от ACE-I (или алтернативно ARB, но НЕ едновременно с ACE-I), 
бета-блокер и MRA.

I C

Стъпка 3
Амлодипин или хидралазин се препоръчва за понижаване на кръвното налягане, когато хипер-
тонията персистира въпреки лечението с комбинация от ACE-I (или алтернативно ARB, но НЕ 
едновременно с ACE-I), бета-блокер, MRA и диуретик.

I A 183, 184, 215, 
409

Фелодипин трябва да се има предвид за понижаване на кръвното налягане, когато хипертония-
та персистира въпреки лечението с комбинация от ACE-I (или алтернативно ARB, но НЕ едновре-
менно с ACE-I), бета-блокер,MRA и диуретик.

IIa B 216

Моксонидин не се препоръчва за понижаване на кръвното наягане, поради съображения за си-
гурност при пациенти със HFrEF (повишена смъртност). III B 460

Алфа-адренорецепторни антагонисти не се препоръчват за понижаване на кръвното налягане, 
поради съображения за сигурност при пациенти със HFrEF. III A 458, 464, 465

Дилтиазем и верапамил не се препоръчват за понижаване на кръвното налягане при пациенти 
със HFrEF, поради негативното им инотропно действие и риска от влошаване на HF. III C 214

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
ACE-I = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; ARB= ангиотензин-рецепторен блокер; HF= сърдечна недостатъчност; HFrEF = сърдечна не-
достатъчност с понижена изтласкваща фракция; MRA = минералкортикоид-рецепторен антагонист; NYHA = New York Heart Association.
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със HFrEF, тъй като е повишил смъртноста при пациентите в 
едно RCT.460 Ако кръвното налягане не се контролира доста-
тъчно с ACEI (или ARB), бета-блокер, MRA и диуретик, сред-
ства за понижаване на кръвното налягане са хидралазин и 
амлодипин215 [или фелодипин216], за които е доказано, че са 
безопасни при систолна HF. Прицелните стойности на кръв-
ното налягане указани в препоръките при хипертония317 са 
приложими при HF. Неконтролираната хипертония е много 
рядка при пациенти със HFrEF, при условие че те се лекуват 
оптимално за HF. От друга страна, хипертонията е важен 
проблем при пациенти със HFpEF. При пациенти с AHF се 
препоръчват i.v. нитрати (или натриев нитропрусид) с цел 
понижаване на кръвното налягане (вижте раздел 12).

11.12. Железен дефицит и анемия
Железен дефицит се среща често при HF, което се отнася и за 
други хронични заболявания, и той може да доведе до ане-
мия и/или дисфункция на скелетната мускулатура без ане-
мия.466 В популацията със HF железният дефицит е свързан с 
по-лоша прогноза.467,468	Интравенозното	желязо	е	специал-
но проучено в две RCTs при пациенти със HF и железен де-
фицит (серумен феритин <100 μg/L или феритин между 100 
и 299 μg/L и трансфериново насищане <20%)469,470 с или без 
анемия.	Интравенозното	приложения	на	желязна	карбокси-
малтоза (FCM) подобрява декларираната от самите пациенти 
обща оценка за качество на живота и класа по NYHA (за пе-
риод от 6 месеца) в изпитване FAIR-HF469 при пациенти с или 
без анемия и със HF,471 а в изпитването CONFIRM-HF470 физи-
ческият капацитет се е подобрил за 24 седмици. В анализа на 
вторичните крайни показатели на изпитване CONFIRM-HF, i.v. 
желязо е намалило риска от хоспитализации за HF при паци-
енти с железен дефицит и HFrEF.470 Мета-анализ на i.v. тера-
пия с желязо при пациенти със HFrEF и железен дефицит с 
период на наблюдение до 52 седмици показва намалена чес-
тота на хоспитализациите и подобрение на симптомите на 
HF, физическия капацитет и качеството на живота.472 В тази 
връзка, лечението с FCM може да доведе до продължително 
подобряване на функционалния капацитет, симптоматиката 
и качеството на живота. Лечението е било свързано и със 
сигнификантно намаление на хоспитализациите за влошена 
HF. Броят на смъртните случаи и честотата на нежеланите 
събития са били сходни. Нито едно от изпитванията с i.v. же-
лязо не е имало достатъчна статистическа сила за проверка 
на ефекта върху големите клинични събития или за раздел-
на оценка на ефектите при анемични и неанемични пациен-
ти. Ефектът от лечението на железния дефицит при HFpEF/
HFmrEF и дългосрочната безопасност на желязната терапия 
при HFrEF, HFmrEF или HFpEF са неизяснени. Безопасността 
на i.v. желязо е неизвестна при пациенти със HF и хемогло-
бин >15 g/dL.469,470 Пациентите с железен дефицит трябва да 
бъдат подложени на скрининг за потенциално лечими/об-
ратими причини (напр. гастро-интестинални източници на 
кървене).

Анемия (дефинирана като хемоглобинова концентрация 
<13.0 g/dL при мъже и <12.0 g/dL при жени) се среща често 
при HF, особено при хоспитализирани пациенти. Тя е по-чес-
та при жените, по-възрастните и при пациенти с бъбречно 
увреждане и е свързана с напреднало миокардно ремоде-
лиране, възпаление и обемно обременяване.474 Анемията е 
свързана с напреднала симптоматика, по-лош функциона-
лен статус, по-висок риск от хоспитализация за HF и нама-
лена преживяемост. Препоръчват се диагностични мерки за 

търсене на причината за анемия (напр. окултна кръвозагуба, 
железен дефицит, B12/фолатен дефицит, кръвни дискразии), 
но при много от пациентите не се открива никаква специ-
фична причина. Еритропоетин-стимулиращото средство 
дарбепоетин-алфа не е подобрил клиничния изход при па-
циенти със HFrEF и лека до умерена анемия, но е довел до 
излишък от тромбо-емболични събития и следователно не 
се препоръчва.475

Препоръки за лечение на други коморбидности при 
пациенти със сърдечна недостатъчност

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Железен дефицит
Интравенозна	FCM	трябва	да	
се има предвид при симптомни 
пациенти със HFrEF и железен 
дефицит (серумен феритин <100 
μg/L или феритин в диапазон 
100–299 μg/L и трансферити-
ново насищане <20%) с цел 
облекчаване на симптомите на 
HF и подобряване на физиче-
ския капацитет и качеството на 
живота.

IIa A 469, 470

Диабет
Метформин трябва да се има 
предвид за контролиране при 
пациенти с диабет и HF, ако не е 
противопоказан.

IIa C 440 ,441

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
FCM = железна карбоксималтоза; HF = сърдечна недостатъчност; 
HFrEF = сърдечна недостатъчност с понижена изтласкваща фракция.

Препоръки за лечение на други коморбидности при 
пациенти със сърдечна недостатъчност

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Сънна апнея
Адаптивна серво-вентилация 
не се препоръчва при пациен-
ти със HFrEF и преобладаваща 
централна сънна апнея, поради 
повишена обща и сърдечно-съ-
дова смъртност.

III B 473

Диабет
Тиазолидиндиони (глитазони) 
не се препоръчват при пациен-
ти със HF, тъй като те повишават 
риска от влошаване на HF и хос-
питализация за HF.

III A 209, 210

Артрит
NSAIDs или COX-2 инхибитори 
не се препоръчват при пациен-
ти със HF, тъй като те повишават 
риска от влошаване на HF и хос-
питализация за HF.

III B 211–213

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
COX-2 = циклооксигеназа 2; HF = сърдечна недостатъчност; HFrEF 
= сърдечна недостатъчност с понижена изтласкваща фракция; 
NSAID = нестероидно противовъзпалително лекарство.
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11.13. Бъбречна дисфункция 
(включително хронична 
бъбречна болест, остро бъбречно 
увреждане, кардио-ренален 
синдром и простатна обструкция)

HF и CKD често съществуват едновременно, имат много общи 
рискови фактори (диабет, хипертония, хиперлипидемия) и 
си взаимодействат за влошаване на прогнозата.476,477 CKD 
най-общо се дефинира като eGFR <60  mL/min/1.73  m2 и/или 
наличие на албуминурия (висока 30–300 или много висока 
>300 mg albumin/1 g креатинин в урината). Пациентите с теж-
ка бъбречна дисфункция (eGFR Р<30  mL/min/1.73  m2) са из-
ключвани системно от рандомизирани клинични изпитвания, 
поради което липсват доказани терапии при тези пациенти.

Допълнително влошаване на бъбречната функция, (вло-
шаваща се бъбречна функция, worsening renal function, WRF) 
обикновено се нарича повишаването на серумния креати-
нин с >26.5 μmol/L (0.3 mg/dL), и/или нарастването му с 25%, 
или спадането с 20% на GFR. Значението на тези на пръв 
поглед неголеми промени е че те са чести и улесняват раз-
витието и прогресията на CKD,478 в резултат на което могат 
да влошат прогнозата при HF. Покачването на креатинина 
по време на хоспитализация за AHF не винаги има клинични 
последствия, особено когато е свързано със значителна де-
конгестия, диуреза и хемоконцентрация.479

Големите покачвания на серумния креатинин, обозначе-
ни с термина остро бъбречно увреждане (acute kidney injury, 
AKI), са относително редки при HF и вероятно са свързани с 
комбинацията от диуретична терапия и други потенциално 
нефротоксични лекарства, като някои антибиотици (гента-
мицин и триметоприм), контрастни субстанции, ACEIs, ARBs, 
NSAIDs и т.н. От значение е, че някои от тези лекарства могат 
да акумулират, ако имат бъбречно излъчване. При HF отно-
сително често се среща WRF, особено при включването и 
постепенното повишаване на дозата на RAAS инхибиторите. 
Въпреки факта, че блокиращите RAAS лекарства могат чес-
то да причинят намаляване на GFR при пациенти със HF, то 
обикновено е малко и не не трябва да води до прекратяване, 
освен когато има голямо намаление, тъй като ползата от ле-
чението вероятно се запазва до голяма степен при тези па-
циенти.480 При големи покачвания на серумния креатинин, 
трябва да се вземат мерки за подробна оценка на пациен-
та, която трябва да включи търсене на възможна бъбречна 
артериална стеноза, прекомерна хипер- или хиповолемия, 
придружаваща медикация и хиперкалиемия, която често 
съвпада с WRF.

Диуретиците, особено тиазидите, но също и бримковите 
диуретици, могат да бъдат по-слабо ефективни при пациен-
ти с много ниска GFR и ако се изпозват трябва да бъдат под-
ходящо дозирани (по-високи дози за постигане на еднакъв 
ефект). Лекарствата с бъбречна екскреция (напр. дигоксин, 
инсулин и нискомолекулен хепарин) могат да се акумулират 
при пациенти с бъбречно увреждане и при влошаване на бъ-
бречната функция може да се наложи коригиране на дозата. 
Пациенти със HF и коронарна или периферна съдова болест 
имат повишен риск от остра бъбречна дисфункция, когато се 
подлагат на ангиография с контрастни вещества [контраст-
индуцирано остро бъбречно увреждане (contrast-induced 
acute kidney injury, CI-AKI)]. Бъбречната дисфункция и влоша-
ващата се бъбречна функция са обсъдени допълнително в 
раздела посветен на AHF (вижте раздел 12).

Простатната обструкция е честа при по-възрастни мъже 
и може да наруши бъбречната функция; следователно, така-
ва трябва да се изключи при мъже със HF и влошаваща се бъ-
бречна функция. Αлфа-адрено-рецепторните блокери пре-
дизвикват хипотония и задръжка на натрий и вода и може 
да не са безопасни при HFrEF.458,464,465 По тази причина, за ме-
дикаментозно лечение на простатната обструкция при па-
циенти със HF по принцип се предпочитат 5-α-редуктазните 
инхибитори.

11.14. Белодробна болест (включително 
астма и хронична обструктивна 
белодробна болест)

Диагностиката на COPD и астмата може да бъде затруднена 
при HF, поради припокриване на симптомите и признаците, 
но и проблеми в интерпретацията на спирометрията, осо-
бено при HFpEF.48,49,391 COPD (и астмата) при пациенти със 
HF могат да бъдат свръхдиагностицирани.481 Спирометрия 
трябва да се извърши, когато пациентите са били стабили-
зирани и еуволемични най-малко 3 месеца, за да се избегне 
объркващият ефект на белодробната конгестия причинява-
ща външна обструкция на алвеолите и бронхиолите.482 Как-
то правилно, така и неправилно диагностицираната COPD са 
свързани с по-лош функционален статус и по-лоша прогноза 
при HFrEF.

Бета-блокерите са само относително противопока-
зани при астма, но не и при COPD, а по-селективните β1-
адренорецепторни антагонисти (т.е. бизопролол, метопро-
лол сукцинат или небиволол) са за предпочитане.48,49,391 
Противопоказанията за бета-блокери при астма, упоменати 
във фармацевтичните листовки, се базират на малки серии 
от случаи публикувани през 1980-те години и края на 1990-те 
години с много високи начални дозировки при млади паци-
енти с тежка астма. В клиничната практика започването с 
ниски дози кардиоселективни бета-блокери съпроводено 
от внимателно проследяване за признаци на обструкция на 
дихателните пътища (свиркащи хрипове, недостиг на въздух 
с удължаване на експириума) може да направи възможна 
употребата на силно ефективни бета-блокери при HFrEF, 
особено при по-възрастни пациенти, при които истинска 
тежка астма е рядка. По тази причина, съгласно доклада за 
глобална стратегия на GINA от 2015 г.,395,396 астмата не е аб-
солютно противопоказание, но тези медикации трябва да се 
използват само при строг медицински надзор от специалист 
и с отчитане на рисковете при употребата и неупотребата 
им. Дългосрочната безопасност на кардиоактивните инхала-
торни белодробни лекарства е несигурна и нуждата от упо-
требата им трябва да се преразгледа при пациенти със HFrEF, 
особено като се има предвид, че ползата от тях при астма 
и COPD може да е само симптомна без сигурен ефект върху 
смъртността. Пероралните корикостероиди могат да дове-
дат до задръжка на натрий и вода, което потенциално води 
до влошаване на HF, но това не се счита за проблем при из-
ползване на инхалаторни кортикостероиди. Тежката дълго-
трайна COPD може да се усложни с пулмонална хипертония, 
която от своя страна да направи по-вероятна десностранна-
та HF с конгестия. Неинвазивната вентилация, добавена към 
конвенционална терапия, подобрява изхода при пациенти с 
остра респираторна недостатъчност дължаща се на хипер-
капнична екзацербация на COPD или HF в условията на ос-
тър белодробен едем.
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11.15. Затлъстяване
Затлъстяването е рисков фактор за HF141 и затруднява диа-
гнозата, защото може да причини диспнея, непоносимост 
към натоварвания и отичане на глезените и може да бъде 
причина за ниско качество на ехокардиографските образи. 
Обезните лица имат и понижени нива на NP.62 Затлъстяването 
е по-често при HFpEF, отколкото при HFrEF, въпреки че е въз-
можно разликата в честотата да се дължи донякъде на непра-
вилна диагностика. Въпреки че затлъстяването е независим 
рисков фактор за развитие на HF, добре известно е, че след 
диагносициране на HF затлъстяването е свързано с по-ниска 
смъртност в широк диапазон от индекси на телесната маса 
(BMIs) (вижте също кахексия в точка 11.3)  – така нареченият 
парадокс на затлъстяването, който се наблюдава и при други 
хронични заболявания.414,416 Затлъстяването трябва да се 
третира както е указано в препоръките на ESC за превенция 
на сърдечно-съдовата болест,483 когато целта е превенция на 
бъдещо развитие на HF. Тези препоръки обаче не се отнасят 
за пациентите със HF, при които по-високият BMI не носи вре-
да и, макар че отслабването като намеса е полезно и безопас-
но при HFrEF и често се препоръчва с цел облекчаване на сим-
птоматиката и контрол на рисковите фактори, това никога не 
е потвърждавано по проспективен начин. Загубата на тегло, 
когато настъпва при при HF, е свързана с висока смъртност 
и морбидност, по-лош симптомен статус и лошо качество на 
живота. При пациенти със HF с умерени степени на затлъстя-
ване (BMI <35 kg/m2) не може да се препоръча намаляване на 
телесното тегло. При по-изразени степени (BMI 35–45 kg/m2) 
загубата на тегло може да се има предвид с цел повлияване на 
симптоматиката и работния капацитет.

11.16. Нарушение на съня и дихателни 
нарушения по време на сън

Дихателните нарушения по време на сън (sleep-disordered 
breathing, SDB) се срещат при една трета от пациентите със 
HF,484 а са даже и още по-чести при пациенти с AHF.485 Най-
срещаните видове са: централна сънна апнея (CSA, дишане 
подобно на Cheyne Stokes, CSR), обструктивна сънна апнея 
(OSA) и комбинация от тези два вида дишане. Други причини 
за нарушение на съня са безпокойство, депресия, декуби-
тус или пароксизмална пулмонална конгестия (ортопнея и 
пароксизмална нощна диспнея) и нощна диуреза предизви-
кана от диуретици. Снемането на анамнеза за съня (включи-
телно чрез разпитване на партньора) е част от цялостните 
грижи	за	пациенти	със	HF	(вижте	раздел	14).	Има	данни,	че	
CSA и OSA са свързани с по-лоша прогноза при HF.485,486 OSA 
е свързана с повишен риск от придружаваща HF при мъже.487 
CSA е най-честата форма на SDB при HFrEF, а HFrEF е най-чес-
тата причина за CSA, така че те са в тясна връзка. Скринингът 
и диагностиката и лечението на сънната апнея се обсъждат 
по-подробно на друго място.484,488 Диагностиката изисква 
използване на полисомнография, но е разработена модерна 
апаратура за домашно изследване, която позволява разгра-
ничение на типа сънна апнея.

Както се препоръчва в други ръководства489,490 с цел 
лечение на нощната хипоксемия при OSA може да се има 
предвид допълнително подаване на кислород през нощта, 
непрекъснато позитивно налягане в дихателните пътища 
(CPAP), двустепенно позитивно налягане в дихателните пъти-
ща (BiPAP) и адаптивна серво-вентилация (ASV). При индекс 

на апнея/хипопнея над 30 на час може да се лекува с използ-
ване на което и да е от следните: CPAP, BiPAP, ASV и нощни 
добавки на кислород, за които е доказано, че са ефективни 
в тази ситуация. Трябва да се отбележи обаче, че никоя от 
тези намеси не е доказана по проспективен начин ефектив-
на мярка за намаляване на клиничния изход при HFrEF.

Има	данни	за	CPAP,	че	при	CSA	във	връзка	със	HF	намалява	
честотата на епизодите на апнея и хипопнея и подобрява LVEF 
и разстоянието при 6-минутен тест с ходене, но не подобрява 
прогнозата или честотата на хоспитализациите за HF.491

Наскоро публикуваното изпитване SERVE-HF473 показва, 
че ASV, използвана при пациенти със HFrEF и преобладаваща 
CSA, е показала неутрални резултати по отношение на ком-
бинирания първичен краен показател (обща смъртност, жи-
вотоспасяваща сърдечно-съдова интервенция, т.е. сърдечна 
трансплантация, имплантация на апарат за камерна поддръж-
ка, ресусцитация след внезапен сърдечен арест, правилен 
животоспасяващ шок или непланирана хоспитализация за 
влошена HF), но за съжаление е довела до повишение на об-
щата и сърдечно-съдовата смъртност. По тази причина ASV не 
се препоръчва при пациенти със HFrEF и преобладаваща CSA.

Безопасността и ефикасността на алтернативни подходи 
за лечение на CSA при пациенти със HFrEF, като имплантиру-
ема стимулация на диафрагмалния нерв,219,220,492 се намират 
в момента в процес на клинично изпитване и може да се на-
ложи допълнително дългосрочно проучване.

