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Съкращения и акроними

AAA Abdominal aorta aneurysm 
Аневризма на абдоминалната аорта

ABI Ankle-brachial index 
Индекс глезен-мишница

ACAS Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study
ACEIs Angiotensin-converting enzyme inhibitors 

Ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитори
ACS Acute coronary syndrome 

Остър коронарен синдром
ACSRS Asymptomatic carotid atherosclerosis risk 

of stroke study
ACST Asymptomatic Carotid Surgery Trial
ACT Asymptomatic Carotid Trial
AF Atrial fibrillation 

Предсърдно мъждене
AMERICA Aggressive detection and Management of the 

Extension of atherothrombosis in high Risk 
coronary patients In comparison with standard 
of Care for coronary Atherosclerosis

ARBs Angiotensin-receptor blockers 
Ангиотензин-рецепторни блокери

ARR Absolute risk reduction 
Абсолютна редукция на риска

ASTRAL Angioplasty and stenting for renal artery lesions
BASIL Bypass versus angioplasty in severe ischaemia of 

the leg
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BEST-CLI Best Endovascular vs. Best Surgical Therapy in 
Patients with Critical Limb Ischaemia

BMT Best medical therapy 
Най-добра медицинска (медикаментозна) 
терапия

BP Blood pressure 
Кръвно налягане

CABG Coronary artery bypass grafting 
Коронарна артериална байпас-операция

CAD Coronary artery disease 
Коронарна артериална болест

CAPRIE Clopidogrel versus Aspirin in Patients at Risk of 
Ischaemic Events

CAPTURE Carotid ACCULINK/ACCUNET Post-Approval Trial 
to Uncover Rare Events

CARESS Clopidogrel and Aspirin for the Reduction of 
Emboli in Symptomatic carotid Stenosis

CASPAR Clopidogrel and Acetylsalicylic Acid in Bypass 
Surgery for Peripheral Arterial disease

CAS Carotid artery stenting 
Каротидно артериално стентиране

CCA Common carotid artery 
Обща каротидна артерия

CEA Carotid endarterectomy 
Каротидна ендартеректомия

CFA Common femoral artery 
Обща феморална артерия

CHA2DS2-VASc Congestive heart failure, Hypertension, Age ≥75 (2 
points), Diabetes mellitus, Stroke or TIA (2 points), 
Vascular disease, Age 65–74 years, Sex category 
Застойна сърдечна недостатъчност, Хипер-
тония, Възраст ≥75 (2 точки), Захарен диабет, 
Инсулт или TIA (2 точки), Съдова болест, Въз-
раст 65–74 години, Полова категория

CHARISMA Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and 
Ischemic Stabilization, Management and Avoidance

CI Confidence interval 
Доверителен интервал

CKD Chronic kidney disease 
Хронично бъбречно заболяване

CLEVER Claudication: exercise versus endoluminal 
revascularization

CLTI Chronic limb-threatening ischaemia 
Хронична застрашаваща крайника исхемия

CMI Chronic mesenteric ischaemia 
Хронична мезентериална исхемия

CONFIRM Coronary CT Angiography Evaluation for Clinical 
Outcomes: an International Multicenter registry

CORAL Cardiovascular Outcomes in Renal 
Atherosclerotic Lesions

CPG Committee for Practice Guidelines 
Комитет за практически препоръки

CPB Cardiopulmonary bypass 
Кардиопулмонален байпас

CREST Carotid Revascularization Endarterectomy 
versus Stenting Trial

CTA Computed tomography angiography 
Компютър-томографска ангиография

CC Cardiovascular 
Сърдечно-съдов/а/о/и

DA(P)T Dual antiplatelet therapy 
Двойна антитромбоцитна терапия

DES Drug eluting stent 
Медикамент-излъчващ	стент

DSA Digital subtraction angiography 
Дигитална субтракционна ангиография

DUS Duplex ultrasound 
Дуплекс-ултразвук

ECG Electrocardiogram 
Електрокардиограма

ECST European Carotid Surgery Trial
EPD Embolus protection device 

Устройство за емболична протекция
ESC European Society of Cardiology 

Европейско дружество по кардиология
ESO European Stroke Organisation 

Европейска организация по инсулта
ESVS European Society of Vascular Surgery 

Европейско дружество по съдова хирургия
EUCLID Effects of Ticagrelor and Clopidogrel in Patients 

with Peripheral Artery Disease
EVA-3S Endarterectomy vs Stenting in Patients with 

Symptomatic Severe Carotid Stenosis
EVT Endovascular therapy 

Ендоваскуларна терапия
ExT Exercise therapy 

Терапия с упражнения
FMD Fibromuscular dysplasia 

Фибромускулна дисплазия
GSV Great saphenous vein 

Голямата вена сафена
HDL-C High-density lipoprotein cholesterol 

Холестерол в липопротеините с висока 
плътност

HF-ACTION Heart Failure: A Controlled Trial Investigating 
Outcomes of Exercise Training

HITS High-intensity transient signal 
Преходен сигнал с висока интензивност

HOPE Heart Outcomes Prevention Trial 
HR Hazard ratio 

Рисков коефициент
IC Intermittent claudication 

Интермитентна клаудикация
ICA Internal carotid artery 

Вътрешна каротидна артерия
ICD Implantable cardioverter defibrillator 

Имплантируем кардиовертер-дефибрилатор
ICSS International Carotid Stenting Study
INR International normalized ratio 

Международно	нормализирано	отношение
INVEST INternational VErapamil-SR/Trandolapril Study
LDL-C Low-density lipoprotein cholesterol 

Холестерол в липопротеините с ниска плътност
LEAD Lower extremity artery disease 

Артериална болест на долните крайници
LV Left ventricular 

Левокамерен/а/о/и
MACE Major adverse cardiovascular event 

Голямо нежелано сърдечно-съдово събитие
MI Myocardial infarction 

Миокарден	инфаркт
MRA Magnetic resonance angiography 

Магнитно-резонансна	ангиография
MR CLEAN MultiCenter Randomized Clinical Trial of 

Ischemic Stroke in the Netherlands
MRI Magnetic resonance imaging 

Магнитно-резонансна	образна	диагностика
MSAD Multisite artery disease 

Артериална болест с множествена локализация
MWD Maximal walking distance 

Максимално	извървяно	разстояние
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NASCET North American Symptomatic Carotid 
Endarterectomy Trial

NNH Number needed to harm 
Брой необходим за неблагоприятно последствие

NNT Number needed to treat 
Брой необходим за лекуване

NOAC Non-vitamin K oral anticoagulant 
Не-витамин К перорален антикоагулант

OAC Oral anticoagulation 
Перорална антикоагулация

ONTARGET Ongoing Telmisartan Alone and in Combination 
With Ramipril Global Endpoint Trial

OR Odds ratio 
Коефициент на вероятност

PADs Peripheral arterial diseases 
Периферни артериални заболявания

PCI Percutaneous coronary intervention 
Периферна коронарна интервенция

PEGASUS-TIMI 54 Prevention of Cardiovascular Events in Patients 
with Prior Heart Attack Using Ticagrelor 
Compared to Placebo on a Background of 
Aspirin–Thrombolysis in Myocardial Infarction 54

PRODIGY PROlonging Dual antiplatelet treatment after 
Grading stent-induced intimal hYperplasia study

PTA Percutaneous transluminal angioplasty 
Перкутанна транслуминална ангиопластика

QOL Quality of life 
Качество на живота

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

RAD Renal artery disease 
Ренална (бъбречна) артериална болест

RAS Renal artery stenosis 
Ренална артериална стеноза

RCT Randomized clinical trial 
Рандомизирано клинично изпитване

REACH Reduction of Atherothrombosis for Continued 
Health regystry

ROCKET-AF Rivaroxaban Once Daily Oral Direct Factor 
Xa Inhibition Compared with Vitamin K 
Antagonism for Prevention of Stroke and 
Embolism Trial in Atrial Fibrillation

RR Relative risk 
Релативен риск

RRI Renal resistive index 
Индекс на бъбречно съпротивление

SAPPHIRE Stenting and Angioplasty with Protection in 
Patients at High Risk for Endarterectomy

SAPT Single antiplatelet therapy 
Антитромбоцитна монотерапия

SBP Systolic blood pressure 
Систолно кръвно налягане

SFA Superficial femoral artery 
Повърхностна феморална артерия

SPACE Stent Protected Angioplasty versus Carotid 
Endarterectomy

STAR Stent Placement in Patients With Atherosclerotic 
Renal Artery Stenosis and Impaired Renal 
Function

TAMARIS Efficacy and Safety of XRP0038/NV1FGF in 
Critical Limb Ischaemia Patients With Skin 
Lesions

TAVI Transcatheter aortic valve implantation 
Транскатетърна аортна клапна имплантация

TBI Toe-brachial index 
Индекс пръст (на крака)-мишница

TcPO2 Transcutaneous oxygen pressure 
Транскутанно кислородно налягане

TIA Transient ischaemic attack 
Транзиторна исхемична атака

TTE Transthoracic echocardiography 
Трансторакална ехокардиография

UEAD Upper extremity artery disease 
Артериална болест на горните крайници

VA Vertebral artery 
Вертебрална артерия

VAST Vertebral Artery Stenting Trial
VHD Valvular heart disease 

Клапно сърдечно заболяване
VKA Vitamin K antagonist 

Витамин К антагонист
WD Walking distance 

Извървяно разстояние
WIfI Wound, ischaemia and foot infection 

Рана, исхемия и инфекция на стъпалото

1. Предисловие
Препоръките обобщават и правят оценка на съществуващите 
доказателства с цел подпомагане на здравните специалисти 
при избора на най-добрите стратегии на поведение към кон-
кретен пациент с определено състояние. Препоръките и указа-
нията в тях трябва да улесняват вземането на решение от здрав-
ните специалисти в ежедневната им практика. Окончателното 
решение при конкретния пациент обаче трябва да се вземе от 
отговарящия(те) здравен(ни) специалист(и) след обсъждане с 
пациента и когато е подходящо с придружаващото лице.

В последните години от Европейското дружество по кар-
диология (ESC), Европейското дружество по съдова хирур-
гия (ESVS) и от Европейската организация по инсулта (ESO), 
както и от други дружества и организации, бяха публикувани 
голям брой препоръки. За нуждите на клиничната практика 
бяха изработени качествени критерии за разработване на 
препоръки с цел предоставяне на всички възможни реше-
ния на потребителя. Указанията за формулиране и публику-
ване на препоръки на ESC могат да бъдат намерени в уебсай-
та на ESC (http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/
Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-
ESC-Guidelines). Препоръките на ESC представят официална-
та позиция на ESC по дадена тема и се актуализират редовно.

Членовете на тази Работна група бяха подбрани от ESC, 
както и от представители на ESVS и ESO, така че да предста-
вляват специалистите ангажирани с медицинските грижи 
при пациенти със съответната патология. Избрани експер-
ти в областта предприеха изчерпателен преглед на публи-
куваните данни върху поведението при дадено състояние 
в съответствие с политиката на Комитета за практически 
препоръки (CPG) на ESC и с одобрението на ESVS и ESO. Беше 
направена критична оценка на диагностичните и терапев-
тичните процедури, включително оценка на отношението 
риск–полза. Нивото на доказателственост и силата на пре-
поръките за конкретни варианти на поведение бяха прете-
глени и степенувани съгласно предварително определени 
скали, които са очертани в Таблици 1 и 2.

Експертите участващи в работната група и рецензираща-
та група предоставиха стандартни декларации за конфликт 
на интереси относно всички взаимоотношения, които биха 
могли да бъдат счетени за реални или потенциални източни-
ци на конфликт на интереси. Тези декларации са събрани в 
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един файл и могат да бъдат намерени в уебсайта на ESC (http://
www.escardio.org/guidelines). Всички промени в декларирани-
те данни за конфликт на интереси, които възникнаха по вре-
ме на съставянето на препоръките бяха съобщени на ESC и 
актуализирани. Работната група получи цялата си финансова 
издръжка от ESC и ESVS, без участие на здравната индустрия.

CPG на ESC контролира и координира изготвянето на нови 
Препоръки. Комитетът отговаря и за процеса на одобрение 
на тези документи. Тези препоръки на ESC бяха подложени на 
задълбочена ревизия от експерти на CPG и външни експерти, 
а в този случай и от посочени от ESVS и ESO експерти. След 
съответна ревизия Препоръките бяха одобрени от всички 
експерти включени в Работната група. Окончателният доку-
мент беше одобрен от CPG и ESVS за публикуване в European 
Heart Journal и в European Journal of Vascular and Endovascular 
Surgery. Тези препоръки са разработени след внимателно съ-
образяване с научните и медицинските знания и доказател-
ствата налични към съответната дата.

Задачата за разработване на препоръки на ESC в колабора-
ция с ESVS включва и създаване на средства за обучение и про-
грами за изпълнение на указанията, включително кондензира-
ни джобни версии на препоръките, обобщаващи диапозитиви, 
брошури с основни указания, обобщаващи карти за неспециа-
листи, както и електронна версия за дигитални приложения 
(смартфони и т.н.). Тези версии са съкратени и поради това при 
нужда трябва винаги да се консултираме с пълния текст, който е 
свободно достъпен чрез уебсайта на ESC и се намира в уебсайта 
на EHJ. Националните дружества към ESC се насърчават да одо-
бряват, превеждат и прилагат всички препоръки на ESC. Програ-
мите за одобряване са нужни, тъй като е доказано, че клинични-

ят изход от заболяването може да бъде повлиян благоприятно 
чрез цялостно приложение на клиничните препоръки.

Необходими са проучвания и регистри за потвърждаване, 
че реалната ежедневна практика съответства на указанията 
в препоръките, като по този начин се затваря кръгът между 
клиничните изследвания, създаването на препоръки и офи-
циални фокусирани актуализации, разпространяването и 
прилагането им в клиничната практика.

Здравните специалисти се насърчават да вземат изцяло 
предвид Препоръките на ESC разработени в колаборация с 
ESVS при изграждането на клинична преценка, както и при 
определяне и прилагане на превантивни, диагностични или те-
рапевтични медицински стратегии. Препоръките на ESC не от-
менят обаче по никакъв начин индивидуалната отговорност на 
здравните специалисти да вземат подходящи и точни решения 
съобразени със здравословното състояние на всеки пациент и 
след обсъждане с пациента, а когато е подходящо и/или необ-
ходимо с неговия придружител. Здравният специалист отгова-
ря и за проверка на правилата и регламентите приложими за 
лекарствата и устройствата към момента на предписването им.

2. Увод
През 2011 г. ESC публикува първите си Препоръки за диагности-
ка и лечение на периферните артериални болест (Guidelines on 
the Diagnosis and Management of Peripheral Arterial Diseases).1 Тази 
публикация запълни важна празнина в комплекта от докумен-

Таблица 1: Класове на препоръките

Класове на 
препоръките Дефиниция Препоръки за употреба

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

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

Клас IIa Тежестта на доказателствата/мненията е в полза на полезността/
ефикасността. Трябва да се вземе предвид

Клас IIb Полезността/ефикасността е по-слабо подкрепена от доказателства/мнения. Може	да	се	вземе	предвид

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

Таблица 2: Нива на доказателственост

Ниво на  
доказателственост А 

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

Ниво на  
доказателственост В 

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

Ниво на  
доказателственост С 

Консенсус на експертни мнения и/
или малки проучвания, ретроспек-
тивни проучвания, регистри.

Общи препоръки за поведението при пациенти с пе-
риферни артериални заболявания

Препоръки Класа Нивоb

Препоръчва се в медицинските центрове 
да се формира мултидисциплинарен съдов 
тим със задачата да взема решения за пове-
дението при пациенти с PADs.

I C

Препоръчва се въвеждане и поддържа-
не на инициативи целящи подобрение на 
медицинското и общественото внимание 
към PADs, особено при мозъчно-съдова 
артериална болест и артериална болест на 
долните крайници.

I C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
PADs = периферни артериални заболявания.
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Какво е новото в препоръките за PAD 2017?

ПРОМЕНИ В ПРЕПОРЪКИТЕ
2011 2017 НОВИ ПРЕПОРЪКИ 2017

Каротидна артериална болест Всички периферни артериални болести (PADs)

EPDs при каротидно стентиране •	 Скрининг за сърдечна недостатъчност (BNP, TTE)
Безсимптомна 60–99% каротидна стеноза •	 Стабилни PADs + други състояния изискващи антикоагуланти

•	 Хирургия при всички •	 Хирургия при висок риск от инсулт116 (напр. AF): само антикоагулация91

•	 Стентиране като алтернатива •	 Стентиране при висок хирурги-
чен риск129, 135-137

Каротидна артериална болест
•	 Коронарна ангиография преди планова каротидна хирургия383

•	 Стентиране при среден хирур-
гичен риск

•	 Рутинна профилактична реваскуларизация за безсимптомни  
каротидни 70–99% стенози при пациенти подложени на CABG

Артериална болест на горните крайници Мезентериална артериална болест

Реваскуларизация при симптомни стенози на артерия субклавия •	 D-димери за изключване на остра мезентериална исхемия

Реваскуларизация при стеноза на артерия субклавия •	 Незабавна реперфузия в случай на симптомна CMI

•	 Първо ендоваскуларен подход •	 Стентиране или хирургия Бъбречна артериална болест
Реваскуларизация при безсим  

субклавия при пациенти
птомна стеноза на артерия 
 с/планирани за CABG

•	 Фибромускулна дисплазия: балонна ангиопластика със спасително 
стентиране

Бъбречна артериална болест Артериална болест на долните крайници (LEAD)

Стентиране при симптомна атеросклеротична стеноза >60%229,231,232 •	 Статини с цел подобряване на извървяното разстояние30,278

Артериална болест на долните крайници •	 LEAD + AF: Антикоагулация при CHADS-VASC >2

Аорто-илиачни лезии •	 Ангиография при CLTI с лезии под коляното

•	 Първична ендоваскуларна 
терапия при „TASC-D“

•	 Хирургия при аорто-илиачни или 
аорто-бифеморални оклузии •	 Дуплекс-скрининг за ААА258,259

•	 Ендоваскуларна процедура като  
алтернатива в центрове с опит

•	 В случай на CABG: скрининг за LEAD с ABI, ограничаване на венозния 
харвестинг при наличие на LEAD

•	 Скрининг за LEAD при пациенти с CAD366-368,375-379

Инфрапоплитеални лезии •	  Скрининг за LEAD при пациенти със HF

Първо ендоваскуларен подход
Байпас с използване на GSV •	 Клопидогрел се предпочита пред аспирина

Ендоваскуларна терапия320-326 •	 Антитромбоцитна терапия при изолирана безсимптомна LEAD66,67

I IIa IIb III

НОВИ / РЕВИЗИРАНИ КОНЦЕПЦИИ 2017

PADs изобщо:
•	 „Съдов тим“ с цел мултидисциплинарен подход
•	 Най-добра медицинска терапия: лекарства и нефармакологични 

намеси целящи оптимален клиничен изход. Специална глава е 
посветена на антитромбозните терапии при различни клинични 
картини на PADs, включително при необходимост от антикоагу-
ланти.

Каротидна болест:
•	 Рискова стратификация на безсимптомната каротидна болест.
•	 При пациенти подложени на CABG реваскуларизацията при теж-

ка каротидна стеноза не е правило.

Артериална болест на долните крайници:
•	 Маскираната	LEAD	трябва	да	се	разграничава	от	безсимптомната	

болест.
•	 Съвременното поведение при клаудикация: винаги се предпис-

ват статини и терапия с физически тренировки (контролирани), 
даже и след реваскуларизация.

•	 В този контекст, ползата от „вазо-активни“ лекарства целящи по-
добряване на извървяното разстояние е несигурна.

•	 „Хронична застрашаваща крайника исхемия (CLTI)“ е най-тежката 
форма на LEAD. Освен исхемията, трябва да се направи оценка 
на раната и инфекцията с цел стратификация на ампутационния 
риск (нова WIfI класификация).

•	 Класификацията TASC е изключена от препоръките.
•	 Освен придружаваща CAD, пациентите с PADs имат често други 

сърдечни състояния (напр. HF, AF). На основните сценарии е пос-
ветена нова специфична глава.

аПоследните данни от изпитване COMPASS се нуждаят от допълнителни анализи и ще бъдат публикувани по-нататък.
bБез друго клинично състояние изискващо антитромбоцитна терапия.

AAA = аневризма на абдоминалната аорта; ABI = индекс глезен-мишница; AF = предсърдно мъждене; BNP = мозъчен натриуретичен пептид;  
CABG = коронарна артериална байпас-хирургия; CAD = коронарна артериална болест; CLTI = хронична застрашаваща крайника исхемия;  
EPD = устройство за емболична протекция; HF = сърдечна недостатъчност; GSV = голямата вена сафена;  
TASC-D = Клас D по Trans-Atlantic InterSociety Consensus; TTE = трансторакална ехокардиография.
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ти	включващ	препоръки	на	ESC.	Междувременно	ESVS	издаде	
последователно няколко документа с препоръки върху пове-
дението при артериална болест със специфична локализация.

И двете дружества подчертаха нуждата от мултидисциплина-
рен подход при тези пациенти. Когато беше взето решение за акту-
ализация на тези препоръки, се оказа очевидно, че комбинирането 
на усилията на двете дружества би осигурило най-изчерпателния 
обединен документ осигуряващ актуализирани насоки върху пе-
риферните артериални заболявания (PADs) за клиницисти.

Изключително важно е всеки кардиолог да има отноше-
ние към диагностиката и подхода при пациенти с PADs, тъй 
като много от тях се преглеждат и лекуват за едновременни 
съпровождащи сърдечни състояния. В препоръките на ESC 
от 2011  г. имаше специална глава посветена на пациенти с 
комбинирани коронарни и периферни артериални заболява-
ния, тъй като те имат най-често еднаква етиология и рискови 
фактори. В тези препоръки работната група направи крачка 
напред и предложи нова глава посветена на други сърдечни 
състояния, които се срещат често сред пациенти с PADs. Също 
така, тъй като възможностите за употреба и комбиниране на 
антитромбозни лекарства нараснаха, специална глава беше 
посветена на употребата им при лечението на PADs.

В този документ терминът „периферни артериални забо-
лявания“ обхваща всички артериални болести различни от 
тези на коронарните артерии и аортата. Той трябва да бъде 
ясно разграничен от термина „периферна артериална бо-
лест“, който се използва често вместо термина артериална 
болест на долните крайници (LEAD). В действителност, често 
са засегнати, главно от атеросклероза, други периферни ар-
терии, включително каротидните и вертебралните, артериите 
на горните крайници, мезентериалните и реналните артерии 
и те попълват семейството на PADs. Що се отнася до каротид-
ните и вертебралните артерии, този документ обхваща само 
екстракраниалните им сегменти, тъй като със заболявания 
на интракраниалните артерии най-често се занимават други 
специалисти освен кардиолозите и съдовите хирурзи.

Работната група взе решение да се занимае само с PADs в 
резултат на атеросклероза с малки изключения в специфични 
области, където неатеросклеротичните заболявания пред-
ставляват честа необходим диференциална диагноза (напр. 
фибромускулна дисплазия на бъбречните артерии). В други 
случаи читателите трябва винаги да имат предвид вероят-
ността за неатеросклеротични състояния и да се обръщат към 
специални документи. Читателите се подканват да се отнесат 
и към Уеб-приложението за допълнителна информация.

ESC и ESVS обединяват усилията си и с цел да осигурят нара-
стване на публичната осведоменост за PADs. Всъщност, докато 
инсултът е признат като сериозно състояние с голяма честота 
в Европа, други PADs могат да бъдат не по-малко смъртоносни 
и инвалидизиащи. Все още има нужда от огромни усилия за по-
вишаване на вниманието на здравните работници, лицата взе-
мащи решения и цялото население към нуждите от по-ранна 
и по-ефикасна превенция и стратегии на поведение при 40-те 
милиона души от нашия континент засегнати от PADs.1,2

3. Епидемиология и рискови 
фактори

Основни положения

•	 Рискът от PADs с различни локализации като цяло нара-
ства стръмно с възрастта и с излагането на големите сър-

дечно-съдови (CC) рискови фактори, включително тютю-
нопушене, хипертония, дислипидемия и диабет. Други 
рискови фактори са все още в процес на проучване.

•	 Силата на връзката между всеки рисков фактор и всяка 
съдова област е променлива, но всички големи рискови 
фактори се нуждаят от скрининг и регистрация.

•	 Когато дадена съдова територия е засегната от атерос-
клероза, това застрашава не само съответния орган (напр. 
мозъка при каротидна артериална болест), но повишава и 
общия риск от всякакъв вид CC събития (напр. коронарни 
инциденти). Всяка съдова област засегната от атероскле-
роза може да се счита за маркер за реализиран CC риск.

3.1. Епидемиология
Епидемиологията на различни видове PADs е представена в 
Уеб-приложение 3.1.

3.2. Рискови фактори
Макар	че	различни	локализации	на	PADs	споделят	общи	го-
леми рискови фактори за атеросклероза, отражението им и/
или наличните доказателства се различават в зависимост от 
артериалната локализация. Вижте Уеб-приложение 3.2.

3.3. Прогноза
Атеросклерозата често е генерализирана. Пациентите със 
засягане на дадена област са като цяло с повишен риск от 
фатални и нефатални CC събития.

Освен риска от мозъчно-съдови събития, пациентите с 
каротидна болест са с повишен риск от миокарден инфаркт 
(MI) и сърдечна смърт.3 В системен обзор на 17 проучвания 
включващи 11 391 пациени с безсимптомна >50% каротидна 
стеноза, 63% от късните смъртни случаи са били във връзка 
със сърдечни инциденти при средна сърдечна смъртност 
2.9%/година.4

Много	 проучвания	 показват	 повишен	 риск	 от	 смърт,	
CC смъртност и заболяемост (MI, инсулт) при пациенти със 
симптомна или безсимптомна LEAD, дори и след корекция 
за конвенционални рискови фактори.5 Индекс глезен–
предмишница (ABI) ≤0.90 е свързан с над двукратно увели-
чение на 10-годишната честота на коронарните събития, CC 
смъртност и общата смъртност.6 След 5 години 20% от паци-
ентите с интермитентна клаудикация (IC) получават MI или 
инсулт, а смъртността е 10–15%.7

Всички тези данни подчертават значението на общата CC 
превенция отвъд мерките срещу болестта свързана със спе-
цифична локализация на атеросклерозата.

4. Общи аспекти
Основни моменти

•	 Подробната клинична анамнеза и физикалното изслед-
ване имат основно значение за подхода към PADs.

•	 Освен за диагностиката на LEAD, ABI е важен маркер и за 
CC събития.

•	 Поведението при PADs включва всички мерки за уточня-
ване на специфичните артериални симптоми, както и 
обща превенция на CC риск.
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•	 Най-добрата медицинска терапия включва контрол на 
CC рискови фактори включващ оптимална фармаколо-
гична терапия, както и нефармакологични мерки, като 
отказ от тютюнопушене, здравословна диета, редукция 
на телесното тегло и редовни физически упражнения.

4.1. Диагностичен подход
4.1.1. Клинична анамнеза
Трябва винаги да се прави оценка на личната и фамилната 
клинична анамнеза. Фамилната анамнеза включва CAD, мо-
зъчно-съдова болест, аортна аневризма, както и LEAD.8–10 
Клиничната анамнеза включва оценка на CC рискови факто-
ри и коморбидности, както и преглед на симптомите свърза-
ни с различни съдови области (вижте Уеб-таблица 1). Трябва 
системно да се зададат въпроси относно начина на живот, 
хранителните навици, двигателната активност и физическо-
то натоварване. Трябва да се направи оценка на физическата 
активност.11 Въпросниците и функционалният статус дават 
достатъчна възможност за предвиждане на клиничния из-
ход. Те могат да бъдат полезни за определяне на степента на 
увреждане и избора на подходящи грижи.12,13

4.1.2. Клинично изследване
Въпреки че физикалното изследване само по себе си има отно-
сително ниска чувствителност и възпроизводимост, системният 
подход е задължителен (вижте Уеб-таблица 2). Освен диагнос-
тичното си значение, клиничните признаци имат прогностична 
стойност. Лица с каротидни шумове имат два пъти по-голям риск 
от MI и CC смърт в сравнение с тези без шум.14 Разликата в кръв-
ното налягане (BP) между двете ръце (≥15  mmHg) е маркер за 
риск от съдова болест и смърт.15 Феморалният шум е независим 
маркер за исхемични сърдечни инциденти.16

4.1.3. Лабораторни изследвания
Изследванията трябва при нужда да се разширят от „мини-
мална“ биологична оценка17 към допълнителни лаборатор-
ни тестове (очертани в Уеб-таблица 3).

4.1.4. Диагностични методи при PADs
4.1.4.1. Индекс глезен–мишница (ABI ankle-brachial index)
ABI е неинвазивен метод полезен за диагностициране и про-
следяване на LEAD. Той е и силен маркер за генерализирана 
атеросклероза и CV риск (вижте Таблица 3). ABI ≤0.90 е свър-
зан средно с 2 до 3 пъти по-висок риск от обща и CC смърт-
ност. ABI >1.40 съответства на повишена артериална ригид-
ност  (калциноза на артериалната медия) и е също свързан 
с по-висок риск от CC събития и смъртност.6,18 Той се среща 
по-често при по-възрастни пациенти, предимно при тези с 
диабет или хронично бъбречно заболяване (CKD). Когато се 
добави към рисков скор, ABI води до повишаване на риско-
вия скор при една-трета и една-пета от „нискорисковите“ 
жени и съответно мъже.6 Той е утвърден метод за оценка на 
CC риск при различни етнически групи, независимо от рис-
ковите фактори.18 За разлика от коронарния калциев скор и 
дебелината интима–медия, ABI е евтин метод и отнема мини-
мално време. Доброто обучение е задължително.

Добавена към общия CC риск, стойността на ABI позволя-
ва предсказване на индивидуалния риск при даден пациент 
от усложнения свързани с долните крайници, който налага 
често контролиране и обучение за предпазване от рани на 
стъпалото.

Таблица 3: Индекс глезен-мишница

1. На кого трябва да се направи измерване на ABI в кли-
ничната практика?