11.17. Клапна сърдечна болест
Клапните сърдечни болести могат да причинят или влошат 
HF. В този текст се разглеждат проблеми свързани най-вече 
със HF, а за повече информация на читателя се препоръчват 
последните препоръки при клапни болести.493,494

Пациентите със HF и придружаваща клапа сърдечна бо-
лест представляват високорискова популация. Поради това, 
целият процес на вземане на решение чрез изчерпателна 
оценка на отношението риск–полза на различни терапев-
тични стратегии трябва да бъде направен от мултидисци-
плинарен „сърдечен тим” със специална експертиза в об-
ластта на клапната сърдечна болест, включващ кардиолози с 
експертиза в областта на HF, сърдечни хирурзи, структурен 
клапен интервенционалист, когато се има предвид кате-
тър-базирана терапия, специалист по образна диагностика, 
анестезиолог и, при нужда, общопрактикуващ лекар, гериа-
тър или специалист по интензивни грижи. Това може да бъде 
много полезно при пациенти със HF обсъждани за хирургич-
но лечение, транскатетърна аортна клапна имплантация или 
транскатетърна митрална клапна интервенция.

Всички пациенти трябва да получават OMT. При тези със 
HFrEF фармакологичната терапия трябва да бъде планирана 
в съответствие с по-горе описания алгоритъм (вижте раздел 
7 за подробности). При пациенти с тежка аортна стеноза, с 
цел да не бъде провокирана хипотония, трябва да се обърне 
специално внимание на употребата на вазодилататори (ACEI, 
ARBs, CCBs, хидралазин и нитрати).

11.17.1. Аортна стеноза
Основно значение при пациенти с тежка аорта стеноза и 
понижена LVEF има вариантът аортна стеноза тип „нисък 
кръвоток  – нисък градиент” (low-flow, low-gradient) (клап-
на площ <1 cm2, LVEF <40%, среден градиент на налягане 
<40 mmHg). При тези лица трябва да се има предвид ниско-
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дозова добутаминова стрес-ехокардиография за диферен-
циране между пациенти с умерена аортна стеноза и тези с 
тежка стеноза и малък кръвоток през клапата, поради нисък 
ударен обем и с цел оценка на кантрактилния резерв и ре-
зерва на кръвотока.

Ако средният градиент е >40  mmHg, теоретично няма 
долна граница на LVEF за протезиране на аортната клапа 
при симптомни пациенти с тежка аортна стеноза. Трансаорт-
на клапна имплантация (TAVI) се препоръчва при пациенти с 
тежка аортна стеноза, които не са подходящи за хирургия по 
преценка на „сърдечния тим” и имат предсказана пост-TAVI 
преживяемост >1 година. TAVI трябва да се има предвид и 
при високорискови пациенти с тежка аортна стеноза, кои-
то все пак са може би подходящи за хирургия, но при които 
„сърдечният тим” отдава предпочитание на TAVI въз основа 
на индивидуалния рисков профил и подходящите анатомич-
ни особености.495,496 В скорошно изпитване при пациенти с 
тежка аорта стеноза, TAVI на саморазгъваща се транскате-
търна аортна клапна биопротеза е била свързана със сиг-
нификантно по-висока 1-годишна преживяемост, каквато е 
била установена и след 2 години.497,498

11.17.2. Аортна регургитация
При пациенти с тежка аортна регургитация аортна клапна плас-
тика или протезиране се препоръчва при всички симптомни 
пациенти и при безсимптомни пациенти с LVEF в покой ≤50%, 
които в други отношения са подходящи за хирургия.499,500

11.17.3. Митрална регургитация
Този текст се отнася за хронични случаи, докато острите слу-
чаи се обсъждат в раздел 12.

Първична (органична) митрална регургитация
Хирургия	е	показана	при	симптомни	пациенти	с	 тежка	ор-
ганична митрална регургитация без противопоказания за 
хирургия. Решението дали да се направи протезиране или 

пластика зависи най-вече от клапната анатомия, наличната 
хирургична експертиза и състоянието на пациента.

При LVEF <30% трайната хирургична корекция може да 
подобри симптоматиката, въпреки че ефектът ѝ върху пре-
живяемостта е неизвестен. В тази ситуация решението за 
операция трябва да вземе предвид терапевтичния отговор 
към приложените медикаменти, коморбидностите и вероят-
ността да е възможнa по-скоро пластична корекция на кла-
пата (вместо протезиране).

Вторична митрална регургитация
Тя настъпва, защото LV дилатация и ремоделиране водят до 
непълноценно затваряне на платната. Ефективната меди-
каментозна терапия (включително CRT при подходящи па-
циенти), водейки до обратно ремоделиране на LV може да 
намали функционалната митрална регургитация и при тези 
пациенти трябва да се направи всичко възможно за оптими-
зиране на медикаметозното лечение.

Комбинирана клапна и коронарна хирургия трябва 
да се има предвид при симптомни пациенти с LV систолна 
дисфункция (LVEF <30%), коронарни артерии подходящи за 
реваскуларизация	и	данни	за	виталитет.	Хирургия	се	препо-
ръчва и при пациенти с тежка митрална регургитация под-
ложени на CABG с LVEF >30%.

Скорошно проучване при пациенти с умерена вторична 
исхемична митрална регургитация обаче не доказа, че до-
бавянето на корекция на митралната клапа към CABG води 
до по-висока степен на обратно LV ремоделиране.501 Няма 
и данни за превъзходство на митралната клапна корекция 
пред протезирането в контекста на по-добрия клиничен из-
ход и величината на LV ремоделиране.502 При наличие на AF 
може да се има предвид предсърдна аблация и затваряне на 
ухото на LA по време на митралната клапна хирургия.

Ролята на изолираната митрална клапна хирургия при 
пациенти с тежка функционална митрална регургитация и 
тежка LV систолна дисфункция (LVEF <30%), които не могат да 

Препоръки за лечение на клапни болести при пациенти със сърдечна недостатъчност

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

При симптомни пациенти с понижена LVEF и аортна стеноза тип „нисък дебит–нисък градиент” (клапна площ <1 
cm2, LVEF <40%, среден градиент на налягане <40 mmHg), трябва да се има предвид нискодозова добутаминова 
стрес-ехокардиография за идентификация на тези с тежка аорта стеноза подходящи за клапно протезиране.

IIa C

TAVI се препоръчва при пациенти с тежка аортна стеноза, които по преценка на сърдечен тим не са подходящи 
за хирургия и имат прогнозирана преживяемост след TAVI >1 година. I B 495, 496, 

509

TAVI трябва да се има предвид при високорискови пациенти с тежка аортна стеноза, които все пак са може би 
подходящи за хирургия, но при които сърдечният тим дава предпочитания на TAVI на базата на индивидуалния 
рисков профил и подходящи анатомични особености.

IIa A 497, 498

При пациенти с тежка аортна регургитация се препоръчва пластика на аортата клапа или протезиране при всич-
ки симптомни пациенти и при безсимптомни пациенти с LVEF ≤50%, които по отношение на останалите фактори 
са подходящи за хирургия.

I C 317

Доказана при пациенти със HFrEF медикаментозна терапия се препоръчва с цел намаляване на функционалната 
митрална регургитация. I C

Комбинирана хирургия за вторична митрална регургитация и коронарен артериален байпас трябва да се обсъ-
ди при симптомни пациенти с LV систолна дисфункция (LVEF <30%), нуждаещи се от коронарна реваскулариза-
ция поради резистентна на медикаментозна терапия ангина.

IIa C

Изолирана	хирургия	на	неисхемично	регургитираща	митрална	клапа	при	пациенти	с	тежка	функционална	мит-
рална регургитация и тежка LV систолна дисфункция (LVEF <30%) може да се има предвид при избрани пациенти 
с цел избягване или отлагане на трансплантацията.

IIb C

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
HFrEF = сърдечна недостатъчност с понижена изтласкваща фракция; LV = левокамерна; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; TAVI = транса-
ортна клапна имплантация.
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бъдат реваскуларизирани или имат неисхемична кардиоми-
опатия е под въпрос и при повечето пациенти се предпочита 
конвенционална медикаментозна и апаратна терапия. В из-
брани случаи може да се има предвид пластика с цел избяг-
ване или отлагане на трансплантацията. Решението трябва 
да се базира на подробна оценка (включително стрейн-ехо-
кардиография или образна диагностика с магнитен резо-
нанс499,503) и обсъждане в рамките на „сърдечния тим”.

При пациенти със HF с умерено-тежка вторична митрал-
на регургитация, които се преценяват като иноперабилни 
или имат висок хирургичен риск, може да се има предвид 
перкутанна митрална клапна интервенция (перкутанна 
edge-to-edge корекция) с цел подобряване на симптомати-
ката и качеството на живота, въпреки че няма публикувани 
данни от RCT за подобрение, а само регистри.504–506

11.17.4. Трикуспидална регургитация
Естествената еволюция на HF често се усложнява от вторич-
на (функционална) трикуспидална регургитация (TR), поради 
ануларна дилатация и увеличено разстояние между трикус-
пидалните платна във връзка с RV тензионно и/или обемно 
обременяване. Тежката TR причинява/влошава симптомите 
и признаците на десностранна HF, налагаща използване на 
диуретици с цел намаляване на периферните отоци. Тъй като 
при тези пациенти често има чернодробна конгестия (която 
има допълнителен принос за хипералдостеронизъм), доба-
вянето на MRA (в по-високи натриуретични дози) може да 
подобри деконгестията.507 Мерките насочени към HF, която 
стои в основата на вторичната TR, трябва да се оптимизират, 
тъй като TR може да стане по-малка в резултат на лечение-
то на причиняващите я фактори. Показанията за хирургична 
корекция на вторичната TR усложняваща HF не са ясно опре-
делени.493,494 Необходимостта от корекция на TR обичайно се 
обсъжда във връзка с хирургично лечение при левостранни 
клапни лезии.493,494 Скорошен първи доклад показва, че има 
варианти за катетър-базирана интервенция при TR.508

12. Остра сърдечна недостатъчност

12.1. Определение и класификация
AHF се нарича бързата поява или влошаване на симптоми и/
или признаци на HF. Тя е животозастрашаващо медицинско 
състояние изискващо незабавна оценка и лечение свързани 
в типичните случаи със спешна хоспитализация.

AHF може да представлява първа проява (de novo) или 
по-често е последствие от остра декомпенсация на хро-
нична HF и може да бъде причинена от първична сърдечна 
дисфункция или да бъде провокирана от външни фактори, 
най-често при пациенти с хронична HF. Острата миокардна 
дисфункция (исхемична, възпалителна или токсична), остра-
та клапна инсуфициенция или перикардната тампонада са 
сред най-честите остри първични причини за AHF. Деком-
пенсация на хроничната HF може да настъпи и без разпозна-
ваеми провокиращи фактори, но по-често при един или по-
вече фактори, като инфекция, неконтролирана хипертония, 
ритъмни нарушения или непридържане към назначеното 
лечение/диета (Таблица 12.1).

Предложени са голям брой припокриващи се класифика-
ции на AHF на базата на различни критерии.510–513 На практи-
ка, най-полезните класификации са тези, които се основават 
на клиничната картина по време на прегледа, което дава въз-

можност на клинициста да идентифицира пациентите с най-
висок риск от усложнения и за директн прилагане на мерки 
срещу специфични прицелни прояви, като по този начин се 
постига индивидуализиран подход в условията на AHF. В по-
вечето случаи пациентът с AHF има нормално (90–140 mmHg) 
или повишено (>140  mmHg; хипертонична AHF) систолно 
кръвно налягане (SBP). Само 5–8% от всички пациенти се 
представят с ниско SBP (т.е. <90  mmHg; хипотонична AHF), 
което е свързано с лоша прогноза, особено когато е налице 
и хипоперфузия.514,515

Друг вид подход е класифицирането на пациентите в 
зависимост от наличието на следните провокиращи фак-
тори/причини водещи до декомпенсация, които трябва да 
се лекуват/коригират незабавно (вижте точка 12.3.1): ACS, 
хипертонична криза, тахиаритмии или тежка брадикардия/
проводно нарушение, остра механична причина стояща в 
основата на AHF или остър белодробен емболизъм.

Клиничната класификация може да се базира на физикал-
ния преглед до леглото на болния с цел откриване на нали-
чие на клинични симптоми/признаци на конгестия („влажен” 
vs. „сух”, съответно има vs. няма конгестия) и/или периферна 
хипоперфузия („студен” vs. „топъл”, съответно има vs. няма 
хипоперфузия) (Фигура 12.1).514,515 Комбинацията от тези ва-
рианти идентифицира четири групи пациенти: топъл и вла-
жен (с добра перфузия и с конгестия) – най-често срещания 
вариант; студен и влажен (с хипоперфузия и конгестия); 
студен и сух (с хипоперфузия и без конгестия); топъл и сух 
(компенсиран, с добра перфузия и без конгестия). Тази кла-
сификация може да бъде полезна за насочване на терапията 
в началната фаза и носи прогностична информация.510,514,515

Пациенти със HF усложняваща AMI мокат да бъдат класи-
фицирани по Killip и Kimball13 в клас I, без клинични признаци 
на HF; клас II, HF с влажни хрипове и S3-галоп; клас III, с раз-
гърнат остър белодробен едем; клас IV, кардиогенен шок, 

Таблица 12.1: Фактори провокиращи остра сър-
дечна недостатъчност

Остър коронарен синдром.

Тахиаритмия (напр. предсърдно мъждене, камерна тахикардия).

Прекомерно покачване на кръвното налягане.

Инфекция	(напр.	пневмония,	инфекциозен	ендокардит,	сепсис).

Неспазване на препоръчания прием на сол/течности или меди-
кацията.

Брадиаритмия.

Токсични вещества (алкохол, стимуланти).

Лекарства (напр. NSAIDs, кортикостероиди, негативни инотроп-
ни субстанции, кардиотоксични химиотерапивтици).

Изостряне	на	хронична	обструктивна	белодробна	болест.

Хирургия	и	периоперативни	усложнения.

Повишена симпатикова стимулация, стрес-индуцирана кардио-
миопатия.

Метаболитни/хормонални нарушения (напр. тиреоидна дис-
функция, диабетна кетоза, надбъбречна дисфункция, наруше-
ния по време на бременност и перипартални нарушения).

Церебро-васкуларен инсулт.

Остра механична причина: миокардна руптура усложняваща ACS 
(руптура на свободната стена, дефект на междукамерната пре-
града, остра митрална регургитация), гръдна травма или сърдеч-
на интервенция, остра инсуфициенция на нативна или протезна 
клапа в резултат на ендокардит, аортна дисекация или тромбоза.

ACS = остър коронарен синдром; NSAIDs = нестероидни противо-
възпалителни лекарства.
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хипотония (SBP <90 mmHg) и данни за периферна вазокон-
стрикция, а именно олигурия, цианоза и потене.

Дефинициите на терминологията използвана в този раз-
дел посветен на клиничната картина при пациенти с AHF са 
дадени в Таблица 12.2.

12.2. Диагностика и начална 
прогностична оценка

Диагностичният процес трябва да започне в предбол-
ничната фаза и да продължи в спешното отделение 
(emergency department, ED) с цел на своевременно уста-
новяване на диагнозата и започване на подходящо лече-
ние. По-голяма полза от ранното лечение е категорично 
доказана при ACS и трябва да се има предвид в условията 
на AHF.516,517 Успоредно с това, придружаващите живото-
застрашаващи клинични състояния и/или провокиращи 
фактори за AHF, които налагат спешно лечение/корекция, 

трябва да бъдат идентифицирани и лекувани незабавно 
(Фигура 12.2). Типичната начална стъпка в диагностичния 
процес при AHF е да бъдат изключени алтернативни при-
чини за симптоматиката и признаците при пациента (напр. 
белодробна инфекция, тежка анемия, остра бъбречна не-
достатъчност).

След потвърждаване на AHF е задължително да се на-
прави клинична преценка с цел определяне на по-ната-
тъшното поведение.

Препоръчва се началната диагноза AHF да бъде осно-
вана на подробна анамнеза за оценка на симптоматиката, 
миналата сърдечно-съдова анамнеза и потенциалните 
сърдечни и извънсърдечни провокиращи фактори, както 
и на преценка за признаци/симптоми на конгестия и/или 
хипоперфузия чрез физикално изследване и след това да 
бъде потвърдена с допълнителни изследвания, като ECG, 
рентген на гръдния кош, лабораторни изследвания (на 
специфични биомаркери) и ехокардиография.

КОНГЕСТИЯ (–)

ХИПОПЕРФУЗИЯ (–)

ТОПЪЛ-СУХ ТОПЪЛ-ВЛАЖЕН

СТУДЕН-СУХ СТУДЕН-ВЛАЖЕН

КОНГЕСТИЯ (+)
Белодробна конгестия
Ортопнея/пароксизмален нощен задух
Периферни (двустранни) отоци
Югуларна венозна дилатация
Застойна хепатомегалия
Чревна конгестия, асцит
Хепато-югуларен рефлукс

ХИОПЕРФУЗИЯ (+)
Студени 
изпотени крайници
Олигурия
Обърканост
Замаяност
Нискоамплитудно 
пулсово налягане

Хипоперфузията не е синоним на хипотонията, но често хипоперфузията се придружава от хипотония.

Фигура 12.1: Клинични профили на пациентите с остра сърдечна недостатъчност на базата на наличие/отсъствие 
на конгестия и/или хипоперфузия.
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При пациенти с клинична картина на AHF ранното започ-
ване на подходяща терапия (едновременно със съответните 
изследвания) играе ключова роля.516–518

Типичните признаци и симптоми на AHF са израз на обре-
меняване с течности (пулмонална конгестия и/или периферни 
отоци) или по-рядко на намален сърдечен дебит с перифер-
на хипоперфузия (Таблица 12.2). Тъй като чувствителността и 
специфичността на симптомите и признаците са често неза-
доволителни, внимателната клинична оценка трябва да бъде 
последвана от следните допълнителни изследвания:
•	 Рентгенът на гръдния кош може да бъде полезно изслед-

ване в диагностиката на AHF. Най-специфичните находки 
при AHF са венозна конгестия, плеврален излив, интер-
стициален или алвеоларен оток и кардиомегалия, но в 
до 20% от пациентите с AHF рентгенът на гръдния кош е 
почти нормален.519 Кугеловите рентгенографии в лежащо 
положение имат ограничена стойност при AHF. Рентгенът 
на гръдния кош е полезен и за идентификация на алтер-
нативни несърдечни болести, които могат да причинят 
или да допринесат за симптоматиката на пациента (напр. 
пневмония, неконсолидирани белодробни инфекции).

•	 ECG рядко е нормална при AHF (висока негативна пред-
сказваща стойност).520 Тя е полезна и за идентификация 
на подлежаща сърдечна болест и потенциални провоки-
ращи фактори (бързо AF, остра миокардна исхемия).

•	 Незабавна ехокардиография е наложителна само при па-
циенти с хемодинамична нестабилност (особено кардио-
генен шок) и при пациенти със суспекция за остри живо-
тозасташаващи структурни или функционални сърдечни 
нарушения (механични усложнения, остра клапна регур-
гитация, аорна дисекация). Ранна ехокардиография тряб-
ва да се има предвид при всички пациенти с de novo AHF 
и при тези с неизяснена сърдечна функция; оптималният 

момент на изследване е неуточнен (за предпочитане до 
48  ч. след постъпването, ако има образен специалист). 
Ако на място има такава възможност, като продължение 
на физикалния преглед може да се направи изследване 
с преносим ехокардиограф. Повторна ехокардиография 
обикновено не е нужна, освен когато настъпи значител-
но влошаване на клиничния статус. Торакалният ултраз-
вук до леглото на болния за признаци на интерстициален 
едем и плеврален излив може да бъде полезен за откри-
ване на AHF, ако има такива възможности.

•	 Лабораторни изследвания:
 Ȥ Натриуретични пептиди.
 Ȥ При постъпването в ED или CCU/ICU при всички паци-

енти с остра диспнея и суспектна AHF трябва да се из-
следва плазмен NP (BNP, NT-proBNP или MR-proANP) с 
цел да се помогне за разграничаване на AHF от извън-
сърдечни причини за остра диспнея. NPs имат висока 
чувствителност, а нормалните стойности при пациенти 
със суспектна AHF прави диагнозата малко вероятна 
(граници: BNP <100 pg/mL, NT-proBNP <300 pg/mL, MR-
proANP <120 pg/mL).57–61,77,78,521 Повишените стойности 
на NPs не потвърждават автоматично диагнозата AHF, 
тъй като могат да бъдат свързани с широк кръг сърдеч-
ни и несърдечни причини (Таблица 12.3). Неочаквано 
ниски стойности на NPs могат да бъдат установени при 
някои пациенти с декомпенсирана терминална HF, вне-
запен белодробен едем или десностранна AHF.

Други лабораторни изследвания при приемането.
 Ȥ Следните лабораторни изследвания на кръвта тряб-

ва да бъдат направени при приемането на всички 
пациенти с AHF: сърдечен тропонин, уреен азот в 
кръвта (BUN) (или урея), креатинин, електролити 
(натрий, калий), чернодробни функционални проби, 

Таблица 12.2: Дефиниции на термините използвани в раздел 12 посветен на острата сърдечна недостатъчност

Термин Дефиниция

Симптоми/признаци  
на конгестия (левостранна) Ортопнея, пароксизмална нощна диспнея, влажни хрипове (двустранно), периферни отоци (двустранно).

Симптоми/признаци на кон-
гестия (десностранна)

Разширени югуларни вени, периферни отоци (двустранно), застойна хепатомегалия, хепато-югуларен ре-
флукс, асцит, симптоми на чревна конгестия.

Симптоми/признаци  
на хипоперфузия

Клинични: студени изпотени крайници, олигурия, обърканост, замаяност, малка амплитуда на пулсовото налягане.
Лабораторни данни: метаболитна ацидоза, повишен серумен лактат, повишен серумен креатинин.
Хипоперфузията	не	е	синоним	на	хипотонията,	но	често	хипоперфузията	е	съпроводена	от	хипотония.

Хипотония Систолно BP <90 mmHg.

Брадикардия Сърдечна честота <40 bpm.

Тахикардия Сърдечна честота >120 bpm.

Нарушена дихателна дейност Дихателна честота >25 в min с използване на допълнителна мускулатура при дишане или дихателна честота 
<8 в min, въпреки диспнеята.

Ниска O2 сатурация O2 сатурация (SaO2) <90% при пулсова оксиметрия.
Нормалната SaO2 не изключва нито хипоксемия (ниско PaO2), нито тъканна хипоксия.

Хипоксемия Парциално налягане на O2 (PaO2) в артериалната кръв <80 mmHg (<10,67 kPa) (кръвно-газов анализ).

Хипоксемична	респираторна	
недостатъчност (тип I) PaO2 <60 mmHg (<8 kPa).

Хиперкапния Парциално налягане на CO2 (PaCO2) в артериалната кръв >45 mmHg (>6 kPa) (кръвно-газов анализ).

Хиперкапнична	респираторна	
недостатъчност (тип II) PaCO2 >50 mmHg (>6,65 kPa).

Ацидоза pH <7.35.

Повишен кръвен лактат >2 mmol/L

Олигурия Диуреза <0.5 mL/kg/h

BP = кръвно налягане; bpm = удара в минута; PaCO2 = парциално налягане на въглеродния диоксид в артериалната кръв; PaO2 = парциално налягане 
на кислород в артериалната кръв; SaO2 = кислородна сатурация.
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тироид-стимулиращ хормон (TSH), глюкоза и пълна 
кръвна картина; изследване на D-димер е показано 

при пациенти със суспекция за остър белодробен 
емболизъм.

Пациент със суспектна остра HF

1. Кардиогенен шок?
Да

Да

Да

Не

Не

Не

2. Дихателна недостатъчност

Незабавно започване
на специфично лечение

Следвайте подробните указания
в съответните препоръки на ESC

Циркулаторна поддръжка
• фармакологична
• механична

Вентилаторна подръжка
• кислород
• неинвазивна вентилация
  под позитивно налягане
  (CPAP, BiPAP)
• механична вентилация

Идентификация
на остра етиология:

Спешна фаза
след първия

медицински контакт

Незабавна стабилизация
и трансфер до ICU/CCU

Диагностични стъпки за потвърждаване на остра HF
Клинична оценка с цел избор на оптимален подход

Непосредствена фаза
(първите 60–120 минути)

С Acute Corornary syndrome
(остър коронарен синдром)

H Hypertension emergency
(хипертонична криза)

A Arrhythmia (аритмия)
M Acute Mechanical causea

(остра механична причинаa)
P Pulmonary embolism

(белодробен емболизъм)

Фигура 12.2: Начален подход към пациенти с остра сърдечна недостатъчност. 
aОстра механична причина: миокардна руптура усложняваща остър коронарен синдром (руптура на свободната стена, де-
фект на междукамерната преграда, остра митрална регургитация), гръдна травма или сърдечна интервенция, остра натив-
на или протезна клапна инсуфициенция в резултат на ендокардит, аортна дисекация или тромбоза, вижте по-горе.
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◊ Рутинен артериален кръвно-газов анализ не е 
необходим и трябва да се ограничи до пациенти, 
при които оксигенацията не може да се изследва 
с пулсова оксиметрия. Артериалният кръвно-га-
зов анализ може обаче да бъде полезен, когато е 
необходимо прецизно изследване на парциално-
то налягане на O2 и CO2. Пробата от венозна кръв 
може да даде приемлива информация за pH и CO2.

◊ Трябва да е отбележи, че изследването на сър-
дечните тропонини е полезно за откриване на 

ACS като подлежаща причина за AHF. Повишени 
стойности на циркулиращите сърдечни тропони-
ни обаче се откриват при преобладаващата част 
от пациентите с AHF, често без очевидна миокард-
на исхемия или остър коронарен инцидент, което 
подсказва, че при тези пациенти има увреждане 
на миоцити или некроза.525 Повишените тропони-
ни са полезни за рискова стратификация и взема-
не на решение и при пациенти с остър белодро-
бен емболизъм като подлежаща причина за остра 
декомпенсация.526

◊ Изследване	на	креатинин,	BUN	и	електролити	се	
препоръчва всеки ден или през ден по време на 
болничното лечение и преди изписване от болни-
цата. За отбелязване, в зависимост от тежестта на 
конкретния случай може да е оправдано по-често 
изследване. С прогностична цел преди изписва-
нето може да се има предвид контролно изслед-
ване на NPs.

◊ Изследване	 на	 прокалцитонин	 може	 да	 се	 има	
предвид при пациенти с AHF и суспектна придру-
жаваща инфекция, особено при диференциална 
диагноза пневмония и за водене на антибиотична 
терапия,527 ако се обсъжда такава.

◊ Чернодробните функционални тестове са често 
нарушени при пациенти с AHF, поради хемоди-
намични промени (включително намален дебит 
и увеличена венозна конгестия). Патологичните 
чернодробни функционални тестове идентифи-
цират пациенти с риск от лоша прогноза и могат 
да бъдат полезни за оптимално лечение.528–530

◊ Тъй като хипотиреоидизмът, но и хипертиреоиди-
змът могат да провокират AHF, при новодиагно-
стицирана AHF трябва да се направи изследване 
на TSH.

◊ Множество други биомаркери, включително тези 
за възпаление и оксидативен стрес, невро-хор-
монално разстройство и миокардно и матриксно 
ремоделиране, са проучени за диагностична и 
прогностична стойност при AHF; нито един от тях 
обаче не е достигнал стадий на препоръчване за 
рутинна клинична употреба.

Таблица 12.3: Причини за повишени концентра-
ции на натриуретичните пептиди522–524

Сърдечни Сърдечна недостатъчност
Остри коронарни синдроми
Белодробен емболизъм
Миокарит
Левокамерна хипертрофия
Хипертрофична	или	рестриктивна	кардиоми-
опатия
Клапна сърдечна болест
Вродена сърдечна болест
Предсърдни и камерни тахиаритмии
Сърдечна контузия
Кардиоверсия, ICD-шок
Хирургична	процедура	включваща	сърцето
Пулмонална хипертония

Несърдечни Напреднала възраст
Исхемичен	инсулт
Субарахноидален кръвоизлив
Бъбречна дисфункция
Чернодробна дисфункция (главно чернодроб-
на цироза с асцит)
Паранеопластичен синдром
Хронична	обструктивна	белодробна	болест
Тежка инфекция (включително пневмония и 
сепсис)
Тежки изгаряния
Анемия
Тежки метаболитни и хормонални нарушения 
(напр. тиреотоксикоза, диабетна кетоза)

HFpEF = сърдечна недостатъчност със запазена изтласкваща фрак-
ция; HFrEF = сърдечна недостатъчност с понижена изтласкваща 
фракция; ICD = имплантируем кардиовертер-дефибрилатор.

Препоръки по отношение на прилаганите диагностични изследвания

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

При първата среща с пациента се препоръчва изследване на натриуретичните пептиди (BNP, NT-proBNP или MR-
proANP) при всички случаи с остра диспнея и суспектна AHF с цел разграничаване на AHF от несърдечни причи-
ни за остра диспнея.

I A 531–534

При приемането на всеки пациент със суспектна клинична картина на AHF се препоръчват следните диагнос-
тични изследвания:

a. 12-канална ECG; I C
b. рентген на гръдния кош с цел оценка на признаците на пулмонална конгестия и откриване на други сър-
дечни или несърдечни болести, които могат да причинят или да допринесат за симптоматиката на пациента; I C

c. следните лабораторни изследвания на кръвта: сърдечни тропонини, BUN (или урея), креатинин, електролити 
(натрий, калий), глюкоза, пълна кръвна картина, чернодробни функционални тестове и TSH. I C

Ехокардиография се препоръчва незабавно при хемодинамично нестабилни пациенти с AHF и в рамките на 48 часа, 
когато сърдечната структура и функция са неизяснени или може да са се променили след последните изследвания. I C

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
AHF = остра сърдечна недостатъчност; BNP = В-тип натриуретичен пептид; BUN = уреен азот в кръвта; ECG = електрокардиограма; MR-proANP = 
средно-регионален про А-тип натриуретичен пептид; NT-proBNP = N-терминален про-В-тип натриуретичен пептид; TSH = тироид-стимулиращ 
хормон.
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•	 Рутинна инвазивна хемодинамична оценка с катетър в 
белодробната артерия не е показана за диагностицира-
не на AHF. Тя може да е от полза в случаите на нестабилна 
хемодинамика при неизвестен механизъм на влошава-
нето. Не е показана и рутинна употреба на артериална 
канюла или централен венозен път с диагностична цел.
Редица клинични и лабораторни параметри са независи-

ми предиктори на вътреболнични усложнения и по-отдалече-
ния клиничен изход при синдроми на AHF, но тяхното значе-
ние за терапевтичното поведение не е достатъчно изяснено.

12.3. Лечение
AHF е животозастрашаващо медицинско състояние, така че 
трябва да има стремеж за бърз трансфер към най-близката 
болница, за предпочитане към център с кардиологично от-
деление и/или звено за коронарни грижи/интензивни грижи 
(CCU/ICU).

Ранната диагноза е важна при AHF. Следователно, всички 
пациенти със суспектна AHF трябва да бъдат подложени на 
диагностично уточняване, а фармакологичното и нефарма-
кологичното лечение трябва да започне незабавно и пара-
лелно с него.

Началната оценка и продължителното неинвазивно мо-
ниториране на жизнените кардио-респираторни функции 
на пациента, включително пулсова оксиметрия, кръвно на-
лягане, дихателна честота и непрекъсната ECG, осигурени в 
рамките на минути, играят основна роля за преценка дали 
вентилацията, периферната перфузия, оксигенацията, сър-
дечната честота и кръвното налягане са адекватни. Диуре-
зата също трябва да се следи, въпреки че не се препоръчва 
рутинна уретрална катетеризация.

Пациенти с респираторен дистрес/недостатъчност или 
компрометирана хемодинамика трябва да бъдат сортирани 
и насочени към център, в който може да се осигури незабав-
на ресираторна и сърдечно-съдова поддръжка (Фигура 12.2).

12.3.1. Идентификация на провокиращи фактори/
причини водещи до декомпенсация, която 
се нуждае от спешно овладяване

Следващата стъпка трябва да включва идентификация на 
основните провокиращи фактори/причини водещи до де-
компенсация, която трябва да бъде овладяна незабавно с 
цел избягване на още по-голямо влошаване. (Фигура 12.2). Те 
може да бъдат следните:
•	 Остър коронарен синдром. Пациентите с клиника на 

ACS трябва да бъдат лекувани съгласно препоръките 
на ESC при остри коронарни синдроми без ST-елевация 
(non-ST elevation ACS, NSTE-ACS) и STEMI.114,535 Съчетава-
нето на тези две клинични състояния (ACS и AHF) винаги 
обхваща група пациенти с много висок риск, при която се 
препоръчва неотложна (т.е. <2 ч. след хоспитализацията 
при пациенти с NSTEMI, подобно на поведението при 
STEMI) инвазивна стратегия с намерение за извършване 
на реваскуларизация, независимо от ECG или биомар-
керната находка.114,535 Вижте по-долу за пациенти явя-
ващи се с персистираща хемодинамична нестабилност 
дължаща се на механични усложнения при ACS.

•	 Хипертонична криза. AHF предизвикана от бързо и 
прекомерно покачване на артериалното кръвно наляга-
не се манифестира типично с остър белодобен оток. Като 
основна терапевтична мярка трябва да се има предвид 

бързо понижаване на кръвното налягане, което да се 
предприеме веднага. Препоръчва се агресивно пони-
жаване на кръвното налягане (в границите на 25% през 
първите 1–2 часа и внимателно след това) с i.v. вазодила-
татори в комбинация с бримкови диуретици.317,536,537

•	 Високочестотни аритмии или тежка брадикардия/
проводно нарушение. Тежките ритъмни нарушения 
при пациенти с AHF и нестабилна хемодинамика трябва 
да бъдат коригирани спешно с медикаментозна терапия, 
електрическа кардиоверсия или временно пейсира-
не260,316,389 (вижте и точка 10.1 за поведение при AF).

 Електрическа кардиоверсия се препоръчва, ако се при-
еме че предсърдната или камерна аритмия допринася 
за хемодинамично компрометиране при пациента, с цел 
възстановяване на синусов ритъм и подобряване на кли-
ничното състояние на пациента.

 Пациенти с AHF и непрекъснати камерни аритмии са 
предизвикателен сценарий, тъй като аритмиите и хемо-
динамичната нестабилност действат като порочен кръг, 
при който едната поражда другата. В избрани случаи 
може да се има предвид незабавна ангиография (с цел 
евентуална реваскуларизация) и електрофизиологично 
изследване с радиофреквентна аблация.260

•	 Остра механична причина стояща в основата на AHF. Тя 
може да бъде механично усложнение на ACS (руптура 
на свободната стена, дефект на медукамерния септум, 
остра митрална регургитация), гръдна травма или сър-
дечна интервенция или да се представи под формата 
на остра инсуфициенция на нативна клапа или клапна 
протеза в резултат на ендокардит, аортна дисекация или 
тромбоза и обхваща редки причини за обструкция (напр. 
сърдечни тумори). Ехокардиографията има основно зна-
чение за диагностиката, а лечението изисква в типичните 
случаи циркулаторна поддръжка с хирургична или пер-
кутанна интервенция.

•	 Остър белодробен емболизъм. След потвърждаване на 
остър белодробен емболизъм, като причина за шок или 
хипотония, се препоръчва незабавно специфично лече-
ние включващо първична реперфузия с тромболиза, ка-
тетър-базиран подход или хирургична емболектомия.526 
Пациенти явяващи се с остър белодробен емболизъм 
трябва да бъдат лекувани съгласно специфичните пре-
поръки.526

Идентификацията	 на	 остри	 етиологични/провокиращи	
фактори с последващо започване на специфично лечение 
трябва да се осъществи в непосредствената фаза на лечение 
на AHF (началните 60–120 min) (Фигура 12.2).

12.3.2. Критерии за хоспитализация в болнично 
отделение vs звено за интензивни грижи/
коронарни грижи

•	 Пациенти с персистираща значителна диспнея или хемо-
динамична нестабилност трябва да бъдат разпределени 
към център с възможности при нужда да бъдат приложе-
ни средства за животоспасяваща поддръжка.

•	 При високорискови пациенти (т.е. с персистираща зна-
чителна диспнея, хемодинамична нестабилност, рециди-
виращи аритмии, AHF свързана с ACS) началните грижи 
трябва да се осъществят във високо-специализирани 
условия (ICU/CCU). Алгоритмите за клиничен риск, разра-
ботени с цел предсказване на болничната смъртност при 
пациенти с AHF, могат да помогнат за определяне кои 
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пациенти прегледани в ED се нуждаят от най-високата 
степен на болнични грижи.538,539

•	 Критериите за приемане в ICU/CCU включват наличие на 
някоя от следните особености:

 Ȥ нужда от интубация (или вече осъществена интубация);
 Ȥ признаци/симптоми на хипоперфузия;
 Ȥ кислородна сатурация (SpO2) <90% (въпреки допъл-

нителното подаване на кислород);
 Ȥ включване на допълнителна мускулатура при диша-

не, дихателна честота >25/min;
 Ȥ сърдечна честота<40 или >130 bpm, SBP <90 mmHg.540

•	 Останалите пациенти с AHF обикновено имат нужда от 
хоспитализация в обикновено отделение. Малка част 
от пациентите с AHF прегледани в ED (главно със симп-
томи на екзацербация на HF с дискретни признаци на 
конгестия) след малка доза диуретици и известна коре-
кция на пероралната терапия могат да бъдат изписани 
директно вкъщи от ED с препоръки за проследяване в 
амбулаторни условия.

•	 Превеждането в звено за по-обичайни грижи от ICU/CCU 
се диктува от клиничната стабилизация и преминаване 
на болестотворните състояния. Допълнителното лече-
ние продължава с участие на мултидисциплинарен тим 
и планиране на дехспитализацията.

12.3.3. Лечение в ранната фаза
Кислородолечение и/или вентилаторна поддръжка
При AHF не трябва рутинно да се използва кислород при 
не-хипоксемични пациенти, тъй като той води до вазокон-
стрикция и намаляване на сърдечния дебит.546,547 При COPD 
хипероксигенацията може да повиши несъответствието 
вентилация–перфузия с потискане на вентилацията и пре-
дизвикване на хиперкапния. По време на кислородотерапия 
трябва да се следи киселинно-алкалното равновесие и тран-
скутанната SpO2.

Неинвазивната вентилация с позитивно налягане включ-
ва както CPAP, така и вентилация под позитивно налягане на 
две нива (bi-level positive pressure ventilation, PPV). PPV на две 
нива позволява и инспираторна тензионна подкрепа, която 
подобрява минутната вентилация и е особено полезна при 

пациенти с хиперкапния, която е най-типична при пациенти 
с COPD.

Конгестията засяга белодробната функция и увеличава 
вътребелодробното шънтиране, което води до хипоксемия. 
Фракцията на вдишвания кислород (FiO2) трябва да се уве-
личи при нужда до 100%, в зависимост от SpO2 при липса 
на противопоказания. Трябва обаче да се избягва хиперок-
сия.546,547 Вентилацията под позитивно налягане намалява 
респираторния дистрес541–545 и може да намали нуждата от 
интубация и смъртността,543 въпреки че по отношение на 
смъртността данните са по-несигурни. CPAP е метод прило-
жим в доболнични условия, защото е по-прост от тензион-
ната поддръжка с позитивно крайно експираторно налягане 
(pressure support positive end-expiratory pressure, PS-PEEP) и 
изисква минимална тренировка и оборудване. След присти-
гане в болницата пациентите, които все още показват при-
знаци на на респираторен дистрес, трябва да бъдат поставе-
ни на неинвазивна вентилация, за предпочитане PS-PEEP, в 
случай на ацидоза и хиперкапния, особено при тези с пред-
шестваща анамнеза за COPD или признаци на умора.540

Повишено внимание е необходимо по отношение на не-
желаните ефекти на анестетиците, от които пропофол може 
да индуцира хипотония и има кардиодепресивни странични 
ефекти. Напротив, мидазолам вероятно има по-малко сър-
дечни странични ефекти и поради това се предпочита при 
пациенти с AHF или кардиогенен шок.

Алгоритъм на поведение по време на ранната фаза при 
пациенти с AHF въз основа на клиничния профил е предста-
вен във Фигура 12.3.

Фармакологична терапия
Диуретици
Диуретиците са основен стълб при лечението на пациентите 
с AHF и признаци на обременяване с течности и конгестия. 
Диуретиците повишават бъбречната екскреция на сол и 
вода и имат известен вазодилатативен ефект. При пациенти 
с AHF и признаци на хипоперфузия, диуретиците трябва да 
се избягват преди постигане на достатъчна перфузия.