•	 Пациенти	с	клинична	суспекция	за	LEAD:
 - Липса на пулс на долните крайници и/или при артериален шум
 - Типична интермитентна клаудикация или симптоми насоч-

ващи към LEAD
 - незарастваща рана на долните крайници

•	 Пациенти	с	повишен	риск	от	LEAD,	поради	следните	кли-
нични	състояния:
 - Атеросклеротични заболявания: CAD, всички PADs
 - Други състояния: AAA, CKD, сърдечна недостатъчност

•	 Безсимптомни	лица	без	клинични	признаци,	но	с	повишен	
риск	от	LEAD:
 - Мъже	и	жени	на	възраст	>65	години
 - Мъже	и	жени	на	възраст	<65	години	причислени	към	висок	

CV риск, съгласно препоръките на ESCa

 - Мъже	и	жени	на	възраст	>50	години	с	фамилна	анамнеза	за	LEAD

2. Как се прави измерване на ABI?
В легнало положение с маншет поставен напосредствено над 
глезена при избягване на зони с рани. След 5–10-минутен по-
кой с Доплерова сонда (5–10 MHz) се измерва SBP върху задна-
та и предната тибиална артерия (или върху артерия дорзалис 
педис) на всяко стъпало и върху брахиалната артерия на всяка 
ръка. Автоматизираните маншeти за BP са неподходящи като 
цяло за измерване на глезенно налягане и могат да отчетат 
преувеличени стойности в случай на ниско глезенно налягане.
ABI на всеки крак се калкулира чрез разделяне на най-високо-
то SBP на най-високото SBP налягане на ръката.

Предна
тибиална
артерия

Задна 
тибиална
артерия

Брахиална артерия

0,90 1,00 1,40

Нормален ABIГраничен
Патологичен ABI

(нисък)
Патологичен ABI

(висок)

Доплер

Доплер

Доплер

3. Как се интерпретира ABI?
•	 С	цел	диагностика	на		LEAD	се	прави	отделна	интерпрета-

ция	на	всеки	крайник	(един	ABI	за	всеки	крак).
•	 С	 цел	 стратификация	 на	 CV	 риск	 се	 взема	 най-ниската	

стойност	на	ABI	от	двата	крака.
•	 Интерпретация:

Предна
тибиална
артерия

Задна 
тибиална
артерия

Брахиална артерия

0,90 1,00 1,40

Нормален ABIГраничен
Патологичен ABI

(нисък)
Патологичен ABI

(висок)

Доплер

Доплер

Доплер

a Лица със силно повишени единични рискови фактори; захарен диа-
бет (с изключение на млади хора с диабет тип 1 без други големи рис-
кови	фактори);	изчислен	скор	≥5%	и	<10%.
AAA = аневризма на абдоминалната аорта; ABI = индекс глезен-
мишница; BP =кръвно налягане; CAD = коронарна артериална бо-
лест; CKD = хронично бъбречно заболяване; CV = сърдечно-съдов;  
ESC = European Society of Cardiology; LEAD = заболяване на артериите 
на долните крайници; PADs = периферни артериални заболявания;  
SBP = систолно кръвно налягане.
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4.1.4.2. Дуплекс-ултразвук
Дуплекс-ултразвукът (DUS) е често първата стъпка от ал-
горитъма за съдов скрининг, както и за диагностика. DUS 
включва B-мод (двуразмерна) ехография, пулсов, непрекъс-
нат, цветен и амплитуден Doppler за откриване и локализи-
ране на съдовите лезии и количествена оценка на тяхното 
разпространение и тежест въз основа на скоростни крите-
рии. По-новите методи, като образна диагностика на кръво-
тока или триизмерна (3D) ехография в реално време, както 
и използването на ултразвуков контраст подобряват още 
повече възможностите на DUS, макар че прилагането им все 
още е ограничено. DUS може да открие субклинична артери-
ална болест (напр. каротидна плака), което има съществено  
значение за определяне на CC риск.17

4.1.4.3. Дигитална субтракционна ангиография
Дигиталната субтракционна ангиография (DSA) се приемаше 
до скоро за стандартен метод на съдова образна диагности-
ка. Предвид инвазивния ѝ характер и риска от усложнения, 
тя беше до голяма степен изместена от други по-неинвазив-
ни методи, с изключение на случаите с артериална болест 
под	коляното.	Може	да	се	използва	в	случай	на	разминаване	
на находките между неинвазивните образни методи.

4.1.4.4. Компютър-томографска ангиография
Мултидетекторната	 компютър-томографска	 ангиография	
(CTA) отнема кратко време за изследване с малко кинетични 
и респираторни артефакти при изобразяване на съдовете и 
органите. Предимствата на CTA включват бързо получаване 
на неинвазивни образи, широка достъпност, висока разде-
лителна способност и 3D реконструкция. Подобно на DSA и 
магнитно-резонансната ангиография (MRA), CTA дава въз-
можност за картиране на съдовото русло, което има важно 
значение за определяне на интервенционалните стратегии 
(локализация и тежест на лезията, съдов статус проксимал-
но и дистално от нея). Недостатъците на CTA включват липса 
на функционални и хемодинамични данни, лъчева експо-
зиция и употреба на йод-съдържащи контрастни средства, 
която трябва да се ограничи при CKD и нужда от предпазни 
марки в случай на алергии. Нефротоксичността може да се 
намали чрез минимизиране на обема използваното кон-
трастно вещество и осигуряване на достатъчна хидратация 
преди и след изобразяване. Ползата от ацетилцистеин за 
ограничаване на нефротоксичността е несигурна.19,20 Ско-
рошни проучвания внушават, че статините или натриевият 
бикарбонат биха могли да предпазват от нефротоксичността 
на контрастните средства.21,22 Необходими са по-нататъшни 
изследвания.

4.1.4.5. Магнитно-резонансна ангиография
MRA се използва за периферна артериална образна диаг-
ностика с помощта на контрастни (напр. гадолиниум) и не-
контрастни методи [т.е. фазово-контрастни (phase contrast, 
PC) и time-of-flight (TOF) секвенции]. Последните методи 
имат по-малка резолюция и са податливи на артефакти за-
трудняващи интепретацията им. Те са ценна алтернатива за 
употреба при пациенти с лека до умерена CKD. В сравнение 
с CTA, MRA не се нуждае от йод-съдържащ контраст и има 
по-голяма мекотъканна резолюция; все пак, подвижните 
артефакти са по-чести, а противопоказанията включват 
наличие на имплантирани пейсмейкъри и имплантируеми 
кардиовертер-дефибрилатори (ICDs) [с изключение на съо-
бразените и съвместимите с MRI пейсмейкъри, ICDs и елек-
троди], клаустрофобия и тежка CKD. В последния случай не 

е за пренебрегване рискът от нефрогенна системна фиброза 
след приложение на гадолиниум.23 Съдовата калциноза, по-
тенциално повлияваща реваскуларизационните процедури, 
може да се окаже недооценена. Състоянието на ендоваску-
ларните стентове не могат да се преценят с MRI.

4.2. Лечение
Терапевтичният подход при пациенти с PADs има два аспе-
кта. Първият налага обръщане на внимание на специфични-
те симптоми свързани с конкретната локализация и на риска 
дължащ се на специфична лезия. Той е разгледан в следва-
щите раздели.

Вторият аспект на поведението при тези пациенти е 
свързан с повишения риск от всякакъв вид CC събития (виж-
те раздел 3.2). Общата CC превенция има изключително 
значение, а подходът трябва да бъде мултидисциплинарен. 
Най-добрата медицинска терапия (BMT) включва овладява-
не на CC рискови фактори, включително най-добра фарма-
кологична терапия, както и нефармакологични мерки, като 
отказ от тютюнопушене, здравословно хранене, редукция на 
телесното тегло и редовни физически упражнения.24,25 Фар-
макологичната компонента на BMT включва антихипертен-
зивни, липидопонижаващи и антитромбозни лекарства. При 
диабетици трябва да бъде постигнат оптимален контрол на 
нивата на кръвната захар съответстващ на препоръките.26

4.2.1. Спиране на тютюнопушенето
Има редица доказателства в подкрепа на ползата от спиране 
на тютюнопушенето за намаляване на CC събития и смърт-
ността, особено при пациенти с мозъчно-съдова болест и 
LEAD.27,28 Овладяването и оказването на подкрепа (окура-
жаването) при отказване на тютюнопушенето се разглеждат 
подробно в препоръките на ESC за CC превенция от 2016 г.25 
Необходима е преценка и превенция на пасивното пушене.29

4.2.2. Липидопонижаващи лекарства
При всички пациенти с PADs трябва да се постигне редукция 
на серумния холестерола в липопротеините с ниска плът-
ност	 (LDL-C)	 до	 <1.8	 mmol/L	 (<70	mg/dL)	 или	 понижение	 с	
≥50%, ако първоначалното ниво на LDL-C е било между 1.8 
и 3.5 mmol/L (70 и 135 mg/dL).25 В обсервационни проучва-
ния и ограничен брой рандомизирани клинични изпитва-
ния (RCTs) при пациенти с LEAD (от безсимптомни до тежки 
случаи) е доказано, че статиновата терапия води до пони-
жаване на общата смъртност и CC събития.30–32 В регистър 
REACH (Reduction of Atherothrombosis for Continued Health) 
употребата на статин сред пациентите с LEAD е довела до 
17% намаляване на честотата на нежеланите CC събития.33 
Дори и в най-напредналите стадии на болестта, статиновата 
терапия е била свързана с по-ниска 1-годишна смъртност и 
честота на големите неблагоприятни CC събития.34 Комби-
нираното лечение с езетимиб при избрани пациенти също 
е било благотворно.35 В едно рандомизирано изпитване при 
пациенти с LEAD безафибрат не е показал полза изразена 
като редукция на коронарните и мозъчно-съдовите събития 
в сравнение с плацебо.36 При тези с CAD статините намаля-
ват риска от инсулт.37,38 Наскоро изпитването на Fourier е де-
монстрирало напоследък допълнителни ползи от еволоку-
маб, моноклонално антитяло инхибиращо пропротеиновата 
конвертаза субтилизин/кексин тип 9, изразяващи се в редук-
ция на CC събития при пациенти с атеросклеротична болест 
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спрямо самостоятелна терапия със статини.39 Резултатите са 
били еднопосочно потвърдени и в подгрупа от 1505 пациен-
ти с изолирана LEAD. Очакват се допълнителни резултати.

4.2.3. Антитромбозни лекарства
С цел вторична превенция на CC събития при пациенти със 
симптомни PADs се използват антитромбоцитни лекарства. 
Доказателства има най-вече при пациенти с LEAD и мозъч-
но-съдова болест (вижте глава 5).

4.2.4. Антихипертензивни лекарства
Понижаването на систолното кръвно налягане (SBP) води 
до ограничаване на CC събития.40 Съгласно сегашните насо-
ки на ESC/European Society of Hypertension41 се препоръчва 
прицелно	BP	<140/90	mmHg,	с	изключение	на	пациентите	с	
диабет, при които за безопасно се приема диастолно кръвно 
налягане ≤85mmHg. При пациенти с LEAD препоръките се ба-
зират на данни от проучване INVEST (INternational VErapamil-
SR/Trandolapril).42 Необходимо е повишено внимание с цел 
да се избягнат понижения на SBP под 110–120 mmHg, поради 
данни в това изпитване за J-форма на зависимост между SBP 
и CC събития при пациенти с LEAD.42 При възрастни и лабил-
ни пациенти такива нива трябва да се постигат, само ако са 
свързани с добра поносимост и при липса на ортостатична 
хипотония.43,44 При пациенти с PADs се препоръчва подхо-
дящ	начин	на	живот	и	 прием	на	 сол	 (<5–6 g/ден).45 Диуре-

тици, бета-блокери, калциеви антагонисти, инхибитори на 
ангиотензин-конвертиращия ензим (ACEIs) и ангиотензин-
рецепторни блокери (ARBs) са подходящи средства за анти-
хипертензивно лечение, като монотерапия или в различни 
комбинации. В проучване INVEST не са намерени разлики в 
CC изход при стратегия верапамил плюс трандолаприл vs. 
атенолол плюс хидрохлоротиазид.42 Някои класове могат да 
бъдат предпочетени в зависимост от придружаващите забо-
лявания.41

Проучването HOPE (Outcomes Prevention Trial) и 
ONTARGET (Ongoing Telmisartan Alone and in Combination 
With Ramipril Global Endpoint Trial) са показали, че ACEIs 
и ARBs намаляват значимо CC събития при пациенти с 
PADs.46,47 В съответствие с тези изпитвания ACEIs или ARBs се 
препоръчват с цел вторична превенция, даже и при пациен-
ти с хронична застрашаваща крайника исхемия (CLTI). В тази 
подгрупа пациенти употребата на ACEIs или ARBs е свързана 
с понижение на големите неблагоприятни сърдечно-съдови 
събития (MACEs) и смъртността, без ефект върху клиничния 
изход свързан с крайниците.48

Интересно е, че бета-блокерите не са противопоказани 
при пациенти с LEAD, тъй като те не нарушават капацитетът 
на вървене при пациенти с лека до умерена LEAD.49 В едно 
обсервационно проучване пациентите с LEAD и предше-
стващ MI вземащи бета-блокери са имали значимо пониже-
ние с 53% на риска от коронарни събития след 32 месеца.50 
Независимо от това, при пациенти с CLTI те трябва да се 
предписват с повишено внимание.

5. Антитромбозни лекарства 
при PADs

Основни моменти

•	 Антитромбоцитна терапия е показана при всички па-
циенти с каротидна артериална стеноза, независимо от 
клиничната симптоматика и реваскуларизацията. Двой-
на антитромбоцитна терапия (DAPT) трябва да се дава 
най-малко 1 месец след CAS.

•	 Антитромбоцитна монотерапия (SAPT) е показана, само 
ако пациентите с LEAD са симптомни или са били подло-
жени на реваскуларизация. При пациенти с LEAD пред-
почитаното антитромбоцитно лекарство е клопидогрел.

•	 Хронична антикоагулантна терапия се дава, само ако има 
придружаващи показания и може да се комбинира с SAPT, 
когато има скорошна реваскуларизационна процедура.
Антитромбоцитната терапия е част от BMT за PADs (виж-

те глава 4). Специфичните въпроси относно CAD и LEAD са 
разгледани там. Обърнато е внимание на DAPT след ендова-
скуларна терапия в други територии, както и на деликатната 
ситуация, когато пациенти с PADs имат нужда от антикоагула-
ция [напр. тези с придружаващо предсърдно мъждене (AF)].

5.1. Антитромбозно лечение 
при каротидна артериална болест

5.1.1. Антитромбоцитна монотерапия
Макар	че	ползата	от	SAPT	за	превенция	на	инсулта	при	без-
симптомни пациенти с каротидна артериална стеноза >50% 
не е доказана в RCT, доживотното лечение с нискодозов ас-
пирин трябва да бъде част от BMT целяща редукция на риска 

Препоръки за оценка на сърдечно-съдовия риск

Препоръки Класа Нивоb

При всички пациенти с PADs се препоръчва 
отказ от тютюнопушене.27,28 I B

При всички пациенти с PADs се препоръчва 
здравословна диета и физическа активност. I C

При всички пациенти с PADs се препоръчват 
статини.31,32 I A

При пациенти с PADs се препоръчва пони-
жаване	на	LDL-C	до	<1.8	mmol/L	 (70	mg/dL)	
или понижаване с ≥50%, ако базалните стой-
ности са 1.8–3.5 mmol/L (70–135 mg/dL).25

I C

При диабетици с PADs се препоръчва строг 
гликемичен контрол. I C

При пациенти със симптомни PADs се пре-
поръчва антитромбоцитна терапия.51 I Cd

При пациенти с PADs и хипертония се пре-
поръчва контрол на кръвното налягане до 
прицелни	стойности	<140/90	mmHg.41,42,52

I A

ACEIs или ARBs трябва да се имат предвид 
като терапия на първи изборc при пациен-
ти с PADs и хипертония.47,53

IIa B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c При чернокожи лица трябва да бъдат предложени калциеви ан-
тагонисти.
d Няма доказателства при всички локализации. При наличие на до-
казателства за конкретна локализация, в съответните раздели са 
дадени специфични препоръки.
ACEIs = инхибитори на ангиотензин-конвертиращ ензим; ARBs = ан-
гиотензин-рецепторни блокери; LDL-C = холестерол в липопроте-
ините с ниска плътност; PADs = периферни артериални заболявания.
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от инсулт и други CC събития,54 тъй като при тези пациенти 
има и двойно по-висок риск от MI.14 При симптомна екстра-
краниална каротидна стеноза се препоръчва антитромбо-
цитна монотерапия.54,55 Клопидогрел (75mg/ден) е алтерна-
тива при пациенти с непоносимост към аспирин.51

5.1.2. Двойна антитромбоцитна терапия
В рандомизираното изпитване CHARISMA (Clopidogrel 
for High Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, 
Management and Avoidance) безсимптомната каротидна ар-
териална болест е била включващ критерии при 7% от па-
циентите. Не е установена по-голяма полза с DAPT vs. SAPT.56 
Проучване CARESS (Clopidogrel and Aspirin for the Reduction 
of Emboli in Symptomatic carotid Stenosis) проведено при 108 
пациенти, демонстрира, че DAPT vs. аспирин е редуцирала 
тихите мозъчни микро-емболии със 7% след 7 дни.57 Не са 

наблюдавани животозастрашаващи интракраниални или 
големи хеморагии, но извадката е малка. По тази причина, 
DAPT може да се вземе предвид в рамките на 24 часа след 
малък исхемичен инсулт или транзиторна исхемична атака 
(TIA) и може да бъде продължен за 1 месец при консерватив-
но лекувани пациенти.58

DAPT се препоръчва при пациенти подлежащи на CAS. 
Две малки RCTs сравняващи монотерапия с аспирин и DAPT 
при CAS са били спрени преждевременно, поради висока 
честота на стент-тромбоза и неврологичните инциденти в 
групата с аспиринова монотерапия.59,60 Тези данни са полу-
чени за 30 дни. Повечето събития са били свързани с про-
цедурата. Оптималната продължителност на DAPT след CAS 
е неизвестна. Скорошни проучвания показващи късни мо-
зъчни лезии с дифузионна MRI след CAS поставят въпроса 
дали е необходима DAPT след първия месец.61 Потенциал-

Провеждане на антитромбоцитно лечение 
при каротидна артериална стеноза

Безсимптомни

SAPTa

A или С

Клас IIa C

SAPTc

A или С

Клас I A

SAPTb

A или С

Клас I A

DAPT
A + С

Клас I A

В
р

е
м

е

Каротидно
артериално
стентиране

Каротидна
хирургия

1 мес

1 година

Дълъг срокd

0

С Клопидогрел 75 mg/ден А Аспирин 75–100 mg/ден

Фигура 1: Провеждане на антитромбоцитно лечение при пациенти с каротидна артериална стеноза. DAPT = двойна ан-
титромбоцитна терапия, ежедневна комбинация от аспирин (75–100 mg) и клопидогрел (75 mg); CAS = каро-
тидно артериално стентиране; SAPT = антитромбоцитна монотерапия; TIA = транзиторна исхемична атака.

aПо изключение при пациенти с много висок хеморагичен риск.
bDAPT може да бъде използвана, ако друго показание замества показанието при каротидно артериално стен-
тиране, например остър коронарен синдром или перкутанна коронарна интервенция с давност под 1 година.

cВ случай на пресен малък инсулт или TIA. В острата фаза на инсулт/TIA или по време на CAS се препоръчва 
насищаща доза аспирин (300 mg) и/или клопидогрел (300/600 mg).

dОзначава докато се понася добре.
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ните рискове обаче включват хеморагична трансформация 
при пациенти с пресен инсулт и интракраниална хеморагия 
при пациенти с повишен риск от реперфузионно увреждане 
след реваскуларизация. DAPT може да бъде продължена над 
1 месец	след	CAS	при	данни	за	прекаран	 (<12	месеца)	MI	и	
нисък хеморагичен риск (Фигура 1).62

5.2. Антитромбозна терапия 
при артериална болест  
на долните крайници

Антитромбоцитни средства се използват при пациенти с 
LEAD за превенция на свързани с крайника и общи CC съ-
бития. Съществуват редица антитромбоцитни стратегии, 
но специфичните им показания остават неизяснени.63 Едно 
проучване сравнява клопидогрел с аспирин,51 а две проуч-
вания сравняват клопидогрел плюс аспирин с аспиринова 
монотерапия.64,65 Липсва специфично изпитване върху ро-
лята на антитромбоцитните средства сред целия спектър от 
LEAD (безсимптомна, IC и CLTI). Работната група взима пред-
вид и преждевременното прекратяване на изпитването 
COMPASS, поради „впечатляваща“ ефикасност. Изпитването 
сравнява монотерапия с ривароксабан (5 mg два пъти днев-
но) с двойна терапия (аспирин плюс ривароксабан 2.5  mg 
два пъти дневно) и с аспиринова монотерапия при 27  402 
пациенти с CAD или LEAD. Тъй като към момента на отпечат-
ване на тези препоръки данните не бяха нито представени, 
нито публикувани, работната група не може да се позове на 
тези резултати и потенциалните им клинични последствия. 
Следователно, работната група ще вземе предвид резулта-
тите, когато те станат достъпни и ще направи, ако е необхо-
димо, евентуална актуализация.

5.2.1. Антитромбоцитна монотерапия
Две	изпитвания,	едното	сред	цялата	популация	с	ABI	<0.95,66 
а	другото	при	диабетици	(с	ABI	<1.0),67 не откриват полза от 
аспирин при субклинична LEAD.

При симптомна LEAD най-силното доказателство в пол-
за на аспирин като протекция срещу MACE (комбинира-
щи MI и инсулт с CC смърт) идва от Antithrombotic Trialists 
Collaboration.54 При 6200 пациенти с IC аспирин е довел до зна-
чимо намаляване на MACE vs. контролна група (6.4 vs.  7.9%). 
Друг мета-анализ на RCTs сравняващ аспирин с плацебо при 
пациенти с LEAD (симптомна или безсимптомна) показва не-
значима редукция на MACE {релативен риск [RR] 0.75 [95% 
доверителен интервал (CI) 0.48–1.18]}.68 Не е установена зна-
чима полза сред отделните компоненти, освен намаляване 
на нефаталните инсулти [RR 0.64 (95% CI 0.42–0.99)].68 В post 
hoc анализ на изпитване CAPRIE (Clopidogrel versus Aspirin in 
Patients at Risk of Ischaemic Events) след 3 години клопидогрел 
е превъзхождал аспирин в подгрупата пациенти с клинична 
LEAD (n = 6452), което се изразява в значима редукция на CC 
смъртност [hazard ratio (HR) 0.76 (95% CI 0.64–0.91)] и MACE 
[HR 0.78 (95% CI 0.65–0.93)] при сходна полза сред подгрупа-
та диабетици с LEAD.51 В рандомизираното изпитване EUCLID 
(Effects of Ticagrelor and Clopidogrel in Patients with Peripheral 
Artery Disease) тикагрелор е бил сравнен с клопидогрел при 
13 885 пациенти на възраст ≥50 години със симптомна LEAD.69 
Изпитването не успява да покаже разлика по отношение на 
MACE [HR 1.02 (95% CI 0.92–1.13)] или големите хеморагии [HR 
1.10 (95% CI 0.84–1.43)].

5.2.2. Двойна и тройна антитромбоцитна терапия
Засега няма данни доказващи превъзходство на DAPT (с кло-
пидогрел) над монотерапията с аспирин по отношение на ре-
дукцията на CC събития при пациенти с LEAD.63 В подгрупата 
пациенти с LEAD включени в изпитване CHARISMA (n = 3906) 
DAPT е довела до редукция на MI [HR 0.63 (95% CI 0.42–0.95)] 
при неутрален ефект върху всички останали съдови съби-
тия, на цената на повече тежки, фатални или умерени хемо-
рагии [HR 1.99 (95% CI 1.69–2.34)].65 Поради post hoc-характера 
на този анализ и негативните резултати в изпитването като 
цяло, тези данни се нуждаят от потвърждаване.

Ворапаксар, протеаза-активиран рецептор-1 инхибитор е 
бил тестуван vs. плацебо на фона на стандартна антитромбо-
цитна терапия целяща вторична превенция при пациенти с 
клинична LEAD (n = 3787).70 Ворапаксар не е довел до пониже-
ние на риска от MACE [HR 0.94 (95% CI 0.78–1.14)], а до значимо 
понижение на риска от остра исхемия на крайника [HR 0.58 
(95% CI 0.39–0.86)] и от периферна реваскуларизация [HR 0.84 
(95% CI 0.73–0.97)].70 Тази полза е била наблюдавана независи-
мо от подлежащия механизъм на острата исхемия на крайни-
ка, включително тромбоза на хирургичен графт и тромбоза 
на нативен съд.71 На тези благоприятни ефекти противостои 
повишеният хеморагичен риск [HR 1.62 (95% CI 1.21–2.18)].

5.2.3. Антитромбозна терапия  
след байпас-операция на долните крайници

След периферна перкутанна реваскуларизация се използ-
ват предимно антитромбоцитни средства, докато варфарин 
играе малка роля (Фигура 2). Няма окончателни данни за ро-
лята на пероралните инхибитори на тромбин и фактор Xa 
(Директни орални антикоагуланти).72

5.2.3.1. Аспирин vs. плацебо
В мета-анализ на 952 пациенти проходимостта на графтовете 
е била значимо по-добра с аспирин (с или без дипиридамол) 
vs. плацебо (HR 0.42, P = 0.01).72 За отбелязване, този ефект не 
е бил наблюдаван при самостоятелните венозни графтове, а 
при	протезните	графтове	(след	12	месеца:	OR 0.19,	P <0.00001).	
Ампутациите, преживаемостта и хеморагиите са сходни.

5.2.3.2. Аспирин vs. перорална антикоагулация
В Dutch Bypass Oral Anticoagulants or Aspirin Study не е на-
мерена разлика в проходимостта на графтовете между ас-
пирин (или аспирин/дипиридамол) и витамин К антагониста 
(VKA) за 2 години проследяване [HR 0.64 (95% CI 0.25–1.63)].73 

Не е имало разлика в смъртността [OR 1.02 (95% CI 0.83–1.26)] 
или ампутациите [OR 0.99 (95% CI 0.75–1.30)]. Рискът от го-
леми хеморагии е бил двойно по-голям с VKA [при високи 
прицелни стойности на международното нормализирано 
отношение (INR) >3].73 На фона на VKA vs. аспирин честотата 
на оклузиите на венозните байпаси е била значимо по-ниска 
[HR 0.69 (95% CI 0.51–0.94)]. В друго проучване добавянето 
на варфарин към аспирин не е успяло да покаже подобре-
ние в проходимостта на графтовете спрямо самостоятелна-
та употреба на аспирин, а рискът от големи хеморагии се е 
повишил двукратно.74 Направено е сравнение между DAPT 
и VKA плюс клопидогрел (n = 341) при феморо-поплитеален 
байпас, което е показало гранична полза по отношение на 
инсуфициенцията на графтовете, повече хеморагии и липса 
на ефект върху MACE.75
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5.2.3.3. Аспирин vs. двойна антитромбоцитна терапия
Сред 851 пациенти с байпас-операция под коляното вклю-
чени в рандозмизираното контролирано изпитване CASPAR 
(Clopidogrel and Acetylsalicylic Acid in Bypass Surgery for 
Peripheral Arterial disease) не е получена разлика между ас-
пирин плюс плацебо vs. аспирин плюс клопидогрел по отно-
шение на показателите развитие на оклузия на графта или 
реваскуларизация, ампутация над глезена на засегнатия 
крайник или смърт [HR 0.98 (95% CI 0.78–1.23)].64 В предва-
рително определената подгрупа пациенти с протезен графт 
първичният краен показател за ефикасност е бил по-добър 
при пациентите получили DAPT vs. монотерапия с аспирин 
[HR 0.65 (95% CI 0.45–0.95)] със значимо взаимодействие спо-
ред вида на графта (венозен vs. протезен). Не е имало статис-
тически значима разлика в честотата на първичните събития 
при поставяне на венозен графт [HR 1.25 (95% CI 0.94–1.67)]. 
Въпреки че хеморагиите като цяло са били по-чести на фона 
на DAPT [HR 2.65 (95% CI 1.69–4.15)], няма значима разлика 
при тежките или фаталните хеморагии (2.1 vs. 1.2%).