Началният подход за овладяване на конгестията включва 
i.v. диуретици с добавяне на вазодилататори за облекчаване 
на диспнеята, ако кръвното налягане го позволява. За засил-

Препоръки за поведение при пациенти с остра сърдечна недостатъчност: кислородна терапия и вентилаторна поддръжка

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Контролиране на транскутанната кислородна сатурация (SpO2) се препоръчва. I C
Измерване	на	pH	и	налягането	на	въглеродния	диоксид	(по	възможност	и	лактат)	в	проба	от	венозна	кръв	трябва	да	
се има предвид, особено при пациенти с остър белодробен едем или предшестваща анамнеза за COPD. При пациен-
ти в кардиогенен шок се предпочита артериална кръв.

IIa C

Кислородна терапия се препоръчва при пациенти с AHF и SpO2 <90% или PaO2 <60 mmHg (8.0 kPa) с цел корекция на 
хипоксемията. I C

Неинвазивна вентилация с позитивно налягане (CPAP, BiPAP) трябва да се има предвид при пациенти с респираторен дис-
трес (дихателна честота >25/min, SpO2 <90%) и да бъде започната при първа възможност с цел потискане на респираторния 
дистрес и намаляване на вергятността за механична ендотрахеална интубация.
Неинвазивна вентилация с позитивно налягане може да намали кръвното налягане и трябва да се използва с повишено 
внимание при хипотензивни пациенти. Кръвното налягане трябва да се измерва редовно, когато се използва това лечение.

IIa B 541–545

Интубация	се	препоръчва,	когато	респираторната	недостатъчност	водеща	до	хипоксемия	(PaO2 <60 mmHg (8.0 kPa)), 
хиперкапния (PaCO2 >50 mmHg (6.65 kPa)) и ацидоза (pH <7.35) не може да бъде овладяна неинвазивно. I C

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
AHF = остра сърдечна недостатъчност; BiPAP = двустепенно позитивно налягане в дихателните пътища; COPD = хронична обструктивна белодроб-
на болест; CPAP = непрекъснато позитивно налягане в дихателните пътища; PaCO2 = парциално налягане на въглероден диоксид в артериалната 
кръв; PaO2 = парциално налягане на кислород в артериалната кръв; SpO2 =транскутанна кислородна сатурация.
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Фигура 12.3: Поведение при пациенти с остра сърдечна недостатъчност в зависимост от клиничния профил по време на ранната фаза.
aСимптоми/признаци на конгестия: ортопнея, пароксизмален нощен задух, недостиг на въздух, влажни хрипове в двете осно-
ви, патологичен отговор на кръвното налягане при проба на Valsalva (левостранна конгестия); симптоми на чревна конгестия, 
разширени шийни вени, хепато-югуларен рефлукс, хепатомегалия, асцит и периферни отоци (десностранна конгестия).

ПАЦИЕНТ С ОСТРА СЪРДЕЧНА НЕДОСТАТЪЧНОСТ

НАЛИЧИЕ НА КОНГЕСТИЯa?

ДОСТАТЪЧНА ПЕРИФЕРНА ПЕРФУЗИЯ?

„Влажен” пациент „СУХ” пациент

„Сух и топъл”
Достатъчно перфузиран

≈ Компенсиран

„Сух и студен”
Хипоперфузиран
Хиповолемичен

Да се има предвид обемно натоварване
Да се има предвид инотропно лечение

при персистираща хипоперфузия

Пероралната
терапия да бъде

съответно съобразена

„Влажен и топъл”
пациент

(типично нормално или
повишено систолно

кръвно налягане)

Систолно кръвно налягане <90 mmHg

• Интотропно средство
• Вазопресор да се има
  предвид в рефрактерни
  случаи
• Диуретик
  (при коригирана перфузия)
• Да се има предвид
  механична циркулаторна
  подкрепа при липса 
  на отговор към лекарства

• Вазодилататори
• Диуретици
• В рефрактерни случаи
  да се има предвид
  инотропно средство• Вазодилататор

• Диуретик

Съдов тип – 
преразпределение

на течностите
Преобладава

хипертонията

Сърдечен тип – 
натрупване на течности

Приобладава 
конгестията

• Диуретик
• Вазодилататор
• Ултрафилтрация
  (да се има предвид
  при диуретична
  резистентност)

„Влажен и студен” пациент

ДА
(95% от всички с AHF)

ДА НЕ

ДА НЕ

НЕДА

НЕ
(5% от всички с AHF)

Оценка на място с цел идентификация на хемодинамичния профил
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ване на диурезата или преодоляване на диуретична резис-
тентност, възможностите включват двойна нефронна блока-
да с бримкови диуретици (т.е. фуроземид или тораземид) и 
тиазидни диуретици или MRAs в натриуретични дози.570,571 
Тази комбинация обаче налага внимателно проследяване за 
избягване на хипокалиемия, бъбречна дисфункция и хипо-
волемия.

Данните определящи оптималната дозировка, подходя-
щия момента и метода на приложение са непълни. Във „ви-
сокодозовото” рамо на проучването DOSE приложението на 
фуроземид в 2.5 пъти по-голяма от предшестващата перо-
рална доза е довело до по-голямо облекчаване на диспнеята, 
по-големи промени в телесното тегло и загуба на течности 
на цената на преходно влошаване на бъбречната функция.548 

Препоръки за поведение при пациенти с остра сърдечна недостатъчност: фармакотерапия

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Диуретици
Интравенозни	бримкови	диуретици	се	препоръчват	при	всички	пациенти	с	AHF	приети	с	призна-
ци/симптоми на обременяване с течности с цел подобряване на симптоматиката. Препоръчва се 
редовно следене на симптоматиката, диурезата, бъбречната функция и електролитите по време на 
приложение на i.v. диуретици.

I C

При пациенти с нововъзникнала AHF или тези с хронична декомпенсирана HF без перорални 
диуретици началната препоръчвана доза трябва да бъде 20–40 mg i.v. фуроземид (или еквивалент); 
при тези на хронична диуретична терапия, началната i.v. доза трябва да бъде най-малко еквива-
лентна на пероралната доза.

I B 540, 548

Препоръчва се диуретиците да се прилагат или в интермитентни болуси, или под формата на 
непрекъсната инфузия, а дозата и продължителността трябва да бъдат съобразени със симптома-
тиката и клиничния статус на пациента.

I B 548

Комбинация от бримкови диуретици и тиазиден тип диуретици или спиронолактон може да се има 
предвид при пациенти с резистентен едем или недостатъчно повлияване на симптоматиката. IIb C 549

Вазодилататори
I.v. вазодилататори трябва да се имат предвид с цел облекчаване на симптоматиката при AHF със 
SBP >90 mmHg (и без симптоми на хипотония).
Симптоматиката и кръвното налягане трябва да бъдат контролирани често по време на i.v. прило-
жение на вазодилататори.

IIa B 537, 550–555

При пациенти с хипертонична AHF, i.v. вазодилататори трябва да се имат предвид като начална 
терапия с цел подобряване на симптоматиката и намаляване на конгестията. IIa B 537, 551–554

Инотропни средства – добутамин, допамин, левосимендан, фосфодиестераза III (PDE III) инхибитори
Краткотрайна i.v. инфузия на инотропни средства може да се има предвид при пациенти с хипото-
ния (SBP <90 mmHg) и/или признаци/симптоми на хипоперфузия, въпреки оптималния статус на 
пълнене, с цел повишаване на сърдечния дебит и кръвното налягане, подобряване на периферната 
перфузия и поддръжка на органната функция.

IIb C

Интравенозна	инфузия	на	левосимендан	или	PDE	III	инхибитор	може	да	се	има	предвид	за	неутра-
лизиране на ефекта от бета-блокадата, ако се приеме че тя причиняваа хипотония с последваща 
хипоперфузия.

IIb C

Инотропни	средства	не	се	препоръчват,	ако	пациентът	не	е	със	симптомна	хипотония	или	хипо-
перфузия, от съображения за безопасност. III A 556, 557

Вазопресори
Вазопресор (за предпочитане норадреналин) може да се има предвид при пациенти в кардиогенен 
шок, въпреки лечението с друг инотроп, с цел повишаване на кръвното налягане и перфузията на 
виталните органи.

IIb B 558

Препоръчва се проследяване на ECG и кръвното налягане, когато се прилагат инотропни средства 
и вазопресори, тъй като те могат да провокират аритмия, миокардна исхемия и в случая с левоси-
мендан и PDE III инхибитори – и хипотония. 

I C 540, 559–563

В такива случаи може да се има предвид интра-артериално измерване на кръвното налягане. IIb C
Профилактика на тромбо-емболизма
Профилактика на тромбо-емболизма (т.е. с LMWH) се препоръчва при пациенти, които не са били 
на антикоагуланти и без противопоказания за антикоагулация, с цел намаляване на риска от дъл-
бока венозна тромбоза и белодробен емболизъм.

I B 564

Други лекарства
За незабавен контрол на камерната честота при пациенти с предсърдно мъждене:

a. дигоксин и/или бета-блокери трябва да се имат предвид като терапия на първи избор.d IIa C
b. може да се има предвид амиодарон. IIb B 565–567

Опиати могат да се имат предвид с повишено внимание с цел облекчаване на диспнеята и безпо-
койството при пациенти с тежък задух, но могат да предизвикат гадене и потискане на дишането. IIb B 568, 569

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
dБета-блокерите трябва да се използват предпазливо, ако пациентът е хипотензивен.
AHF = остра сърдечна недостатъчност; ECG = електрокардиограма; HF = сърдечна недостатъчност; i.v. = интравенозно/и; LMWH = нискомолекулен 
хепарин; SBP = систолно кръвно налягане.
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При AHF i.v. фуроземид е най-често използваният диуретик 
на първи избор. Дозата трябва да бъде ограничена до най-
малкото количество предизвикващо достатъчен клиничен 
ефект и модифицирана в зависимост от предшестващата 
бъбречна функция и предишната доза на диуретиците. На-
чалната i.v. доза трябва да бъде най-малко равна на предше-
стващата перорална доза използвана вкъщи. Следователно, 
пациентите с появила се за първи път AHF или тези с хро-
нична HF без анамнеза за бъбречна недостатъчност и пред-
шестваща употреба на диуретици могат да отговорят на i.v. 
болуси 20–40 mg, докато тези с предшестваща употреба на 
диуретици обикновено се нуждаят от по-високи дози. Като 
алтернатива може да се има предвид болус с 10–20 mg i.v. 
тораземид.

Вазодилататори
Интравенозните	 вазодилататори	 (Таблица 12.4) са вторите 
най-често използвани средства за симптомно облекчение 
при AHF; няма обаче солидни доказателства подкрепящи 
благоприятните им ефекти.

Те носят двойна полза чрез намаляване на венозния 
тонус (оптимизиране на преднатоварването) и артериал-
ния тонус (намаляване на следнатоварването). По този на-
чин те могат да повишат ударния обем. Вазодилататорите 
са полезни при пациенти с хипертонична AHF, докато при 
тези със SBP <90 mmHg (или със симптомна хипотония) те 
трябва да се избягват. Дозировката трябва внимателно да 
се контролира с цел избягване на прекомерно понижение 
на кръвното налягане, което е свързано с влошен клиничен 
изход. Вазодилататорите трябва да се използват с повишено 
внимание при пациенти със сигнификантна митрална или 
аортна стеноза.

Употребата на инотропни средства (Таблица 12.5) трябва 
да бъде сведена до пациенти с тежко намаление на сърдеч-
ния дебит водещо до влошена перфузия на витални органи, 
което	се	наблюдава	най-често	при	хипотонична	AHF.	Инот-
ропни средства не се препоръчват в случаите на хипотен-
зивна AHF, когато подлежащата причина е хиповолемия или 
други потенциално коригируеми фактори преди елимина-
цията на тези причини. Левосимендан се предпочита пред 
добутамин за неутрализиране на ефекта от бета-блокада, 
ако се приеме, че бета-блокадата допринася за хипопер-
фузията.572 Левосимендан обаче е вазодилататор и по тази 
причина не е подходящ за лечение на пациенти с хипотония 
(SBP <85 mmHg) или кардиогенен шок, освен в комбинация с 
други инотропи или вазопресори.559,573,574	Инотропите,	осо-
бено тези с адренергично действие, могат да причинят сину-
сова тахикардия и могат да индуцират миокардна исхемия 
и аритмии, поради което е необходимо ECG мониториране. 
Има	дългогодишно	безпокойство,	че	те	може	би	увеличават	
смъртността, което идва от проучвания, в които са правени 

интермитентни или продължителни инфузии на инотро-
пи.559–563,575 Във всеки случай, инотропи трябва да се използ-
ват с повишено внимание, като се започва с много ниски 
дози, които се повишават на фона на строго мониториране.

Вазопресори
Лекарства с изразено периферно артериално вазоконстрик-
тивно действие, като норадреналин или допамин в по-високи 
дози (>5 μg/kg/min) се прилагат при пациенти с тежка хипото-
ния. Тези средства е използват с цел повишаване на кръвно-
то налягане и преразпределят кръвта към виталните органи. 
Това става обаче за сметка на повишено LV следнатоварване.

Правено е сравнение между допамин и норадреналин 
при лечението на различни шокови пациенти. Подгрупов 
анализ показва, че норадреналин вероятно има по-мал-
ко странични ефекти и е свързан с по-ниска смъртност.558 
Епинефрин (адреналин) трябва да се използва само при па-

Таблица 12.4: Интравенозни вазодилататори използвани за лечение на остра сърдечна недостатъчност

Вазодилататор Дозировка Главни странични ефекти Други ефекти

Нитроглицерин Започва се с 10–20 μg/min, покачване до 
200 μg/min Хипотония,	главоболие Развитие на толеранс при про-

дължително приложение

Изосорбид	динитрат Започва се с 1 mg/h, покачване до 10 mg/h Хипотония,	главоболие Развитие на толеранс при про-
дължително приложение

Нитропрусид Започва се с 0.3 μg/kg/min, покачване до 
5 μg/kg/min Хипотония,	изоцианатна	токсичност Светлочувствителност

Несиритидa Болус 2 μg/kg + инфузия 0.01 μg/kg/min Хипотония

aНе е наличен в много европейски страни.

Таблица 12.5: Позитивни инотропни средства и/
или вазопресори използвани за лечение на остра 
сърдечна недостатъчност

Вазодилататор Болус Инфузия – скорост

Добутаминa Не 2–20 μg/kg/min (бета+)

Допамин Не 3–5 μg/kg/min; инотропно 
действие (бета+)

>5 μg/kg/min: (бета+), 
вазопресорно действие 
(алфа+)

Милринонa,b 25–75 μg/kg 
за 10–20 min 0.375–0.75 μg/kg/min

Еноксимонa
0.5–1.0 mg/
kg за 5–10 
min

5–20 μg/kg/min

Левосименданa

12 μg/kg 
за 10 min 
(незадължи-
телно)c

0.1 μg/kg/min, може да 
бъде намалена до 0.05 или 
повишена до 0.2 μg/kg/min

Norepinephrine Не 0.2–1.0 μg/kg/min

Адреналин

Болус: 1 mg 
може да се 
приложи i.v. 
по време на 
ресусцитация 
и да се повто-
ри на всеки 
3–5 min

0.05–0.5 μg/kg/min

aСъщо и вазодилататор.
bНе се препоръчва при остро влошена исхемична сърдечна недос-
татъчност.
cБолус не се препоръчна при хипотензивни пациенти.
i.v. = интравенозно.
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циенти с персистираща хипотония, въпреки достатъчните 
налягания на пълнене и употребата на други вазоактивни 
средства, както и в протоколите за ресусцитация.576

Профилактика на тромбоемболизма
Препоръчва се включване на профилактика на тромбоембо-
лизма с хепарин или друг антикоагулант, освен при противо-
показания или когато не е необходимо (поради провеждащо 
се лечение с перорални антикоагуланти).

Дигоксин
Дигоксин е показан най-вече при пациенти с AF и бърза ка-
мерна честота (>110 bpm) и се прилага в болуси с 0.25–0.5 mg 
i.v., ако не е използван преди това, (0.0625–0.125 mg може 
да бъде достатъчна доза при пациенти с умерена до тежка 
бъбречна дисфункция). При пациенти с коморбидности или 
други фактори засягащи дигоксиновия метаболизъм (в т.ч. 
други лекарства) и/или напреднала възраст, поддържащата 
доза е трудна за теоретично определяне и в тази ситуация 
трябва да се определи емпирично, въз основа на измерва-
нията на дигоксиновата концентрация в периферната кръв.

Вазопресинови антагонисти
Вазопресиновите антагонисти, като толваптан, блокират 
действието на аргинин-вазопресин (AVP) на ниво V2-рецеп-
тори в бъбречните тубули и стимулират аквареза. Толваптан 
може да се използва за лечение на пациенти с обемно обре-
меняване и резистентна хипонатриемия (жажда и дехидра-
тация са познатите нежелани ефекти).577

Опиати
Опиатите облекчават диспнеята и възбудата. При AHF не се 
препоръчва рутинна употреба на опиати, а те могат да се 
имат предвид с повишено внимание само при пациенти с 
тежка диспнея, предимно с белодробен едем. Дозо-зависи-
мите странични ефекти включват гадене, хипотония, бради-
кардия и потискане на дишането (потенциално повишаващо 
нуждата от инвазивна вентилация). Съществуват противоре-
чиви мнения относно потенциалното повишаване на смърт-
ността при пациенти получаващи морфин.568,569

Анксиолитици и седативни средства
Анксиолитици или седативни средства може да бъдат необ-
ходими при пациенти с възбуда или делириум. Внимателна-
та употреба на бензодиазепини (диазепам или лоразепам) е 
може би най-безопасният подход.

Апаратна терапия

Бъбречна заместваща терапия
Ултрафилтрацията включва отстраняване на плазмена вода 
през полупропусклива мембрана в отговор на трансмембра-
нен градиент на налягане. Няма данни в полза на ултрафил-
трацията съпоставена с диуретиците като терапия на първи 
избор при пациенти с AHF.571,578 Понастоящем не се препо-
ръчва рутинна употреба на ултрафилтрация; тя трябва да 
бъде сведена до пациенти, които не получават достатъчен 
отговор с диуретична стратегия.

Следните критерии показват евентуална нужда от за-
почване на бъбречна заместителна терапия при пациенти с 
рефрактерно обемно обременяване: олигурия нереагираща 
на мерки за възстановяване на течностите, тежка хиперка-
лиемия (K+ >6.5 mmol/L), тежка ацидоза (pH <7.2), стойности 
на серумната урея >25 mmol/L (150 mg/dL) и серумен креати-
нин >300 μmol/L (>3.4 mg/dL).

Апарати за механична поддръжка
Интра-аортна балонна помпа
Конвенционалните показания за интра-аортна балон-

на помпа (IABP) са подпомагане на циркулацията преди 
хирургична корекция на специфични остри механични 
проблеми (напр. руптура на междукамерния септум и 
остра митрална регургитация), по време на тежък остър 
миокардит и при избрани пациенти с остра миокардна 
исхемия или инфаркт преди, по време на и след перкутан-
на или хирургична реваскуларизация. Няма убедителни 
доказателства, че IABP е полезна при други причини за 
кардиогенен шок (за подробности вижте по-долу).

Апарати за камерна поддръжка
Апарати за камерна поддръжка и други форми на механична 
циркулаторна подкрепа (mechanical circulatory support, MCS) 
може да се използват като „мост към решение” или по-про-
дължително при избрани пациенти (вижте раздел (13).

Други интервенции
При пациенти с AHF и плеврален излив може да се има пред-
вид плевроцентеза с евакуация на течност, ако е оправдана 
с цел облекчаване на диспнеята.

При пациенти с асцит може да се обсъди асцитна пара-
центеза с цел облекчаване на симптоматиката. Тази про-
цедура може чрез намаляване на интра-абдоминалното 
налягане отчасти да нормализира и трансреналния гради-
ент на налягане, като по този начин се подобрява бъбреч-
ната филтрация.581

12.3.4. Лечение при пациенти с кардиогенен шок
Кардиогенният шок се дефинира като хипотония (SBP 
<90 mmHg), въпреки нормалния статус на пълнене с при-
знаци на хипоперфузия (Таблица 12.2). Патогенетичните 
варианти на кардиогенен шок варират от нискодебитна 
напреднала терминална хронична HF до de novo кардио-
генен шок с остро начало, най-често причинен от STEMI, 
но и от редица етиологии различни от ACS. Пациентът с 
кардиогенен шок трябва да бъде подложен незабавно 
на подробна оценка. При всички пациенти със суспектен 
кардиогенен шок е необходимо незабавно да се направят 
ECG и ехокардиография. При пациенти с кардиогенен шок 
усложняващ ACS се препоръчва неотложна коронарна 
ангиография (в рамките на 2  ч. след хоспитализацията) с 
готовност за извършване на коронарна реваскулариза-
ция.114,535 Трябва да се има предвид и инвазивно монито-
риране с артериална канюла.

Препоръки относно бъбречно-заместителната тера-
пия при пациенти с остра сърдечна недостатъчност

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Ултрафилтрация може да се има 
предвид при пациенти с рефрак-
терна конгестия, при които почи-
ваща на диуретици стратегия не 
е успешна.

IIb B 578–580

Бъбречно-заместителна терапия 
трябва да се има предвид при 
пациенти с рефрактерно обемно 
обременяване и остро бъбречно 
увреждане.

IIa C

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
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Липсва консенсус относно оптималния метод за хе-
модинамично мониториране при оценката и лечението 
на кардиогенния шок, включително катетеризация на 
белодобната артерия. Фармакологичната терапия цели 
подобрение на органната перфузия чрез увеличаване 
на сърдечния дебит и кръвното налягане. След насища-
не с течности, фармакологичният подход включва при 
нужда инотропно средство и вазопресор. Лечението 
се води на фона на непрекъснато проследяване на ор-
ганната перфузия и хемодинамиката. Може да се има 
предвид поставяне на катетър в белодробната артерия. 
Като вазопресор, норадреналин се препоръчва, когато 
средното артериално налягане се нуждае от фармако-
логична поддръжка. Добутамин е най-често използва-
ното адренергично инотропно средство. Левосимендан 
може също да се използва, но в комбинация с вазопре-
сор.582,583	 Инфузията	 с	 левосимендан	 при	 кардиогенен	
шок след AMI на фона на добутамин и норадреналин е 
подобрила сърдечно-съдовата хемодинамика, без да 
предизвика хипотония.582,583 Друга възможност могат 
да бъдат PDE3 инхибиторите, особено при неисхемични 
пациенти.561,584

Когато обаче отговорът е недостатъчен, вместо ком-
бинация от няколко инотропни средства, може да се об-
съди	апаратна	терапия.	Изпитването	IABP-SHOCK	II	показа	
напоследък, че употребата на IABP не подобрява клинич-
ния изход при пациенти страдащи от AMI и кардиогенен 
шок.585,586 По тази причина, не може да бъде препоръчана 
рутинна употреба на IABP.

12.4. Приложение на доказана 
перорална терапия

Пероралната болест-модифицираща терапия при HF 
трябва да бъде продължена след постъпване за AHF, ос-
вен при наличие на хемодинамична нестабилност (симп-
томна хипотония, хипоперфузия, брадикардия), хипер-
калиемия или силно нарушена бъбречна функция. В тези 
случаи дневният прием на пероралната терапия може да 
бъде намален или временно спрян до стабилизиране на 
пациента. По-конкретно, бета-блокерите могат да бъдат 
безопасно продължени на фона на AHF, освен при нали-
чие на кардиогенен шок. Скорошен мета-анализ показа, 
че спирането на бета-блокерите при пациенти хоспи-

тализирани за AHF е било свързано със сигнификантно 
повишение на вътреболничната смъртност, краткосроч-
ната смъртност и комбинацията скорошна рехоспитали-
зация или смърт.587

Препоръки относно доказаната перорална болест-
модифицираща терапия при пациенти с остра сър-
дечна недостатъчност.

Препоръки Класа Нивоb

В случай на влошаване на хронична HFrEF 
трябва да се направи всичко възможно да 
бъде продължена доказаната болест-моди-
фицираща терапия при липса на хемодина-
мична нестабилност или противопоказания.

I C

В случай на de novo HFrEF трябва да се на-
прави всичко възможно след хемодинамич-
но стабилизиране да бъде започната такава 
терапия.

I C

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
HFrEF = сърдечна недостатъчност с понижена изтласкваща фракция.

Препоръки относно поведението при пациенти с 
кардиогенен шок

Препоръки Класа Нивоb Изтc

При всички пациенти със суспек-
тен кардиогенен шок се препо-
ръчва незабавно ECG и ехокар-
диография.

I C

Всички пациенти с кардиогенен 
шок трябва да бъде транспорти-
ран бързо до третичен център 
разполагащ с денонощно функ-
ционираща сърдечна катетери-
зация и специализирано ICU/CCU 
с възможности за бързо органи-
зиране на механична циркула-
торна поддръжка.

I C

При пациенти с кардиогенен шок 
усложняващ ACS се препоръчва 
незабавна коронарна ангиогра-
фия (в рамките на 2 часа след 
хоспитализацията) с готовност за 
извършване на коронарна рева-
скуларизация.

I C

Препоръчва се непрекъснат кон-
трол на ECG и кръвното налягане. I C

Препоръчва се поставяне на ар-
териална канюла за постоянно 
проследяване.

I C

Вливания (физиологичен серум 
или Рингер лактат >200 ml/15–30 
min) се препоръчват като лече-
ние на първи избор при липса на 
признаци за манифестно обемно 
обременяване.

I C

Интравенозни	 инотропни	 сред-
ства (добутамин) могат да се 
имат предвид за повишаване на 
сърдечния дебит.

IIb C

Вазопресори (норадреналин се 
предпочита пред допамин) могат 
да се имат предвид, ако има нужда 
от поддържане на SBP при наличие 
на персистираща хипоперфузия.

IIb B 558

IABP не се препоръчва рутинно 
при кардиогенен шок. III B 585, 586

Краткотрайна механична циркула-
торна поддръжка може да се има 
предвид при рефрактерен кардио-
генен шок, в зависимост от възрас-
тта на пациента, коморбидностите 
и неврологичната функция.

IIb C

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
ACS = остър коронарен синдром; CCU = звено за коронарни грижи; 
ECG = електрокардиограма; IABP = интрааортна балонна помпа; 
ICU = звено за интензивни грижи; SBP = систолно кръвно налягане.
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12.5. Мониториране на клиничния статус 
на пациенти хоспитализирани за 
остра сърдечна недостатъчност

Пациентите трябва да бъдат преценявани ежедневно и трябва 
да се попълва таблица за точния баланс на течности. Бъбреч-
ната функция трябва да бъде контролирана преди всичко чрез 
ежедневни измервания на BUN/урея, креатинин и електролити. 
Рутинна употреба на уретрален катетър на се препоръчва. Обик-
новено бъбречната функция е нарушена при постъпването, но 
може да се подобри или влоши с диурезата. Трябва да продължи 
рутинно проследяване на пулса, дихателната честота и кръвно-
то налягане. Няма проучване показващо полза от инвазивно хе-
модинамично мониториране при пациенти с AHF, с изключение 
на	тези	с	кардиогенен	шок.	Има	данни,	че	стойностите	на	NPs	по	
време на болничния престой могат да помогнат за планиране на 
дехоспитализацията. Пациенти, чиито стойности на NP спадат 
по време на болничния престой, са с по-ниска сърдечно-съдова 
смъртност и 6-месечна честота на реадмисиите.588–590

12.6. Критерии за дехоспитализация и 
проследяване през високорисковия 
период

Пациенти приети с AHF са медицински готови за изписване552

•	 когато са хемодинамично стабилни, еуволемични, на до-
казана перорална медикация и със стабилна бъбречна 
функция най-малко 24 часа преди изписване;

•	 след като са получили конкретна информация и съвети 
как да се грижат за себе си.
За предпочитане е пациентите да бъдат

•	 включени в програма за овладяване на болестта; преди 
изписването трябва да има готова програма за наблю-
дение, с която да бъде подробно запознат съответният 
екип от първичната помощ;

•	 прегледани от общопрактикуващия им лекар до 1 сед-
мица след изписването;

•	 ако е необходимо, разгледани от болничния кардиоло-
гичен тим до 2 седмици след изписването.
Пациенти с хронична HF трябва да бъдат следени от 

мултипрофесионална служба по HF. Мерките преди и след 
изписване трябва да бъдат съобразени с медицинските 
стандарти на HFA.540,591,592

12.7. Цели на лечението по време на 
различните стадии на овладяване 
на остра сърдечна недостатъчност

По време на лечението при пациенти с AHF могат да се раз-
граничат последователни фази, които изискват различни те-
рапевтични подходи (описани в предишните точки на този 
раздел). Целите на лечението в различни етапи на овладява-
не на състоянието на пациенти с AHF също се различават и 
са обобщени в Таблица 12.6.

Препоръки относно проследяването на клиничния 
статус на пациенти хоспитализирани поради остра 
сърдечна недостатъчност

Препоръки Класа Нивоb

Препоръчва се стандартно неинвазивно 
мониториране на сърдечна честота, ритъм, 
дихателна честота, кислородна сатурация и 
кръвно налягане.

I C

Препоръчва се ежедневен контрол на те-
лесното тегло на пациента и точно попълва-
не на таблицата за баланс на течности.

I C

Препоръчва се оценка на признаците и 
симптомите имащи отношение към HF (т.е. 
диспнея, влажни хрипове, периферни ото-
ци, телесно тегло).

I C

Препоръчва се честа, обикновено ежеднев-
на, проверка на бъбречната функция (урея, 
креатинин в кръвта) и електролитите (ка-
лий, натрий) по време на i.v. терапия и кога-
то се включат антагонисти на ренин-ангио-
тензин-алдостероновата система.

I C

Интра-артериална	канюла	трябва	да	се	има	
предвид при пациенти с хипотония и перси-
стираща въпреки лечението симптоматика.

IIa C

Катетър в пулмоналната артерия може да се 
има предвид при пациенти, които въпреки 
фармакологичното лечение показват ре-
фрактерна симптоматика (особено хипото-
ния и хипоперфузия).

IIb C

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
HF= сърдечна недостатъчност; i.v. = интравенозна.

Таблица 12.6: Цели на лечението при остра сър-
дечна недостатъчност

Незабавни (ED/ICU/CCU)
Подобряване на хемодинамиката и органната перфузия.

Възстановяване на оксигенацията.

Облекчаване на симптоматиката.

Ограничаване на сърдечното и бъбречното увреждане.

Превенция на тромбо-емболизъм.

Минимизиране на престоя в ICU.

Междинни (в болницата)
Идентификация	на	етиологията	и	значимите	коморбидности.

Постепенно титриране на терапията с цел контрол на симпто-
матиката и конгестията и оптимизиране на кръвното налягане.

Започване и повишаване на дозата на болест-модифициращата 
фармакологична терапия.

Обсъждане на апаратна терапия при подходящи пациенти.

Преди изписване и дългосрочно лечение
Разработване на план за необходимите грижи, който включва:
•	 График за повишаване и контролиране на фармакологичната 

терапия.
•	 Нужда и определяне на момента за обсъждане на необходи-

мостта от апаратна терапия.
•	 Кой ще прави контролните прегледи на пациента и кога.

Включване в програми за овладяване на болестта, обучение и за-
почване на необходимите корекциите в начина на живот.

Превенция на ранната рехоспитализация.

Подобряване на симптоматиката, качеството на живота и прежи-
вяемостта.

CCU = звено за коронарни грижи; ED = спешно отделение; ICU = зве-
но за интензивни грижи.
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13. Механична циркулаторна 
поддръжка и сърдечна 
трансплантация

13.1. Механична циркулаторна 
поддръжка

При пациенти с хронична или остра HF, които не могат да 
бъдат стабилизирани с медикаментозна терапия, могат да 
бъдат използвани системи за MCS с цел отбременяване на 
отслабналата камера и поддържане на достатъчна перфузия 
на крайните органи. Пациентите с остър кардиогенен шок 
се лекуват първоначално чрез краткотрайно подпомагане с 
помощта на екстракорпорални временни системи за жизне-
на поддръжка, така че да има възможност за планиране на 
по-окончателна терапия. Пациенти с хронична рефрактерна 
HF въпреки медикаментозното лечение могат да бъдат ле-
кувани с перманентен имплантируем апарат за левокамерна 
поддръжка (left ventricular assist device, LVAD). В Таблица 13.1 
са изброени актуалните показания за употреба на апарати 
за механична циркулаторна поддръжка.593

13.1.1. Механична циркулаторна поддръжка при 
остра сърдечна недостатъчност

За лечение на пациенти с AHF или кардиогенен шок 
(INTERMACS ниво 1) могат да се използват системи за кратко-
трайна механична подкрепа, включително перкутанни уреди 
за съдечна поддръжка, екстракорпорална жизнена подкрепа 
(extracorporeal life support, (ECLS) и екстракорпорална мем-
бранна оксигенация (extracorporeal membrane oxygenation, 
ECMO), с цел поддръжка при пациенти с левокамерна или 
двукамерна слабост до възстановяване на функцията на сър-
цето и другите органи. В типичните случаи, употребата на тези 
устройства е ограничена до броени дни или седмици. Скорът 
SAVE (Survival After Veno-arterial ECMO) може да помогне за 
предсказване на преживяемостта при пациенти получаващи 
ECMO поради рефрактерен кардиогенен шок (онлайн калку-
латор на адрес http://www.save-score.com).594

Допълнително, системи за MCS, по-специално ECLS и 
ECMO, могат да се използват като „мост към решение” („bridge 
to decision”, BTD) при пациенти с остра и бързо влошаваща се 
HF или кардиогенен шок с цел стабилизиране на хемодинами-
ката, възстановяване на функцията на крайните органи, което 
да позволи пълна клинична преценка на възможностите за 
сърдечна трансплантация или по-постоянен апарат за MCS.595

Данните относно ползата от временните перкутанни 
MCS при пациенти неповлияващи се от стандартна терапия, 
включително инотропи, са ограничени. В мета-анализ на три 
рандомизирани клинични изпитвания сравняващи перкута-
нен MCS vs. IABP при общо 100 пациенти в кардиогенен шок, 
перкутанният MCS се е оказал безопасен и е осигурил по-
добра хемодинамика, но не е намалил 30-дневната смърт-
ност и е бил свързан с повече хеморагични усложнения.596 
В рандомизирано изпитване върху високорискова PCI при 
пациенти с нарушена LV функция (изпитване PROTECT II) 
30-дневната честота на големи неблагоприятни събития не 
е била различна от тази при пациенти с IABP или апарат за 
хемодинамична поддръжка.597 Въз основа на тези резултати, 
временната перкутанна MCS не може да бъдат препоръчана 
като доказано или ефикасно лечение при остър кардиогенен 
шок. При избрани пациенти тя може да послужи като мост 

към окончателна терапия. Трудното решение за оттегляне 
на MCS може да се наложи да бъде взето, когато пациентът 
няма потенциал за сърдечно възстановяване и не е подхо-
дящ за по-дълготрайна MCS или сърдечна трансплантация.

13.1.2. Механична циркулаторна поддръжка 
при краен стадий на хронична сърдечна 
недостатъчност

Сърдечната трансплантация е била винаги ограничена тера-
певтична възможност при пациенти с хронична HF в краен 
стадий. Нарастващият брой пациенти с рефрактерна хро-
нична HF и намаляващото желание за органно донорство 
доведе до разширяване на листите на чакащите и удължава-
не на времето на чакане на пациентите предвидени за сър-
дечна трансплантация (средно 16 месеца в района покриван 
от Eurotransplant).598 Повече от 60% от пациентите се транс-
плантират в състояние на крайна спешност, което оставя 
малки шансове за включени в листата пациенти с по-малко 
спешен статус. В списъците за сърдечна трансплантация се 
включват ежегодно три пъти повече пациенти, отколкото 
тези, които получават трансплантант, а смъртността в листа-
та на чакащите на Eurotransplant е била 21.7% през 2013 г.598

По-нови данни подсказват, че пациенти поставени на 
поддръжка с LVAD може би имат по-добра преживяемост 
след включване в листата на чакащите трансплантация.599 

Таблица 13.1: Термини описващи различни пока-
зания за механична циркулаторна поддръжка

Мост към 
решение 
(BTD)/
Мост към 
мост (BTB)

Краткосрочно приложение на MCS (напр. ECLS 
или ECMO) при пациенти с кардиогенен шок до 
стабилизиране на хемодинамиката и органната 
перфузия, изключване наличие на противопока-
зания за дългосрочна MCS (мозъчно увреждане 
след ресусцитация) и извършване на оценка 
за допълнителни терапевтични възможности, 
включително дългосрочна терапия с VAD.

Мост към 
кандида-
тура (BTC)

Приложение на MCS (обиковено LVAD) за подо-
бряване на функцията на крайните органи с цел 
превръщане на неподходящи пациенти в подхо-
дящи за сърдечна трансплантация.

Мост към 
транс-
планта-
ция (BTT)

Приложение на MCS (LVAD или BiVAD) с цел под-
държане на живота на пациент, който е иначе с 
висок риск от смърт преди трансплантация до 
поява на донорен орган.

Мост към 
възста-
новяване 
(BTR)

Приложение на MCS (типично LVAD) с цел под-
държане на живота на пациента до възстановя-
ване на сърдечната функция позволяващо от-
страняване на MCS.

Дестина-
ционна 
терапия 
(DT)

Дългосрочно приложение на MCS (LVAD) като 
алтернатива на трансплантацията при пациен-
ти с краен стадий на HF неподходящи за транс-
плантация или при продължително чакане на 
сърдечна трансплантация.

BiVAD = biventricular assist device (апарат за двукамерна поддръж-
ка); BTB = bridge to bridge (мост до мост); BTC = bridge to candidacy 
(мост към кандидатура); BTD = bridge to decision (мост към решение); 
BTR = bridge to recovery (мост към възстановяване); BTT = bridge to 
transplantation (мост към трансплантация; DT = destination therapy 
(дестинационна терапия); ECLS = extracorporeal life support (екстра-
корпорална жизнена поддръжка); ECMO = extracorporeal membrane 
oxygenation (екстракорпорална мембранна оксигенация); HF = сър-
дечна недостатъчност; LVAD = left ventricular assist device (апарат 
за левокамерна поддръжка); MCS = mechanical circulatory support 
(механична циркулаторна поддръжка); VAD = ventricular assist device 
(апарат за камерна поддръжка).
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Съответно, апаратите за MCS, особено LVADs с непрекъснат 
кръвоток, все по-често се разглеждат като алтернатива на 
сърдечната трансплантация. Първоначално, LVADs бяха раз-
работени за употреба като краткотраен BTT подход (Табли-
ца 13.1),600 но сега те се използват за месеци до години или 
при пациенти, които са изправени пред продължителен 
период на чакане в трансплантационната листа (понастоя-
щем само 10% от пациентите с апарат за MCS имплантиран 
за BTT показание получават орган в рамките на 1 година 
след включването в листата), или при пациенти, които не са 
избираеми за трансплантация като постоянна терапия или 
дестинационна терапия. Броят на пациентите с перманентен 
LVAD, които не са нито прекалено стари, нито подходящи за 
трансплантация нараства непрекъснато. При мнозинство-
то от тези пациенти доживотната терапия с LVAD, въпреки 
избираемостта за трансплантация, се превърна в клинична 
реалност. Сегашната 2–3-годишна преживяемост при вни-
мателно подбрани пациенти получаващи най-новите апара-
ти с непрекъснат кръвоток е отлична и сравнима с ранната 
преживяемост след сърдечна трансплантация.595 Все пак, 
по отношение на дългосрочната преживяемост данните са 
оскъдни. Сред пациенти с LVADs с непрекъснат кръвоток, ак-
туариалната преживяемост е 80% след 1 година и 70% след 
2 години при предимно неизбираеми за трансплантация па-
циенти. За отбелязване е, че при пациенти на възраст до 70 
години без диабет, бъбречно увреждане или кардиогенен 
шок е регистрирана преживяемост 85% след 2 години.601,602 

Пациенти получаващи апарат за LVAD като BTT имат прежи-
вяемост след трансплантация подобна или по-добра от тези, 
при които не е била необходима мостова терапия или не са 
получили такава.599 Въпреки технологичните подобрения, 
хеморагиите, тромбоемболизмът (и двете усложнения могат 
да причинят инсулт), тромбозата на помпата, инфекциите на 
електродите и повредата на апарата представляват значи-
телен проблем и се отразяват на дългосрочната прогноза 
при пациенти с MCS.599,603–606 Препоръчва се тези апарати да 
бъдат имплантирани и поддържани само в центрове с доста-
тъчно обучени лекари–специалисти по HF и хирурзи, както и 
доболнични кабинети за LVAD с обучен сестрински състав.607

При някои пациенти обратното LV ремоделиране и функ-
ционалното подобрение по време на MCS може да позволи 
отстраняване на LVAD [„мост към възстановяване” („bridge 
to recovery”, BTR)]. Такова развитие е по-вероятно при по-
млади пациенти с остра фулминантна, но обратима причина 
за HF, като остър миокардит или перипартална кардиоми-
опатия.608,609 LVADs могат да бъдат използвани и като „мост 
към кандидатура” („bridge to candidacy”, BTC) с цел възстано-
вяване на дисфункцията на крайните органи, подобряване 
на RV функция и облекчаване на пулмоналната хипертония, 
което може да позволи първоначално неизбираеми пациен-
ти да станат избираеми за сърдечна трансплантация.