5.2.4. Антитромбозни лекарства след 
ендоваскуларна терапия при артериална 
болест на долните крайници

Понастоящем се препоръчва DAPT за най-малко 1 месец 
след интервенцията, независимо от вида на стента (гол ме-
тален vs. медикамент-излъчващ). В рандомизираното из-
питване Zilver PTX сравняващо евентуална имплантация на 
медикамент-излъчващи спрямо голи метални стентове е 
било задължително да се проведе DAPT за 2 месеца.76 В из-
питване IN.PACT SFA половината от пациентите са били на 
DAPT след 1 година.77 Стентирането на подколенните арте-
рии бива често последвано от по-дълъг период на DAPT, но 
няма конкретни доказателства за полза от това. Направена е 
проспективна проверка на системната антикоагулация след 
перкутанна инфра-ингвинална реваскуларизация. Съдовата 
проходимост не се е подобрила, но хеморагиите са били зна-
чимо по-чести.78

Провеждане на антитромбоцитно лечение
при пациенти с артериална болест

на долните крайници, които нямат нужда от антикоагулацияа

Безсимптомни

Без SAPTb

Клас III A

SAPTc
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Клас IIa C

SAPTc

A или С

VKAd

O

Клас IIb B

Клас IIb B

SAPTb

A или С

Клас I A

DAPT
A + С

Клас IIa C
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Симптомни

Перкутанна Хирургична

Реваскуларизация

1 мес

1 година

Дълъг срокd

0

Клопидогрел 75 mg/ден Аспирин 75–100 mg/ден Перорална антикоагулация

Фигура 2: Антитромбоцитна терапия при пациенти с артериална болест на долните крайници. DAPT = двойна антитром-
боцитна терапия; SAPT = антитромбоцитна монотерапия; VKA = витамин K антагонист.

aнапр. придружаващо AF или механична клапна протеза.
bSAPT трябва да се има предвид при едновременно наличие на друго атеросклеротично заболяване (напр. 
коронарна артериална болест).

cDAPT може да се има предвид при пациенти със скорошен остър коронарен синдром и/или перкутанна ко-
ронарна	интервенция	(<1	година),	стентиране	на	последната	проходима	коронарна	артерия,	многоклонова	
коронарна болест при диабетици с непълна реваскуларизация.

dДоказателствата са слаби, а хеморагичният риск се удвоява в сравнение с SAPT.
eОзначава „докато се понася добре“.
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5.2.5. Пациенти с артериална болест на долните 
крайници и придружаваща коронарна 
артериална болест

При пациенти с CAD едновременното наличие на LEAD е 
свързано с по-лоша прогноза, независимо от клиничната 
картина. То има пряко влияние върху продължителността 
и вида на антитромбоцитната терапия, особено когато при 
предшестваща анамнеза за коронарно стентиране или ос-
тър коронарен синдром (ACS). Придружаващото наличие на 
LEAD при пациенти с CAD може да бъде основание за удъл-
жена DAPT. Изпитване PRODIGY (PROlonging Dual antiplatelet 
treatment after Grading stent-induced intimal hYperplasia) про-
верява каква трябва да бъде продължителността на DAPT 
след ACS. Удължената (24 месеца) vs. кратката (6 месеца) DAPT 
е довела до по-нисък риск от първичния краен показател за 
ефикасност, комбинация от смърт, MI или мозъчно-съдови 
инциденти, при пациенти с LEAD [HR 0.54 (95% CI 0.31–0.95)], 
но не и при другите пациенти [HR 1.28 (95% CI 0.92–1.77)]. 
Значимото взаимодействие (P = 0.01) подсказва специфични 

ползи само при пациенти с придружаваща LEAD.79 В изпит-
ване PEGASUS-TIMI 54 (Prevention of Cardiovascular Events in 
Patients with Prior Heart Attack Using Ticagrelor Compared to 
Placebo on a Background of Aspirin–Thrombolysis in Myocardial 
Infarction 54) се проучва добавянето на тикагрелор 90  mg 
два пъти дневно или 60 mg два пъти дневно на фона на ниска 
доза аспирин при стабилни пациенти с прекаран MI (1–3 го-
дини).80 Сред пациентите с известна LEAD (5% от цялата по-
пулация) тикагрелор (и двете дозировки) е понижил значимо 
риска от големи нежелани последствия за крайника (остра 
исхемия на крайника и периферна реваскуларизация) [HR 
0.65 (95% CI 0.44–0.95)]. В допълнение, при пациенти с LEAD 
тикагрелор е показал най-голямата полза с абсолютна редук-
ция на риска (ARR) 4.1% [необходим брой лекувани пациенти 
(NNT) = 25] от MACE при абсолютен излишък на големи хемо-
рагии 0.12 [необходим брой за нежелан ефект (NNH) = 834].81 
Следователно, при пациенти с LEAD и предшестващ MI 
(<3 години)	може	да	се	вземе	предвид	продължителен	при-
ем на тикагрелор на фона на ниска доза аспирин.

LEAD при пациенти
нуждаещи се от дългосрочна перорална антикоагулация
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хеморагичен рискb
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Дълъг срокd

0

Клопидогрел 75 mg/ден Аспирин 75–100 mg/ден Перорална антикоагулация
(VKA или NOACs)

Фигура 3: Антитромбозна терапия при пациенти с LEAD нуждаещи се от перорална антикоагулация. ACS = остър коро-
нарен синдром; CAD = коронарна артериална болест; CLTI = хронична застрашаваща крайника исхемия; DAT = 
двойна антитромбоцитна терапия; LEAD = артериална болест на долните крайници; NOACs = не-витамин К 
перорални антикоагуланти; OAC = перорална антикоагулация; VKA = витамин К антагонист.

aDAT може да се има предвид при пациенти с висок исхемичен риск, дефиниран като предшестваща стент-тром-
боза, остра исхемия на крайника на фона на OAC и придружаваща CAD (скорошен ACS, стентиране на последната 
проходима коронарна артерия, многоклонова коронарна болест при диабетици с непълна реваскуларизация).

bВ сравнение с риска от инсулт/CLTI дължащи се на стент/графт-оклузия.
cОзначава „докато се понася добре“.
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Продължителността на DAPT в тези условия трябва да 
бъде съобразена със съвременните препоръки.82 При па-
циенти с LEAD подложени на инфра-ингвинална перкутан-
на реваскуларизация DAPT може да бъде продължена над 
1	месец	при	минала	анамнеза	 (<1	 година)	 за	ACS	и/или	за	
перкутанна коронарна интервенция (PCI) (Фигура 2). Трябва 
да се има предвид ежегодна преоценка на DAPT, в зависи-
мост от клиничния статус на пациента.

5.3. Антитромбозна терапия при пациенти 
с артериална болест на долните 
крайници нуждаещи се от дългосрочен 
перорален антикоагулант

Предсърдно мъждене (AF) се среща често при пациенти с 
LEAD, а клиничният изход е по-лош отколкото при пациенти 
без AF (вижте раздел 12.3).83,84	Макар	че	данните	са	оскъдни,	

Препоръки за антитромбозна терапия при пациенти с периферни артериални заболявания

Препоръки Класa Нивоb

Каротидна артериална болест

При пациенти със симптомна каротидна болест се препоръчва дългосрочна SAPT.87 I A

След CAS се препоръчва DAPT с аспирин и клопидогрел за минимум 1 месец.60 I B

При пациенти с безсимптомна каротидна артериална стеноза >50% трябва да се има предвид дългосрочна антитромбоцит-
на терапия (най-често ниска доза аспирин), при условие че хеморагичният риск е нисък.c IIa C

Артериална болест на долните крайници

При пациенти със симптоматика се препоръчва дългосрочна SAPT.51,54,68 I A

При всички пациенти подложени на реваскуларизация се препоръчва дългосрочна SAPT.72 I C

След инфра-ингвинална байпас-хирургия се препоръчва SAPT.72,88,89 I A

Клопидогрел се предпочита пред аспирин при пациенти нуждаещи се от от антитромбоцитна терапия.51,69 IIb B

След автоложен венозен инфра-ингвинален байпас може да се има предвид приложение на витамин К антагонисти.73 IIb B

След инфра-ингвинална имплантация на стент трябва да се има предвид за минимум 1 месец DAPT с аспирин и клопидогрел. IIa C

При байпас под коляното със съдова протеза може да се има предвид DAPT с аспирин и клопидогрел.64 IIb B

При пациенти с изолиранаd безсимптомна LEAD, поради липса на доказана полза, не се препоръчва рутинно приложение на анти-
тромбоцитна терапия.66, 67 III A

Артериална болест на долните крайници

При пациенти с PADs и AF: OAC83,90

•	 се препоръчва, когато CHA2DS2-VASc скор е ≥2 I A

•	 трябва да се има предвид при всички останали пациенти IIa B

При пациенти с PADs, които имат показание за OAC (напр. AF или механична клапна протеза), трябва да се има предвид 
перорална антикоагулация.91 IIa B

След ендоваскуларна реваскуларизация в допълнение към OAC трябва да се има предвид аспирин или клопидогрел за 
минимум 1 месец, ако хеморагичният риск е нисък в сравнение с риска от оклузия на стента/графта. IIa C

След ендоваскуларна реваскуларизация трябва да се има предвид терапия само с OAC, ако хеморагичният риск е висок в 
сравнение с риска от оклузия на стента/графта. IIa C

OAC и SAPT може да се има предвид за повече от 1 месец при пациенти с висок исхемичен риск или когато има друго кате-
горично показание за дългосрочна SAPT. IIb C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
cНе се отнася за пациенти с показания за дългосрочна OAC.
dБез наличие на друго сърдечно-съдово състояние налагащо антитромбоцитна терапия (напр. коронарна артериална болест или други артериал-
ни заболявания с множествена локализация).
AF = предсърдно мъждене; CAS = каротидно артериално стентиране; CHA2DS2-VASc = Застойна сърдечна недостатъчност, Хипертония, Възраст 
≥75 (2 точки), Захарен диабет, Инсулт или TIA (2 точки), Съдова болест, Възраст 65–74 години, Полова категория; DAPT = двойна антитромбоцитна 
терапия; LEAD = артериална болест на долните крайници; OAC = преорална антикоагулация; PADs = периферни артериални заболявания; SAPT = 
антитромбоцитна монотерапия.
CHA2DS2-VASc скор се калкулира както следва: анамнеза за застойна сърдечна недостатъчност (1 точка), хипертония (1 точка), възраст >75 години 
(2 точки), захарен диабет (1 точка), инсулт или TIA, или анамнеза за артериален тромбоемболизъм (1 точка), анамнеза за съдова болест (1 точка), 
възраст 65–74 години (1 точка), полова категория (1 точка при женски пол).
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за да бъде подкрепен специфичен антитромбозен курс при 
пациенти с LEAD и съответно показание за перорална антико-
агулация (OAC), първата стъпка е да се направи нова преценка 
на показанията за OAC. OAC трябва да бъде продължена, само 
ако има категорично показание (напр. пароксизмално, перси-
стиращо или перманентно AF с CHA2DS2-VASc скор [Застойна 
сърдечна недостатъчност, Хипертония, Възраст ≥75 (2 точки), 
Захарен диабет, Инсулт или TIA (2 точки), Съдова болест, Въз-
раст 65–74 години, Полова категория) ≥2; механична клапна 
протеза; скорошна или рекурентна дълбока венозна тромбо-
за или белодробен емболизъм]. Важно е да се има предвид, че 
LEAD получава 1 точка в CHA2DS2-VASс и може да наклони вез-
ните към OAC. В един post hoc анализ на изпитване ROCKET-AF 
(Rivaroxaban Once Daily Oral Direct Factor Xa Inhibition Com-
pared with Vitamin K Antagonism for Prevention of Stroke and 
Embolism Trial in Atrial Fibrillation) се съобщава за значимо 
взаимодействие по отношение на големите и неголемите 
клинично значими хеморагии при лекувани с ривароксабан 
vs. варфарин пациенти с LEAD (n = 839) [HR 1.40 (95% CI 1.06–
1.86)] в сравнение с тези без LEAD [HR 1.03 (95% CI 0.95–1.11);  
P за взаимодействие = 0.037].85 Необходими са още проучвания.

Продължителността на комбинираната терапия трябва 
да бъде колкото е възможно по-кратка (1 месец), в зависи-
мост от клиничните показания и хеморагичните рискове.82,83 
Добавянето на антитромбоцитно лечение може да зависи от 
придружаващата CAD и дали има нужда от ендоваскулар-
на реваскуларизация във връзка с LEAD. С изключение на 
случаите с подколянно стентиране или комплексни лезии с 
много висок риск от тромбоза, тройната терапия (т.е. аспи-
рин, клопидогрел и антикоагулант) не се насърчава в тези 
условия. Предлаганият алгоритъм вземащ предвид страте-
гията на поведение и хеморагичния риск е показан на Фи-
гура 3. Препоръчва се стомашна протекция с инхибитор на 
протонната помпа, а интензивността на дозата на OAC тряб-
ва да бъде поставена под строг контрол с таргетна стойност 
на INR 2.0–2.5 при пациенти лекувани с VKA, с изключение 
на лицата с механични протези на митрално място. При па-
циенти лекувани с не-витамин К перорални антикоагуланти 
(NOACs) трябва, когато се комбинират с антитромбоцитна 
терапия, да се приложи най-ниската одобрена в проучвания 
доза за превенция на инсулта.83,86

5.4. Антитромбозна терапия след 
ендоваскуларна терапия в други 
територии

Вижте Уеб-приложение 5.4.

6. Екстракраниална каротидна 
и вертебрална артериална 
болест

Основни моменти

•	 Около 10–15% от всички инсулти се дължат на тромбо-
емболизъм от 50–99% стеноза на вътрешната каротидна 
артерия.

•	 Мнозинството	 от	 пациентите	 със	 скорошна	 симптома-
тика имат най-голяма полза, ако каротидните намеси се 

извършат в рамките на 14 дни след началото на симпто-
матиката.

•	 Предвид подобрената прогноза с BMT, подходът към без-
симптомната каротидна болест остава неуточнен. Все 
пак, някои подгрупи пациенти може би имат полза от ре-
васкуларизация.

•	 Предсказването на величината на периоперативния 
риск от инсулт може да определи дали каротидната ен-
дартеректомия или CAS е по-безопасен метод при от-
делни пациенти, особено в ранния период от време след 
началото на симптоматиката и при пациенти на възраст 
>70 години. Късната честота на инсултите след каротид-
на ендартеректомия и CAS след периоперативния пери-
од е еднаква.

•	 Стенозите на вертебралните артерии обикновено се ле-
куват медикаментозно, освен когато симптоматиката ре-
цидивира въпреки BMT.

6.1. Каротидна артериална болест
6.1.1. Определение
Различните клинични картини на мозъчно-съдовите инци-
денти са дадени подробно в Уеб-таблица 4.92 Тази глава се 
занимава главно с инсулта в резултат на каротидна и вер-
тебрална артериална болест, но не и на кардиоемболизъм. 
Под каротидна артериална стеноза се разбира стеноза ≥50% 
на екстракраниална вътрешна сънна артерия (ICA), като те-
жестта на стенозата се преценява по метода използван в 
NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy 
Trial) (Уеб-фигура 1).93 Съгласно дефинициите използвани в 
големи изпитвания, каротидната стеноза се определя като 
„симптомна“, ако е свързана със симптоматика през послед-
ните 6 месеца и „безсимптомна“, ако не може да се иденти-
фицира предшестваща симптоматика или ако от предше-
стващите симптоми са минали >6 месеца.

6.1.2. Диагноза
6.1.2.1. Клинична оценка
Различните клинични картини на мозъчно-съдовите съби-
тия са представени в Уеб-приложение 6.1.2.1.

6.1.2.2. Образна диагностика
При пациенти с TIA/инсулт е задължително да се направи 
незабавна образна диагностика на мозъка и супра-аортни-
те съдове. DUS е обичайно метод на първи избор на каро-
тидна образна диагностика целящ оценка на стенозите на 
ICA. Той включва измервания и съпоставяне на скоростта с 
Doppler, което цели изчисляване на тежестта на стенозата. 
За надеждно определяне на степента на стенозата трява да 
се използват няколко критерия. Допълнителни подробности 
са дадени в нов консенсусен документ.94

Морфологичната	 оценка	 на	 плаката	 с	 помощта	 на	 MRI	
или DUS (ехо-прозрачност, вътреплакова хеморагия, нерав-
ни очертания) може да идентифицира пациенти с безсимп-
томни стенози свързани с повишен риск от ипсилатерален 
исхемичен инсулт. Други маркери са безсимптомен инфаркт 
в CT/MRI и откриване на спонтанна емболизация чрез мо-
ниториране с транскраниален Doppler.95–97 Комбинирането 
на DUS с транскраниален Doppler и/или транскраниален 
цветен DUS позволява по-задълбочена оценка на интракра-
ниалните стенози и преценка на нарушения мозъчно-съдов 
резерв.98
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Главното предимство на CTA/MRA над DUS е способнос-
тта им за едновременна образна диагностика на аортната 
дъга до интракраниалната циркулация, както и мозъчния па-
ренхим. Докато CT е по-широкодостъпна и прави разграни-
чение между исхемичен и хеморагичен инсулт, MRI има по-
голяма чувствителност при откриване на мозъчна исхемия, 
особено в ранния слединсултен период. CTA предлага отлич-
на чувствителност и специфичност за откриване на каротид-
на стеноза.99 Тежката калциноза може да надцени тежестта 
на стенозата. MRA не визуализира съдовата калциноза, която 
има важно значение при обмисляне на CAS. В един мета-ана-
лиз DUS, MRA и CTA са били еквивалентни методи за откри-
ване на значима каротидна стеноза.99 Интра-артериалната 
DSA необходима за ръководене на CAS, но не и на каротидна 
ендартеректомия (CEA), се използва рядко за диагностични 
цели и  единствено в строго подбрани ситуации на противо-
речиви неинвазивни образни данни или при допълнителна 
интракраниална съдова болест. При пациент със скорошна  
TIA или инсулт с 50–99% стеноза на ICA, ехокардиографията 
и 24–72 h мониториране на ритъма остават подходящи сред-
ства за откриване на потенциален източник на кардиоембо-
лизъм, но не трябва да забавят каротидната намеса.

6.1.3. Лечение

6.1.3.1. Медикаментозна терапия
Медикаментозният	 подход	 при	 пациенти	 с	 каротидна	 бо-
лест е даден подробно в глави 4 и 5.

6.1.3.2. Открита хирургия

6.1.3.2.1. Технически аспекти. Подробности върху техниче-
ското извършване на CEA (вид анестезия, пачинг, шънтиране 
и други детайли) са обобщени в Уеб-приложение 6.1.3.2.1.

6.1.3.2.2. Следоперативни резултати. Няколко проучвания 
са идентифицирали прогностични фактори и маркери за 
повишен риск от инсулт след CEA. Вижте Уеб-приложение 
6.1.3.2.2.

6.1.3.3. Ендоваскуларни методи
CAS е потенциално по-малко травматична алтернатива на 
CEA, с нисък риск от увреждане на краниалните нерви, ра-
неви усложнения и/или шиен хематом, но е податливо на 
усложнения свързани със съдовия достъп. CAS предлага 
предимства пред CEA при наличие на „враждебна шия“ 
(предшестващо лъчелечение, рекурентна стеноза след 
предшестваща хирургия), парализа на контралатералния 
рекурентен ларингеален нерв или в случай на затруднен 
(предизвикателен) хирургичен достъп [прекалено високо 
разположени лезии на ICA, лезии на проксималната обща ка-
ротидна артерия (CCA)], макар че рискът от периоперативен 
инсулт не винаги е по-нисък. Пациенти с по-висок риск от 
настъпване на периоперативни сърдечни усложнения могат 
да имат полза от CAS за намаляване на периоперативните MI 
(по-чести след CEA).100 В подгрупов анализ на CREST (Carotid 
Revascularization Endarterectomy versus Stenting Trial) 4-го-
дишната смъртност е била значимо по-висока [HR 3.40 (95% 
CI 1.67–6.92)] при пациенти получили периоперативен MI.100

6.1.3.3.1. Каротидно стентиране: технически аспекти.

6.1.3.3.1.1. Критерии свързани с повишена трудност при каро-
тидно артериално стентиране

Вижте Уеб-приложение 6.1.3.3.1.1.

6.1.3.3.1.2. Устройства за емболична протекция
Основанията за употреба на устройства за церебрална про-
текция се подкрепят от наличието на емболичен материал в 
дисталните филтри,101 но употребата им остава спорна. При 
използване на дифузионна MRI, проучванията съобщават 
по-ниска честота на мозъчна емболизация с проксимално 
емболо-протективно устройство (EPD), но нито едно от тях 
не е отчело по-добри клинични резултати.102–106	Мета-анализ	
на 24 проучвания е установил, че употребата на EPD е свър-
зана	с	по-нисък	риск	от	периоперативен	инсулт	(RR	0.59;	P	<	
0.001).107 Сборен анализ на RCTs съобщава също за значимо 
по-ниска честота на периоперативния инсулт/периоператив-
ната смърт (RR 0.57) в полза на EPD.108 Ползата от EPDs е оче-
видна и в проспективен регистър с 1455 пациенти: при тези 
лекувани с EPD честотата на болничната смърт/болничния 
инсулт е била 2.1% vs. 4.9% при пациенти лекувани без EPD 
(P = 0.004).109 Най-добри резултати в рамките на RCTs са ус-
тановени в CREST и ACT-1 (Asymptomatic Carotid Trial), където 
церебралната протекция е била задължителна, а CAS-опера-
торите са били обучени как да я използват.110 От друга страна, 
в изпитване SPACE (Stent-Protected Angioplasty versus Carotid 
Endarterectomy) е наблюдавана по-ниска честота на ипсила-
терален инсулт при пациенти с CAS без EPD (6.2%) vs. с EPD 
(8.3%).111 Предвид липсата на данни с високо качество, реви-
зираните указания в тези препоръки се базират на широк кон-
сенсус, че при извършване на CAS трябва да се имат предвид 
устройства за протекция.

Препоръки за образна диагностика на екстракрани-
алните каротидни артерии

Препоръки Класа Нивоb

DUS (като образна диагностика на първи 
избор), CTA и/или MRA се препоръчват с 
цел оценка на разпространението и те-
жестта на екстракраниалните каротидни 
стенози.99

I B

При обсъждане на CAS се препоръчва вся-
ко изследване с DUS да бъде последвано от 
MRA или CTA с цел оценка на аортната дъга, 
както и на екстра- и интракраниалната цир-
кулация.99

I B

При обсъждане на CEA се препоръчва 
оценката на стенозата с DUS да бъде по-
твърдена от MRA или CTA (или от повторно 
изследване с DUS извършено в експертна 
съдова лаборатория).99

I B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
CAS = каротидно артериално стентиране; CEA = каротидна ендар-
теректомия; CTA = компютър-томографска ангиография; DUS = ду-
плекс ултразвук; MRA = магнитно-резонансна ангиография.

Препоръки за употреба на устройство за емболична 
протекция по време на каротидно стентиране

Препоръки Класа Нивоb

При пациенти подложени на каротидно артери-
ално стентиране трябва да се има предвид упо-
треба на устройство за емболична протекция.

IIa C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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6.1.3.3.2. Стентиране на каротидна артерия: опит на опе-
ратора и клиничен изход.

Данните подсказват, че опитът играе роля за изхода от 
CAS.112,113 Вижте Уеб-приложение 6.1.3.3.2.

6.1.4. Поведение при каротидна артериална 
болест

6.1.4.1. Безсимптомна каротидна артериална болест

6.1.4.1.1. Открита хирургия vs. медикаментозна терапия. 
ACAST (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study) и ACST-1 
(Asymptomatic Carotid Surgery Trial) сравняват CEA с медика-
ментозна терапия при безсимптомни пациенти с каротидна 
стеноза 60–99%.114–116 В ACAS 5-годишната честота на ипси-
латерален инсулт/смърт при CEA vs. медикаментозна тера-
пия е била съответно 5.1% vs. 11.0% (P = 0.0001, NNT = 18). Де-
сетгодишният риск от „всякакъв вид“ инсулт е бил съответно 
13.4% vs. 17.9% (P = 0.009, NNT = 22). ACST-1 докладва 5-годиш-
на честота на всеки вид инсулт съответно 6.4% vs. 11.8% (P 
<0.0001,	NNT	=	19).	Честотата	на	фаталния/инвалидизиращия	
инсулт е била съответно 3.5% vs. 6.1% (P = 0.004, NNT = 38). В 
анализ комбиниращ и двете проучвания CEA е донесла по-
малка полза при жени след 5-години.117 След 10 години оба-
че ACST-1115 докладва, че жените са имали малка, но значима 
полза след CEA (ARR 5.8%, P = 0.05). И двете изпитвания оба-
че са вече стари. В мета-анализ на 41 проучвания честотата 
на ипсилатералния инсулт е била 2.3/100 пациенти годиш-
но в проучванията завършили рекрутиране преди 2000-та 
година, за разлика от 1.0/100 пациенти годишно в периода 
2000–2010  г.	 (P	<0.001).118 Понижение на годишната честота 
на инсулта с 60–70% се наблюдава и при медикаментозно 
лекувани пациенти в двете изпитвания през периода на рек-
рутиране от 1995 до 2010 г.114–116,119

Въпреки малката, но значима полза фаворизираща CEA 
спрямо медикаментозната терапия, ARR на инсулта е била 
само 4.6% за 10 години, което показва че 95% от безсимптом-
ните пациенти в крайна сметка са понесли ненужни интер-
венции.97,115 Има нужда от насочване на реваскуларизацията 
към подгрупа пациенти с клинични/или образни характе-
ристики, които най-вероятно ги правят с по-висок риск от 

инсулт на фона на BMT97 (Таблица 4). В очакване на разра-
ботката на по-добри алгоритми за подбор на пациентите, на-
личието на една или повече от тези клинични или образни 
характеристики биха могли да бъдат полезни при избора на 
пациенти за реваскуларизация.

Важно е, че ACST не открива доказателства, че при вхо-
дяща възраст >75 години след 5 или 10 години се наблюдава 
редукция на ипсилатералния инсулт. Освен това, тежестта 
на стенозата не може да бъде критерий за стратификация 
на късния риск от инсулт. В мета-анализа на 41 проучвания 
ипсилатералните инсулти при пациенти със стеноза 50–69% 
и 70–99% са били съответно 1.9 и 2.1/100 пациента годишно 
(p-стойност).118 Нито ACAS, нито ACST са намерили доказа-
телства, че тежестта на стенозата или контралатералната ок-
лузия повишават късния риск от инсулт.114,115,120

6.1.4.1.2. Каротидна реваскуларизация: хирургия vs. стенти-
ране. Пет RCTs сравняват CEA с CAS при „среднорискови за 
CEA“ безсимптомни пациенти (Уеб-таблица 6), докато SPACE-2 
включва и трета група с BMT. Двете най-големи RCTs (CREST и 
ACT-1) са използвали изключително опитни интервенциона-
листи. Честотата на смъртните случаи/инсулта от 2.9% след 
CAS в ACT-1 попада в рамките на приемливия риск от 3%. 
Поради свързаната с CAS крива на обучение, както и факта, 
че процедурата се извършва в малки бройки от множество 
специалисти,129 съществува безпокойство дали честотата на 
смъртните случаи/инсулта съобщавана за CAS в тези проуч-
вания може да бъде възпроизведена на практика в „реалния 
живот“.	Макар	че	някои	национални	регистри	на	CAS	са	пуб-
ликували честота смърт/инсулт в рамките на 3%,130,131 други 
съобщават за широки вариации в реалната практика. В обзор 
на регистри с 19 381 CAS-процедури има 4-кратни вариации 
в болничната честота смърт/инсулт, въпреки корекцията за 
смесване на случаите.129 Системен преглед на големи адми-
нистративни регистри с набор от данни (>1.5 милион про-
цедури) показва, че 40% от регистрите отразяват честота 
смърт/инсулт след CAS >3% при безсимптомни пациенти, а 
14% докладват даже честота смърт/инсулт >5%.132 В някои го-
леми регистри средногодишният брой CAS-процедури при 
безсимптомни пациенти би могъл да бъде само една или две 
процедури,133 което, както се знае, е свързано с по-висока пе-
риоперативна честота на инсулт/смърт.134

В изпитване SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with 
Protection in Patients at High Risk for Endarterectomy) симп-
томни и безсимптомни пациенти счетени за „висок хирурги-
чен риск“ са рандомизирани да бъдат подложени на CEA или 
CAS (с рутинно използване на EPDs).135 Високият хирургичен 
риск е дефиниран като клинично значимо сърдечно заболя-
ване, тежко белодробно заболяване, оклузия на контрала-
тералната ICA, парализа на контралатералния ларингеален 
нерв, предшестваща радикална шийна хирургия или лъче-
терапия, рекурентна стеноза след CEA и възраст >80 години. 
Първичен краен резултат (30-дневна смърт/инсулт//MI и/или 
смърт или ипсилатерален инсулт между 31 дни и 1 година) е 
настъпил при 12.2% от пациентите с CAS и 20.1% от пациен-
тите с CEA (P = 0.053). След 3 години честотата на големият 
ипсилатерален инсулт (CAS 1.3% vs. CEA 3.3%), лекият ипси-
латерален инсулт (6.1% vs. 3.0%) и повторната реваскула-
ризация (3.0% vs. 7.1%) не е била статистически различна.136 

Забележете, 71% от пациентите в SAPPHIRE са били безсимп-
томни, а при тях 30-дневната честота на показателя смърт/
инсулт е била 5.8% след CAS vs. 6.1% след CEA,135 т.е. и двата 
резултата надхвърлят препоръчваните 3%. Ако тези нива на 

Таблица 4: Характеристики свързани с повишен риск 
от инсулт при медикаментозно лекувани 
пациенти с безсимптомна каротидна стено-
за (за подробности вижте Уеб-таблица 5)

Клиничниа •	 TIA/инсулт контралатерално121

Образна мозъч-
на диагностика •	 Тих инфаркт ипсилатерално122

Ултразвукова 
образна диагно-
стика

•	 Нарастване на стенозата (>20%)123

•	 Спонтанна емболизация от транскра-
ниалния Доплер (HITS)124

•	 Нарушен мозъчно-съдов резерв125

•	 Големи плакиb,126

•	 Светещи плаки96

•	 Вътрелуменна хипоехогенна маса с 
нарастваща площ127

MRA •	 Хеморагия в плаката128

•	 Богата на липиди некротично ядро

aВъзрастта не е предиктор за по-лош клиничен изход.
bНад 40 mm2 при цифровия анализ.
HITS = преходен сигнал с висок интензитет; MRA = магнитно-резо-
нансна ангиография; TIA = транзиторна исхемична атака.
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процедурен риск отразяват съвременната практика, по-до-
бре е повечето безсимптомни пациенти с „висок хирургичен 
риск“ да бъдат лекувани медикаментозно.