По-ранната имплантация на апарат за камерно подпо-
магане (ventricular assist device, VAD) при не толкова тежко 
болни пациенти, т.е. при тези, които все още не са на ино-

Таблица 13.2: Стадии на INTERMACS (Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support) за класификация на пациенти с 
напреднала сърдечна сърдечна недостатъчност

INTERMACS ниво NYHA клас Описание Апарат 1-г преживяемост 
с LVAD терапия

1. Кардиогенен шок  
„Crash and burn”  
(„Сблъсък и изгаряне”) IV

Хемодинамична	нестабилност,	въпреки	
нарастващите дози катехоламини и/или 
механичната циркулаторна поддръжка, 
с критична хипоперфузия на крайните 
органи (тежък кардиогенен шок).

ECLS, ECMO,
устройства за перкутан-

на подкрепа
52.6±5.6%

2. Прогресивно влошаване, 
въпреки инотропната под-
крепа „Sliding on inotropes” 
(„Плъзгане върху инотропи”)

IV

Интравенозна	 инотропна	 поддръжка	 с	
приемливо кръвно налягане, но бързо вло-
шаване на бъбречната функция, хранител-
ния статус или признаците на конгестия.

ECLS, ECMO, 
LVAD 63.1±3.1%

3. Стабилен, но инотропно-
зависим  „Dependent 
stability” („Зависима стабил-
ност”)

IV

Хемодинамична	 стабилност	 с	 ниски	
или умерени дози инотропни средства, 
но те са необходими поради хипотония, 
влошаване на симптоматиката или про-
гресивна бъбречна недостатъчност.

LVAD 78.4±2.5%

4. Симптоми в покой 
„Frequent flyer” 
(„Често летящ”)

IV амбула-
торен

Възможно е временно спиране на ино-
тропното лечение, но пациентът полу-
чава чести рецидиви на симптоматика-
та и типично е свръховоднен.

LVAD 78.7±3.0%

5. Непонасящ физически 
усилия
„Housebound” („Домошар”)

IV 
амбулато-

рен

Пълно спиране на физическата актив-
ност, стабилен в покой, но често със 
задръжка на течности и някаква степен 
на бъбречна дисфункция.

LVAD 93.0±3.9%a

6. Физически ограничен 
„Walking wounded”  
(„Вървящ ранен”)

III
Незначително ограничена активност и 
липса на конгестия в покой. Лесна умо-
ра при леки усилия.

LVAD / 
LVAD се обсъжда като 

възможност
-

7. „Placeholder” 
(„Стоящ на място”) III Пациент в NYHA клас III, без настоящ 

или скорошен обемен дисбаланс.
LVAD се обсъжда като 

възможност -

a Оценки по Kaplan-Meier със стандартна грешка на средната стойност на 1-годишната преживяемост на фона на терапия с LVAD. Пациентите са 
изключвани по време на последния контакт, при възстановяване или сърдечна трансплантация. Поради малкия брой, данните за клиничния изход 
при INTERMACS нива 5, 6, 7 са комбинирани610. 
НECLS = extracorporeal life support (екстракорпорална жизнена поддръжка); ECMO = extracorporeal membrane oxygenation (екстракорпорална мем-
бранна оксигенация); INTERMACS = Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support; LVAD = left ventricular assist device (апарат за 
левокамерна поддръжка); NYHA = New York Heart Association.
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тропна поддръжка, беше тестувана в скорошно изпитване, 
което установи по-добър клиничен изход при тях, отколкото 
при пациенти с продължаваща медикаментозна терапия.605 
Регистър INTERMACS показва подобни по-добри резулта-
ти при пациенти с по-висок (по-добър) клас по INTERMACS, 
въпреки че имплантиране на VAD се прави при INTERMACS 
нива 1–3.604,610 Допълнително, трябва да се има предвид, че 
не съществуват RCTs сравняващи медикаментозна терапия 
vs. MCS апарати при тези избираеми за трансплантация па-
циенти (Таблица 13.2).

В типичните случаи, пациенти в краен стадий на HF об-
съждани за MCS имат много от характерни клинични прояви 

на влошаващата се сърдечно-съдова функция593 и може вече 
да са на непрекъсната инотропна поддръжка или да показ-
ват влошаване на функцията на крайните органи. Показате-
лите за чернодробна и бъбречна дисфункция, хематологич-
ни и коагулационни нарушения и ниският серумен албумин 
са свързани с по-лош клиничен изход.611,612

Оценката на RV функция има много важно значение, тъй 
като следоперативната RV недостатъчност покачва силно 
периоперативната смъртност и намалява преживяемост-
та до и след трансплантация. Съществуват обаче редица 
подходи за оценка на RV функция (вижте точка 5.2.3). При 
очаквания, че RV недостатъчност е потенциално обратима, 
може да се обсъди временна (дни до седмици) поддръжка 
с екстракорпорален апарат за деснокамерно подпомагане 
(right ventricular assist device, RVAD) с центрифужна помпа, 
в допълнение към имплантацията на LVAD. При пациенти 
с хронична двукамерна недостатъчност или с висок риск 
за персистиране на RV недостатъчност след имплантация 
на LVAD може да е необходима имплантация на апарат за 
двукамерна поддръжка (biventricular assist device, BiVAD). 
Пациенти нуждаещи се от дългосрочна поддръжка с BiVAD 
трябва да са подходящи за трансплантация, тъй като BiVAD 
не е подходящ за дестинационна терапия. Клиничният из-
ход от терапията с BiVAD е по-лош от този при терапия с 
LVAD и по тази причина показанията за терапия с VAD тряб-
ва да се обсъдят преди да настъпи влошаване на RV функ-
ция.	Имплантацията	на	тотално	изкуствено	сърце	с	отстра-
няване на нативното сърце трябва да бъде ограничено до 
избрани пациенти, които не могат да бъдат лекувани с LVAD 
(неоперабилен дефект на междукамерната преграда, сър-
дечна руптура).

Пациенти с активна инфекция, тежка бъбречна, бело-
дробна или чернодробна дисфункция или несигурен невро-
логичен статус след сърдечен арест или поради кардиоге-
нен шок обикновено не са кандидати за BTT или DT, но могат 
да бъдат кандидати за BTC (Таблица 13.3).

13.2. Сърдечна трансплантация
Сърдечната трансплантация е утвърдено лечение на HF в 
краен стадий.614,615 Въпреки че контролирани изпитвания 
никога не са провеждани, съществува консенсус, че транс-
плантацията – при условие че се приложат правилни крите-
рии за избор – увеличава значимо преживяемостта, работ-
ния капацитет, качеството на живота и връщането на работа 
в сравнение с конвенционалното лечение.

Освен недостига на донорни сърца, основни предизви-
кателства пред трансплантацията са последствията от огра-
ничената ефективност и усложненията на имуносупресив-
ната терапия в дългосрочен план (т.е. антитяло-медиирана 
реакция на отхвърляне, инфекция, хипертония, бъбречна 
недостатъчност, злокачествени болести и коронарна арте-
риална васкулопатия). Показанията и противопоказанията 
за сърдечна трансплантация напоследък бяха актуализира-
ни и са обобщени в Таблица 13.4.616 Трябва да се има предвид, 
че някои противопоказания са преходни и лечими. Докато 
активната инфекция остава относително противопоказа-
ние за сърдечна трансплантация, пациентите с HIV, хепатит, 
болест на Chagas и туберкулоза могат да бъдат считани за 
подходящи кандидати, при условие че съответните тимове 
спазят някои строги принципи на подход. При пациенти с 
онкологична болест нуждаещи се от сърдечна трансплан-
тация, трябва да се осъществи тясна колаборация със спе-

Препоръки за имплантация на устройство за меха-
нична циркулаторна поддръжка при пациенти с ре-
фрактерна сърдечна недостатъчност

Препоръки Класа Нивоb Изтc

LVAD трябва да се има предвид 
при пациенти, които са в краен 
стадий на HFrEF, въпреки оптимал-
ното медикаментозно и апаратно 
лечение и които са подходящи за 
сърдечна трансплантация, с цел 
подобряване на симптоматиката, 
намаляване на риска от хоспита-
лизация за HF и риска от преж-
девременна смърт (Показания за 
мост към трансплантация).

IIa C

LVAD трябва да се има предвид 
при пациенти, които са в краен 
стадий на HFrEF, въпреки оп-
тималното медикаментозно и 
апаратно лечение и които не са 
подходящи за сърдечна транс-
плантация, с цел намаляване на 
риска от преждевременна смърт.

IIa B 605, 612, 
613

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
HF = сърдечна недостатъчност; HFrEF = сърдечна недостатъчност 
с намалена изтласкваща фракция; LVAD = апарат за левокамерна 
поддръжка.

Таблица 13.3: Пациенти потенциално подходящи 
за имплантация на апарат за левокамерна поддръжка

Пациенти с тежка симптоматика >2 месеца, въпреки опти-
малната медикаментозна и апаратна терапия, плюс повече 
от една от следните характеристики:
LVEF <25% и, ако ако е измерен, пиков VO2 <12 mL/kg/min.

≥3 хоспитализации за HF в последните 12 месеца без видима 
провокираща причина.

Зависимост от i.v. инотропна терапия.

Прогресивна дисфункция на крайни органите (влошаващо се 
бъбречна и/или чернодробна функция (поради намалена пер-
фузия, а не поради недостатъчно налягане на камерното пъл-
нене (PCWP ≥20 mmHg и SBP ≤80–90 mmHg или CI ≤2 L/min/m2).

Липса на тежка деснокамерна дисфункция с тежка придружава-
ща трикуспидална регургитация.

CI = сърдечен индекс; HF = сърдечна недостатъчност; i.v. = интраве-
нозна; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; PCWP = вклинено 
белодробно-капилярно налягане; SBP = систолно кръвно налягане; 
VO2 = кислородна консумация.
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циалисти по онкология за стратификация на всеки пациент 
в зависимост от неговия риск за рецидивиране на тумора.616

Употреба на механична циркулаторна поддръжка, особе-
но LVAD, трябва да се има предвид при пациенти с потенци-
ално обратими или лечими коморбидности, като карцином, 
затлъстяване, бъбречна недостатъчност, тютюнопушене и 
фармакологично обратима пулмонална хипертония с пос-
ледваща преоценка за потвърждаване на кандидатурата

14. Мултидисциплинарен тимов 
подход

Нефармакологичните не-апаратни/хирургични намеси из-
ползвани използвани при HF (HFrEF и HFpEF) са обобщени в 
Таблици 14.1 и 14.2, а подробните пракически препоръки за 
употребата им са публикувани от HFA на ESC.591,592 Няма до-
казателства, че те сами по себе си намаляват смъртността, 
морбидността или качеството на живота. По тази причина, 
препоръките за тези мерки не са дадени с ниво на доказа-
телственост.	 Изключение	 правят	 препоръките	 за	 осъщест-
вяване на грижите в мултидисциплинарна рамка, монито-
рирането и физическите тренировки (вижте таблицата с 
препоръки), които се обсъждат по-долу.

14.1. Организация на грижите
Целта на лечението на HF е да бъде осигурена „безпре-
пятствена” система от грижи, която обхваща общността и 
болницата в последователност на здравните грижи. Стан-
дартните мерки, които трябва да се приложат при пациен-
тите със HF, са публикувани от HFA на ESC.591 За постигане 

на целта за цялостно обслужване на пациентите със HF в 
системата трябва да бъдат интегрирани и други звена като 
сърдечна рехабилитация и палиативни грижи. Основно 
значение за осигуряване на този пълен пакет от грижи са 
програмите за мултидисциплинарно обслужване създаде-
ни с цел подобряване на клиничния изход чрез организи-
рано наблюдение с обучение на пациента, оптимизация на 
медикаментозното лечение, психологическа подкрепа и 
улеснен достъп до грижи (Таблица 14.1). Тези стратегии нама-
ляват хоспитализацията за HF и смъртността при пациенти 
изписани от болница.624,625

Ключова роля за успеха на тези програми играе коор-
динацията на грижите през континуума на HF и по вери-
гата от грижи осигурявани от различни служби в рамките 
на здравната система. Тя налага тясна колаборация между 
специалистите по HF (преди всичко кардиолози, меди-
цински сести със специализация по HF и общопрактику-
ващи лекари) и други експерти, включително фармацевти, 
диетолози, физиотерапевти, психолози, специалисти по 
палиативни грижи и социални работници. Съдържание-
то и структурата на програмите за лечение на HF вари-
рат в зависимост от организацията на здравните грижи 
в конкретната страна. Препоръчваните компоненти са 
дадени в Таблица 14.1. Службите по HF трябва да бъдат 
леснодостъпни за пациентите, семействата им и придру-
жителите. Достъпът до професионални съвети може да 
се улесни с телефонна линия за помощ. Уебсайтът http://
ww.heartfailurematters.org дава възможности за профе-
сионална информация на тези пациенти и семейство, кои-
то	имат	достъп	до	Интернет.

Таблица 13.4: Сърдечна трансплантация: показа-
ния и противопоказания

Пациен-
ти, които 
трябва да 
се имат 
предвид

Краен стадий на HF с тежка симптоматика, лоша 
прогноза и липса на повече алтернативни въз-
можности за лечение.
Мотивиран, добре информиран и емоционално 
стабилен пациент.
Способен да спазва необходимото интензивно 
следооперативно лечение.

Противо-
показа-
ния

Активна инфекция.
Тежка периферна артериална или мозъчно-съ-
дова болест.
Фармакологично необратима пулмонална хи-
пертония (трябва да се има предвид LVAD с 
последваща преоценка за установяване дали е 
подходящ кандидат).
Онкологична болест (трябва да се осъществи 
колаборация с онкологичен специалист с цел 
стратификация на всеки пациент в зависимост 
от риска за туморен рецидив).
Необратима бъбречна дисфункция (т.е. креати-
нинов клирънс <30 mL/min).
Системна болест със засягане на повече органи.
Други сериозни коморбидности с лоша прогноза.
Предтрансплантационен BMI >35 kg/m2 (препоръч-
ва се редукция на телесното тегло до BMI <35 kg/m2).
Настояща злоупотреба с алкохол или наркотици.
Всеки пациенти, за когото се прецени, че жизне-
ната му среда не дава гаранции, че в извънбол-
нични условия ще се полагат подходящи грижи.

BMI = индекс на телесната маса; HF = сърдечна недостатъчност; 
LVAD = апарат за левокамерно поддръжка.

Таблица 14.1: Характеристики и компоненти на 
програмите от мерки при пациенти със сърдечна 
недостатъчност

Харак-
терис-
тики

Трябва да включват мултидисциплинарен подход 
(кардиолози, лекари от първичната помощ, сестри, 
фармацевти, физиотерапевти, диетолози, социал-
ни работници, хирурзи, психолози и т.н.).

Трябва да са насочени към високорискови симп-
томни пациенти.

Трябва да включва компетентен и професионално 
обучен персонал.617

Компо-
ненти

Оптимизиран медикаментозен и апаратен подход.

Подходящо обучение на пациента със специален 
акцент върху придържането и грижите за себе си.

Участие на пациента в следенето на симптоматика-
та му и гъвкав диуретичен режим.

Проследяване след изписване (редовни амбула-
торни прегледи и/или домашни посещения; по въз-
можност телефонна подкрепа или дистанционно 
мониториране).

Улеснен достъп до здравни грижи (чрез персона-
лизирано проследяване и чрез телефонни контак-
ти; по възможност чрез телемониториране).

Улеснен достъп до грижи по време на епизодите на 
декомпенсация.

Оценка при (и подходяща намеса в отговор на) не-
обяснима промяна в телесното тегло, храненето, 
функционалния статус, качеството на живота или 
лабораторните параметри).

Достъп до съвременни методи на лечение.

Осигуряване на психо-социална подкрепа на паци-
ентите и семействата или/или придружителите им.
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14.2. Планиране на дехоспитализацията
Ранната рехоспитализация след изписване е често явление и 

може да бъде предотвратена чрез координирано планиране 
на дехоспитализацията. Стандартите на обгрижването, кое-
то трябва да бъде осигурено за пациентите, са публикувани 
от HFA и Acute Cardiac Care Association.540,631 Планирането на 
дехоспитализацията трябва да започне веднага след стаби-
лизирането на състоянието на пациента. Предоставянето 
на информация на пациента и обучението му как да полага 
грижи за себеси по време на престоя в болницата подобрява 
клиничния изход. Дехоспитализация трябва да се направи, 
когато пациентът е еуволемичен и след лечение на всички 
провокиращи фактори. Болници с ранно лекарско наблюде-
ние на пациента след изписване показват намалена честота 
на рехоспитализацията през първите 30 дни, а тези, в които 
се прилагат програми за изписване на пациента с планиране 
на амбулаторното проследяване показват по-ниска честота 
на повторните хоспитализации, отколкото тези, които не из-
ползват такава стратегия.632

14.3. Съвети за начина на живот
Малко са данните, че специфични съвети за начина на жи-
вот подобряват качеството на живота или прогнозата; пре-
доставянето на такава информация обаче стана ключов 
компонент от обучението как пациентът да се грижи сам за 
себе си. На пациента трябва да бъде дадена изчерпателна 
съвременна информация позволяваща му да вземе решение 
как да адаптира начина си на живот и грижите за себе си. В 
идеалните случаи при хоспитализирани пациенти съвети 
относно начина на живот трябва да бъдат дадени преди из-
писване.	Информацията	трябва	да	бъде	индивидуализирана	
в зависимост от нуждите на пациента и отчита съответните 
коморбидности, които могат да окажат влияние върху за-
паметяването на информацията (като паметови нарушения 
и депресия). Практически препоръки са публикувани от 
HFA.591 Основните теми за включване са препоръчани в Таб-
лица 14.2.

14.4. Физическа тренировка
Няколко системни обзора и мета-анализа на малки проучвания 
са показали, че поддържането на физическа кондиция с трени-
ровки подобрява поносимостта към натоварвания, здравното 
качество на живота и честотата на хоспитализациите за HF при 
пациенти със HF. Едно голямо RCT618 показва скромно и несиг-
нификантно намаление на основния комбиниран показател 
обща смъртност или обща хоспитализация. Не е настъпило 
намаление на смъртността и не са повдигнати въпроси зася-
гащи безопасността.618,633 Най-скорошният кохранов преглед 
на физическата тренировка619 включва 33 изпитвания с 4740 
пациенти със HF (предимно HFrEF). В изпитвания с >1-годишен 
срок на проследяване е установена тенденция към пониже-

Препоръки за имплантация на устройство за меха-
нична циркулаторна поддръжка при пациенти с ре-
фрактерна сърдечна недостатъчност

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Препоръчва се насърчаване на 
редовни аеробни упражнения при 
пациенти със HF с цел подобрява-
не на функционалния капацитет и 
симптоматиката.

I A 321, 
618–621

Препоръчва се насърчаване на 
редовни аеробни упражнения 
при стабилни пациенти със HFrEF 
с цел намаляване на риска от хос-
питализация за HF.

I A 618, 619

Препоръчва се пациенти със HF 
да се включват в програми за мул-
тидисциплинарни мерки с цел 
намаляване на риска от хоспита-
лизация за HF и смъртността.