6.1.4.2. Симптомна каротидна артериална болест

6.1.4.2.1. Открита хирургия. В мета-анализ на всички симп-
томни пациенти рандомизирани в NASCET и ECST (European 
Carotid Surgery Trial) при тези със стеноза 0–49% по критери-
ите на NASCET не е имало полза от хирургия. При пациенти 
със стенози 50–69% CEA е довела до 7.8% ARR на инсулта за 
5	години	(NNT	=	13).	Максимална	полза	е	получена	при	паци-
енти със стенози на ICA 70–99%, при които ARR е била 15.6% 
(NNT = 6).138

Редица клинични/образни характеристики са свързани с 
повишена честота на късния инсулт при симптомни пациен-
ти със стенози 50–99% лекувани медикаментозно: нараства-
ща възраст (особено >75 години), симптоматика с давност до 
14 дни, мъжки пол, хемисферни (vs. ретинални) симптоми, 
кортикален (vs. лакунарен) инсулт, нарастващ брой меди-
цински коморбидности, стенози с неравни очертания, нара-
стваща тежест на стенозите, контралатерална оклузия, тан-

демни интракраниални стенози и неуспешно мобилизиране 
на интракраниални колатерали.139

Мета-анализ	на	ECST	и	NASCET	показва,	че	когато	CEA	е	
извършена в рамките на 14 дни при пациенти с 50–69% сте-
нози, ARR на инсулта за 5 години е била 14.8% (NNT = 7). ARR 
е намаляла до 3.3%, при закъснение 2–4 седмици (NNT = 30) 
и до 2.5%, когато закъснението е било 4–12 седмици 
(NNT = 40). След повече от 12 седмици CEA не е предотврати-
ла нито един инсулт. При пациенти с 70–99% стенози подло-
жени на CEA в рамките на 14 дни ARR на инсулта за 5 години 
е била 23.0% (NNT = 4), спадайки до 15.9% при закъснение 
2–4 седмици (NNT = 6) и 7.9% при закъснение 4–12 седмици 
(NNT = 13). При извършване на СЕА след повече от 12 седми-
ци ARR след 5 години е била 7.4% (NNT = 14).117,139 При жените 
най-вероятно не е имало никаква полза при извършване на 
операцията след повече от 4 седмици.117,138,139

Рискът от инсулт е висок през първите дни след TIA. Ранни-
ят риск от инсулт при пациенти със стенози на ICA 50–99% е ва-
рирал между 5 и 8% в рамките на 48 h след TIA, след 72 h е на-
раснал до 17%, до 8–22% след 7 дни и до 11–25% след 14 дни.139

Има спор дали CEA може да бъде извършена безопасно в 
рамките на първите 48 h след началото на симптоматиката. 
Шведският регистър (n = 2596 CEAs) съобщава, че когато CEA 
е била извършена в рамките на първите 48 h, 11.5% са почи-
нали или са получили инсулт в сравнение с процедурен риск 
<5%	при	извършването	ѝ по което и да е време след това.140 
От друга страна, националният одит в Обединеното крал-
ство (n = 23 235 CEAs) съобщава, че когато CEA е била извър-
шена в рамките на 48 h честотата на случаите смърт/инсулт 
е била много по-ниска от наблюдаваната в Швеция (3.7%). 
След	този	период	процедурните	рискове	са	били	<2%.141 По-
добно нисък риск от смърт/инсулт (3.0%) е наблюдаван в Гер-
мания	при	извършване	на	CEA	след	<48 h.142 Тези регистри 
подсказват, че CEA може да се извърши безопасно през пър-
вите 7 дни след получаването на TIA/лек инсулт. Не всички 
пациенти обаче биха имали полза от неотложна реваскула-
ризация. Възможно е повишаване на риска от хеморагична 
трансформация в прясна зона на инфаркт. С по-висок риск 
са пациентите с остра каротидна оклузия или персистиращ 
значителен неврологичен дефицит, площ на инфаркта над-
хвърляща една трета от зоната на средната мозъчна артерия 
и данни за нарушено съзнание.

Мета-анализ	на	пет	рандомизирани	изпитвания	е	показал,	
че спешното ендоваскуларно лечение на острия исхемичен 
инсулт (механична тромбектомия и/или интраартериална 
тромболиза) е било свързано с 2.22 пъти по-голям шанс от 
по-добър функционален изход в сревнение с тези рандомизи-
рани да получат медикаментозно лечение. Ендоваскуларната 
терапия не е довела до модификация на риска от интраце-
ребрална хеморагия.134 В MR CLEAN (MultiCenter Randomized 
Clinical Trial of Ischemic Stroke in the Netherlands) 13% от паци-
ентите са били подложени симултанно на CAS, но не са дадени 
конкретни данни за риска от такава процедура.144

6.1.4.2.2. Ендоваскуларна терапия vs. открита хирургия. 
Клиничният изход за 30 дни в четири големи съвременни 
RCTs сравняващи CEA с CAS е даден подробно в Уеб-таб-
лица 7. Рискът от „всякакъв инсулт“ и „смърт/инсулт“ като 
цяло е бил с 50% по-висок след CAS, най-вече защото CAS 
е било свързано със значимо по-висока честота на леки-
те	инсулти.	Макар	че	CREST	докладва,	че	мнозинството	от	
леките периоперативни инсулти са преминали до 6 месе-
ца,145,146 в него се съобщава и че всякакъв вид периопера-

Препоръки за поведение при безсимптомна каро-
тидна артериална болест

Препоръки Класа Нивоb

При пациенти със „среден хирургичен 
риск“ с безсимптомна 60–99% стеноза, 
CEA трябва да се има предвид при нали-
чие на клинични и/или повече образни 
характеристики,с които могат да бъдат 
свързани с повишен риск от късен ипсила-
терален инсулт, при условие че документи-
раният периоперативен риск инсулт/смърт 
е	 <3%,	 а	 очакваната	 продължителност	 на	
живота на пациента е >5 години.116

IIa B

При безсимптомни пациенти, които са 
преценени като „високорискови за CEA“d 
и които имат безсимптомна 60–99% сте-
ноза с наличие на клинични и/или образ-
ни характеристики,с които могат да бъдат 
свързани с повишен риск от късен ипсила-
терален инсулт, CAS трябва да се има пред-
вид, при условие че документираният пе-
риоперативен	риск	от	инсулт/смърт	е	<3%,	
а очакваната продължителност на живота 
на пациента е >5 години.135,136

IIa B

При пациенти със „среден хирургичен 
риск“ с безсимптомна 60–99% стеноза 
при наличие на клинични и/или образни 
характеристики,d които могат да бъдат 
свързани с повишен риск от късен ипсила-
терален инсулт, CAS може да бъде алтерна-
тива на CEA, при условие че документира-
ният периоперативен риск от инсулт/смърт 
е	 <3%,	 а	 очакваната	 продължителност	 на	
живота на пациента е >5 години.110,129,132,137

IIb B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
cВижте Таблица 4 и Уеб-таблица 5.
dВъзраст >80 години, клинично значимо сърдечно заболяване, 
тежко белодробно заболяване, оклузия на контралатералната 
вътрешна каротидна артерия, парализа на контралатералния ла-
рингеален нерв, предшестваща радикална шийна хирургия или 
лъчетерапия и рекурентна стеноза след CEA.
BP = кръвно налягане, CAS = каротидно артериално стентиране, 
CEA = каротидна ендартеректомия.
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тивен инсулт е бил свързан с 3 пъти по-лоша дългосрочна 
преживяемост,146 подобно на по-лошата 4-годишна пре-
живяемост наблюдавана при пациенти преживели пери-
оперативен MI.100

В мета-анализ на 13 RCTs (80% включени симптомни па-
циенти) CAS е било свързано с повишен риск от всякакъв 
вид инсулт, но понижен риск от периоперативен MI и увреж-
дане на краниален нерв.147 В Cochrane-обзор (16 RCTs, 7572 
пациенти) CAS е било свързано с по-висок перипроцедурен 
резултат смърт/инсулт, особено при пациенти на възраст 
>70 години, но със значимо по-нисък риск от MI, увреждане 
на краниален нерв и хематом.148

В мета-анализ на индивидуални данни пациентите под-
ложени на CEA в рамките на 7 дни от симптоматиката са 
били с 2.8% риск от инсулт/смърт в сравнение с 9.4% след 

CAS. Пациенти подложени на CEA 8–14 дни след началото на 
симптоматиката са били с 3.4% риск от инсулт/смърт в срав-
нение с 8.6% след CAS.149 В CREST извършеното в рамките на 
14 дни от началото на симптоматиката CAS е довело до 5.6% 
честота на смърт/инсулт в сравнение с 2.6% след CEA. При 
симптомни пациенти подложени на намеса след 15–60 дни 
CAS е било свързано с 6.1% риск от смърт/инсулт в сравне-
ние с 2.3% след CEA.150

Мета-анализ151 на 30-дневната честота на изхода 
смърт/инсулт след CEA и CAS обхващащ симптомните па-
циенти рандомизирани в CREST, EVA-3S (Endarterectomy 
vs Stenting in Patients with Symptomatic Severe Carotid 
Stenosis), SPACE и ICSS (International Carotid Stenting Study) 
(Уеб-таблица  8) докладва значимо по-висока честота на 
периоперативния инсулт при пациенти на възраст >70 го-

Данни за скорошен (<6 месеца) инсулт/TIA

Не

Да

Не

Не

Да

Да

Образна диагностика
на каротидна артериална болест

с Дуплекс-ултразвук, CTA и/или MRA

Очаквана
преживяемост >5 год?

Благоприятна
анатомия?

≥1 признак показващ
по-висок риск от инсулт

на фона на BMT?b

Каротидна
стеноза 
60–99%

Каротидна
стеноза 
59–69%

Трябва
да се имат
предвид

CEA + BMT
Клас IIa B

Трябва
да се имат предвид

CEA + BMT
Клас IIa B

Може 
да се имат предвид

CAS + BMT
Клас IIa B

Препоръч-
ват се

CEA + BMT
Клас I A

Може
да се имат
предвид

CAS + BMT
Клас IIb B

При висок
риск от CEAc

*трябва да се
имат предвид

CAS + BMT
Клас IIа B

В останалите
случаи 

**могат да се
имат предвид

Клас IIb B

Каротидна
стеноза 
70–99%

Каротидна
стеноза 

60%

Каротидна
стеноза 

<50%

Оклузия
или почти
оклузияа

BMT
Клас I A

Образна диагностика
на каротидна артериална болест

с Дуплекс-ултразвук, CTA и/или MRA

Фигура 4: Поведение при екстракраниална каротидна артериална болест. BMT = най-добрата медицинска терапия; 
CAS = каротидно артериално стентиране; CEA = каротидна ендартеректомия; CTA = компютър-томографска 
ангиография; MRA =магнитно-резонансна ангиография; TIA = транзиторна исхемична атака.

aС пост-стенотично стеснение на вътрешната каротидна артерия до степен близка до оклузия.
bВижте Таблица 4.
cВъзраст > 80 години, клинично значимо сърдечно заболяване, тежко белодробно заболяване, оклузия на 
контралатералната вътрешна каротидна артерия, рекурентна парализа на контралатералния ларингеален 
нерв, предшестваща радикална шийна хирургия или лъчетерапия и рекурентна стеноза след CEA.
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дини подложени на CAS. Възрастта напротив е имала слаб 
ефект върху изхода от CEA. Нарастването на периопера-
тивния инсулт при CAS на по-възрастни пациенти може би 
се дължи на по-разпространена болест на аортната дъга. 
Дългосрочните данни подсказват, че лед 30-дневния пе-
риоперативен период изходът от CAS е почти идентичен 
с този при CEA.152,153 В този смисъл, прогнозираната вели-
чина на 30-дневния риск определя до голяма степен дали 
при даден пациент да се предпочете CEA или CAS. Важно 
е, че в скорошен системен преглед 72% от регистрите съ-
общават за 30-дневна честота на смърт/инсулт след CAS 
надхвърляща препоръчаната граница на риска от 6% при 
симптомна стеноза на ICA.132

Във Фигура 4 е представен алгоритъм на поведение при 
пациенти с каротидна болест и TIA/инсулт.

6.2. Вертебрална артериална болест
6.2.1. Определение и естествено развитие
До 20% от исхемичните мозъчно-съдови инциденти зася-
гащи задната циркулация са свързани с вертебрална ар-
териална болест.156 За допълнителни подробности вижте 
Уеб-приложение 6.2.1.

6.2.2. Образна диагностика
CTA/MRA имат по-голяма чувствителност (94%) и специфичност 
(95%) от DUS (чувствителност 70%).157 Остиалните вертебрални 
стенози се надценяват с MRA,158 докато CTA подценява степента 
и честотата на остиалните вертебрални стенози. Въпреки тези 
ограничения, рядко се налага да се прави DSA с диагностична 
цел. Все пак, DSA може да е нужна при пациенти със симптомна 
вертебрална артериална болест, които са потенциални канди-
дати за реваскуларизация. При пациенти с установени верте-
брални артериални стенози е разумно да се използва DUS с цел 
оценка на прогресирането на стенозата и за проследяване на 
пациенти след реваскуларизационна терапия.

6.2.3. Поведение при вертебрална артериална 
болест

Въпреки липсата на проспективни RCTs оценяващи различ-
ни лекарствени терапи при пациенти с вертебрална артери-
ална болест, аспирин (или клопидогрел при непоносимост 
към аспирин) и статини се препоръчват, независимо от сим-
птоматиката (вижте глави 4 и 5). Повечето пациенти с без-
симптомна вертебрална артериална болест не се нуждаят от 
реваскуларизация.

При пациенти с исхемични прояви въпреки антитром-
боцитната терапия може да се вземе предвид реваскулари-
зация. Хирургия на екстракраниални вертебрални стенози 
(с транспозиция към CCA, транссубклавиална вертебрална 
ендартеректомия, дистален венозен байпас) може да бъде 
извършена при ниска честота на инсулт/смърт от опитни 
хирургични тимове.159,160 В центрове с ограничена експер-
тиза по отношение на сложните вертебрални артериални 
реконструкции обаче откритата хирургия до голяма сте-
пен е заменена от ендоваскуларни интервенции. Системен 
преглед идентифицира 993 предимно симптомни паци-
енти, 72% които са имали остиални вертебрални стенози. 
Общо 980 са били лекувани с имплантация на стент при 
честота на техническия успех 99.3% и 30-дневна честота 
на инсулта 1.1%. След 24 месеца преживелите рекурентен 
вертебро-базиларен инсулт са били 1.1%. Честотата на рес-
тенозата след 24 месеца е била 11% при пациенти лекувани 
с медикамен-излъчващи стентове и 30% след имплантация 
на гол метален стент.161

Във VAST (Vertebral Artery Stenting Trial)162 пациенти 
с вертебро-базиларна симптоматика в рамките на пред-
шестващите 30 дни и екстра- или интракраниална верте-
брална артериална стеноза >50% са били рандомизирани 

Препоръки за реваскуларизация при пациенти със 
симптомна каротидна болест*

Препоръки Класа Нивоb

CEA се препоръчва при симптомни пациен-
ти с каротидни стенози 70–99%, при усло-
вие че документираният процедурен риск 
от	смърт/инсулт	е	<6%.138,147

I A

CEA трябва да се има предвид при симп-
томни пациенти с каротидни стенози 50–
69%, при условие че документираният про-
цедурен	риск	от	смърт/инсулт	е	<6%.138,147

IIa A

При пациенти със скорошна симптомати-
ка и 50–99% стеноза, при които са налице 
неблагоприятни анатомични признаци или 
медицински коморбидности, за които се 
приема, че ги правят "високорискови за 
CEA", трябва да се има предвид CAS, при ус-
ловие че документираният риск от смърт/
инсулт	е	<6%.135,145,152

IIa B

Когато при пациенти със "среден хирурги-
чен риск" и симптомна каротидна болест 
е показана реваскуларизация, CAS може 
да се има предвид като алтернатива на хи-
рургията, при условие че документираният 
риск	на	екипа	от	смърт/инсулт	е	<6%.152,153

IIb B

Препоръчва се, ако е взето такова реше-
ние, реваскуларизацията на симптомни 
каротидни стенози 50–99% да бъде из-
вършена колкото е възможно по-скоро, за 
предпочитане в рамките на 14 дни от нача-
лото на симптоматиката.138,154,155

I A

При	пациенти	с	каротидна	стеноза	<50%	не	
се препоръчва реваскуларизация.138 III A

*Инсулт или TIA настъпили в рамките на 6 месеца.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Препоръки за поведение при стенози на вертебрал-
ните артерии

Препоръки Класа Нивоb

При пациенти със симптомни стенози на 
екстракраниалните вертебрални артерии 
реваскуларизация може да се има предвид 
при лезии ≥50% , ако имат рецидивиращи 
исхемични епизоди, въпреки оптималното 
медикаментозно лечение.159,160,162

IIb B

Реваскуларизация на безсимптомна верте-
брална артериална стеноза не е показана, 
независимо от тежестта ѝ.

III C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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да бъдат подложени на стентиране плюс BMT (n = 57) или 
само BMT (n = 58). Проучването VAST е било прекъснато 
след рекрутиране на 115 пациенти, поради регулаторни 
проблеми. След 30-дневен период вертебро-базиларен 
инсулт или смърт са настъпили при 5% от рандомизира-
ните за стентиране пациенти и 2% от медикаментозната 
група. За 3 години 12% от стентираните пациенти са по-
страдали от рекурентен вертебро-базиларен инсулт в 
сравнение със 7% в медикаментозното рамо. Тези резул-
тати не подкрепят рутинни ендоваскуларни интервенции 
при симптомни вертебрални артериални стенози, освен 
когато симптомите рецидивират въпреки оптималната 
медикаментозна терапия.

7. Артериална болест на горните 
крайници

Основни моменти
•	 Артериалната болест на горните крайници в резултат на 

атеросклероза е локализирана предимно на нивото на 
брахиоцефалния трункус и подключични и аксиларни 
артерии.

•	 При клинична суспекция за нея може да се направи оцен-
ка с DUS, CTA или MRA.

•	 При повечето симптомни пациенти метод на избор е ме-
дикаментозното лечение.

•	 Реваскуларизация може да се предложи при тежки/инва-
лидизиращи симптоми, двустранна стеноза или стеноза 
с ипсилатерална артериовенозна фистула за диализа 
или при пациенти планирани за коронарна артериална 
байпас-операция или вече оперирани с ипсилатерална 
вътрешна артерия мамария използвана като графт към 
коронарна артерия с данни за миокардна исхемия.

•	 При обсъждане на реваскуларизация, в зависимост от 
особеностите на лезията и пациентните рискове, може 
да се има предвид ендоваскуларен или открит хирурги-
чен вариант.
Общите данни, естественото развитие и клиничните из-

следвания са представени в Уеб-приложения 7.1, 7.2, 7.3 и 
Уеб-таблица 9.

7.4. Диагностични методи
7.4.1. Дуплекс-ултразвук
Доплеровата оценка на подключичните артерии позволя-
ва откриване на ускорен кръвоток показващ >50% стено-
за. Поради проксималната локализация на подключичните 
лезии, понякога е трудно да се разграничи високостепенна 
остиална	стеноза	от	пълна	оклузия.	Монофазният	постсте-
нотичен кръвоток и нарушеният кръвоток в ипсилатерал-
ната вертебрална артерия са често срещани в случай на 
проксимална подключична стеноза >70%. При съмнение 
за синдром на подключично открадване (subclavian steal 
syndrome) с помощта на хиперемичен тест трябва да се на-
прави оценка за ревесия на кръвотока в ипсилатералната 
екстракраниална вертебрална артерия. Тежката стеноза 
или оклузия на десния брахиоцефален трункус са свързани 
с понижена скорост на кръвотока в ипсилатералната под-
ключична артерия и в CCA. Патологичният или несигурен 
дуплекс-ултразвук трябва да доведат до анатомична образ-
на диагностика (CTA или MRA).

7.4.2. Компютър-томографска ангиография
CTA е отлично средство за образна диагностика при супраа-
ортни лезии. Той може да даде и екстраваскуларна информа-
ция, особено когато диференциалната диагноза е синдром 
на изхода на гръдния кош (thoracic outlet syndrome, TOS).

7.4.3. Магнитно-резонансна ангиография
MRA осигурява фукционална и морфологична инфoрмация 
полезна за разграничаване на антероградна от ретроградна 
перфузия и за оценка на тежестта на стенозата.

7.4.4. Дигитална субтракционна ангиография
Макар	че	се	счита	за	златен	стандарт	сред	образните	методи,	
DSA все повече се измества от други образни методи. Глав-
ната му употреба се свежда до комбиниране с ендоваскулар-
на терапия.

7.4.5. Позитрон-емисионна томография
Позитрон-емисионната томография е полезна за диагности-
ка на възпалителни артериални заболявания (артериити- бо-
лест на Takayasu, гигантоклетъчен артериит и т.н.), но не и за 
оценка на атеросклеротични лезии в клиничната практика.

7.5. Лечение
Контрол на рисковите фактори и BMT се препоръчват при 
всички пациенти със симптомна артериална болест на 
горните крайници (UEAD) с цел понижаване на СС риск.163 
Реваскуларизация е показана при симптомни пациенти с 
TIA/инсулт, коронарен синдром на подключично открад-
ване, дисфункция на достъпа за ипсилатерална хемоди-
ализа или нарушено качество на живота (QOL). Реваску-
ларизация трябва да се има предвид при безсимптомни 
пациенти с планирана коронарна артериална байпас-хи-
рургия (CABG) с използване на вътрешната артерия мама-
рия, тези с ипсилатерален достъп за хемодиализа, както 
и безсимптомни пациенти със значима билатерална под-
ключична стеноза/оклузия с цел адекватно проследява-
не на BP. Допустими и показани са както ендоваскулар-
ни така и хирургични процедури за реваскуларизация. 
Липсват RCTs сравняващи ендоваскуларна vs. открита 
корекция. Рискът от тежки усложнения, включително вер-
тебро-базиларен инсулт, е нисък и при двата подхода. 
Съобщаваната следпроцедурна честота на инсулта е 2.6% 
при ендоваскуларна терапия164 и 0.9–2.4% след открита 
хирургия.164–166

7.5.1. Ендоваскуларно лечение
При стеноза на артерия субклавия често се прилага пер-
кутанна ангиопластика със стентиране. Няма оконча-
телни доказателства за определяне дали стентирането 
е по-ефективно от балонната ангиопластика.167 В един 
системен обзор (544 пациенти) сравняващ двата варианта 
стентирането е превъзхождало изолираната ангиопласти-
ка с по-висока честота на проходимост след 1 година по-
казваща липса на инциденти.168 Техническият успех на ен-
доваскуларната терапия е 100% при лекуване на стеноза 
и 80–95% при лекуване на оклузия. Подобни резултати се 
съобщават за ендоваскуларна терапия на брахиоцефал-
ния трункус (безименната артерия).169 При тежко калцира-
ни остиални лезии, освен по-лесно пласиране, балон-екс-
пандируемите стентове дават по-голяма радиална сила 
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от нитиноловите стентове. Средносрочната проходимост 
(≥24 месеца) след ендоваскуларна подключична терапия 
е 70–85%.170

7.5.2. Открита хирургия
Ендоваскуларният подход е често стандартна стратегия. 
Все пак, при избрани пациенти с нисък оперативен риск, 
с оклузия на артерия субклавия или след неуспешна ен-
доваскуларна терапия, хирургичната подключично–ка-
ротидна байпас-операция е безопасна с добри резултати 
за дългосрочна проходимост (5-годишна проходимост 
96%).166 Каротидно–подключичната байпас-хирургия с 
протезен графт е показала дългосрочна полза при ниска 
оперативна смъртност и заболяемост, особено при паци-
енти с разпространена болест или реоклузия след стен-
тиране (5-годишна проходимост 97%).171 Други варианти 
са екстраторакални екстраанатомични байпас-проце-
дури (аксило-аксиларен, каротидо-аксиларен или каро-
тидо-каротиден байпас).172,173 Трансторакалният достъп 
представлява алтернатива при пациенти с многоклонова 
болест обхващаща аортната дъга и няколко супрааортни 
съдове.165

7.5.3. Медикаментозна терапия
При симптомни пациенти с противопоказания за ендоваску-
ларна терапия или открита хирургия може да се има предвид 
инфузия на простаноиди или торакална симпатектомия.174

8. Мезентериална артериална 
болест

Основни моменти
•	 Мезентериалната	артериална	болест,	остра	или	хронич-

на, е недостатъчно диагностицирана и с висок леталитет.
•	 Предпоставка за диагностика е клиничната суспекция 

последвана от образна диагностика.
•	 В много от случаите трябва да се има предвид ендоваску-

ларна хирургия, тъй като при тези често изтощени паци-
енти се предпочита по-малко инвазивен вариант.

•	 При хронична мезентериална болест откритата хирургия 
все още притежава предимството на по-трайния резул-
тат при пациенти с дългосрочна очаквана преживяемост.

•	 При остра емболична оклузия откритата и ендоваску-
ларната хирургия имат еднакъв успех.
Следващият раздел обхваща острата и хроничната оклу-

зия на мезентериалните артерии. Хроничната мезентериал-
на артериална болест е свързана с атеросклероза, както и с 
неатеросклеротични състояния. За допълнителна информа-
ция се обърнете към наскоро публикуваните препоръки на 
ESVS.175

8.1. Остра мезентериална исхемия
8.1.1. Диагноза
Острата тромбоемболична оклузия засяга най-често горна-
та мезентериална артерия (A. mesenterica superior). Поради 
разпространените колатерали в мезентериалната циркула-
ция, оклузията на трункус целиакус или на долната мезен-
териална артерия водят рядко до интестинален инфаркт. В 
повечето популационни проучвания острата мезентериал-
на исхемия е била най-често свързана с емболизъм, а не с 
тромботична оклузия. Изходът е силно зависим от измина-
лото време и от клиничната суспекция. В почти 80% от слу-
чаите острата емболична оклузия на горната мезентериална 
артерия е свързана със следната клинична триада: (i) силна 
коремна болка при минимален натиск по време на прегле-
да, (ii) драстично освобождаване на червата (често едно-
временно повръщане и диария) и (iii) наличие на причина за 
емболизъм (напр. AF). Емболизмът често засяга други лока-
лизации, което е полезно за ориентиране за диагнозата.

Острата тромботична оклузия на горната мезентериал-
на артерия е най-често в резултат на остиална проксимална 
стеноза или оклузия плюс или без общи циркулаторни фак-
тори, като дехидратация, нисък сърдечен дебит или хипер-
коагулабилитет. Пациентите са имали често предшестващи 
симптоми на хронична мезентериална исхемия (CMI), други 
атеросклеротични прояви и анамнеза за тютюнопушене.

Въпреки че D-димерът е високочувствителен, на този ла-
бораторен показател му липсва специфичност. Няма други 
надеждни плазмени маркери за остра мезентериална исхе-
мия.176–178 В един мета-анализ сборната чувствителност на D-
димера е била 96% при специфичност 40%.179 Лактатът се ме-
таболизира ефективно от черния дроб, което обяснява защо 
той не може да служи за ранно предупреждение. Лактатът се 
повишава едва след развитие на чревна гангрена.179

Простият абдоминален рентген не е специфичен. Ако е 
нормален, това не изключва диагнозата. CTA с висока резо-
люция е основен напредък в своевременната диагностика на 
острата мезентериална исхемия. Трябва да бъде извършена 

Препоръки за поведение при стеноза на артерия суб клавия

Препоръки Класа Нивоb

При симптомни пациенти със стеноза/ок-
лузия на подключичната артерия трябва да 
се има предвид реваскуларизация.

IIa C

При симптомни пациенти със стенотична/ок-
лудирана подключична артерия трябва да се 
имат предвид и двата метода на реваскулари-
зация (стентиране или хирургия), като всеки от-
делен случай се обсъжда според характерис-
тиката на лезията и рисковете при пациента.

IIa C

При безсимптомна стеноза на артерия субклавия, реваскуларизация:

•	 трябва да се има предвид в случай на 
проксимална стеноза при пациенти под-
лежащи на CABG с използване на ипсила-
тералната артерия мамария интерна

IIa C

•	 трябва да се има предвид в случай на 
проксимална стеноза при пациенти, при 
които вече е направен графт към коро-
нарни артерии с ипсилатералната ар-
терия мамария интерна и има данни за 
миокардна исхемия

IIa C

•	 трябва да се имат предвид в случай на 
стеноза на подключичната артерия и ип-
силатерална артерио-венозна фистула 
за диализа

IIa C

•	 може да се има предвид в случай на 
билатерална стеноза с цел да бъде въз-
можно точно контролиране на кръвното 
налягане.

IIa C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
CABG = коронарна артериална байпас-операция.
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в артериална и венозна фаза със срезове през 1  mm. Диаг-
ностичната точност на CTA за поставяне на диагноза остра 
оклузия на горната мезентериална артерия е отлична, както 
от гледна точка на чувствителност, така и на специфичност. В 
един мета-анализ изчислената сборна чувствителност е била 
94%, а специфичността е била 95%. Целенасоченото запитане 
към радиолога дали има оклузия на мезентериални артерии 
подобрява диагностичната точност.180 Повишените стойно-
сти на креатинина са чести, но не трябва да бъдат противо-
показание за CTA в случай на клинична суспекция. CT-изслед-
ване на червата (венозна фаза) може да покаже задебеляване 
на стената, дилатация, интестинална пневматоза, въздух в 
порталната вена, мезентериален оток или асцит. Ултразвукът 
или инвазивната ангиография не играят роля за диагностика 
на острата мезентериална исхемия. MRA е рядко достъпна 
извън работно време, което обяснява защо диагностичната й 
точност не е била изследвана в такива ситуации.

8.1.2. Лечение
Повечето пациенти с остра оклузия на горната мезентери-
ална артерия се нуждаят, за оцеляването си, от незабавна 
реваскуларизация. Приблизително 20–30% могат да оцелеят 
само с чревна резекция, по-специално при дистален ембо-
лизъм.181 В други случаи трябва да се опита реваскулариза-
ция. Дали първо трябва да се направи реваскуларизация или 
чревна инспекция (с евентуална резекция) остава спорно. 
Данните подсказват, че първо трябва да се опита реваскула-
ризация, освен при сериозен перитонит и септичен шок.175

Друг спорен момент е дали трябва първо да се опита от-
крита хирургия или ендоваскуларна терапия на оклудирана-
та горна мезентериална артерия.182–185 Хибридната намеса 
е алтернатива, с ретроградно оперативно мезентериално 
стентиране, при което горната мезентериална артерия се 
пунктира на отворен корем, след което се стентира.186 По-
ради липса на RCTs, доказателствата се базират на проспек-

тивни регистри.182,184,187,188 В случай на емболична оклузия, 
откритата и ендоваскуларната реваскуларизация изглеждат 
еднакво резултатни, докато при тромботична оклузия ен-
доваскуларната терапия е свързана с по-ниска смъртност и 
честота на чревната резекция. При лечение на тези уязвими 
пациенти е важно да се спазват принципите на ограничава-
щата увредата хирургия.189 Тази концепция поставя акцент 
върху спасяването на живота чрез възстановяване на нор-
мална физиология колкото е възможно по-бързо, като по 
този начин се избягват ненужни продължителни процеду-
ри.189 Въпреки че лапаротомията не е задължителна след ен-
доваскуларна терапия на пациенти с остра чревна исхемия, 
често е необходимо червата да се инспектират. В този слу-
чай, повторната контролна лапаротомия е показана и след 
открита реваскуларизация.184,190 Има съобщения за катетър-
на тромболиза на горната мезентериална артерия с добри 
резултати. Тежките хеморагични усложнения са били ряд-
кост, освен когато е имало некроза на чревната лигавица.191

8.2. Хронична мезентериална 
артериална болест

Хроничната мезентериална артериална болест включва 
стеноза или хронична оклузия на трункус целиакус или ме-
зентериалните артерии. Честотата ѝ нараства с възрастта, 
особено при наличие на други атеросклеротични заболява-
ния и абдоминални аортни аневризми (AAAs). При пациенти 
с AAA и LEAD значима стеноза (предимно безсимптомна) на 
най-малко една от трите артерии се установява в 40% и съ-
ответно 27%.192

8.2.1. Диагноза
8.2.1.1. Клиничен преглед
Класически симптоми на CMI са постпрандиална абдоминал-
на болка, загуба на телесно тегло, диария или констипация. 
С цел избягване на болка пациентът се въздържа от хранене, 
въпреки че апетитът не е засегнат (за разлика от пациентите 
със злокачествени заболявания).  Както и при острата ме-
зентериална исхемия, клиничната суспекция има ключово 
значение за ранната диагностика и може да бъде животос-
пасяваща. Абдоминалният преглед може да установи шумо-
ва находка. Неспецифичните лабораторни данни включват 
анемия, левкопения, електролитни нарушения и хипоалбу-
минемия в резултат на малнутриция.

8.2.1.2. Образна диагностика
DUS е често образното средство на първи избор. Това из-
следване изисква големи умения и трябва да бъде извърше-
но в специализиран център. Предложени са диагностични 
критерии, макар че не е постигнат консенсус.193,194 След взе-
мане на решение за лечение на CMI е необходимо анатомич-
но картиране на лезиите, най-вече с помощта на CTA. Липсва 
проучване сравняващо CTA с MRA или DSA, последната дава 
възможност за картиране на кръвотока и позволява измер-
ване на следстенотичното налягане.

8.2.1.3. Функционална оценка
Вижте Уеб-приложение 8.2.1.3.

8.2.2. Лечение
При пациенти с безсимптомна болест няма показания за 
профилактична реваскуларизация. При симптомна CMI 

Препоръки за поведение при остра мезентериална исхемия

Препоръки Класа Нивоb

Диагноза

При пациенти със суспектна остра мезентери-
ална исхемия се препоръчва спешна CTA.179 I C

При пациенти със суспектна остра мезен-
териална исхемия с цел изключване на ди-
агнозата трябва да се има предвид изслед-
ване на D-димер.177–179

IIa B

Лечение

При пациенти с остра тромботична оклу-
зия на горната мезентериална артерия ен-
доваскуларната терапия трябва да се има 
предвид като терапия на първи избор за 
реваскуларизация.182,184,187,188

IIa B

При пациенти с остра емболична оклузия 
на горната мезентериална артерия трябва 
да се имат предвид както ендоваскулар-
ната, така и откритата хирургична тера-
пия.182,184,187,188

IIa B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
CTA = компютър-томографска ангиография.
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не се препоръчва отлагане на реваскуларизацията с цел 
подобряване на нутриционния статус. Забавената рева-
скуларизация се свързва с клинично влошаване, чревен 
инфаркт и сепсис поради катетърни усложнения.195 Броят 
на мезентериалните реваскуларизации нарастна 10-крат-
но през последната декада в резултат на подобреното раз-
познаване и образна диагностика и прилагането на ендо-
васкуларна терапия като най-малко инвазивно лечение.188 
В повечето центрове ангиопластиката и стентирането са 
станали вариант на първи избор, а откритата хирургия е 
запазена за пациенти с неуспешна ендоваскуларна те-
рапия. Данни от САЩ показват по-ниска следоперативна 
смъртност след ендоваскуларна терапия [OR 0.20 (95% CI 
0.17–0.24)].188,196 Откритият мезентериален байпас обаче 
води до подобряване на проходимостта, по-малка честота 
на повторните намеси и по-голяма свобода от рекурент-
ни симптоми.188,197 При липса на RCTs не е възможно да се 
съставят препоръки в полза на откритата хирургия или 
ендоваскуларната терапия като терапия на първи избор. И 
двете алтернативи трябва да се обсъждат за всеки случай 
поотделно от мултидисциплинарен екип. Друга полемика 
се води върху това дали трябва да бъдат  лекувани един 
или и двата съда (горната мезентериална и целиачната 
артерия). Две ретроспективни проучвания са показали не-
значима тенденция към по-ниска честота на рецидивите 
при двусъдово стентиране.198,199 В друго проучване се док-
ладва подобна честота на рецидивите за 2 години.200 В по-
вечето центрове балонната ангиопластика е заместена от 
първично стентиране. Що се отнася до избора между голи 
метални стентове и облечени стентове (стент-графтове) за 
лечение на стенозата на горната мезентериална артерия, 
в едно нерандомизирано проучване с 225 пациенти,201 об-
лечените стентове са били свързани с по-ниска честота на 
рестенозата и рецидиви на симптоматиката и по-малко ре-
интервенции (10% vs. 50%).

Въпреки че ендоваскуларната терапия се използва все 
по-често, открита хирургия е все още показана в следните 
ситуации: след неуспешна ендоваскуларна терапия без въз-
можности за повторна ендоваскуларна терапия; продължи-
телна оклузия, калциноза или други технически трудности; 
или млади пациенти с неатеросклеротични лезии дължащи 
се на васкулит или синдром на аортната медия. Описани са 
няколко различни хирургични техники без да има доказа-
телства за преимущество на някоя от тях.

8.3. Вторична превенция
След остра мезентериална артериална оклузия трябва 

да се има предвид доживотно медикаментозно лечение, 
включително промени в начина на живот и BMT за атерос-
клероза (вижте глава 4). След емболична оклузия трябва да 
се има предвид лечение на източника на емболизъм и/или 
доживотна антикоагулантна терапия.202 След лечение на CMI 
е показана антитромбоцитна терапия.1 Потенциалната полза 
от DAPT е неизвестна.

9. Ренална артериална болест
Основни моменти
•	 Атеросклеротичната ренална артериална болест (RAD) 

е най-честата причина за „реноваскуларна хипертония“.
•	 В клинични ситуации на силна суспекция обикновено 

като първо средство на избор за образна диагностика 
целяща потвърждаване на диагнозата RAD се препоръч-
ва DUS, следван от MRA и/или CTA.

•	 Реналната реваскуларизация по принцип не подобрява 
кръвното налягане и бъбречния или СС изход при паци-
енти с атеросклеротична RAD.

•	 Медикаментозната	 терапия	 с	 антихипертензивни	 сред-
ства, антитромбоцитни лекарства и статини остава с 
малки изключения основен стълб на поведението при 
пациенти с RAD.

9.1. Увод
RAD се има по принцип предвид, когато реналната артери-
ална стеноза (RAS) е ≥60%, макар че се препоръчва допъл-
нителна функционална оценка на хемодинамични критерии. 
Честотата на RAD нараства с напредване на възрастта и се 
дължи предимно на атеросклероза. Свързана е с мъжки 
пол, хипертония, тютюнопушене, захарен диабет, CKD, аор-
то-илиачна	оклузивна	болест	и	CAD.204	Може	да	е	налице	
при 5–10% от цялото население при по-голяма честота сред 
високорисковото население.205 Приблизително 20% имат 
двустранна болест, може да бъде засегнат и единствен функ-
циониращ бъбрек. По-редки причини за RAD са фибромус-
кулна дисплазия (FMD)206 и артериит. Първата е най-честата 
причина за RAD при млади хипертоници (особено при жени).

9.2. Клинична картина
Клиничните признаци включват резистентна хипертония, 
необяснима бъбречна недостатъчност и нечесто внезапен 
белодробен едем (Таблица 5). RAD предизвиква хипертония 
и последващо СС заболяване, докато атеросклерозата от 
своя страна може да причини RAD. Загубата на филтрацио-

Препоръки за поведение при хронична мезентериал-
на артериална болест

Препоръки Класа Нивоb

Диагноза

Като изследване на първи избор при па-
циенти със суспектна CMI се препоръчва 
DUS.193,194

I C

При пациенти със суспектна CMI оклузивна-
та болест на една единствена мезентериал-
на артерия прави диагнозата малко вероят-
на и трябва да се има предвид задълбочено 
търсене на алтернативни причини.192,203

IIa C

Лечение

При пациенти със симптомна многокло-
нова CMI се препоръчва реваскулариза-
ция.192,195

I C

При пациенти със симптомна многокло-
нова CMI не се препоръчва забавяне на 
реваскуларизацията с цел подобряване на 
хранителния статус.192,195

III C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
CMI = хронична мезентериална исхемия; DUS = дуплекс ултразвук.
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нен капацитет на исхемичния бъбрек може да се дължи на 
хипоперфузия или на рекурентен микро-емболизъм. Ренал-
ната хипоперфузия води до повишаване на BP поради акти-
виране на симпатиковата нервна система и ренин-ангиотен-
зин-алдостероновата система (RAAS), които могат да играят 
важна роля за риска от СС усложнения.207 При едностранна 
RAS контралатералният бъбрек увеличава натриевата ек-
скреция и няма ретенция на натрий или обемно обременя-
ване. При пациенти с тежка двустранна RAS или едностранна 
RAS при единствен функциониращ бъбрек може да настъпи 
бъбречна недостатъчност и внезапен белодробен едем.208

9.3. Естествено развитие
Вижте Уеб-приложение 9.3.

9.4. Диагностична стратегия
Пациенти с клинична суспекция за RAS (Таблица 5) трябва да 
бъдат подложени на диагностична оценка включваща физи-
кален статус, изключване на други потенциални причини за 
вторична хипертония и измерване на амбулаторното (или 
домашното) BP. 

DUS е метод на образна диагностика на първи избор с цел 
скрининг за значима (≥60%) стеноза,205,207,209,210 макар че той 
може	да	надцени	степента	на	стенозата.	Може	да	бъде	повта-
рян с цел оценка за прогресиране на стенозата и хемодина-
мичните й последствия (напр. скорост на кръвотока и съдо-
во съпротивление). Пиковата систолна скорост в основната 
бъбречна артерия показва най-добра чувствителност (85%) 
и специфичност (92%) за идентификация на ангиографски 
значими стенози.211 Така, с цел потвърждаване на диагнозата 
трябва да се използват критерии различни от пиковата сис-
толна скорост.210,211 Реналният резистивен индекс (RRI) може 
да помогне за идентификация на по-тежка RAS и да осигури 
допълнителна информация за отговора към интервенция 

при пациента.207,210 Допълнителна информация относно RRI 
е налична в Уеб-приложение 9.4. Бъбречният DUS изисква 
опитност и може да бъде трудно осъществим при лица с 
наднормено тегло. Други ограничения са невъзможност за 
визуализация на цялата бъбречна артерия и неуспешно про-
следяване	на	най-високата	пикова	систолна	скорост.	Могат	
да бъдат пропуснати акцесорни ренални артерии.

Мултидетекторната	CTA	и	MRA	(с	или	без	гадолиниум)	по-
казват еднакво висока чувствителност (64–100% и 94–97%) и 
специфичност (92–98% и 85–93%) за откриване на значима 
RAS.212,213 CTA осигурява по-висока пространствена резолю-
ция, но винаги трябва да се имат предвид обичайните огра-
ничения. MRA с гадолиниево усилване позволява отлично 
характеризиране на реналните артерии, заобикалящите 
съдове, бъбречната маса и дори бъбречната екскреторна 
функция. Има тенденция към надценяване на тежестта на 
стенозата. По-малко полезна е при пациенти с артериални 
стентове поради артефакти. DSA остава златен стандарт за 
диагностика на RAS.209,212 Тъй като корелацията между анги-
ографската стеноза и хемодинамичните последствия е лоша, 
основно предимство на DSA е възможността за измерване 
на градиента на налягане през лезията, което е особено по-
лезно при умерени стенози. Приема се, че систолен градиент 
на налягането >20 mmHg или отношение на налягането дис-
тално	от	стенозата	<0.90	потвърждава	значима	стеноза	при	
симптомни пациенти.214 Фракционният резерв на кръвотока 
в реналната артерия измерен по време на максимална хипе-
ремия индуцирана с папаверин, допамин или ацетилхолин 
е алтернативен метод за оценка на тежестта на стенозата, 
който би могъл да предскаже клиничния отговор след ин-
тервенция.207 Поради потенциалните рискове от инвазив-
ните процедури, ангиографията по принцип се свежда до 
визуализация и количествена оценка на стенозата преди съ-
дова интервенция. Показана е и когато има висока клинична 
суспекция, а резултатите от неинвазивните изследвания са 
несигурни.205,212 Бъбречната сцинтиграфия, измерванията на 
ренинова активност преди и след провокация с ACEI, както 

Препоръки за диагностична стратегия при ренална 
артериална болест

Препоръки Класа Нивоb

Образните методи, които се препоръчват 
за потвърждаване на диагнозата RAD, са 
DUS (първи избор), CTAc и MRAd.204,212

I B

DSA може да се има предвид за потвържда-
ване на диагнозата RAD, когато клиничната 
суспекция е голяма, а резултатите от неин-
вазивните изследвания са несигурни.212,215

IIb C

Бъбречната сцинтиграфия, изследванията 
на плазмения ренин преди и след прово-
кация с ACEI и венозните изследвания на 
ренин не се препоръчват като скрининг за 
атеросклеротична RAD.204

III C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
cПри eGFR ≥60 mL/min.
dПри eGFR ≥30 mL/min.
ACEI = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; CTA = компю-
тър-томографска ангиография; DSA = дигитална субтракционна 
ангиография; DUS = дуплекс ултразвук; eGFR = изчислена гломе-
рулна филтрация; MRA = магнитно-резонансна ангиография; RAD = 
ренална (бъречна) артериална болест.

Таблица 5: Клинични ситуации пораждащи сус-
пекция за стенотично заболяване на 
бъбречната артерия

Поява на хипертония преди 30-годишна възраст

Поява на тежка хипертония след 55-годишна възраст, когато е 
свързана с CKD или сърдечна недостатъчност

Хипертония и абдоминален шум

Бързо и персистиращо влошаване при податлива на контрол 
преди това хипертония

Резистентна хипертония (т.е. други вторични форми са малко 
вероятни, а прицелните стойности не се постигат, въпреки лече-
нието с четири лекарствени класове, включително диуретик и 
минералкортикоид-рецепторен антагонист, в подходящи дози)

Хипертонична криза (т.е. остра бъбречна недостатъчност, ос-
тра сърдечна недостатъчност, хипертонична енцефалопатия 
или ретинопатия степен 3–4)

Нова азотемия или влошаване на бъбречната функция след ле-
чение с RAAS блокери

Неизяснен атрофичен бъбрек или несъответствие в бъбречни-
те размери, или необяснима бъбречна недостатъчност

Мълниеносен	белодробен	едем

CKD = хронично бъбречно заболяване; RAAS = ренин-ангиотензин-
алдостеронова система.
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и венозният ренин вече не са показани за поставяне на диа-
гноза при атеросклеротична RAD.204,205

9.5. Прогноза
При пациенти с CKD (дори и не в краен стадий) очакваната 
продължителност на живота, в случай на доказана RAD, е 
намалена, тъй като те умират предимно от остър СС инци-
дент.205,216 Пациенти, които развиват краен стадий на CKD, 
имат още по-висока смъртност.217

9.6. Лечение
9.6.1. Медикаментозна терапия
Оценката на риска, намесата върху начина на живот и меди-
каментозното лечение трябва да следват сегашните препо-
ръки на ESC.25,41,218 Повечето антихипертензивни лекарства 
(ACEIs, ARBs, калциеви антагонисти, бета-блокери и диурети-
ци) са ефективни за лечение на хипертонията и могат да до-
ведат до забавяне на развитието на бъбречната болест.219,220 
Повечето пациенти със значима RAS понасят без проблеми 
ACEIs или ARBs. В големи обсервационни проучвания ACEIs 
и ARBs са показали ползи изразяващи се в понижение на 
смъртността и заболяемостта при пациенти с RAD.220–222 
Тези лекарства обаче могат да понижат гломерулното капи-
лярно хидростатично налягане в достатъчна степен, така че 
да причинят преходна редукция на гломерулната филтрация 
и да повишат серумния креатинин, поради което е необхо-
димо повишено внимание и строг контрол. Тези лекарства 
могат да бъдат включени в случай на двустранна RAS или 
когато лезията засяга единствен функциониращ бъбрек, 
при условие че пациентите са под много строго наблюде-
ние.219,221 Оптималното BP при наличие на RAD е неизвестно. 
Има хипотеза, че тежката RAS би могла да изисква по-високо 
BP, за да се поддържа достатъчен кръвоток през стенозата; 
все пак, много ниската честота на прогресираща бъбречна 
недостатъчност при медикаментозно лекувани пациенти е 
аргумент срещу такава стратегия.

Статините са свързани с подобрена преживяемост, по-
бавна прогресия на лезията и намален риск от рестеноза 
след ренално стентиране.223,224 Антитромбоцитната терапия 
трябва да бъде част от BMT.

9.6.2. Реваскуларизация

9.6.2.1. Отражение върху контрола на кръвното налягане, 
бъбречната функция и преживяемостта

Неконтролирани изпитвания съобщават за подобрен кон-
трол на BP при пациенти с резистентна хипертония след 
ренално стентиране,225,226 но предишни227 и три скорошни 
големи RCTs (Уеб-таблица 10) показаха липса на разлика 
между ендоваскуларната терапия и BMT, освен незначи-
телно намаление на антихипертензивната медикация след 
реваскуларизация (2.96 vs.3.18 лекарства).228–231 Данните не 
потвърждават полза от стентиране въз основа на тежестта 
на стенозата, хемодинамичната значимост на лезията или 
по-високото ВР преди проведената интервенция.230

По отношение на бъбречната функция, изпитване CORAL 
(Cardiovascular Outcomes in Renal Atherosclerotic Lesions) не 
докладва полза от ендоваскуларната терапия в сравнение с 
BMT.227 Прогресивна бъбречна недостатъчност е настъпила 
при 16.8% от групата с ендоваскуларна терапия  vs. 18.9% в 

групата с BMT (P = 0.34), а постоянна бъбречно-заместител-
на терапия е била необходима съответно при 3.5% vs. 1.7% 
(P = 0.11). Дисекация на реналната артерия се съобщава при 
2.4% от групата с ендоваскуларна терапия. Двете други RCTs 
показват подобни резултати, дори и в най-високорисковите 
групи, включително тези с тежка бъбречна исхемия и нару-
шена или бързо влошаваща се бъбречна функция. Не е има-
ло полза от реваскуларизацията по отношение на СС заболя-
емост и смъртност.229,231,232

9.6.2.2. Реваскуларизация при специфични показания
Поради слабите доказателства за потенциална полза от ре-
васкуларизация спрямо медикаментозната терапия, ренал-
на реваскуларизация би могла да се има предвид при паци-
енти с анатомично и функционално значима RAS и следната 
специфична етиология или клинични обстоятелства:

9.6.2.2.1. Ренална артериална болест дължаща се на фибро-
мускулна дисплазия. Счита се, че честотата на бъбречната 
FMD	е	<1%	сред	цялото	население.233 и по-честа при жени, 
отколкото при мъже, в съотношение 9:1. Реноваскуларната 
хипертония е най-честата клинична презентация на FMD. Ре-

Препоръки за лечебни стратегии при ренална арте-
риална болест

Препоръки Класа Нивоb

Медикаментозна терапия

ACEIs/ARBs се препоръчват за лечение на хипер-
тония свързана с едностранна RAS.219–222,240 I B

Калциеви антагонисти, бета-блокери и диу-
ретици се препоръчват за лечение на хипер-
тония свързана с ренална артериална болест.

I C

ACEIs/ARBs могат да се имат предвид при 
двустранна тежка RAS и в случай на стеноза 
при единствен функциониращ бъбрек, ако 
се понасят добре и при строг контрол.219,221

IIb B

Реваскуларизация

Реваскуларизация не се препоръчва ру-
тинно при RAS вследствие на атероскле-
роза.229,231,232

III A

В случай на хипертония и/или признаци на 
бъбречно увреждане свързано с ренална ар-
териална фибромускулна дисплазия трябва 
да се има предвид балонна ангиопластика 
със спасително (bailout) стентиране.234–236

IIa B

Балонна ангиопластика с или без стенти-
ране може да се има предвид при избрани 
пациенти с RAS и необяснима рекурентна 
застойна сърдечна недостатъчност или 
внезапен белодробен оток.229,237,238

IIb C

В случай на показание за реваскуларизация 
хирургична реваскуларизация трябва да 
се има предвид при пациенти със сложна 
анатомия на бъбречните артерии, след не-
успешна ендоваскуларна процедура или по 
време на открита аортна хирургия.241–243

IIa B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
ACEIs = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитори; ARBs = анги-
отензин-рецепторни блокери; RAS = ренална артериална стеноза.

28 Съвместни препоръки на ESC



васкуларизацията на дължащите се на FMD лезии трябва да 
се препоръча само в случай на симптомна FMD с признаци 
на органна исхемия.206 Бъбречната балонна ангиопластика е 
техника на реваскуларизация на първи избор, а стентиране 
трябва да се има предвид за овладяване на дисекация или 
неуспешна балонна ангиопластика.234–236 В един мета-анализ 
(47 проучвания на ендоваскуларната терапия, 1616 пациенти; 
23 проучвания на откритата хирургия, 1014 пациенти) често-
тата на големите усложнения и смъртността е била по-ниска 
при ендоваскуларната терапия (съответно 6.3% и 0.9% vs. 
15.4% и 1.2%).236 Следователно, откритата хирургия трябва да 
бъде запазена за овладяване на стеноза свързана със сложни 
аневризми, сложни лезии (артериална бифуркация или раз-
клонения) или неуспешна ендоваскуларна терапия.206

9.6.2.2.2. Ренална артериална болест с пристъпен белодро-
бен едем или застойна сърдечна недостатъчност. Пациен-
ти с внезапно настъпващ „разгърнат“ белодробен едем или 
със застойна сърдечна недостатъчност с преобладаваща 
запазена левокамерна функция могат да бъдат кандидати 
за ендоваскуларна терапия,208,237–239 макар че резултатите от 
субанализ на изпитване CORAL не са категорични.229

9.6.2.2.3. Ренална артериална болест и остра олиго-анурич-
на бъбречна недостатъчност. Пациенти с остра олиго-ану-
рична бъбречна недостатъчност при бъбречна исхемия мо-
гат да бъдат кандидати за реваскуларизация в някои редки 
случаи на двустранна RAS без значима бъбречна атрофия.

9.6.2.3. Технически съображения при реваскуларизацията
Вижте Уеб-приложение 9.6.2.3.

10. Артериална болест 
на долните крайници

Основни моменти
•	 Повечето пациенти с LEAD са безсимптомни. Капаците-

тът на ходене трябва да бъде оценен с цел откриване на 
клинично замаскирана LEAD.

•	 Клиничните признаци варират в широки граници. Чести 
са нетипичните симптоми.

•	 Даже и безсимптомните пациенти с LEAD са с повишен 
риск от СС инциденти и биха имали полза от повечето 

превантивни СС стратегии, преди всичко стриктен кон-
трол на рисковите фактори.

•	 При пациенти със симптомна LEAD има показания за ан-
титромбозна терапия. При безсимптомни пациенти няма 
доказана полза от нея.

•	 Индексът глезен-предмишница е показан като метод на 
първи избор за скрининг и диагностика на LEAD. DUS е 
първи избор на образен метод.

•	 Данните от анатомичната образна диагностика трябва 
винаги да бъдат анализирани в съчетание със симптома-
тиката и хемодинамичните изследвания преди вземане-
то на решение за лечение.

•	 При пациенти с интермитентна клаудикация, основни 
стълбове на поведение са СС превенция и физическите 
упражнения. При тежко компрометирана ежедневна ак-
тивност освен упражненията може да бъде предложена 
реваскуларизация.

•	 Хроничната застрашаваща крайника исхемия се харак-
теризира с клинични модели на уязвима жизнеспособ-
ност на крайника свързана с няколко фактора. Рискът се 
стратифицира според тежестта на исхемията, раните и 
инфекцията.

•	 Ранното разпознаване на тъканна загуба и/или инфек-
ция и насочване към съдов специалист е задължително 
за спасяване на крайника чрез мултидисциплинарен 
подход. Реваскуларизация е показана винаги когато е 
осъществима.

•	 Острата исхемия на крайника с неврологичен дефицит 
налага незабавна реваскуларизация.

10.1. Клинична картина и естествено 
развитие

LEAD има няколко клинични картини категоризирани съ-
гласно класификациите на Fontaine или Rutherford (Табли-
ца 6). Дори и при сходен обхват и ниво на прогресия на бо-
лестта, симптомите и тяхната интензивност могат да варират 
при отделни пациенти.

Повечето пациенти са безсимптомни и се откриват по ни-
ския	ABI	(<0.90)	или	по	липсата	на	пулс.	Една	подгрупа	от	тях	мо-
гат да имат тежка болест без оплаквания, което може да бъде 
свързано с неспособността им да вървят достатъчно, така че 
да се появи симптоматика (напр. съдечна недостатъчност) и/
или с намалена чувствителност към болка напр. диабетна нев-

Таблица 6: Клинични стадии на артериалната болест на долните крайници

Класификация на Fontaine Класификация на Rutherford

Стадий Симптоматика Степен Категория Симптоматика

I Безсимптомна <=> 0 0 Безсимптомна

II
IIa Неинвалидизираща интермитентна клаудикация

<=>

I 1 Лека клаудикация

I 2 Умерена клаудикация

IIb Инвалидизираща интермитентна клаудикация I 3 Тежка клаудикация

III Исхемични болки в покой <=> II 4 Исхемични болки в покой

IV Улцерация или гангрена <=>
III 5 Малка	тъканна	загуба

III 6 Голяма тъканна загуба
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ропатия). Тази подгрупа трябва да бъде категоризирана като 
„маскирана LEAD“. В едно проучване на 460 пациенти с LEAD 
една-трета от безсимптомните пациенти в съответствие с тази 
концепция не са били в състояние да вървят повече от шест 
блока.244 Тези пациенти са били по-възрастни, по-често жени, 
с по-честа невропатия и с повече придружаващи заболявания. 
Докато всички безсимптомни пациенти са с повишен риск от СС 
инциденти, подгрупата с маскирана LEAD има и по-висок риск 
от усложнения на крайника. Тази ситуация обяснява защо при 
една подгрупа пациенти се наблюдава специфична еволюция 
на „безсимптомна“ болест преминаваща бързо в тежка LEAD. 
Типична е картината на пациент с напреднала възраст и ня-
колко коморбидности, който се представя с некроза на пръста 
след обикновено нараняване (напр. след дълбоко изрязване 
на нокти). Важно е такива пациенти да бъдат идентифицирани с 
цел да бъдат обучавани как да пазят стъпалата си. Следовател-
но, преди да се направи оценка за болка по време на ходене, 
трябва да се прецени дали пациентът е в състояние да върви, 
а клиничния преглед трябва да търси наличие на невропатия. 
LEAD на единия крак може да бъде клинично замаскирана, ко-
гато другият е с по-инвалидизиращо заболяване.

Най-типичната картина при симптомни пациенти е 
IC. Въпросникът за клаудикация на Единбург (Edinburgh 
Claudication Questionnaire) е стандартизиран метод за скри-
нинг и диагностика при типична IC.245

CLTI се определя по наличието на исхемична болка в по-
кой с или без загуба на тъкан (язви, гангрена) или инфекция. 
Когато ги има, артериалните улкуси са обичайно болезнени 
и често усложнени с локална инфекция и възпаление. При 
липса на болка трябва да се има предвид периферна невро-
патия.	Макар	че	CLTI	е	клинична	диагноза,	тя	е	свързана	чес-
то	 с	 глезенно	налягане	<50	mmHg	или	налягане	на	пръста	
<30	mmHg.246	 В	 някои	 случаи	 на	 медиокалциноза	 помага	
изследването на микроциркулацията [т.е. транскутанно кис-
лородно налягане (TcPO2)].

При по-възрастни пациенти е важно да се правят редовни 
клинични прегледи, особено при диабетици.247 За по-успешно 
спасяване на крайника е задължително ранно разпознаване 
на тъканната загуба и насочване към съдов специалист. Често-
тата на първичните големи ампутации при пациенти неподхо-
дящи за реваскуларизация е висока (20–25%).248 CLTI е мркер и 
за генерализирана тежка атеросклероза с 3-кратно по-висок 
риск от MI, инсулт и съдова смърт в сравнение с IC.246,248

Клиничният преглед играе основна роля, но диагнозата 
трябва да бъде потвърдена с обективни методи. Трябва да се 
прави системна палпация на пулса. Аускултацията на корема 
и на ингвиналната област е със слаба чувствителност. В теж-
ки случаи огледът може да установи бледо стъпало в покой, 
с удъжено време на възстановяване на нормалния цвят (>2 s) 
след натиск с пръст.