I A 622–625

Насочване към първичната по-
мощ за дългосрочно проследя-
ване може да се има предвид при 
стабилни пациенти със HF, които 
са на оптимална терапия с цел кон-
тролиране на ефективността от 
лечението, прогресията на болес-
тта и послушанието на пациента.

IIb B 626, 627

Контролиране на наляганията 
в пулмоналната артерия с по-
мощта на безжична импланти-
руема мониторираща система 
(CardioMems) може да се има пред-
вид при симптомни пациенти със 
HF с предшестваща хоспитализа-
ция с цел намаляване на риска от 
повторна хоспитализация.

IIb B 628, 629

Мултипараметърно монитори-
ране на базата на ICD (IN-TIME 
подход) може да се има предвид 
при симптоматични пациенти 
със HFrEF (LVEF ≤35%) с цел подо-
бряване на клиничния изход.

IIb B 630

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци),	подкрепящ(и)	препоръките.
HF = сърдечна недостатъчност; HFrEF = сърдечна недостатъчност 
с понижена изтласкваща фракция; ICD = имплантируем кардиовер-
тер-дефирилатор; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; IN-TIME 
= Implant-based multiparameter telemonitoring of patients with heart 
failure (базиращо се на имплантиран апарат телемониториране на па-
циенти със сърдечна недостатъчност).

Таблица 14.2: Ключови въпроси и умения подлежащи на включване в обучението на пациента как да се грижи сам за себе си и профе-
сионални подходи позволяващи оптимизиране на знанията му и улесняващи съвместното вземане на решение

Тема на обучението Умения на пациента Професионални подходи
Дефиниция, етиология и 
еволюция на  HF (включи-
телно прогноза).

•	 Да разбере причините за HF, сим-
птоматиката и развитието на болес-
тта.

•	 Да вземе реалистични решения, 
включително решения относно ле-
чението в края на живота.

•	 Даване на устна и писмена информация при отчитане на образова-
нието и здравната култура на пациента.

•	 Разпознаване на пречките пред комуникацията свързани със HF и 
редовно осигуряване на информация.

•	 Деликатно информиране относно прогнозата към момента на по-
ставяне на диагноза, по време на вземането на решение относно те-
рапевтичните възможности, при промяна в клиничното състояние 
и винаги когато пациентът пожелае да получи информация.

HF = сърдечна недостатъчност; ICD = имплантируем кардиовертер-дефибрилатор.
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Таблица 14.2: Продължение

Тема на обучението Умения на пациента Професионални подходи
Следене на симптоматиката 
и полагане на грижи за 
себе си.

•	 Да следи и разпознава промените в при-
знаците и симптоматиката.

•	 Да знае как и кога да влезе в контакт със 
здравния специалист.

•	 В съответствие с професионалните съве-
ти да знае как да регулира сам диуретич-
ната терапия и приема на течности.

•	 Осигуряване на индивидуализирана информация как пациен-
тът да се грижи сам за себе си, като например:
 - В случай на нарастваща диспнея или оточност или рязко не-

обяснимо наддаване с >2 kg за 3 дни, пациентите могат да 
увеличат диуретичната си доза и/или да съобщят на меди-
цинския си тим.

 - Прилагане на гъвкав диуретичен режим.
 - Указания за самообслужване, като евентуално използване 

на дозировъчна кутийка.

Фармакологично лечение. •	 Да разбере показанията, дозирането и не-
желаните ефекти на лекарствата.

•	 Да разпознава обичайните нежелани 
ефекти и да знае кога да съобщи за тях на 
здравния специалист.

•	 Да разбере ползата от вземане на лекар-
ствата, както е предписано.

•	 Осигуряване на писмена и устна информация относно дози-
рането, ползата и нежеланите ефекти (вижте онлайн таблици 
7.4–7.8 – практически насоки относно употребата на фармако-
логичните средства).

Имплантирани	апарати	и	
перкутанни/хирургични 
интервенции.

•	 Да разбере показанията и целите на про-
цедурите/имплантираните апарати.

•	 Да разпознава обичайните усложнения и 
да знае кога да съобщи за тях на здравния 
специалист.

•	 Да разбере значението и ползата от про-
цедурите/имплантираните апарати.

•	 Осигуряване на писмена и устна информация относно ползата 
и нежеланите ефекти.

•	 Осигуряване на писмена и устна информация относно редов-
ната проверка на функцията на апаратите, заедно с докумен-
тацията за отбелязване на редовните проверки.

Имунизация •	 Да се имунизира срещу грип и пневмоко-
кова болест.

•	 Съвети свързани с местните препоръки за имунизационните 
практики.

Диета и алкохол •	 Да избягва прекомерния прием на течно-
сти.

•	 Да разпознава ситуациите, които налагат 
промяна в приема на течности, като:
 - Повишаване на приема при високи 

температури и влажност, при гадене/
повръщане

 - Ограничаване на приема на течности 
до 1.5–2 L/ден могат да се имат предвид 
при пациенти с тежка HF с цел облекча-
ване на симптомите на конгестия.

•	 Да следи телесното си тегло и да се пред-
пазва от недохранване.

•	 Да се храни здравословно, да избягва 
прекомерен прием на сол (>6 g/ден) и да 
поддържа здравословно телесно тегло.

•	 Да се въздържа от прием или до избягва 
прекомерен прием на алкохол, особено 
при алкохол-индуцирана кардиомиопа-
тия.

•	 Индивидуализиране	на	информацията	относно	приема	на	теч-
ности в зависимост от телесното тегло и периоди на големи 
горещини и висока влажност. Съобразяване на препоръките с 
периодите на остра декомпенсация и обсъждане на промени 
в тези ограничения към края на живота.

•	 Съобразяване на съветите относно алкохолния прием с етио-
логията на HF; напр. въздържание при алкохолна кардиоми-
опатия.

•	 Прилагане на препоръките за нормален прием на алкохол (2 
единици дневно при мъже или 1 единица на ден при жени). 
Една единица се равнява на 10 mL чист алкохол ( т.е. 1 чаша 
вино, 1/2 пинта бира, 1 мерна единица концентриран алкохол).

•	 Относно контрола на затлъстяването  – вижте точка 11.15.

Тютюнопушене и употреба 
на стимулиращи вещества.

•	 Да спре тютюнопушенето и приема на 
стимулиращи субстанции.

•	 Насочване за съвет от специалист относно спиране на тютю-
нопушенето и приема на наркотици и заместителна терапия.

•	 Да се има предвид насочване за познавателна поведенческа 
теоретична и психологическа подкрепа, ако пациентът поже-
лае помощ за да спре тютюнопушенето.

Физически упражнения •	 Да започне редовни физически трени-
ровки водещи до провокиране на лек до 
умерен недостиг на въздух.

•	 Съвети относно физическите натоварвания, съобразно налич-
ната физическа и функционална ограниченост, като изчерпва-
не и коморбидности.

•	 Насочване по възможност към програми за физически упраж-
нения.

Пътуване и почивка •	 Да се подготвя за пътувания и развлече-
ния, съобразени с физическия му капа-
цитет.

•	 Да следи и съобразява приема на течно-
сти с влажността (полети и влажен кли-
мат).

•	 Да се съобрази с нежеланите реакции 
към слънчево излагане при някои лекар-
ства (като амиодарон).

•	 Да има предвид ефекта от голяма надмор-
ска върху оксигенацията.

•	 Да си взема лекарствата в ръчния багаж 
в самолета, да има в себе си списък на 
лекарствата  и дозировката им с генерич-
ните имена.
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ние на смъртността при физически тренировки. В сравнение 
с контролната група, физическата тренировка е намалила об-
щата честота на хоспитализациите и тези за HF и е подобрила 
качеството на живота. Практически препоръки за физически 
тренировки са публикувани от HFA.120

Има	 данни,	 че	 при	 пациенти	 със	 HFpEF	 физическите	 уп-
ражнения носят редица ползи, включително подобрение на 
физическия капацитет, според обективни измервания на мак-
сималната кислородна консумация, качеството на живота и ди-
астолната функция изследвана с ехокардиография.321,620,621,634

При пациенти със HF, независимо от LVEF, се препоръчва 
извършване на правило планирани физически тренировки 
(вижте таблицата с препоръките).

14.5. Проследяване и мониториране
При пациенти със HF е полезно да се правят редовни прегле-
ди и мониториране на биометричните параметри с цел оси-
гуряване на безопасно и оптимално дозиране на лекарствата 
и откриване на развиващи се усложнения или болестна про-
гресия, които вероятно налагат промени в поведението (напр. 
начало на AF или развитие на анемия). Мониториране може 
да се прави от самите пациенти, по време на домашни посе-
щения, в районната или болничната амбулатория, по дистан-
ционен начин с или без имплантирани апарати или чрез орга-
низирана телефонна подкрепа (structured telephone support, 
STS). Оптималният метод на мониториране зависи от мест-
ните организации и ресурси и е различен за конкретните па-
циенти. Например, по-често мониториране е необходимо по 
време на периоди на нестабилност или оптимизация на меди-
кацията. По-възрастните пациенти също могат да имат полза 
от по-често мониториране. Някои пациенти са склонни и спо-
собни да участват в само-мониториране. Високите стойности 
на циркулиращи NPs предсказват неблагоприятен изход при 

пациенти със HF, а понижението на стойностите на NP в пе-
риода на възстановяване от циркулаторна декомпенсация е 
свързано с по-добра прогноза.588–590 Въпреки че проследява-
нето на клиничния статус и модификацията на лечението на 
базата на промените в циркулиращите NPs при пациенти със 
HF изглежда приемливо, публикуваните проучвания дават 
противоречиви резултати.635–638 Тези данни не ни позволяват 
да препоръчаме широко приложение на този подход.

Телемедицината при HF, която се нарича още дистан-
ционно лечение на пациента, дава разнообразни резултати 
в клинични изпитвания.639 Няколко мета-анализа показват 
данни за клинична полза, но редица проспективно започ-
нати клинични изпитвания, включващи >3700 пациенти, не 
потвърждават такава полза. Тези клинични изпитвания са 
Tele-HF,640 TIM-HF,641 INH,642 WISH643 и TEHAF.644 Ясно е, че 
няма просто един вид телемедицина, а всеки подход трябва 
да бъде оценен на индивидуална основа.

Напоследък беше показано, че два отделни подхода са 
успешни в подобряването на клиничния изход, когато се 
използват при пациенти със HFpEF или HFrEF. Тези подходи 
включват системата CardioMems (тесувана при 550 пациенти 
със HFrEF и HFpEF)628 и подходът IN-TIME (тестуван при 664 
пациенти със HFrEF),630 които може да се имат предвид при 
избрани пациенти със HF (вижте таблицата с препоръките).

14.6. По-възрастният пациент, 
изчерпване и умствени нарушения

Лечението на HF и самообгрижването се усложняват от ос-
таряването, коморбидни състояния, умствените нарушения, 
изчепването и ограничената социална подкрепа. HF е и во-
деща причина за хоспитализация на по-възрастните лица, 
при това тя е свързана с по-продължителе болничен пре-
стой и повишена смъртност.645

Таблица 14.2: Продължение

Тема на обучението Умения на пациента Професионални подходи
Сън и дишане (вижте 
коморбидности, точка 
11.16).

•	 Да знае за проблемите със съня, от-
ношението им към HF и как да опти-
мизира съня си.

•	 Даване на съвети, като подходящи часове за прием на диуретици, обста-
новка подходяща за сън, апарати за подпомагане.

•	 При наличие на дихателни нарушения по време на сън да се дадат съве-
ти за отслабване/контролиране на телесното тегло.

Сексуална активност 
(вижте коморбидно-
сти, точка 11.17).

•	 Да се чувства уверен относно сек-
суалната си активност, при условие 
че тя не провокира неблагоприятна 
симптоматика.

•	 Да познава проблемите възниква-
щи при сексуална активност, отно-
шението им към  HF и прилаганото 
лечение и как се лекува еректилна 
дисфункция.

•	 Даване на съвети относно елиминирането на фактори предразполагащи 
към еректилна дисфункция и възможното фармакологично лечение на 
еректилната дисфункция.

•	 Насочване при нужда от съвети към специалист по сексология.

Психо-социални 
аспекти

•	 Да знае, че депресивни симптоми и 
когнитивна дисфункция се срещат 
по-често при лица със HF и че те мо-
гат да повлияят на придържането 
към назначенията.

•	 Да знае за психологическите про-
блеми, които могат да настъпят в 
хода на болестта във връзка с про-
менения начин на живот, фармако-
терапията, имплантираните апара-
ти и други процедури (включително 
механична поддръжка и сърдечна 
трансплантация).

•	 Редовно даване на информация относно болестта, възможностите за ле-
чение и самостоятелни мерки.

•	 Включване на семейството и лицата полагащи грижи за пациента в мер-
ките и самостоятелните действия при HF 

•	 Насочване при нужда към специалист с цел психологическа подкрепа.

HF = сърдечна недостатъчност; ICD = имплантируем кардиовертер-дефибрилатор.
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Изчерпването	 е	 често	 при	 по-възрастни	 пациенти	 със	
HF, а скорошно проучване подсказва, че то може да е нали-
це при >70% от пациентите със HF на възраст >80 години.645 
Системите за измерване на изчерпаността дават обективна 
оценка и идентифицират наличието на или промяна в сте-
пента на изчерпване. Пациенти с висок скор на изчерпване 
имат полза от по-тесен контакт със специализирания тим по 
HF, по-чести прегледи, мониториране и индувидуализирана 
подкрепа за самообслужване.

Скоровете за изчерпаност включват646 скорост на хо-
дене (тест за скорост на ходене), измерено време на ста-
ване и тръгване, въпросник PRISMA 7, Frail Score,647 Fried 
Score647,648 и Short Physical Performance Battery (SPPB).

HF се съчетава често с умствени нарушения. Острият де-
лириум е свързан и с декомпенсирана HF и може да е нали-
це при болничния прием. Познавателната функция може да 
бъде оценена с помощта на Mini-Mental State Examination649 
или с когнитивния метод за оценка Montreal.650 Наличието 
на делириум и HF се установява по-често при по-възраст-
ни пациенти и е свързано с повишена смъртност, по-лоша 
способност за самообгрижване и удължава всеки болничен 
престой.651 Понастоящем няма клинични доказателства, че 
медикацията на HF влошава или подобрява познавателната 
функция. Ефектът ѝ върху клиничния изход при HF обаче 
подсказва, че тези лекарства трябва да се употребяват. Под-
крепата от мултидисциплинарен тим по HF в колаборация 
със специализирани тимове за помощ при деменция, успо-
редно с инструкциите за спазване на медикаментозното 
лечение, съветите за индивидуализирано самообгрижване 
и включването на семейството и придружаващите лица, 
могат да подобрят придъжането към сложната медикация 
за HF и режимите на самообслужване (за обучението на па-
циента, вижте Таблица 14.2) (Таблица 14.3).

14.7. Палиативни грижи и грижи в края 
на живота

Подходът към палиативни грижи включва фокусиране 
върху овладяване на симптоматиката, емоционална под-
крепа и комуникация между пациента и неговото/нейното 
семейство. В идеалния случай, те трябва да започнат рано 
в хода на болестта и да нараснат с прогресиран,ето на бо-
лестта. Решението за промяна на фокуса от модификация 
на развитието на болестта към оптимизация на качество-
то на живота трябва да бъде взето в обсъждане между па-
циента, кардиолога медицинската сестра и общопракти-
куващия лекар. Семейството на пациента трябва да бъде 
включено в такива обсъждания, ако пациентът поиска 
това652,653 (Таблица 14.4).

Ключовите компоненти на службата за палиативни гри-
жи са дадени в Таблица 14.5. Палиативните грижи са обсъде-
ни подробно в Становището на HFA към ESC.654

Връзките между службите за палиативни грижи и тима 
по HF, и/или лекаря от първичната помощ чрез споделен 
подход на обгрижване са необходими с цел осъществяване 
и оптимално координиране на грижите за пациента. Ско-
рошно пилотно проучване подсказва подобрение на симпо-
матиката и качеството на живота,653,655 но данните са твърде 
малки за формулиране на препоръки. Специфични терапев-
тични мерки и действия могат да спомогнат за облекчаване 
на симптоматиката и подобряване на качеството на живота, 
но имат ограничена доказателствена основа.

•	 Морфин (с еметик, когато са необходими високи дози) 
може да се изпозва за намаляване на недостига на въз-
дух, болката и възбудата.656

•	 Повишаването на концентрацията на вдишвания кисло-
род може да облекчи диспнеята.

•	 Модификация на диуретичното лечение може да се има 
предвид за облекчаване на тежката конгестия или сим-
птоматиката (конгестия и жажда).

Таблица 14.3: Специфични препоръки относно 
контрола и проследяването на по-възрастни пациен-
ти със сърдечна недостатъчност

Контрол върху изчерпването и търсене с цел преодоляване на 
обратими причини (сърдечно-съдови и не-сърдечносъдови) за 
влошаване на оценката за изчерпаност.

Анализ на приложената медикация: постепенно оптимизиране 
на дозировките на медикаментите за сърдечна недостатъчност 
с чест контрол на клиничния статус. Ограничаване на  полите-
рапията; броя, дозите и сложността на прилагания лекарствен 
режим. Да се има предвид спиране на лекарства, които нямат 
непосредствен ефект върху симптоматиката или качеството на 
живота (например статините).Ревизия на часовете на прилагане 
и дозировката на диуретичната терапия с цел намаляване на ри-
ска от инконтиненция.

Обсъждане на нуждата от насочване към тим за специализира-
ни грижи на пациенти в напреднала възраст и към общопракти-
куващ лекар, социален работник, и т.н. за проследяване и под-
крепа на пациентите и техните семейства.

Таблица 14.4: Пациенти със сърдечна недоста-
тъчност, при които трябва да се има предвид краят 
на живота

Прогресивен функционален упадък (физически и умствен) и 
невъзможност за самостоятелно извършване на повечето еже-
дневни дейности.

Тежки симптоми на сърдечна недостатъчност с лошо качество 
на живота, въпреки приложената оптимална фармакологична и 
не-фармакологична терапия.

Чести хоспитализации или други сериозни епизоди на деком-
пенсация, въпреки оптималното лечение.

Отхвърлена е сърдечна трансплантация и механична циркула-
торна поддръжка.

Сърдечна кахексия.

Клинична преценка, че краят на живота наближава.

Таблица 14.5: Ключови компоненти на палиативни-
те грижи при пациенти със сърдечна недостатъчност

Фокус върху подобряването и запазването на качестото на жи-
вота на пациентите и техните семейства по възможност до края 
на живота им.

Честа оценка на симптоматиката (включително диспния и болка) 
в резултат на напреднала сърдечна недостатъчност и други ко-
морбидности и фокусиране върху облекчаването на симптомите.

Достъп до психологическа помощ и духовна подкрепа в зависи-
мост от нуждите на пациентите и семействата им.

Квалифицирано планиране на грижите, вземащо предвид пред-
почитанията относно мястото на смъртта и ресусцитацията (кое-
то може да включва деактивиране на апарати, като пейсмейкъри 
и/или имплантируеми кардиовертер-дефибрилатори).
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•	 Ограничаване на лекарствата за HF, които понижават 
кръвното налягане, с цел поддържане на достатъчно кис-
лородно снабдяване и намаляване на риска от синкопи.
Идеално	е,	ако	тези	мерки	могат	да	се	приложат	в	домаш-

ни условия. В мнозинството от случаите е необходима соци-
ална подкрепа на цялото семейство.652

Трябва да се разработи план за поведение след обсъжда-
не с пациента и семейството му. Той трябва да включи:
•	 Обсъждане на спирането на лекарства, които нямат не-

посредствен ефект върху симптоматиката или здравно 
обусловеното качество на живота, като средства за по-
нижаване на холестерола или лечение на остеопорозата.

•	 Документиране на решението на пациента относно 
евентуални опити за ресусцитация.

•	 Деактивиране на ICD в края на живота (в съответствие с 
локалните регулаторни разпореждания).

•	 Предпочитано място за полагане на грижи и смърт.
•	 Емоционална подкрепа на пациента и семейството/при-

дружителя със съответно насочване към психологическа 
или духовна подкрепа.
Ясно е, че симптоматиката и качеството на живота се 

променят във времето и затова се препоръчва периодична 
преоценка. Палиативните скорове дават обективна оценка 
на симптоматиката на пациента и неговите нужди и могат да 
помогнат за установяване на ефективността на терапията.