Що се отнася до естествената еволюция, в скорошен мета-
анализ249 повечето пациенти с налична IC са имали по-висока 
5-годишна кумулативна СС морбидност, 13% vs. 5% от контрол-
ната популация. По отношение на риска за крайника, за 5 годи-
ни 21% са прогресирали до CLTI, 4–27% от които с ампутация.246

10.2. Диагностични методи

10.2.1. Индекс глезен-предмишница
ABI е първа диагностична стъпка след клиничния преглед 
(вижте глава 4). ABI ≤0.90 има 75% чувствителност и 86% 
специфичност за диагностика на LEAD.250 Чуствителността 

му е по-ниска при пациенти с диабет или краен стадий на 
CKD, поради калциноза на медията.251 Пациенти с гранични 
стойности на ABI (0.90–1.00) се нуждаят от допълнителни ди-
агностични изследвания (Таблица 3 и глава 4). При клинична 
суспекция нормалният ABI (>0.90) не изключва дефинитивно 
диагнозата LEAD; необходимо е допълнително изследване 
на ABI и/или DUS след натоварване. В случай на висока стой-
ност на ABI (>1.40) във връзка с медиокалциноза са полезни 
алтернативни изследвания, като налягане на пръста, индекс 
пръст-мишница (TBI) или анализ на формата на Doppler-въл-
ната на глезенните артерии. Заедно с DUS, ABI може да бъде 
използван за проследяване на пациента. Той е добро сред-
ство и за стратификация на СС риск (вижте глава 4).6

10.2.2. Тредмил
Пробата с тредмил (обикновено се използва протоколът на 
д-р Strandness при скорост 3 km/h и 10% наклон) е отлично 
средство за обективна функционална оценка и демаскира-
не на умерена стеноза, както и за контролирана физическа 
рехабилитация. Тя е полезна и когато исхемичният произход 
на болката в крайника е несигурен. Тестът се прекратява, 
когато пациентът не е в състояние повече да върви, пора-
ди болка, което определя максималното разстояние на хо-
дене (walking distance, WD). Понижение на глезенното SBP с 
>30 mmHg или на ABI с >20% след натоварване  имат диаг-
ностично значение за LEAD.251

10.2.3. Образни методи

10.2.3.1. Ултразвук
DUS осигурява важна информация за артериалната анато-
мия и хемодинамика. Трябва да се комбинира с измерване 
на ABI. Има 85–90% чувствителност и >95% специфичност 
за откриване на стеноза >50%.253 Поради ниска чувствител-
ност, когато се подозира илиачна стеноза, към нормалния 
DUS в покой трябва да се добави изследване след работна 
проба. DUS е зависим от оператора и доброто обучение е за-
дължително. DUS не представя цялата васкулатура като път-
на карта. Обикновено е необходима и друга методика, кога-
то се обмисля реваскуларизация. DUS е важен и за преценка 
на качеството на вените за байпаси. Той е средство на избор 
за рутинно проследяване след реваскуларизация.

10.2.3.2. Компютър-томографска ангиография
В един мета-анализ докладваната чувствителност и спе-
цифичност на CTA за откриване на аорто-илиачни стенози 

Препоръки за измерване на индекса глезен-мишница

Препоръки Класа Нивоb

Измерване на ABI е показано като неинвазив-
но изследване на първи избор с цел скрининг 
и диагностика на LEAD.250,251

I C

В случай на некомпресируеми глезенни ар-
терии или на ABI >1.40 са показани алтерна-
тивни методи, като индекс пръст (на крака)-
мишница, анализ на формата на доплеровата 
вълна или записване на пулсовия обем.252

I C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
ABI = индекс глезен-мишница; LEAD = артериална болест на долни-
те крайници.
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>50% са били съответно 96% и 98%, при сходна чувствител-
ност (97%) и специфичност (94%) за феморо-поплитеалната 
област.254 Основно предимство е визуализацията на калци-
нозата, клипсовете, стентовете, байпасите и придружава-
щите аневризми. Освен общите недостатъци (облъчване, 
нефротоксичност и алергии), трудности създава тежката 
калциноза (затрудняваща преценката на стенозата, най-вече 
на дисталните артерии).

10.2.3.3. Магнитно-резонансна ангиография
Чувствителността и специфичността на MRA са 95% за диаг-
ностика на сегментна стеноза и оклузия. MRA обаче показва 
тенденция към надценяване на степента на стенозата.255 С нея 
не може да се диагностицира артериалната калциноза, което 
е необходимо за оценката на тежестта на стенозата при силно 
калцирани лезии. Това е недостатък при избора на анастомоз-
но място за хирургичния байпас. Визуализацията на металните 
стентове е слаба. В специализирани центрове MRA има по-голя-
ма диагностична точност за тибиалните артерии от DUS и CTA.

10.2.3.4. Дигитална субтракционна ангиография
DSA е често необходима за ръководене на перкутанните 
периферни интервенционални процедури или за идентифи-
кация на проходими артерии за дистален байпас. Тя е често 
неоходима за артериите под коляното, особено при паци-
енти с CLTI, поради недостатъците на всички други образни 
средства за откриване на сегмент глезен/стъпало подходящ 
за дистален байпас.

10.2.3.5. Сърдечно-съдов скрининг при пациенти с LEAD
Пациентите с LEAD често имат други придружаващи артери-
ални лезии, включително други PADs и AAA. Вижте Уеб-при-
ложение 10.2.3.5 и глава 11.

10.2.4. Други методи
BP на пръста, TBI и TcPO2 са полезни при пциенти с медио-
калциноза и некомпресируеми артерии. За повече подроб-
ности вижте Уеб-приложение 10.2.4.

10.3. Медикаментозно лечение
Включените тук терапевтични варианти имат за цел да по-
добрят симптоматиката или да спасят крайника. Лечения-
та предложени с цел понижаване на други СС инциденти и 
смъртността са включени в глава 4.

Общите превантивни стратегии могат да намалят ус-
ложненията в крайника. Отказът от тютюнопушене води до 
най-забележимото подобрение в WD, когато се комбинира с 
редовни упражнения, особено при локализация на лезиите 
под феморалните артерии. При пациенти с IC естественото 
развитие се влошава от продължаващото ттютюнопушене с 
нарастване на риска от ампутация.25,260

Няколко проучвания са показали, че статините подобряват 
значимо СС прогноза при пациенти с IC или CLTI.30,34 Няколко 
мета-анализа са показали и съответно подобрение на безбол-
ковата и максималната WD при употреба на статини.30,261 Под-
сказва се, че статините биха могли да ограничат неблагоприят-
ните събития свързани с крайника при пациенти с LEAD.33

При лица с хипертония калциевите антагонисти или ACEIs/
ARBs трябва да бъдат предпочетени, поради потенциала си 
за артериална дилатация. Един мета-анализ262 показва подо-
брение на максималното и безболково WD при използване на 
ACEI спрямо плацебо; два от шестте доклада от RCTs наскоро 

бяха оттеглени, пореди ненадеждни данни, а мета-анализът 
на останалите проучвания е некатегоричен.263 Едно рандоми-
зирано проучване показва полза от верапамил за подобрява-
не на WD при LEAD.264 Заради коморбидности, като сърдечна 
недостатъчност, бета-блокерите са показани при някои паци-
енти с LEAD. Проучванията са показали, че бета-блокерите, 
по-специално небиволол, са безопасни при пациенти с IC, без 
негативни ефекти върху WD.49	 Метопролол	 и	 небиволол	 са	
сравнени в двойно-сляпо RCT включващо 128 бета-блокер-на-
ивни пациенти с IC и хипертония.265 След 48-седмичен период 
на лечение и двете лекарства са имали добра поносимост и са 
понижили в еднаква степен BP. И в двете групи максималното 
WD се е подобрила значително. Небиволол е показал предим-
ство със значимо подобрение на безболковата WD [+34% (P 
<0.003)	vs.	+17%	за	метопролол	(P	<0.12)].	В	единичен	център	с	
1873 последователни пациенти с CLTI, които са получили ен-
доваскуларна терапия, тези лекувани с други бета-блокери 
не са имали по-лош клиничен изход.266 В многоцентров регис-
тър с 1273 пациенти хоспитализирани за тежка LEAD (65% от 
които са били с CLTI, а 28% са били на бета-блокерна терапия), 
смъртността и честотата на ампутациите не са се различавали 
сред тези с бета-блокери vs. тези без бета-блокери.267

10.4. Реваскуларизационни варианти: 
общи аспекти

Вижте Уеб-приложение 10.4.

10.5. Поведение при интермитентна 
клаудикация

10.5.1. Терапия с физически упражнения
При пациенти с IC работната терапия (ExT) е ефективна, по-
добрява симптоматиката и QOL и повишава максималното 
WD. В 30 RCTs включващи 1816 с постояннна болка в до-

Препоръки за образна диагностика при пациенти с 
артериална болест на долните крайници

Препоръки Класа Нивоb

DUS се препоръчва като образен метод на 
първи избор за потвърждаване на LEAD-
лезии.253

I C

DUS и/или CTA и/или MRA са показани за 
анатомична характеризация на LEAD-лезии 
и избор на оптимална реваскуларизацион-
на стратегия.254–257

I C

Данните от анатомичното образно изслед-
ване трябва винаги да бъдат анализирани 
във връзка със симптоматиката и хемоди-
намичните изследвания преди вземане на 
решение за лечение.246

I C

Трябва да се има предвид скриниг с DUS за 
AAA.258,259 IIa C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
AAA = абдоминална аортна аневризма; CTA = компютър-томографска 
ангиография; DUS = дуплекс ултразвук; LEAD = артериална болест на 
долните крайници; MRA = магнитно-резонансна ангиография.
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лните крайници ExT е подобрила максималното WD върху 
тредмил с почти 5 min в сравнение с обичайните мерки.268 
Свободното от болки и максималното WD са се увеличили 
средно със съответно 82 и 109 m. Наблюдаваното подо-
брение е за 2  години. Нещо повече, ExT подобрява QOL. 
Упражненията не подобряват ABI. Дали ExT намалява СС 
събития и подобрява очакваната преживяемост е все още 
неизяснено. Контролираната ExT е по-ефективна от не-
контролираната ExT.11,269 В 14 изпитвания с участници раз-
пределени за контролирана или за неконтролирана ExT 
(1002 участници) с продължителност между 6 седмици и 
12 месеца максималното и безболковото WD е нараснало 
с близо 180 m в полза на контролираната ExT. Тази полза се 
е запазила след 1 година. Повечето проучвания използват 
програми с продължителност минимум 3 месеца, мини-
мум 3 h/седмица, с извървяване на максимално или суб-
максимално разстояние. Дългосрочните ползи от ExTса 
по-несигурни и до голяма степен зависими от спазването 
им от страна на пациента. Контролираната ExT е безопас-
на и не е необходим рутинен предварителен кардиологи-
чен скрининг.270 Тя е и с по добро отношение цена-ефек-
тивност от неконтролираната ExT,271 но не се реимбурсира 
и не е достъпна навсякъде. Въпреки че домашната ExT с 
ходене не е толкова ефективна колкото контролираната 
ExT, тя е полезна алтернатива с позитивни ефекти върху 
QOL и функционалния капацитет на ходене vs. съветите за 
ходене.272,273 Алтернативните методи на физическо нато-
варване (напр. колоездене, силови упражнения и ергоме-
трия на горните крайници) могат да бъдат полезни, когато 
при пациентите не съществува възможност за ходене, тъй 
като и за тях е доказано, че са ефективни.274 ExT е невъз-
можна при пациенти с CLTI, но може да се обсъди след ус-
пешна реваскуларизация.275,276

10.5.2. Фармакотерапия за подобряване 
на нарушеното ходене

Някои антихипертензивни лекарства (напр. верапа-
мил),264 статини,277,278 антитромбоцитни средства и 
простаноиди (простагландини I2 and E1)279 имат известни 
благоприятни ефекти върху WD и функцията на долните 
крайници (вижте по-горе). Други фармакологични сред-
ства имат претенции, че повишават WD при пациенти с 
IC без други ефекти върху СС здраве. Най-проучените ле-
карства са цилостазол, нафтидрофурил, пентоксифилин, 
буфломедил, карнитин и пропионил-L-карнитин.261,280 
Обективното документиране на на такива ефекти е не-
достатъчно. Благоприятните ефекти върху WD, ако изоб-
що има такива, са умерени и с голям вариетет.261 Освен 
това, допълнителната полза от тези лечения към ExT и 
статините е неизяснена. За допълнителни подробности 
вижте Уеб-приложение 10.5.2.

10.5.3. Реваскуларизация при интермитентна 
клаудикация

Анатомичната локализация и разпространението на артери-
алните лезии има отражение върху реваскуларизационните 
варианти.

10.5.3.1. Аорто-илиачни лезии
Изолираните аорто-илиачни лезии са честа причина за 
клаудикация.	 В	 случай	 на	 къса	 стеноза/оклузия	 (<5  cm)	
на илиачни артерии ендоваскуларната терапия води до 
добра дългосрочна проходимост (≥90% за 5 години) с ни-

сък риск от усложнения.281 В случаите с илео-феморални 
лезии е показана хибридна процедура, обичайно ендар-
теректомия или байпас на феморално ниво в комбина-
ция с ендоваскуларна терапия на илиачните артерии, 
даже и при дълги оклузии. Ако оклузията е разпростра-
нена до инфрареналната аорта може да се има предвид 
покрита ендоваскуларна реконструкция на аортната би-
фуркация. В малки серии 1- и 2-годишната проходимост 
е била съответно 87% и 82%.282 Ако оклузията обхваща 
аортата до реналните артерии и илиачните артерии, 
при пациенти в добро състояние и тежка ограничаваща 
ежедневието клаудикация има показания за хирургичен 
аорто-бифеморален байпас.283 При тези обширни лезии 
ендоваскуларната терапия може да бъде вариант, но тя 
не е лишена от перипроцедурен риск и късна оклузия. 
При липса на друга алтернатива може да се има предвид 
екстра-анатомичен байпас (напр. аксиларно-феморален 
байпас).

10.5.3.2. Феморо-поплитеални лезии
Феморо-поплитеалните лезии са чести при пациенти с 
клаудикация. При нормална циркулация към артерия фе-
моралис профунда има добри възможности за облекча-
ване на клаудикацията с ExT, а интервенцията е най-често 
ненужна. При необходимост от реваскуларизация ендо-
васкуларната терапия е първи избор при стенози/оклузии 
<25	cm.	Ако	оклузията/стенозата	е	>25	cm,	ендоваскулар-
на реканализация е все още възможна, но по-добра дълго-
срочна проходимост се постига с хирургичен байпас, осо-
бено при използване на голямата вена сафена (GSV). Все 
още няма преки сравнителни изпитвания между ендова-
скуларната терапия и хирургията. В изпитване Zilver-PTX 
5-годишната първична проходимост с конвенционални и 
медикамент-излъчващи стентове е била съответно 43% и 
66%.76 Петгодишната проходимост след феморо-поплите-
ален байпас над коляното е >80% с GSV и 67% с протезен 
кондюит.284 Предизвикателството пред ендоваскуларната 
терапия е дълготрайната проходимост и трайност на стен-
товете във феморо-поплитеалната област, където артери-
ята е много подвижна и подлежи на постоянна  флексия. 
Има данни, че някои нови ендоваскуларни методи, като 
устройства за атеректомия, медикамент-излъчващи ба-
лони и стентове с нов дизайн подобряват дългосрочната 
проходимост.

10.5.4. Стратегия на поведението 
при интермитентна клаудикация

Няколко проучвания демонстрираха ефикасността на 
ендоваскуларната терапия и откритата хирургия за по-
добряване на симптоматиката, WD и QOL при пациен-
ти с клаудикация. Все пак, тези намеси имат ограничена 
трайност и носят риск от смъртност и заболяемост. По 
тази причина, те трябва да бъдат ограничени до пациен-
ти, които нямат благоприятен отговор към ExT (напр. след 
3-месечен период на ExT) или когато инвалидизиращите 
симптоми нарушават силно ежедневната дейност. Един 
системен обзор на 12 изпитвания (1548 пациенти) срав-
няващи медикаментозна терапия, ExT, ендоваскуларна 
терапия и открита хирургия при пациенти с клаудикация 
показва, че, в сравнение с първата, всяка от останалите 
три алтернативи е била свързана с подобрение на WD, 
клаудикационната симптоматика и QOL.285 В сравнение с 
ендоваскуларната терапия, откритата хирургия може да 
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бъде свързана с по-дълъг болничен престой и по-висока 
честота на усложненията, но води до по-трайна прохо-
димост. В изпитване CLEVER (Claudication: Exercise Versus 
Endoluminal Revascularization) 111 пациенти с IC и аорто-
илиачни лезии са рандомизирани да получат само BMT 
или BMT в комбинация с контролирана ExT или стенти-
ране.286 След 6 месеца промените в максималното WD са 

били най-големи с контролирана ExT, макар че стентира-
нето е довело до по-голямо подобрение на максимално-
то време на вървене от изолираната BMT. След 18 месеца 
разликата по отношение на максималното време на вър-
вене не е било статистически различна между контроли-
раната EхT и стентирането.286 Поведението при пациенти 
с интермитентна клаудикация е обобщено във Фигура 5.

Клаудикация

След-интервенционална терапия с физически тренировки
и модификация на рисковите фактори след ВСЯКА интервенция

Оценка на рисковите фактори и медикацията
Контрол на рисковите фактори (тютюнопушене, хипертония, дислипидемия, диабет)

Антитромбоцитна и липидопонижаваща терапия
Започване на терапия с физически тренировки, за предпочитане под контрол

Клаудикацията нарушава значимо
всекидневния живот след проведена

терапия с физически тренировки

Общото състояние
на пациента позволява

инвазивно лечение

Общото състояние
на пациента позволява

инвазивно лечение

Оценка на артериите на долните крайници

Аорто-илиачни
лезии

Хибриден
подход

Ендоваскуларно
лечение

Ендоваскуларно
лечение

Открита
хирургия

Открита
хирургия

Хибридна терапия
(в случай

на придружаваща
SFA-поплитеална

стеноза)

Аорто-
илиачни

лезии
достигащи

до CFA

Висок
хирургичен

риск

Повишен
оперативен

риск
или липса

на вени

Рискът
от операция

не е повишен,
подходящ

венозен материал

Млади
пациенти

подходящи
за открита
хирургия

Изолирани
илиачни

 лезии
не достигащи
надолу до CFA

Оклузия
на аортата
дистално

от реналните
артерии надолу

до илиачно ниво

>25cm оклузия,
реоклузия

на SFA

Лезия
на CFA

Стенотични/
оклузивни

лезии <25cm
без предшестващи

ендоваскуларни
процедури

Феморо-поплитеални
лезии

Изолирани подбедрени
лезии

Физически тренировки,
превантивни и медицински

терапии

Клаудикацията не нарушава значимо
всекидневния живот базално или след

проведена терапия с физически тренировки

Фигура 5: Поведение при пациенти с интермитентна клаудикацияа. CFA = обща феморална артерия; SFA = повърхностна 
феморална артерия.

aСвързана с атеросклеротична артериална болест на долните крайници (LEAD).
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Препоръки за поведение при пациенти с интермитентна клаудикация

Препоръки Класa Нивоb

Статините са показани на на фона на обща превенция с цел подобряване на извървяното разстояние.30,278 I A

При пациенти с интермитентна клаудикация:

•	 се препоръчват контролирани физически тренировки273,287–289 I A

•	 се препоръчват физически тренировки без надзор, когато контролът е неосъществим или недостъпен. I C

Когато ежедневната активност е компрометирана, въпреки физическите тренировки, трябва да се има предвид реваскуларизация. IIa C

Когато ежедневната активност е тежко компрометирана, трябва да се има предвид реваскуларизация в съчетание с физи-
чески тренировки.288,290 IIa B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Препоръки за реваскуларизация при аорто-илиачни оклузивни лезииc

Препоръки Класa Нивоb

При	къси	(т.е.	<5	cm)	оклузивни	лезии	като	първи	избор	се	препоръчва	ендоваскуларна	стратегия.291 I C

При аорто-илиачни оклузии и пациенти годни за хирургия трябва да се има предвид аорто-(би)феморален байпас.281,292,293 IIa B

При дълги и/или двустранни лезии и пациенти с тежки коморбидности на първо място трябва да се има предвид ендовас-
куларна стратегия.288,294,295 IIa B

Ако е направена от опитен тим и ако не компрометира последващи хирургични подходи, при аорто-илиачни оклузивни 
лезии на първо място може да се има предвид ендоваскуларна стратегия.76,281–283,286 IIb B

Трябва да се има предвид по-скоро първично, отколкото провизионно стентиране.294–296 IIa B

Открита хирургия трябва да се има предвид при годни пациенти с аортна оклузия достигаща до реналните артерии. IIa C

В случай на илио-феморални оклузивни лезии трябва да се има предвид хибридна процедура комбинираща илиачно стен-
тиране и феморална ендартеректомия или байпас.297–300 IIa C

Екстра-анатомичен байпас може да бъде показан при пациенти с липса на друга алтератива за реваскуларизация.301 IIb C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Тези препоръки се отнасят за пациенти с интермитентна клаудикация и тежка хронична исхемия на крайника.

Препоръки за реваскуларизация при феморо-поплитеални оклузивни лезииc

Препоръки Класa Нивоb

При	къси	(т.е.	<25	cm)	лезии	на	първо	място	се	препоръчва	ендоваскуларна	стратегия.302,303 I C

При	къси	(т.е.	<25	cm)	лезии	трябва	да	се	има	предвид	първична	имплантация	на	стент.304,305 IIa A

При	къси	(т.е.	<25	cm)	лезии	могат	да	се	имат	предвид	медикамент-излъчващи	балони.77,306–310 IIb A

При	къси	(т.е.	<25	cm)	лезии	могат	да	се	имат	предвид	медикамент-излъчващи	стентове.302,303,311 IIb B

За лечение на инстент рестеноза могат да се имат предвид медикамент-излъчващи балони.312,313 IIb B

При пациенти, които не са с висок хирургичен риск, при дълги (т.е. ≥25 cm) лезии на повърхностната феморална артерия, е 
показана байпас-хирургия, когато има налична автоложна вена, а очакваната продължителност на живота е >2 години.314 I B

Автоложната вена сафена е кондюит на избор за феморо-поплитеален байпас.284,315 I A

При показания за байпас над коляното и при пълно отсъствие на автоложна вена сафена, трябва да се има предвид употре-
бата на протезен кондюит.284 IIa A

При пациенти негодни за хирургия и при дълги (т.е. ≥25 cm) ендоваскуларни лезии може да се има предвид ендоваскуларна терапия.312 IIb C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Тези препоръки се отнасят за пациенти с интермитентна клаудикация и тежка хронична исхемия на крайника.
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10.6. Хронична застрашаваща крайника 
исхемия (Chronic limb-threatening 
ischaemia, CLTI)

Това понятие включва клинични варианти на застрашена 
жизнеспособност на крайника дължащи се на няколко фак-
тора. За разлика от предишния термин „критична исхемия 
на крайника“, тежката исхемия не е единствената подлежа-
ща причина. При стария термин „критична исхемия на край-
ника“ трябва да се имат предвид три съображения. Първо, 
„критична“ означава, че е необходимо незабавно лечение с 
цел избягване на загуба на крайника, но някои пациенти мо-
гат да запазят долните си крайници за дълъг период от вре-
ме, дори и без реваскуларизация.316 Второ, все по-голямото 
преобладаване на диабета в тези ситуации, който под фор-
мата на язви на невро-исхемично диабетно стъпало е нали-
чен в 50–70% от случаите. Трето, рискът от ампутация зависи 
не само от тежестта на исхемията, но и от наличието на рана 
и инфекция. Това обяснява защо наляганията на глезена или 
пръста, измервани с цел определяне на тежестта на LEAD, не 
са елементи на дефиницията на CLTI.

10.6.1. Тежест и рискова стратификация 
на хроничната застрашаваща крайника 
исхемия: класификация WIfI

Предложена е нова класификационна система (WIfI) за на-
чална оценка при всички пациенти с исхемична болка в 
покой или рани.317 Прицелната за тази система популация 
включва всеки пациент с:

•	 исхемична болка в покой, типично в предната част на 
стъпалото, с обективно потвърдени хемодинамични из-
следвания	(ABI	<0.40,	глезенно	налягане	<50	mmHg,	на-
лягане	в	пръста	<30	mmHg,	TcPO2	<30	mmHg),

•	 язва при диабетно стъпало,
•	 разязвяване на долния крайник или стъпалото незараст-

ващо в продължение на ≥2 седмици или
•	 гангрена обхващаща която и да е част от стъпалото или 

долния крайник.
Трите главни компонента, които съставляват и доприна-

сят за риска от загуба на крайника са рана (wound-W), исхе-
мия (ischemia-I) и инфекция на стъпалото (food infection-fI).

Всеки фактор се дели на 4 категории (0 = липсва, 1 = лека, 
2 = умерена, 3 = тежка). В Таблица 7 е показано кодирането 
и клиничното степенуване съгласно класификацията WIfI. 
Уеб-фигура  2 показва как се прави оценка на аmпутацион-
ния риск съгласно класификация WIfI. Поведението при 
пациенти с CLTI тряба да отчита и трите компонента на тази 
класификационна система. Винаги трябва да се обсъжда ре-
васкуларизация, тъй като тя става все по-необходима при 
по-тежките стадии, с изключение на стадий 5).

10.6.2. Поведение при пациенти с хронична 
застрашаваща крайника исхемия

Поведението при пациенти с CLTI е обобщено във Фигура 
6. Всички пациенти с CLTI трябва да получат BMT с корекция 
на рисковите фактори (вижте раздел 9.3). При тези с диабет 
гликемичният контрол е особено важен за подобрение на 
клиничния изход на крайника, включително по-ниска чес-
тота на големите ампутации и повишаване на проходимос-

Таблица 7: Оценка на риска от ампутация: класификация WIFI (за повече подробности вижте Mills et al317)

Компонент Скор Описание

W(Wound = Рана)

0 Няма язва (исхемични болки в покой)

1 Малка	плитка	язва	върху	дисталната	част	на	крака	или	стъпалото	без	гангрена

2 По-дълбока язва с оголена кост, става или сухожилие ± гангренозни промени ограничени до пръстите 
на краката

3 Обширна дълбока язва на цялата дебелина на стъпалото ± участие на петната кост ± обширна гангрена

I(Ischemia = Исхемия)

ABI Глезенно налягане (mmHg) Налягане в пръстите на краката 
или TcPO2

0 ≥0.80 >100 ≥60

1 0.60–0.79 70–100 40–59

2 0.40–0.59 50–70 30–39

3 <0.40 <50 <30

fI(foot Infection 
= Инфекция на 
стъпалото)

0 Няма симптоми/признаци на инфекция

1 Локална инфекция обхващаща само кожа и подкожна тъкан

2 Локална инфекция засягаща по-дълбоки тъкани от кожата/подкожната тъкан

3 Синдром на системен възпалителен отговор

Пример:	65-годишен	мъж	диабетик	с	гангрена	на	палеца	на	крака	и	<2	cm	целулитен	ръб	в	основата	на	палеца,	без	клинични/биологични	при-
знаци на обща инфекция/възпаление, чието налягане в палеца е точно 30 mmHg би трябвало да бъде класифициран като Рана 2, Исхемия 2, 
Инфекция на стъпалото 1 (WIfI 2-2-1). Клиничният стадий би трябвало да е 4 (висок риск от ампутация). Ползата от реваскуларизация (ако е осъ-
ществима) е голяма, зависи и от контрола на инфекцията.

ABI = индекс глезен-мишница; TcPO2 = транскутанно кислородно налягане.
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Хронична застрашаваща крайника исхемия (CLTI)

Контрол на болката, повлияване на рисковите фактори, грижи за раната,
при нужда антибиотици, при нужда дренаж на септичното стъпало

Пациентът е кандидат за реваскуларизацияа

Неотложна образна диагностика

Не

НеДа

Реваскуларизация е възможна

Стенотични лезии,
къси оклузии

Няма GVS
или повишен риск

от открита хирургия

Налична GVS
при пациенти

годни за хирургияb

Лечение на раната
Поддържане на 

реваскуларизацията
Нови процедури,

ако са наложителни
Повлияване

на рисковите фактори

Дълги оклузии

На първо място
ендоваскуларен подход

На първо място байпас

Успешна реваскуларизация

Неуспешен

Не са възможни

Наложителна ампутация?

Ампутация

Рехабилитация

Контрол на болката,
Грижи за раната

Повлияване
на рисковите фактори

Повторна EVT
или открита

байпас-хирургия,
ако е възможно

Повторна
хирургия или EVT,

ако е възможно

Неуспешен

Реваскуларизация не е възможна

Фигура 6: Поведение при пациенти с хронична застрашаваща крайника исхемия. EVT= ендоваскуларна терапия; GSV = 
голямата вена сафена.

aПри приковани към леглото, дементни и/или немощни пациенти трябва да се има предвид първична ампу-
тация.

bПри липса на противопоказания за хирургия и при наличие на подходящ обект за аностомозиране/дренаж.
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тта след инфрапоплитеална реваскуларизация.318,319 Трябва 
веднага да се предприемат подходящи грижи за раната, 
използване на удобни обувки, лечение на придружаващата 
инфекция и овладяване на болката.

10.6.2.1. Реваскуларизация
Трябва да бъдат положени всички усилия за реваскулариза-
ция.246,320–322 Досега, само в едно рандомизирано изпитване, 
BASIL (Bypass versus Angioplasty in Severe Ischaemia of the Leg) 
е направено пряко сравнение между ендоваскуларна терапия 
и открита хирургия при пациенти с CLTI.323 След 2 години не се 
установява значима разлика между ендоваскуларната тера-
пия и хирургията по отношение на преживяемостта без ампу-
тация. При доживелите 2 години пациенти байпас-хирургията 
е била свързана с подобрена преживяемост (средно 7 месеца, 
P = 0.02) и преживяемост без ампутация (6 месеца, P = 0.06).314 
Тези данни се променят от по-новите техники на ендоваску-
ларна терапия. До този момент използването на медикамент-
излъчващи балони не е показало превъзходство над простата 
балонна ангиопластика при болест под коляното (bellow the 
knee- BTK).324 Все още се очакват резутати от две продължава-
щи RCTs, BASIL-2 and BESTCLI (Best Endovascular vs. Best Surgical 
Therapy in Patients with Critical Limb Ischaemia).325,326	Между-
временно, за всяка анатомична област трябва да се обсъждат 
индивидуално и двата реваскуларизационни подхода.

10.6.2.1.1. Аорто-илиачна болест. CLTI не е почти никога свър-
зана с изолирана аорто-илиачна болест, а често е съчетана с 
дистални лезии. В допълнение към CTA и/или MRA е необходи-
ма пълна DSA чак до плантарните дъги с цел правилна оценка 
на артериалната мрежа и планиране на процедурата.327 Трябва 
да се насърчават по възможност едноетапни хибридни проце-
дури (напр. аорто-илиачно стентиране и дистален байпас).

10.6.2.1.2. Феморо-поплитеална болест.	 Малко	 верояттно	
е CLTI да се дължи на изолирани лезии на SFA, обикновено 
се установява феморо-поплитеално участие комбинирано с 
аорто-илиачна или подколянна болест. В до 40% от случаите 
е необходима терапия за подобрение на притока (inflow).324 
Реваскуларизационната стратегия трябва да се преценява в 
зависимост от сложността на лезиите. Ако ендоваскуларна-
та терапия е първи избор, трябва да бъдат запазени местата 
за поставяне на потенциални байпас-графтове. При решение 
за байпас-хирургия, байпасът трябва да бъде колкото е въз-
можно по-къс и да се използва вена сафена.

10.6.2.1.3. Инфра-поплитеална болест (BTK). Обширна инфра-
поплитеална артериална болест се наблюдава главно при 
диабеитци, често в съчетание с лезии на SFA (болест на при-
тока). Задължително е да се направи DSA на целия крайник 
до плантарните дъги с цел оценка на всички потенциални 
варианти за реваскуларизация.327 При стенотични лезии и 
къси оклузии ендоваскуларната терапия може да бъде пър-
ви избор. При дълги лезии на бедрените артерии автолож-
ният венозен байпас води до по-добра дългосрочна прохо-
димост и по-често оцеляване на крайника. Ако пациентът е 
с повишен хирургичен риск или няма автоложна вена, може 
да се опита ендоваскуларна терапия. Решението за реваску-
ларизация трябва да отчита и ангиозомната концепция, за да 
може тя бъде насочена към исхемичните тъкани. За допъл-
нителни подробности вижте Уеб-приложение 10.6.2.1.3.1.

10.6.3. Гръбначно-мозъчна стимулация
Вижте Уеб-приложение 10.6.3.

10.6.4. Терапия със стволови клетки  
и генна терапия

Продължават да се провеждат изследвания върху ангиоген-
ните гени и стволово-клетъчната терапия, но няма достатъч-
но доказателства в полза на тези видове лечение.328–330 За 
допълнителни подробности вижте Уеб-приложение 10.6.4.

10.6.5. Ампутация
10.6.5.1. Малка ампутация
При CLTI често е необходима малка ампутация (до ниво пред-
на част на стъпалото) с цел отстраняване на некротични тъ-
кани с малки последствия върху подвижността на пациента. 
Преди ампутацията е необходима реваскуларизация с цел 
подобряване на зарастването на раната. TcPO2 на стъпалото 
и налягането в пръста могат да бъдат полезни за очертаване 
на ампутационната зона (вижте раздел 10.2.4).

Препоръки за реваскуларизация при инфра-попли-
теални оклузивни лезии

Препоръки Класа Нивоb

В случай на CLTI е показана инфра-поплите-
ална реваскуларизация с цел спасяване на 
крайника.320–326

I C

За реваскуларизация на инфра-поплитеалните артерии:

•	 е показан байпас с използване на голя-
мата вена сафена I A

•	 трябва да се има предвид ендоваскулар-
на терапия.320–326 IIa B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
CLTI = хронична застрашаваща крайника исхемия.

Препоръки за поведение при хронична застрашава-
ща крайника исхемия

Препоръки Класа Нивоb

С цел повишаване на възможностите за 
спасяване на крайника са задължителни 
разпознаването на тъканната загуба и/или 
инфекция и насочването към съдов тим.317

I C

При пациенти с CLTI има показания за оцен-
ка на риска от ампутация.317 I C

При пациенти с CLTI и диабет се препоръч-
ва оптимален гликемичен контрол.318,319 I C

Реваскуларизация, ако е осъществима, е 
показана с цел спасяване на крайника.314 I B

При пациенти с CLTI и лезии под коляно-
то преди реваскуларизацията трябва да 
се има предвид ангиография включваща 
runoff на стъпалото.

IIa C

При CLTI не е показана стволово-клетъчна/
генна терапия.328 III B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
CLTI = хронична застрашаваща крайника исхемия.
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10.6.5.2. Голяма ампутация
Пациенти с обширна некроза или инфекциозна гангрена 
и тези които не могат да ходят поради тежки коморбид-
ности могат да бъдат най-добре обслужени чрез първич-
на голяма ампутация. Тя остава краен вариант за избяг-
ване или спиране на общите усложнения от необратима 
исхемия на крайника, което в някои случаи позволява 
възстановяване на пациента с рехабилитация и протеза. 
При морибунден пациент разрешение може да бъде под-
ходяща аналгезия и други видове подкрепа.

Вторична ампутация трябва да бъде извършена при 
неуспешна реваскуларизация и когато вече не е възмож-
на реинтервенция или когато крайникът продължава да 
се влошава поради инфекция или некроза, въпреки про-
ходимия графт и оптималните грижи. Във всеки случай, 
трябва да се предпочете инфрагеникуларна ампутация, 
защото колянната става позволява по-добра подвижност 
с помощта на протеза. При приковани на легло пациенти 
най-добрият вариант може да бъде бедрена ампутация.

10.7. Остра исхемия на крайника
Острата исхемия на крайника се причинява от рязък 
спад на артериалната перфузия на крайника. Потенци-
ални причини са прогресиране на артериалната болест, 
кардиогенна емболизация, аортна дисекация или ембо-
лизация, тромбоза на графта, тромбоза на поплитеална 
аневризма или киста, синдром на заклещване на артерия 
поплитея, травма, флегмазия церулея доленс, ерготи-
зъм, хиперкоагулационни състояния и ятрогенни услож-
нения свързани със съдови процедури. Жизнеността на 
крайника е застрашена и е необходима незабавна ревас-
куларизация за спасяване на крайника.

След поставяне на диагнозата трябва да бъде започ-
нато лечение с нефракциониран хепарин, заедно с под-
ходяща аналгезия.246,331 нивото на спешност и изборът на 

терапевтична стратегия зависи от клиничната картина, 
най-вече от наличието на неврологичен дефицит. Кли-
ничните варианти са представени в Таблица 8.

В случай на неврологичен дефицит е показана спеш-
на реваскуларизация; образната диагностика не трябва 
да забавя операцията. Образният метод зависи от непо-
средствената му наличност. В тези ситуации най-често се 
използват DUS и DSA.

Могат	 да	 бъдат	 приложени	 различни	 реваскулари-
зационни методи, включително перкутанна катетър-на-
сочена тромболитична терапия, перкутанна механична 
екстракция на тромба или тромбаспирация (с или без 
тромболитична терапия) и хирургична тромбектомия, 
байпас и/или артериална пластика. Стратегията зависи 
от наличието на  неврологичен дефицит, продължител-
ността на исхемията, локализацията ѝ, коморбидности-
те, вида на кондюита (артерия или графт) и свързаните с 
дадена терапия рискове и резултати. Поради по-ниска-
та ѝ морбидност и смъртност, често се предпочита ен-
доваскуларна терапия, особено при пациенти с тежки 
коморбидности. Тромбекстракция, тромбаспирация и 
хирургична тромбектомия са показани в случай на не-
врологичен дефицит, докато катетър-насочената тром-
болитична терапия е по-подходяща при не толкова тежки 
случаи	 без	 неврологичен	 дефицит.	 Модерната	 концеп-
ция за комбиниране на интраартериална тромболиза и 
отстраняване на тромба с помощта на катетър води до 
6-месечна	 честота	 на	 ампутациите	 <10%.246 Системната 
тромболиза няма място при лечението на пациенти с ос-
тра исхемия на крайника.

В RCTs локалната тромболиза няма отчетливи предим-
ства по отношение на 30-дневната смъртност или спася-
ването на крайника пред откритата хирургия.333 След 
отстраняване на тромба предшестващата артериална ле-
зия трябва да бъде лекувана с ендоваскуларна терапия 
или открита хирургия. При пациенти с продължителна 
исхемия трябва да се направят четири-компартментни 
фасциотомии на долния крайник с цел превенция на 
следперфузионния компартмент-синдром. Поведението 
при остра исхемия на крайника е обобщено във Фигура 7.

Препоръки за поведение при пациенти представящи 
се с остра исхемия на крайника

Препоръки Класа Нивоb

В случай на неврологичен дефицит е пока-
зана спешна реваскуларизация.246,331,c I C

При липса на неврологичен дефицит е по-
казана реваскуларизация в рамките на ня-
колко часа след началната образна диагно-
стика, с вземане на индивидуално решение 
при всеки отделен случай.246,331

I C

Показано е възможно най-бързо включва-
не на хепарин и аналгетици.246,331 I C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c В този случай образната диагностика не трябва да бави интер-
венцията.

Таблица 8: Клинични категории остра изхемия 
на крайника332

Степен Категория Сензорна 
загуба

Моторен 
дефицит

Прогноза

I Витален Няма Няма

Няма 
непосред-

ствена 
опасност

IIA Гранично 
застрашен

Няма или 
е мини-
мална 

(пръстите)

Няма
Спасяем 

при бързо 
лечение

IIB
Непосред-

ствено 
застрашен

По-об-
ширен 

обхват от 
пръстите

Лек/уме-
рен

Спасяем 
при бърза 
реваскула-

ризация

III
Необра-

тимо 
увреден

Пълна, 
нечувст-
вителен

Изразен, 
парализа 

(вкоча-
няване)

Голяма 
тъканна 
загуба, 

неизбеж-
но трайно 

нервно 
увреждане
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10.8. Синдром на сините пръсти
Друг специфичен клиничен признак е синдромът на сините 
пръсти. Той се характеризира с внезапна цианотична промя-
на на един или повече пръсти. Обикновено се причинява от 
емболични атеросклеротични отломки от проксималните 
артерии. За допълнителни подробности вижте Уеб-прило-
жение 10.8.

11. Артериална болест 
с множествена локализация

Основни моменти
•	 Артериалната болест с множествена локализация (MSAD) 

е честа при пациенти с атеросклеротично обхващане на 
дадена съдова област и варира от 10–15% при пациенти с 
CAD до 60–70% при пациенти с тежка каротидна стеноза 
или LEAD.

•	 MSAD е неизменно свързана с лош клиничен изход; от 
друга страна, не е доказано, че скринингът за безсимп-
томна болест в други съдови области води до по-добра 
прогноза.

•	 При пациенти с каквато и да е картина на PADs е необ-
ходима клинична преценка за симптоми и физикални 
признаци с друга локализация и/или CAD, а в случай на 
такава суспекция могат да се планират допълнителни из-
следвания.

•	 Не при всяка картина на PADs е показан системен скри-
нинг за безсимптомна MSAD, тъй като тя не би довела ви-
наги до промяна на стратегията на поведение. В някои 
случаи той би могъл да има значение за рисковата стра-
тификация (напр. антитромбоцитна терапия след първа-
та година при пациенти стентирани по повод ACS).

•	 В някои случаи откриването на безсимптомни лезии 
може да промени поведението при пациента. Подобен 
е случаят при пациенти подлежащи на CABG, при които 
може да се има предвид измерване на ABI, особено ко-
гато е планиран харвестинг на вена сафена, а каротиден 

Остра исхемия на крайника

Хепарин и овладяване на болката

Витален, без неврологичен 
дефицит (Rutherford I)

Начална обработка
(DUS, CTA, DSA)

Реваскуларизация
в рамките на часове:

(Тромболиза/
тромбектомия/байпас)

Ампутация

Има Нямаb

Спешнаа реваскуларизация:
Тромбектомия/байпас

Подлежаща 
съдова лезия?

Ендоваскуларна
терапия 

и/или хирургия

Медикаментозна
терапия 

и проследяване

Витален с неврологичен
дефицит (Rutherford II)

Необратими промени
(Rutherford III)

Фигура 7: Поведение при остра исхемия на крайника. CTA = компютър-томографска ангиография; DSA = дигитална суб-
тракционна ангиография; DUS = дуплекс-ултразвук.

aОбразната диагностика не трябва до води до забавяне на реваскуларизацията.
bНеобходимо е специфично етиологично уточняване (сърце, аорта).

39Съвместни препоръки на ESC



скрининг трябва да се има предвид при подгрупа паци-
енти с високорискова CAD.

•	 При пациенти планирани за CABG с тежки каротидни сте-
нози при скорошна симптоматика трябва да се има пред-
вид профилактична каротидна реваскуларизация, каква-
то може да се вземе предвид след мултидисциплинарно 
обсъждане и при безсимптомни случаи.

•	 При пациенти с безсимптомна каротидна стеноза плани-
рани за каротидна артериална реваскуларизация може 
да се вземе предвид предоперативна коронарна ангио-
графия с цел откриване (и реваскуларизация) на CAD.
Артериална болест с множествена локализация (MSAD) 

се дефинира при едновременно наличие на клинично зна-
чими атеросклеротични лезии в най-малко две големи съдо-
ви тератории. Субклиничните плаки излизат извън обхвата 
на този документ. Въпреки че пациенти с MSAD се срещат 
редовно в клиничната практика, солидните данни за пове-
дението при такива пациенти са малко. В клиничния подход 
при тези пациенти, освен местата на лезиите, трябва да се 
вземат предвид клиничният статус и коморбидностите. По 
принцип, лечебните стратегии трябва да се избират индиви-
дуално за всеки отделен случай от мултидисциплинарен тим 
и трябва да бъдат фокусирани на първо място върху симп-
томната съдова област.

11.1. Артериална болест с множествена 
локализация: епидемиология и 
прогноза за въздействието ѝ

Сред 3.6 милиона американски доброволци подложени на 
системен ултразвуков скрининг за LEAD, CAD и AAA, делът на 
лицата с две или повече локализации е нараствал с възрас-
тта от 0.04% при възраст 40–50 години до 3.6% при възраст 
81–90 години.334 Във Фигура 8 е дадено обобщение на чес-
тотата на MSAD, когато в една територия се диагностицира 
атеросклеротична болест.

Макар	 че	 няколко	 проучвания	 демонстрират,	 че	 паци-
енти с MSAD имат значимо по-лоша клинична прогноза в 
сравнение с пациентите с болест в една съдова територия, 
единственото RCT предназначено да оцени влиянието върху 
прогнозата на системния скрининг за MSAD при пациенти с 
високорискова CAD (триклонова CAD и/или ACS при възраст 
>75 години) не е успяло да докаже значима полза.344 В изпит-
ване AMERICA (Aggressive detection and Management of the 
Extension of atherothrombosis in high Risk coronary patients In 
comparison with standard of Care for coronary Atherosclerosis) 
521 пациенти са били рандомизирани към проактивна стра-
тегия (DUS на цялото тяло и измерване на ABI съчетани с 
интензивна медикаментозна терапия) или конвенционална 
стратегия (без скрининг за безсимптомна MSAD и стандарт-
на медикаментозна терапия); след 2-годишно проследяване 
комбинираният първичен краен резултат, включващ смърт, 
всякакъв вид исхемично събитие водещо до рехоспитализа-
ция или данни за органна недостатъчност, е настъпил при съ-
ответно 47.4% и 46.9% от пациентите (P >0.2).344 Следовател-
но, ползата от системен скрининг за безсимптомна MSAD при 
пациенти с известна атеросклеротична болест е под въпрос.

11.2. Скрининг и поведение 
при артериална болест 
с множествена локализация

11.2.1. Периферни артериални заболявания 
при пациенти представящи се с коронарна 
артериална болест

11.2.1.1. Каротидна артериална болест при пациенти пла-
нирани за коронарна артериална байпас-операция

В Уеб-таблица 11 са дадени подробно епидемиологията на 
CAD и честотата на инсулта сред пациенти подложени на 
изолирана CABG (без синхронна/поетапна CEA).341 В друго 
проучване се установява едностранна каротидна стеноза 

CAD Каротидна стеноза >70% LEAD (ABI <0.90)

CAD Каротидна стеноза >70% LEAD (ABI <0.90) RAS >75%

Фигура 8: Съобщени честоти на други допълнителни локализации на атеросклероза при пациенти със специфично ар-
териално заболяване.51, 335–343 Графиката показва честотите на придружаващите артериални заболявания 
при пациенти представящи се с артериално заболяване в една територия (напр. при пациенти с CAD, 5–9% 
от случаите имат придружаваща каротидна стеноза >70%). ABI = индекс глезен-мишница; CAD = коронарна 
артериална болест; LEAD = артериална болест на долните крайници; RAS = ренална артериална стеноза.
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50–99% при 11% от пациентите, двустранна стеноза 50–99% 
при 5.6%, а едностранна оклузия при 1.3%.345

Исхемичният инсулт след CABG е многофакторно обус-
ловен, включително от: аортен емболизъм в резултат на ма-
нипулация, канюлиране/деканюлиране и графт-анастомоза 
към възходящата аорта; тромбоцитна агрегация по време на 
кардиопулмонален байпас (CPB) и хиперкоагулационни със-
тояния; каротидна емболизация; следоперативно AF и хемо-
динамична нестабилност, особено при пациенти с нарушен 
мозъчно-съдов резерв.346

Въздействието на безсимптомната каротидна стеноза 
върху риска от инсулт след CABG е скромно, с изключение 
на случаите с двустранни стенози или едностранна оклузия. 
В един системен обзор 86% от следоперативните инсулти не 
са се дължали на каротидна болест. Каротидната стеноза се 
оказва маркер за тежка аортна атеросклероза и по скоро за 
риск от инсулт, отколкото причина за него. Напротив, анам-
незата за предшестващ инсулт/TIA е значим рисков фактор 
за след-CABG инсулт.341,347–349 Липсват доказателства за пол-
за от профилактична реваскуларизация на безсимптомни 
каротидни стенози при всички кандидати за CABG изразява-
ща се в понижаване на честотата на инсултите. Решението за 
извършване на CEA/CAS при тези пациенти трябва да бъде 
взето	от	мултидисциплинарен	тим.	Може	би	е	разумно	про-
филактичната каротидна реваскуларизация да се ограничи 
до пациентите с най-висок риск от следоперативен инсулт, 
т.е. пациенти с тежки двустранни лезии или анамнеза за 
предшестващ инсулт/TIA.341,348–350

Изборът на подходящ момент и метод на каротидна ре-
васкуларизация (CEA или CAS) е спорен и трябва да бъде ин-
дивидуализиран въз основа на клиничната картина, нивото 
на спешност и тежестта на каротидната и коронарната ар-
териална болест. Уеб-таблица 12 дава подробни резултати 
от мета-анализи правещи оценка на изхода след различни 
сценарии. Нито една конкретна стратегия не е отчетливо по-
безопасна. Скорошно RCT не съобщава за по-ниска честота 
на инсулта при „off-pump“ vs. „on-pump“ хирургия.351

Двуетапните CEA-стратегии водят до по-висок риск от 
перипроцедурен MI, ако на първи етап се реваскуларизира 

каротидната артерия, и тенденция към по-висок мозъчен 
риск, ако на първи етап се извърши CABG. В ново RCT при па-
циенти с едностранна безсимптомна каротидна стеноза най-
лошата стратегия е била CABG последвана от CEA, с по-висок 
90-дневен риск от инсулт и смърт в сравнение с CABG при 
предшестваща или синхронна CEA (8.8% vs. 1.0%; P = 0.02).352

По-високият риск за мозъчна емболизация от плаки по 
аортната дъга може да обясни защо CAS не е е свързано с по-
ниски процедурни рискове. При извършване на CAS преди 
планова CABG нуждата от DAPT обикновено отлага сърдеч-
ната хирургия за най-малко 4 седмици, с което пациентът 
се излага на риск от MI между двата етапа- на CAS и CABG 
(0–1.9%).353,354 Някои автори извършват CAS непосредствено 
преди CABG и съобщават за ниска честота на смърт/инсулт.355 
Сред 132 пациенти с CAS плюс извършена на същия ден сър-
дечна хирургия вътреболничната честота на инсулта е била 
0.75%, а 5- годишната и 10-годишната липса на неврологич-
ни инциденти е била съответно 95% и 85%.356 В едноцентров 

Препоръки за скрининг за каротидна болест при па-
циенти подлежащи на коронарна артериална байпас-
хирургия

Препоръки Класа Нивоb

При пациенти подлежащи на CABG DUS се 
препоръчва	при	тези	със	скорошна	(<6	ме-
сеца) анамнеза за TIA/инсулт.345,358

I B

При	 пациенти	 без	 скорошна	 (<6	 месеца)	
анамнеза за TIA/инсулт DUS може да се има 
предвид в следните случаи: възраст ≥70 
години, многоклонова коронарна артери-
ална болест, придружаваща LEAD или каро-
тиден шум.345,358

IIb B

При пациенти нуждаещи се от спешна 
CABG без скорошен инсулт/TIA не е показан 
скрининг за каротидна стеноза.

III C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
CABG = коронарна артериална байпас операция; DUS = дуплекс ул-
тразвук; LEAD = артериална болест на долните крайници; TIA = тран-
зиторна исхемична атака.

Препоръки за поведение към каротидната стеноза 
при пациенти подлежащи на коронарна артериална 
байпас-хирургия

Препоръки Класа Нивоb

Препоръчва се показанията (а ако има та-
кива – методът и подходящият момент) за 
каротидна реваскуларизация да бъдат ин-
дивидуализирани след обсъждане в мул-
тидисциплинарен тим включващ невролог.

I C

При	пациенти	със	скорошна	(<6	месеца)	анамнеза	за	TIA/инсулт,	
при които е насрочена CABG:

•	 Трябва да се има предвид каротидна ре-
васкуларизация при тези с 50–99% каро-
тидна стеноза.359,360

•	 Каротидна реваскуларизация чрез CEA 
трябва да се има предвид като първи 
избор при пациенти с 50–99% каротидна 
стеноза.359,360

IIa B

•	 Каротидна реваскуларизация не се пре-
поръчва при пациенти с каротидна сте-
ноза	<50%.

III C

При пациенти без неврологична симптоматика с насрочена CABG:

•	 Не се препоръчва рутинна профилактич-
на каротидна реваскуларизация при па-
циенти със 70–99% каротидна стеноза.350

III B

•	 Каротидна реваскуларизация може да се 
има предвид при пациенти с двустранни 
каротидни стенози 70–99% или 70–99% 
каротидна стеноза + контралатерална 
оклузия.350

IIb B

•	 Каротидна реваскуларизация може да се 
има предвид при пациенти със 70–99% 
каротидна стеноза, ако са с една или по-
вече характеристики, които могат да бъ-
дат свързани с повишен риск от ипсилате-
рален инсулт,с с цел намаляване на риска 
от инсулт след периоперативния период.

IIb C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Вижте Таблица 4.
CABG = коронарна артериална байпас-хирургия; CAS = каротидно ар-
териално стентиране; CEA = каротидна ендартеректомия.
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уеднаквен за предразположение анализ на 350 пациенти 
подложени на каротидна реваскуларизация в рамките на 90 
дни преди сърдечна хирургия поетапните CAS и сърдечна 
хирургия и комбинацията от CEA плюс сърдечна хирургия 
са довели до еднакъв ранен изход (смърт/инсулт/MI), докато 
поетапните CEA и сърдечна хирургия са произвели най-ви-
сокия риск с преобладаващ между двата етапа MI. След пър-
вата година пациентите с поетапна или комбинирана CEA 
плюс сърдечна хирургия са били с 3 пъти по-висока честота 
на MACE в сравнение с пациенти подложени на поетапна CAS 
плюс сърдечна хирургия.357 Поетапната CAS преди сърдечна 
хирургия води след себе си до повишен хеморагичен риск по 
време на CABG (ако бъде извършена в периода на DAPT).

Две проучвания внушават, че провеждането на DUS само 
при пациенти с най-малко един рисков фактор (възраст >70 
години, анамнеза за мозъчно-съдова болест, наличие на ка-
ротиден шум, многоклонова CAD или LEAD) идентифицира 
всички пациенти с каротидна стеноза >70% намалявайки с 
40% общия брой на изследванията.338,358 Едно проучване 
обаче сравняващо пациенти подложени на предоператив-
но каротидно изследване преди сърдечна хирургия с тези 
без изследване не съобщава за никаква разлика в периопе-
ративната смъртност и честота на инсулта.345 На синхронни 
CABG плюс CEA са били подложени обаче само 12% от тези 
с тежка каротидна стеноза. Следователно, рутинният DUS 
идентифицира само малка част от пациентите, които полу-
чават периоперативен инсулт, без явни доказателства за 
полза от профилактичната каротидна реваскуларизация. 
Каротиден DUS е показан при пациенти с наскоро прекаран 
(<6	 месеца)	 инсулт/TIA.	 Не	 е	 показана	 каротидна	 образна	
диагностика при неотложна CABG, освен когато има данни 
за неврологична симптоматика настъпила през последните 
6 месеца.

11.2.1.2. Каротидна артериална стеноза при други пациен-
ти с коронарна артериална болест (без коронарна 
артериална байпас-операция)

Наличните данни относно честотата на каротидната стеноза 
при такива пациенти и липсата на доказателства за някакъв 
ефект върху клиничния изход са довели до извода, че каро-
тиден скрининг не е показан при пациенти с CAD, които не са 
кандидати за CABG. За допълнителни подробности се обър-
нете към Уеб-приложение 11.2.1.2.

11.2.1.3. Ренална артериална болест при пациенти с клини-
ка на коронарна артериална болест

Поради липса на доказателства за полза, при пациенти с CAD 
не може да бъде препоръчан системен скрининг за RAS. За 
допълнителни подробности се обърнете към Уеб-прило-
жение 11.2.1.3. Показанията за образна диагностика на ре-
налните артерии, както и при други пациенти, са дадени в 
Таблица 5.

11.2.1.4. Артериална болест на долните крайници при паци-
енти с коронарна артериална болест

Не рядко, едновременно с CAD има и LEAD (Фигура 8). Тя е 
често безсимптомна или маскирана от лимитираща ангина 
и/или	диспнея.	LEAD	(ABI	<	0.90)	е	налице	при	13–16%	от	па-
циентите, които имат CAD при извършване в коронарната 
ангиография.361,362 Стенозата на ствола на лявата коро-
нарна артерия и многоклоновата CAD са се оказали неза-
висими предиктори. При пациенти с LEAD се установява 
по-разпространена, калцирана и прогресираща коронарна 
атеросклероза.363

Едновременното наличие на LEAD при пациенти с CAD е 
свързано закономерно с по-лош клиничен изход, въпреки 
че не е ясно дали LEAD е маркер или причина за неблагопри-
ятни сърдечни събития.364,365 През 3-годишния период на 
проследяване в изпитване PEGASUS пациентите с придружа-
ваща LEAD са имали 2 пъти по-високи коригирани стойности 
на общата смъртност, СС смъртност, честотата на инсулта и 
MACE.81 В регистри на ACS болничната смъртност, острата 
сърдечна недостатъчност и рекурентната исхемия са били 
значимо по-чести (до 5 пъти) при лица с LEAD.340,343 В обеди-
нен анализ на 19 867 пациенти включени в RCTs на PCI 8% са 
имали клинична LEAD, която е била разпозната като преди-
ктор на смъртността до 30-ия ден (HR 1.67), 6 месеца (HR 1.76) 
и 1 година (HR 1.46).366 Придружаващата LEAD (клинична или 
субклинична) е свързана и с по-лош клиничен изход при па-
циенти подложени на CABG.367,368

При пациенти с CAD, които имат съпътстваща LEAD, 
строгият контрол на рисковите фактори е задължителен, 
макар че не съществуват специални препоръки различни от 
тези при пациенти с CAD без MSAD. В един post hoc анализ 
на изпитване CHARISMA, DAPT с аспирин и клопидогрел е 
била свързана със значимо понижение на нефаталния MI в 
сравнение с монотерапията с аспирин,65 за сметка на повече 
малки хеморагии. Потенциалната полза от DAPT при тези па-
циенти се нуждае от допълнително потвърждение.

При пациенти с LEAD, нуждаещи се от коронарна ревас-
куларизация, лечението на CAD обикновено има приоритет, 
с изключение на случаите с CLTI. Има спор дали трябва да се 
предпочита PCI или CABG за лечение на CAD при пациенти с 
LEAD.369,370 В случай на PCI трябва да се предпочита радиален 
артериален достъп. При нужда от феморален достъп трябва 
да се направи прединтервенционна оценка на илиачните и 
общите феморални артерии целяща да се сведе минимум ри-
ска от исхемия/емболизация и да се идентифицира най-под-
ходящото място за артериална пункция, тъй като при такива 
пациенти усложненията в мястото на достъпа са по-чести, 
особено когато се използват затварящи устройства.371 При 
пациенти подлежащи на CABG с напреднала LEAD трябва ви-
наги когато е възможно да се пази GSV; по-късният успех на 
периферната артериална реваскуларизация е сило зависим 
от наличието на достъчно количество автоложни венозни 
сегменти.372 Харвестингът на вена сафена може да доведе до 
по-бавно зарастване на раната при тежка LEAD. Това оправда-
ва скрининга за LEAD преди употребата на вена сефена като 
материал за байпас, най-малко чрез клинично изследване и/
или ABI. CPB по време на CABG причинява спад на средното 
артериално налягане и загуба на пулсативен кръвоток, което 
води след себе си до риск от влошаване на CLTI. Когато не е 
възможно да се извърши off-pump-CABG при пациенти с CLTI, 
горещо се препоръчва по време на CPB да се поддържа дос-
татъчно високо средно артериално налягане, а периферната 
кислородна сатурация да се мониторира. Необходимо е ак-
тивно клинично проследяване след операцията с цел свое-
временно диагностициране на компартмент-синдром, потен-
циално причинен от травмата исхемия–реперфузия по време 
на CPB. Едновременното наличие на макар и безсимптомен 
LEAD може да наруши сърдечната рехабилитация.373

Скринингът за LEAD с помощта на ABI би могъл да слу-
жи за неинвазивен и нескъп метод за прогностична страти-
фикация на пациентите. Изпитването AMERICA обаче не е 
успяло да демонстрира полза за пациентите при прилагане 
на проактивна стратегия включваща скрининг за MSAD.344 
Изпитването обаче е малко и има някои ограничения. То не 
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изключва значението на скрининга за безсимптомна LEAD 
при пациенти с CAD с цел прогностична стратификация. Ва-
жно значение има, че при пациенти с тежка CAD наличието 
на симптомна или безсимптомна LEAD е свързано с голяма 
вероятност (почти 20%) за наличие на каротидна стеноза.374

11.2.2. Коронарна артериална болест 
при пациенти представящи се  
с периферни артериални заболявания

11.2.2.1. Коронарна артериална болест при пациенти с ка-
ротидна артериална стеноза

В проучване включващо 276 пациенти с некардиоемболичен 
исхемичен инсулт/TIA коронарната CTA е открила коронарна 
стеноза (>50%) в 18% от случаите. Честотата ѝ е била 4-кратно 
по-висока в случай на каротидна стеноза >50%.380 В проспектив-
но изследване при 390 пациенти подложени на планово CAS сис-
темното извършване на коронарна ангиография е установило в 
61% от случаите коронарна артериална стеноза ≥70%.381

В случай на тежка каротидна артериална стеноза нали-
чието на придружаваща CAD налага определяне на приори-
тетната реваскуларизация, в зависимост от клиничния статус 
на пациента и тежестта на каротидната и на коронарната 
болест. Каротидна реваскуларизация трябва да се извърши 
на първо място, само в случай на нестабилна неврологична 
симптоматика; безсимптомната каротидна стеноза трябва да 
се лекува, ако е наложително, след ревакуларизация за CAD.