Скоровете за палиативен резултат включват Palliative Care 
Outcome Scale,657 Karnofsky Performance Status658 и Functional 
Assessment of Chronic Illness Therapy – Palliative Care (FACIT-Pal).659

15. Празноти в наличните 
доказателства

Клиницистите отговарящи за лечението на пациенти със HF 
рябва често да вземат терапевтични решения без достатъч-
ни данни или консенсус на експертни мнения за тях. Следва 
кратък списък на избрани често срещани въпроси, които 
трябва да бъдат решени в бъдещи клинични проучвания.

1. Дефиниция, диагностика, епидемиология

•	 По отношение на HFmrEF/HFpEF – изследване на подле-
жащите характеристики, патофизиология и диагностика 
(с нови методи).

•	 Актуализирана еидемиология на заболяемостта и болест-
ността от HF включваща пациенти от всички континенти.

•	 По отношение на образната диагностика и биомаркери-
те – проучвания върху ефектите на специфични образни 
изследвания и биомаркери за подобряване на клинич-
ния изход (напр. биомаркер-насочени терапии, открива-
не на CAD/миокардна исхемия, CMR с късно гадолиниево 
усилване, ехокардиографски измервания на стрейна, 
стрес-ехокардиография и т.н.).

•	 Повишено внимание към HF в медицинската общност, 
обществото и сред политиците.

2. Стратегии целящи превенция и скрининг за HF

•	 Оценяване на сравнителната клинична ефективност и 
икономическа ефективност на различни скринингови 
стратегии за HF.

3. Фармакотерапия

•	 Идентификация	 на	 нон-респондери	 към	 настоящите	
препоръчвани лекарствени средства.

•	 Таргетни терапии при специфични етиологии на HFrEF 
(напр. миокардит, перипартална кардиомиопатия).

•	 Терапии подобряващи директно кардиомиоцитната функ-
ция (напр. активация на акто-миозиновите кръстосващи 
връзки, активация на сарко/ендоплазматичната ретику-
лумна Ca2+-ATP-аза, рианодин-рецепторна стабилизация, 
енергетична модулация) или насочени към не-миоцитната 
съставка (напр. анти-фиброзно/матриксно ремоделиране).

•	 Терапии при HFmrEF/HFpEF (ARNIs, бета-блокери, разтво-
рими гуанил циклазни инхибитори, i.v. желязо).

4. Апарати и интервенции

•	 Показания за ICDs при специфични подгрупи (напр. ARVC и 
HFmrEF/HFpEF) и оптимална селекция на кандидатите за ICD.

•	 Морфологията или продължителността на QRS като пре-
диктор на отговора към CRT.

•	 CRT при пациенти с AF.
•	 Ефикасност на аблацията на PV като стратегия за контрол 

на ритъма при пациенти с AF
•	 Интервенционален	подход	при	рецидивиращи	живото-

застрашаващи камерни тахиаритмии.
•	 Роля на стратегиите за дистанционно мониторирате при HF
•	 Нехирургична (перкутанна) корекция на функционална-

та митрална и трикуспидална регургитация.
•	 Идентификация	на	показанията	за	коронарна	ангиогра-

фия/реваскуларизация при пациенти със HF и хронична 
стабилна CAD.

•	 Ефекти на новите LVADs като дестинационна терапия и 
мост към трансплантация.

5. Коморбидности

•	 По-добро разбиране на патофизиологията и потенциал-
ното лечение при специфични популации със HF, вклю-
чително

 Ȥ много възрастни,
 Ȥ млади пациенти,
 Ȥ eGFR <30 mL/min,
 Ȥ диабетици,
 Ȥ HF индуцирана от кардиотоксична химиотерапия,
 Ȥ мускулни дистрофии,
 Ȥ кахексия и депресия.

•	 Терапии при свързано със HF сънно-нарушено дишане 
при HFrEF/HFpEF/HFmrEF.

6. Остра сърдечна недостатъчност

•	 Проспективна оценка на концепцията „време до лече-
нието”’ при AHF.

•	 Оценка доколко недостатъчното фенотипизиране е отго-
ворно за неспособността на лечението да подобри кли-
ничния изход при AHF.

•	 По-добро дефиниране и лечение на диуретичната резис-
тентност.

•	 Роля на нитратите в лечението на AHF.
•	 Видове лечение подобряващи смъртността и заболяемостта.
•	 Стратегии и терапии за превенция на ранната рехоспита-

лизация след дехоспитализация при AHF.

7. Други/останали аспекти

•	 Алгоритъм на лечение при пациенти със HF изключени 
от основните клинични изпитвания.

•	 Палиативни мерки и мерки в края на живота и оценка на 
резултатите от тях.

•	 Оптимална интеграция на мултидисциплинарните гри-
жи, самообгрижването на пациентите и придържането 
им към тях.
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16. Послания „какво да правим и какво да не правим” от препоръките
Препоръки Класa Нивоb

TTE се препоръчва за оценка на миокардната структура и функция при лица със суспектна HFс цел установяване на диагно-
зата HFrEF, HFmrEF или HFpEF. I C

TTE се препоръчва за оценка на LVEF с цел идентификация на пациенти със HF, които са показани за доказано в проучвания 
фармакологично и апаратно (ICD, CRT) лечение препоръчвано при HFrEF. I C

Препоръки целящи превенция или забавяне на развитието на манифестна сърдечна недостатъчност или превен-
ция на смърт преди поява на симптоматика Класa Нивоb

Лечение на хипертонията се препоръчва с цел превенция или забавяне на началото на HF и удължаване на живота. I A
ACE-I се препоръчва при пациенти с безсимптомна LV систолна дисфункция и анамнеза за миокарден инфаркт с цел превен-
ция или забавяне на началото на HF и удължаване на живота. I A

Бета-блокер се препоръчва при пациенти с безсимптомна LV систолна дисфункция и анамнеза за миокарден инфаркт с цел 
превенция или забавяне на началото на HF и удължаване на живота. I B

Фармакологично лечение показано при пациенти със симптомна сърдечна недостатъчност с понижена изтласква-
ща фракция Класa Нивоb

ACE-Ic се препоръчва в допълнение към бета-блокер при симптомни пациенти със HFrEF с цел намаляване на риска от хос-
питализация за HF и смърт. I A

Бета-блокер се препоръчва в допълнение към ACE-Ic при пациенти със стабилна симптомна HFrEFс цел намаляване на риска 
от хоспитализация за HF и смърт. I A

MRA се препоръчва при пациенти със HFrEF, които остават симптомни въпреки лечението с ACE-Ic и бета-блокер, с цел на-
маляване на риска от хоспитализация за HF и смърт. I А

Други видове фармакологично лечение препоръчвано при избрани пациенти със симптомна сърдечна недоста-
тъчност с понижена изтласкваща фракция Класa Нивоb

Диуретици се препоръчват с цел подобряване на симптоматиката и физическия капацитет при пациенти с признаци и/или 
симптоми на конгестия. I B

Сакубитрил/валсартан се препоръчват като заместител на ACE-I с цел допълнително намаляване на риска от хоспитализа-
ция за HF и смърт при амбулаторни пациенти със HFrEF, които остават симптомни въпреки оптималното лечение с ACE-I, 
бета-блокер и MRA.

I B

Лечения (или комбинации от лечения), които могат да причинят вреда при пациенти със симптомна (New York 
Heart Association клас II–IV) сърдечна недостатъчност с понижена изтласкваща фракция Класa Нивоb

Дилтиазем или верапамил не се препоръчват при пациенти със HFrEF, тъй като повишават риска от влошаване на HF и хос-
питализация за HF. III C

Добавянето на ARB (или ренинов инхибитор) към комбинацията от ACE-I и MRA не се препоръчва при пациенти със HF, по-
ради повишен риск от бъбречна дисфункция и хиперкалиемия. III C

Препоръки за имплантируем кардиовертер-дефибрилатор при пациенти със сърдечна неостатъчност Класa Нивоb

Вторична превенция
ICD се препоръчва с цел намаляване на риска от внезапна смърт и обща смъртност при пациенти, които са преживели 
камерна аритмия предизвикваща хемодинамична нестабилност и които са с очаквана преживяемост >1 година в добър 
функционален статус.

I A

Първична превенция
ICD се препоръчва с цел намаляване на риска от внезапна смърт и обща смъртност при пациенти със симптомна HF (NYHA 
клас II–III) и LVEF ≤35%, въпреки ≥3-месечната OMT, при условие че очакваната им преживяемост е значително по-голяма от 
1 година в добър функционален статус и които са с:

•	 IHD (освен при прекаран MI през последните 40 дни) I A
•	 DCM I B
Имплантация	на	ICD	не	се	препоръчва	през	първите	40	дни	от	MI,	тъй	като	имплантацията	му	през	този	период	не	подобрява	
прогнозата. III A

Препоръки за имплантация на апарат за сърдечна ресинхронизираща терапия при пациенти със сърдечна недос-
татъчност Класa Нивоb

CRT се препоръчва при симптомни пациенти със HF в синусов ритъм с продължителност на QRS ≥150 msec, QRS-морфология 
на LBBB и LVEF ≤35% въпреки OMT с цел подобряване на симптоматиката и понижаване на болестността и смъртността. I A

CRT се препоръчва при симптомни пациенти със HF в синусов ритъм с продължителност нa QRS 130–149 msec, QRS 
морфология на LBBB и LVEF ≤35% въпреки OMT с цел подобряване на симптоматиката и понижаване на болестността 
и смъртността.

I B

По-скоро CRT, а не RV пейсиране, се препоръчва при пациенти със HFrEF, независимо от NYHA клас, които имат показания 
за камерно пейсиране и високостепенен AV блок с цел намаляване на болестността. Това е валидно и за пациенти с пред-
сърдно мъждене (вижте точка 10.1).

I A

CRT е противопоказана при пациенти с продължителност на QRS <130 msec. III A
Лечение за коморбидности, което не се препоръчва при пациенти със сърдечна недостатъчност Класa Нивоb

Адаптивна серво-вентилация не се препоръчва при пациенти със HFrEF и преобладаваща централна сънна апнея, поради 
повишена обща и сърдечно-съдова смъртност. III B

Тиазолидиндиони (глитазони) не се препоръчват при пациенти със HF, тъй като повишават риска от влошаване на HF и 
хоспитализация за HF. III A

NSAIDs или COX-2 инхибитори не се препоръчват при пациенти със HF, тъй като повишават риска от влошаване на HF и 
хоспитализация за HF. III B
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18. Приложение
Комитет за практически препоръки (Committee for 
Practice Guidelines, CPG) на ESC: Jose Luis Zamorano 
(Председател)	 (Испания),	Victor	Aboyans	 (Франция),	 Stephan	
Achenbach (Германия), Stefan Agewall (Норвегия), Lina 
Badimon	 (Испания),	 Gonzalo	 Barón-Esquivias	 (Испания),	
Helmut	 Baumgartner	 (Германия),	 Jeroen	 J.	 Bax	 (Холандия),	
Héctor	 Bueno	 (Испания),	 Scipione	 Carerj	 (Италия),	 Veronica	
Dean (Франция), Çetin Erol (Турция), Donna Fitzsimons (Обе-
динено кралство), Oliver Gaemperli (Швейцария), Paulus 
Kirchhof (Обединено кралство/Германия), Philippe Kolh (Бел-
гия), Patrizio Lancellotti (Белгия), Gregory Y. H. Lip (Обедине-
но кралство), Petros Nihoyannopoulos (Обединено крал-

ство),	 Massimo	 F.	 Piepoli	 (Италия),	 Piotr	 Ponikowski	 (Полша),	
Marco	Roffi	(Швейцария),	Adam	Torbicki	(Полша),	António	Vaz	
Carneiro (Португалия), Stephan Windecker (Швейцария).

Национални кардиологични дружества членове на 
ESC участвали активно в рецензирането на препоръките на 
ESC 2016 за диагностика и лечение на остра и хронична сър-
дечна недостатъчност:

Армения: Armenian Cardiologists Association, Hamayak S. 
Sisakian; Азербайджан: Azerbaijan Society of Cardiology, Elnur 
Isayev; Беларус: Belorussian Scientific Society of Cardiologists, 
Alena Kurlianskaya; Белгия: Belgian Society of Cardiology, 
Wilfried Mullens; България: Bulgarian Society of Cardiology, 
Mariya Tokmakova; Кипър: Cyprus Society of Cardiology, Petros 
Agathangelou; Чешка република: Czech Society of Cardiology, 

Продължение

Препоръки за диагностични изследвания при пациенти със суспекция за остра сърдечна недостатъчност Класa Нивоb

При началния преглед изследване на плазмените натриуретични пептиди (BNP, NT-proBNP или MR-proANP) се 
препоръчва при всички пациенти с остра диспнея и суспектна AHF с цел подпомагане на разграничаването на 
AHF от несърдечни причини за остра диспнея.

I A

Препоръки за поведение при пациенти с остра сърдечна недостатъчност – фармакотерапия Класa Нивоb

Интравенозни	бримкови	диуретици	се	препоръчват	при	всички	пациенти	с	AHF	явяващи	се	с	признаци/симп-
томи на обемно обременяване с цел облекчаване на симптоматиката. Препоръчва се редовен контрол на сим-
птоматиката, диурезата, бъречната функция и електролитите по време на лечение с i.v. диуретици.

I C

При пациенти с новопоявила се AHF или тези с хронична декомпенсирана HF, които не получават перорални 
диуретици, началната препоръчвана доза трябва да бъде 20–40 mg i.v. фуроземид (или еквивалент); при тези на 
хронична диуретична терапия началната i.v. доза трябва да бъде минимум еквивалентна на пероралната доза.

I B

Препоръчва се диуретиците да се дават или под формата на интермитентни болуси или под формата на не-
прекъсната инфузия, а дозировката и продължителността трябва да бъдат съобразени със симптоматиката на 
пациента и клиничния му статус.

I B

Инотропни	средства	не	се	препоръчват,	освен	когато	пациентът	е	със	симптомна	хипотония	или	с	хипоперфу-
зия, поради съображения за сигурност. III A

Препоръки за поведение при пациенти с кардиогенен шок Класa Нивоb

При всички пациенти със суспектен кардиогенен шок се препоръчва незабавно ECG и ехокардиография. I С
Всички пациенти с кардиогенен шок трябва да бъдат бързо транспортирани до третичен медицински център 
с денонощни възможности за сърдечна катетеризация и специализирани ICU/CCU с възможности за кратко-
срочна механична циркулаторна поддръжка.

I С

Препоръки отнасящи се за пероралните доказани в проучвания болест-модифициращи терапии при 
пациенти с остра сърдечна недостатъчност Класa Нивоb

В случай на влошаване на хронична HFrEF трябва да се направи всичко възможно за продължаване на дока-
заната в проучвания болест-модифицираща терапия, ако няма хемодинамична нестабилност или противопо-
казания.

I С

Препоръки за физически тренировки, мултидисциплинарен подход и мониториране при пациенти 
със сърдечна недостатъчност Класa Нивоb

Препоръчва се насърчаване на редовни аеробни натоварвания при пациенти със HF с цел подобряване на 
функционалния капацитет и симптоматиката. I A

Препоръчва се насърчаване на редовни аеробни натоварвания при стабилни пациенти със HF с цел намалява-
не на риска от хоспитализация за HF. I A

Препоръчва се пациенти със HF да бъдат включвани в програми за мултидисциплинарни грижи с цел намаля-
ване на риска от хоспитализация за HF и смърт. I A

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИли	ARB	при	непоносимост/противопоказания	за	ACEI.
ACE-I = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; AHF = остра сърдечна недостатъчност; ARB = ангиотензин-рецепторен блокер; AST = аспартат 
аминотрансфераза; AV = атриовентрикуларен; BNP = В-тип натриуретичен пептид; CCU = звено за коронарни грижи; COX-2 = циклооксигеназа 2; CRT = 
сърдечна ресинхронизираща терапия; CT = компютърна томография; DCM = дилатативна кардиомиопатия; ECG = електрокардиограма; HF = сърдечна 
недостатъчност; HFmrEF =сърдечна недостатъчност с междинна изтласкваща фракция; HFpEF = сърдечна недостатъчност със запазена изтласкваща 
фракция; HFrEF = сърдечна недостатъчност с понижена изтласкваща фракция; ICD = имплантируем кардиовертер-дефибрилатор; ICU = звено за интен-
зивни грижи; i.v. =интравенозен/а/о/и; LBBB = ляв бедрен блок; LV = левокамерна; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; MI = миокарден инфаркт; 
MRA = минералкортикоид-рецепторен антагонист; MR-proANP =средно регионален про-А-тип натриуретичен пептид; NSAIDs = нестероидни противо-
възпалителни лекарства; NT-proBNP = N-терминален про-В-тип натриуретичен пептид; NYHA = New York Heart Association; OMT = оптимална медикамен-
тозна терапия; QRS = Q, Rи S зъбци (комбинация от трите графични отклонения); RV = деснокамерна; TTE = трансторакална ехокардиография.

17.  Уеб-приложения
Всички уеб-фигури и уеб-таблици са налични в Web addenda намираща се в European Heart Journal онлайн, а също и в уеб-сайта на ESC.
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Vojtech Melenovsky; Дания: Danish Society of Cardiology, 
Henrik Wiggers; Египет: Egyptian Society of Cardiology, 
Mahmoud Hassanein; Естония: Estonian Society of Cardiology, 
Tiina Uuetoa; Финландия: Finnish Cardiac Society, Jyri Lommi; 
Бивша югославска република Македония: Macedonian 
FYR Society of Cardiology, Elizabeta Srbinovska Kostovska; 
Франция: French Society of Cardiology, Yves Juillière; Гру-
зия: Georgian Society of Cardiology, Alexander Aladashvili; 
Германия: German Cardiac Society, Andreas Luchner; Гър-
ция: Hellenic Cardiological Society, Christina Chrysohoou; Ун-
гария: Hungarian Society of Cardiology, Noémi Nyolczas; Ис-
ландия: Icelandic Society of Cardiology, Gestur Thorgeirsson; 
Израел: Israel Heart Society, Jean Marc Weinstein; Италия: 
Italian Federation of Cardiology, Andrea Di Lenarda; Казахстан: 
Association of Cardiologists of Kazakhstan, Nazipa Aidargaliyeva; 
Косово: Kosovo Society of Cardiology, Gani Bajraktari; Кир-
гизстан: Kyrgyz Society of Cardiology, Medet Beishenkulov; 
Латвия: Latvian Society of Cardiology, Ginta Kamzola; Ливан: 
Lebanese Society of Cardiology, Tony Abdel-Massih; Литва: 
Lithuanian Society of Cardiology, Jelena Čelutkienė; Люксем-

бург: Luxembourg Society of Cardiology, Stéphanie Noppe; 
Малта: Maltese Cardiac Society, Andrew Cassar; Молдова: 
Moldavian Society of Cardiology, Eleonora Vataman; Мароко: 
Moroccan Society of Cardiology, Saadia Abir-Khalil; Холан-
дия: Netherlands Society of Cardiology, Petra van Pol; Нор-
вегия: Norwegian Society of Cardiology, Rune Mo; Полша: 
Polish Cardiac Society, Ewa Straburzyńska-Migaj; Португалия: 
Portuguese Society of Cardiology, Cândida Fonseca; Румъ-
ния: Romanian Society of Cardiology, Ovidiu Chioncel; Руска 
федерация: Russian Society of Cardiology, Evgeny Shlyakhto; 
Сан Марино: San Marino Society of Cardiology, Marco Zavatta; 
Сърбия: Cardiology Society of Serbia, Petar Otasevic; Слова-
кия: Slovak Society of Cardiology, Eva Goncalvesová; Слове-
ния: Slovenian Society of Cardiology, Mitja Lainscak; Испания: 
Spanish Society of Cardiology, Beatriz Díaz Molina; Швеция: 
Swedish Society of Cardiology, Maria Schaufelberger; Швей-
цария: Swiss Society of Cardiology, Thomas Suter; Турция: 
Turkish Society of Cardiology, Mehmet Birhan Yılmaz; Украйна: 
Ukrainian Association of Cardiology, Leonid Voronkov; Обеди-
нено кралство: British Cardiovascular Society, Ceri Davies.
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