В едно RCT 426 планирани за CEA пациенти, без анамнеза 
CAD и с нормална електрокардиограма (ECG) и сърдечен ул-
тразвук, са били рандомизирани да им бъде направена систем-
на коронарна ангиография (с последваща реваскуларизация) 
или да не им бъде направена коронарна ангиография.382 Зна-
чима CAD е била установена (и лекувана) преди CEA при 39% от 
рандомизираните за системна ангиография пациенти, без нито 
един следпроцедурен MI, vs. 2.9% в групата без ангиография (P 

= 0.01). За отбелязване, PCI е забавила CEA със средно 4 дни (ди-
апазон 1–8 дни), без неврологични събития и без хеморагични 
усложнения при пациентите на DAPT. След 6 години пациенти-
те разпределени за системна коронарна ангиография са били с 
по-ниска	честота	на	MI	(1.4%	vs.	15.7%;	P	<0.01)	и	подобра	прежи-
вяемост	(95%	vs.	90%;	P	<0.01).383 Следователно, при пациенти 
подлежащи на планова CEA може да се вземе предвид рутинно 
извършване на предоперативна коронарна ангиография.

11.2.2.2. Коронарна артериална болест при пациенти под-
лежащи на съдова хирургия на долните крайници

При пациенти подежащи на операция за LEAD вероятността 
за намиране на значима придружаваща CAD при коронарна 
ангиография е ~50–60%.384–386 Що се отнася до поведение-
то при тези пациенти, аортната и голямата съдова хирургия 
се класифицират като „носещи висок риск“ от сърдечни ус-
ложнения с очаквана 30-дневна честота на MACE (сърдечна 
смърт и MI) >5%.387 Подходът към CAD при пациенти нужда-
ещи се от съдова хирургия трябва да се базира на Препоръ-
ките на ESC/ESA 2014 при несърдечна хирургия.387

11.2.2.3. Коронарна артериална болест при пациенти с ар-
териална болест на долните крайници неподлежа-
щи на съдова хирургия

Най-малко една-трета от пациентите с LEAD имат анамнеза и/или 
ECG признаци на CAD, докато две-трети имат патологичен стрес-
тест и до 70% минимум едноклонова болест при извършване на 
коронарна ангиография.69,388 Честотата на CAD е 2 до 4 пъти по-
висока при пациенти с LEAD vs. тези без LEAD. В регистър CONFIRM 
(Coronary CT Angiography Evaluation For Clinical Outcomes: An 
International Multicenter registry), сред 7590 пациенти с LEAD без 
анамнеза и без симптоматика за сърдечна болест, честотата на 
обструктивната CAD при извършване на коронарна CTA е била 
25%.389 В регистър REACH 57% от участниците с LEAD са страдали 
и от CAD.390 Тежестта на LEAD определя честотата на придружа-
ващата CAD; до 90% от пациентите с клиника на CLTI имат и CAD.

Няма доказателства, че наличието на CAD повлиява пря-
ко изхода при пациенти с LEAD; в регистър CONFIRM обаче 
обструктивната CAD е била свързана с годишна смъртност 
1.6% vs. 0.7% при липса на значима CAD.389

Наличието на CAD при пациенти с LEAD може да наложи 
коронарна реваскуларизация в зависимост от тежестта и спеш-
ността	на	симптоматиката	на	LEAD.	Модификацията	на	рисковите	
фактори и медикаментозното лечение препоръчвани при CAD са 
приложими и за LEAD.391 Скринингът за CAD при пациенти с LEAD 
може да бъде полезен за рискова стратификация, тъй като мор-
бидността и смъртността са предимно сърдечни. Неинвазивен 
скрининг може да бъде направен със стрес-тест или коронарна 
CTA, но няма доказателства за подобрение на изхода при пациен-
ти с LEAD, когато се извършва системен скрининг за CAD.

Препоръки за скрининг и поведение при едновре-
менно наличие на артериална болест на долните 
крайници и коронарна артериална болест

Препоръки Класа Нивоb

При пациенти с LEAD радиалният артериа-
лен достъп се препоръчва като първи избор 
за коронарна ангиография/интервенция.365

I C

При пациенти с LEAD подлежащи на CABG 
трябва да се има прeдвид пощадяване на 
автоложната голяма вена сафена с цел по-
тенциална бъдеща употреба при хиругична 
периферна реваскуларизация.

IIa C

При пациенти подложени на CABG с необхо-
димост от харвестинг на вена сафена трябва 
да се вземе предвид скрининг за LEAD

IIa C

При пациенти с CAD може да се има 
предвид скриниг за LEAD чрез измер-
ване на ABI с цел рискова стратифика-
ция.340,343,344,366–368,375–379

IIb B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
ABI = индекс глезен–мишница; CABG = коронарна артериална бай-
пас-оперция; CAD = коронарна артериална болест; LEAD = артериал-
на болест на долните крайници.

Препоръки за скрининг за коронарна артериална бо-
лест при пациенти с каротидна болест

Препоръки Класа Нивоb

При пациенти с планирана CEA може да се има 
предвид предоперативен скрининг за CAD 
включващ коронарна ангиография.382,383

IIb B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
CAD = коронарна артериална болест; CEA = каротидна ендарте-
ректомия.
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11.2.3. Други периферни локализации при 
пациенти с периферни артериални 
заболявания

11.2.3.1. Кротидна артериална стеноза при пациенти с ар-
териална болест на долните крайници

Каротидната стеноза е честа при пациенти с LEAD (Фигура 8), 
но няма доказателства че наличието на CAS би повлияло 
клиничния изход от страна на долните крайници. Наличието 
на CAD е маркер за по-лоша СС прогноза.392 За повече под-
робности вижте Уеб-приложение 11.2.3.1.

11.2.3.2. Ренална артериална болест при пациенти с арте-
риална болест на долните крайници

Макар	че	RAS	се	открива	често	случайно	при	образна	диаг-
ностика	за	LEAD,	тя	се	нуждае	от	специфичен	подход.	Мнени-
ята дали атеросклеротичната RAD би могла да бъде маркер 
за по-лоша СС прогноза при пациенти с LEAD са противоре-
чиви.335,393 Единственият доклад посветен и на клиничния 
изход от страна на крайниците не установява промяна в 
прогнозата в случай на придружаваща RAS.335 При пациенти 
с LEAD не може да бъде препоръчан системен скрининг за 
RAS, тъй като бъбречното артериално стентиране има спор-
на терапевтична стойност (вижте глава 9).

За повече подробности вижте Уеб-приложение 11.2.3.2.

12. Сърдечни състояния 
при периферни  
артериални заболявания

Основни моменти
•	 При пациенти с PADs има често други сърдечни нару-

шения, освен CAD. Това е особено валидно за сърдеч-

ната недостатъчност и предсърдното мъждене при 
пациенти с LEAD.

•	 При пациенти със симптомни PADs трябва да се има 
предвид скрининг за сърдечна недостатъчност.

•	 При пациенти със сърдечна недостатъчност може да 
се вземе предвид скрининг за LEAD. При пациенти пла-
нирани за сърдечна трансплантация или устройство за 
сърдечно подпомагане има показания за пълна съдова 
оценка.

•	 При пациенти със стабилни PADs, които са с AF, прио-
ритет има антикоагулацията и в повечето случаи тя е 
достатъчна. В случай на скорошна ендоваскуларна ре-
васкуларизация трябва да се има предвид период на 
комбинирана терапия (антикоагулант + антитромбо-
цитни терапии) съобразена с хеморагичния и тромбо-
тичния риск. Периодът на комбинирана терапия трябва 
да бъде колкото е възможно по-кратък.

•	 При пациенти подлежащи на транскатетърна аорта 
клапна имплантация или други структурни интервен-
ции е показан скрининг за LEAD и UEAD.

12.1. Увод
Сърдечни болести се срещат често при PADs. Едновремен-
ното наличие на PADs и CAD се разглежда в глава 11. Тук 
разглеждаме най-важните въпроси отнасящи се до паци-
енти с PADs при едновременна сърдечна недостатъчност, 
AF и клапно сърдечно заболяване (VHD). Подобно едно-
временно наличие може да има важни прогностични и те-
рапевтични последствия и често налага мултидисципли-
нарен подход.

Таблица 9: Показания за скрининг за придружаваща атеросклеротична болест в допълнителни съдови територии

Скринирано заболяване

Водещо заболяване CAD LEAD Каротидно Ренално

CAD

Планирана CABG IIaa IIb
Ib U

Без планирана CABG IIb NR U

LEAD

Планирана CABG Id NR U

Без планирана CABG NR NR U

Каротидна стеноза

Планирана CEA/CAS IIb NR U

Без планирана CEA/CAS NR NR U

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cПри пациенти с безсимптомна каротидна болест и: възраст ≥70 години, многоклонова CAD, придружаваща LEAD или каротиден шум.
dСкрининг с ECG се препоръчва при всички пациенти, а с образен стрес-тест при пациенти с лош функционален капацитет и повече от два от след-
ните фактори: анамнеза за CAD, сърдечна недостатъчност, инсулт или TIA, CKD, захарен диабет изискващ инсулинова терапия.
CABG = коронарна артериална байпас-хирургия; CAD = коронарна артериална болест; CAS: каротидно артериално стентиране; CEA = каротидна 
ендартеректомия; CKD = хронично бъбречно заболяване; ECG = електрокардиограма; LEAD = артериална болест на долните крайници; NR = няма 
препоръки (няма достатъчно данни подкрепящи системен скрининг); TIA = транзиторна исхемична атака; U = несигурни.
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12.2. Сърдечна недостатъчност 
и периферни артериални 
заболявания

Има множество пътища свързващи LEAD и сърдечната не-
достатъчност (Уеб-фигура 3). Заедно с диабета, тютюнопу-
шенето и други рискови фактори, възпалението ме може би 
един от най-честите фактори водещи до развитие на сър-
дечна недостатъчност при пациенти с PADs.394 Данните за 
едновременното наличие на двете състояния обикновено 
се свеждат до лица със сърдечна недостатъчност и LEAD.

LEAD е свързана с повишен риск от сърдечна недоста-
тъчност. Често се съчетава с явна атеросклероза включваща 
CAD, която може да доведе до сърдечна недостатъчност.53 
По-голямата ригидност на аортата повишава и левокамер-
ното (LV ) следнатоварване, а високото пулсово налягане 
нарушава коронарния кръоток, като води до хипертония, LV 
хипертрофия, диастолна дисфункция и в крайна сметка сър-
дечна недостатъчност.395,396 Важно е, че увреждането на ске-
летната мускулатура и детренираността при LEAD могат да 
имат отражение върху тежестта на сърдечната недостатъч-
ност.397,398 От друга страна, има вероятност функционалните 
ограничения в резултат на сърдечната недостатъчност да 
замаскират симптомите на LEAD, което води до подценяване 
на броя на пациентите страдащи и от двете състояния.

12.2.1. Епидемиология
LV дисфункция и сърдечната недостатъчност като цяло са 
по-чести при пациенти с PADs. Доказателства има най-вече 
при пациенти с LEAD. Вижте Уеб-приложение 12.2.1.

12.2.2. Сърдечна недостатъчност при пациенти 
с периферни артериални заболявания

Въпреки високата болестност и заболяемост от сърдечна 
недостатъчност при пациенти с PADs, данните относно кли-
ничния изход в тази група са много оскъдни. Най-вероятно 
обаче тази комбинация е свързана с повишена СС морбид-
ност и смъртност. Оценката на LV функция при PADs може да 
бъде от полза за по-добра рискова стратификация по отно-
шение на бъдещите СС събития и комплексния подход към 
СС заболявания на пациентите.399 Това е особено важно, ко-
гато се планира среднорискова или високорискова съдова 
намеса.387 Основната оценка трябва да включва анамнеза, 
физикален статус и ECG в покой. В случай на патология на-
сочваща към сърдечна недостатъчност, трябва да се напра-
ви трансторакална ехокардиография (TTE) или изследване 
на натриуретичните пептиди.400 Натриуретичните пептиди 
са особено полезни при пациенти с лош ехокардиографски 
прозорец и при тези с диастолна дисфункция.401 При паци-
енти с LEAD сърдечната недостатъчност може да доведе до 
намалена проходимост след ендоваскуларна терапия.402 
При пациенти с клаудикация, дори и да  не се планира ре-
васкуларизация може да се предложи извършване на TTE и 
изследване на натриуретичните пептиди

12.2.3. Периферни артериални заболявания 
при пациенти със сърдечна недостатъчност

Обсервационни проучвания и мета-анализи постоянно по-
казват, че наличието на LEAD при пациенти със сърдечна 
недостатъчност е независим предиктор на хоспиализации 
и смъртност.376–379,403 В проучване HFACTION (Heart Failure: 
A Controlled Trial Investigating Outcomes of Exercise Training) 

LEAD се съобщава при ~7% от пациентите със сърдечна не-
достатъчност,	 а	 LV	 изтласкваща	фракция	<35%	е	 предсказ-
вала риск от хоспитализация по всякакви причини и смърт-
ност (HR 1.31, P = 0.011).376 В други проучвания се съобщава за 
повишен риск от прогресираща сърдечна недостатъчност 
(HR	 1.35,	 P	 =	 0.03),	 обща	 смъртност	 (HR	 1.36,	 P	 <0.001)404 и 
СС смъртност (HR 1.31, P = 0.02).405 Сред пациенти хоспита-
лизирани по повод сърдечна недостатъчност честотата на 
субклиничната (ABI ≤0.90) и симптомната LEAD е била съ-
ответно 19% и 7% и свързана с повишена сърдечна и обща 
смъртност.378 Следователно, при пациенти със сърдечна не-
достатъчност може да се вземе предвид скрининг за PADs.

И накрая, внезапният белодробен едем може да се дъл-
жи на тежка RAS (вижте раздел 9.2). Следователно, при та-
кива пациенти може да се вземе предвид изследване за RAS.

12.3. Периферни артериални 
заболявания и предсърдно 
мъждене

12.3.1. Общи съображения
Остаряването е силен рисков фактор за AF406 и PADs, поради 
което едновременното наличие на двете състояния е очак-
вано явление. В един анализ на Cardiovascular Health Study 
наличието на LEAD е било свързано с по-висок риск от AF 
(HR	1.52,	P	<0.01).407

Въпреки значителните вариации на BP дължащи се на 
промените в ударния обем с всеки сърдечен удар, ABI е доста 
надежден метод за откриване на неизвестна LEAD при паци-
енти с AF.408 При пациенти с AF получаващи антикоагулант-
но лечение патологичният ABI е бил независим предиктор 
на обща смъртност и големи хеморагични усложнения.409

Сред 41 882 пациенти хоспитализирани за LEAD честота-
та на AF е била 13%.406 При тези с AF е имало тенденция към 
по-голяма възраст, по-честа хипертония, преобладаване 
на женския пол и диабет, CKD, CAD и/или сърдечна недос-
татъчност, отколкото при пациентите в синусов ритъм. При 
пациентите с AF LEAD е била като цяло по-тежка по класифи-
кацията на Rutherford. Вътреболничните усложнения, вклю-
чително бъбречна недостатъчност, MI, инсулт, инфекции и 
смърт са били по-чести при наличие на AF. В други проучва-
ния комбинацията от AF и LEAD е била независим предиктор 
за инсулт, ампутация и смърт.410,411 В регистър REACH с AF са 
били 10% от пациентите с LEAD.84 В сравнение с пациентите 
без AF двугодишната СС и обща смъртност е била съответно 
по-висока,	7.7%	и	5.6%	vs.	2.5%	и	1.6%	(P	<0.001	за	двата	по-
казателя). Тези с AF са имали по-висока честота на сърдечна 
недстатъчност, нестабилна ангина и тежки хеморагии.

12.3.2. Антитромбозно лечение при пациенти 
с предсърдно мъждене

С изключение на случаите със скорошно стентиране, пациенти-
те с PADs и AF трябва да бъдат само на OACs. Вижте раздел 5.3.

12.4. Периферни артериални 
заболявания и клапно сърдечно 
заболяване

PADs са чести сред пациентите с VHD, особено сред по-въз-
растните със симптомна аортна стеноза. Наличието на LEAD 
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е включено в скоровете използвани за предсказване на из-
хода от сърдечна хирургия.412 След пациентите със симптом-
на аортна стеноза, неподходящи за хирургично аортно клап-
но протезиране, наличието на LEAD достига цели 40%.413–415 

То се съчетава често с други прояви на системна атероскле-
роза, включително CAD и мозъчно-съдова болест. Това дава 
отражение върху мерките при пациента по отношение на 
избора на подходящ момент за коронарна реваскулариза-
ция, ако има нужда от такава,366 и избора на съдов достъп 
за транскатетърна аортна клапна имплантация (TAVI).416 Сис-
темната образна диагностика на аортата с CT, включително 
и на всички големи периферни артерии, се превърна в стан-
дартна мярка при пациенти показани за TAVI.

12.5. Периферни артериални 
заболявания и съдов достъп 
за сърдечни интервенции

Оценката на пациента за наличие на LEAD и UEAD играе клю-
чова роля за избора на достъп при пациенти показани за 
TAVI, а диагностицирането им има силно отражение върху 
клиничния изход след TAVI, поради повишената честота на 
перипроцедурните и следпроцедурнитеусложнения.417,418 

Наличието на LEAD или UEAD е независим предиктор за 
смъртност след TAVI с перкутанен, както и с хирургичен 
достъп, независимо от настъпването на съдови усложне-
ния.417,419 Употребата на нископрофилни устройства за TAVI и 
алтернативен достъп, като директен аортен, каротиден или 
подключичен достъп, може да доведе до понижаване и на 
съдовите усложнения.

Острата исхемия на крайника е усложнение при инсер-
ция на интра-аортна балонна помпа в условията на кардио-
генен шок или за профилактика на нискодебитния синдром. 
LEAD е главен рисков фактор за това усложнение, а пред-
варителното стентиране на илиачната артерия с помощта 
на устройство без въвеждач може да доведе до избягване 
на подобни усложнения.420 Тези усложнения са чести и при 
реципиенти на устройства за LV поддръжка, при които въ-
веждачите са обикновено по-широки, а при пациенти с LEAD 
водят до по-висока 30-дневна смъртност.421 Допълнителни-
ят риск при подлежаща LEAD не е напълно в такива ситуа-
ции исазслужава по-нататъшни изследвания. Тези пациенти 
имат често нужда от реваскуларизация на долния крайник и 
хирургично затваряне на съда при извеждане от устройства 
за LV поддръжка.

13. Празнини в доказателствата
Бързите промени на терапевтичните техники създава ситу-
ация, при която клиничната практика показва тенденция за 
прилагане на техническите разработки, без доказателства 
от RCTs. В допълнение, поради техническия напредък, RCTs 
често дават противоречиви резултати. Още повече, че PADs 
могат да включват множество локализации, което създава 
голямо разнообразие от клинични сценарии нуждаещи се от 
проучване. Всичко това допринася за широк кръг от празни-
ни в доказателствата, най-съществените от които са избро-
ени в Таблица 10.

Препоръки за поведение при сърдечни състояния съчетани с периферни артериални заболявания

Препоръки Класa Нивоb

PADs и сърдечна недостатъчност

При всички пациенти, при които се предвижда сърдечна трансплантация или имплантация на устройство за сърдечна под-
дръжка, има показания за цялостна съдова оценка. I C

При пациенти със симптомни PADs трябва да се има предвид скрининг за сърдечна недостатъчност чрез TTE и/или изслед-
ване на натриуретични пептиди. IIa C

При пациенти със сърдечна недостатъчност може да се има предвид скриниг за LEAD. IIb C

При пациенти с внезапен белодробен едем може да се има предвид изследване за ренална артериална болест. IIb C

PADs и предсърдно мъжденеc

При пациенти с LEAD и предсърдно мъждене перорална антикоагулация:83

•	 се препоръчва при CHA2DS2-VASc скор ≥2 I A

•	 трябва да се вземе предвид при всички останали пациенти. IIa B

PADs и клапно сърдечно заболяване

При пациенти подлежащи на TAVI или други структурни интервенции изискващи артериален достъп е показан скрининг за 
LEAD и UEAD. I C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c За повече детайли моля вижте в глава 5.
CHA2DS2VASC = Застойна сърдечна недостатъчност, Хипертония, Възраст ≥75 (2 точки), Захарен диабет, Инсулт или TIA (2 точки), Съдова болест, 
Възраст 65–74 години, Полова категория; LEAD = артериална болест на долните крайници; PADs = периферни артериални заболявания; TAVI = тран-
катетърна аортна клапна имплантация; TTE = трансторакална ехокардиография; UEAD = артериална болест на горните крайници.
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Таблица 10: Основни празнини в доказателствата относно поведението при пациенти с периферни артериални 
заболявания

Епидемиология

Епидемиологичните данни за PADs в Европа са оскъдни.

Има важни предизвикателства свързани с PADs при жени. Тази група по традиция е слабо представена в научни проучвания. По тази причина, 
трябва да бъдат признати няколко полово-свързани предизвикателства отнасящи се за диагностиката и поведението.

Каротидна артериална болест

Ползите от новите антитромбоцитни лекарства  при подхода към безсимптомната каротидна артериална болест трябва да бъдат оценени в RCTs.

Необходим е многофакторен и стандартизиран скор за стратификация на риска от инсулт при пациенти с безсимптомна каротидна артериална стеноза 
с цел определяне на подгрупа, при която може да има по-голяма полза от реваскуларизация в допълнение към най-доброто медикаментозно лечение.

Ефикасността на устройствата за емболична протекция по време на CAS не е проучена в RCTs с достатъчна статистическа сила, а наличната 
информация е противоречива.

Оптималната продължителност на двойната антитромбоцитна терапия след CAS не е добре установена.

Изборът на подходящ момент за каротидна реваскуларизация в острата фаза на инсулта след интрацеребрална тромболиза/тромбектомия 
все още не е уточнен и трябва да бъде проучен.

Вертебрална артериална болест

Няма почти никакви данни сравняващи хирургичната с ендоваскуларната реваскуларизация при симптомни пациенти.

Артериална болест на горните крайници

Малко	се	знае	за	естествената	еволюция	на	артериална	болест	на	горните	крайници.

Няма почти никакви данни относно дългосрочната клинична полза от реваскуларизация (и кой е оптималният метод) при симптомна подклю-
чична артериална стеноза/оклузия.

Оптималната продължителност на DAPT след стентиране на артерия субклавия е неизвестна.

Мезентериална	артериална	болест

Потенциалната полза от профилактична реваскуларизация на безсимптомна мезентериална артериална болест обхващаща повече артерии 
се нуждае от проучване.

В случай на симптомна мезентериална артериална болест няма данни относно потенциалната полза от покрити vs. голи стентове.

Оптималната продължителност на DAPT след мезентериално стентиране е неизвестна.

Бъбречна артериална болест

Ролята на реналното артериално стентиране при пациенти с мълниеносен белодробен едем се нуждае от потвърждение в RCT.

Все още не е уточнено подходящото лечение при инстент рестеноза на реналната артерия.

Има нужда от рискова стратификация за изясняване дали определена подгрупа пациенти с RAS могат да имат полза от ренална реваскулари-
зация. В случай на ренално стентиране оптималната продължителност на DAPT е неизвестна.

Артериална болест на долните крайници

Ролята на медикамент-излъчващите стентове и медикамент-излъчващите балони при интервенции върху артерия феморалис суперфициа-
лис и инфрапоплитеалните артерии се нуждае от доказателства.

Необходимо е уточняване на оптималното лечение при поплитеална артериална стеноза.

Клиничните проучвания върху саморазгъващите се стентове, медикамент-облечените балони и медикамен-излъчващите стентове при ин-
тервенции под коляното при пациенти с CLTI трябва да включват критериите свободна от ампутация преживяемост, заздравяване на раните 
и качество на живота в допълнение към показателите за стандартна проходимост.

Оптималната продължителност на DAPT след стентиране, както и потенциалната полза от от дългосрочното й приложение при пациенти с  
CLTI се нуждаят от допълнителни проучвания.

Значението на ангиозомната концепция за вземане на решение относно метода на реваскуларизация при пациенти с CLTI все още се нуждае 
от потвърждаване.

Необходимо е да бъдат разработени европейски регистри на пациенти с LEAD с цел даване на оценка на клиничния изход и практиките в 
"реалния свят".

Има нужда от възприемане на по-добра класификационна система на CLTI включваща характеристиките на раната, исхемията и инфекцията 
на стъпалото, като например класификацията WIfI.

Артериална болест с множествена локализация

Необходими са допълнителни изследвания, за да бъде направена проверка дали скринингът за атеросклероза с други локализации  (напр. 
CAD) при пациенти с PADs може да подобри клиничния им изход.

Сърдечни състояния при пациенти с PADs

Необходими са допълнителни изследвания върху значението на скрининга за сърдечна недостатъчност и отражението му върху клиничния 
изход при пациенти с PADs.

Оптималната стратегия на антитромбозното лечение при пациенти с предсърдно мъждене и PADs изисква специфични RCTs.

CAD = коронарна артериална болест; CAS = каротидно артериално стентиране; CLTI = хронична застрашаваща крайника исхемия; DAPT= двойна 
антитромбоцитна терапия; LEAD = артериална болест на долните крайници; PADs = периферни артериални заболявания; RAS = бъбречна артери-
ална стеноза; RCT = рандомизирано клинично изпитване.
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14. Изводи „какво да правим и какво да не правим“ от препоръките

Препоръки Класa Нивоb

Общи препоръки за поведението при пациенти с PADs
Препоръчва се в медицинските центрове да се създаде мултидисциплинарен съдов тим с цел вземане на решения за по-
ведение при пациенти с PADs. I C

Препоръчва се въвеждане и поддържане на инициативи за подобряване на медицинското и обществено внимание към 
PADs, особено към мозъчно-съдовите артериални заболявания и артериалната болест на долните крайници. I C

Препоръки при пациенти с PADs: най-добра медицинска терапия

При всички пациенти с PADs се препоръчва отказ от тютюнопушене. I B
При всички пациенти с PADs се препоръчва здравословна диета и физическа активност. I C
При всички пациенти с PADs се препоръчват статини. I A
При	пациентите	с	PADs	се	препоръчва	намаляване	на	LDL-C	до	<1.8	mmol/L	(70	mg/dL)	или	понижаване	с	≥	50%,	ако	начал-
ните стойности са 1.8–3.5 mmol/L (70–135 mg/dL). I C

При диабетици с PADs се препоръчва строг гликемичен контрол. I C
При пациенти със симптомни PADs се препоръчва антитромбоцитна терапия. I Cc

При	пациенти	с	PADs	и	хипертония	се	препоръчва	поддържане	на	кръвното	налягане	в	стойности	<140/90	mmHg. I A
Препоръки за антитромбозна терапия при пациенти с PADs
При пациенти със симптомна каротидна стеноза се препоръчва дългосрочна SAPT. I A
След CAS се препоръчва двойна антитромбоцитна терапия с аспирин и клопидогрел за минимум 1 месец. I B
При симптомни пациенти се препоръчва дългосрочна SAPT. I A
При всички пациенти с осъществена реваскуларизация се препоръчва дългосрочна SAPT. I C
След инфра-ингвинална байпас-хирургия се препоръчва SAPT. I A
Поради липса на доказана полза при пациенти с изолиранаd безсимптомна LEAD не се препоръчва рутинна антитромбо-
цитна терапия. III A

OAC се препоръчва при пациенти с PADs и AF, ако CHA2DS2-VASc скор е ≥2. I A
Препоръки за образна диагностика на екстракраниалните каротидни артерии
DUS (като образна диагностика на първи избор), CTA и/или MRA се препоръчват с цел оценка на размерите и тежестта на 
екстракраниалните каротидни стенози. I B

При обсъждане на CAS се препоръчва всяко изследване с DUS да бъде последвано от MRA или CTA с цел оценка на аортната 
дъга, както и на екстра- и интракраниалната циркулация. I B

При обсъждане на CEA се препоръчва оценката на стенозата с DUS да бъде потвърдена от MRA или CTA (или от повторно 
изследване с DUS извършено в експертна съдова лаборатория). I B

Препоръки за реваскуларизация при пациенти със симптомна каротидна болесте

CEA се препоръчва при симптомни пациенти със 70–99% каротидна стеноза, при условие че документираният процедурен 
риск	от	смърт/инсулт	е	<6%. I A

Препоръчва се, ако е взето такова решение, реваскуларизацията на симптомни каротидни стенози 50–99% да бъде извър-
шена колкото е възможно по-скоро, за предпочитане в рамките на 14 дни от началото на симптоматиката. I A

При	пациенти	с	каротидна	стеноза	<50%	не	се	препоръчва	реваскуларизация. III A
Препоръки за поведение при ветребрални артериални стенози
Реваскуларизация на безсимптомна вертебрална артериална стеноза не е показана, независимо от тежестта ѝ. III C
Препоръки за поведение при остра мезентериална исхемия
При пациенти със суспектна остра мезентериална исхемия се препоръчва спешна CTA. I C
Препоръки за поведение при хронична мезентериална артериална болест
Като изследване на първи избор при пациенти със суспектна CMI се препоръчва DUS. I C
При пациенти със симптомна многоклонова CMI се препоръчва реваскуларизация. I C
При пациенти със симптомна многоклонова CMI не се препоръчва забавяне на реваскуларизацията с цел подобряване на 
хранителния статус. III C

Препоръки за диагностични стратегии при RAD
Образните методи, които се препоръчват за потвърждаване на диагнозата RAD, са DUS (първи избор), CTAf и MRAg. I B
Бъбречната сцинтиграфия, изследванията на плазмения ренин преди и след провокация с ACEI и венозните изследвания 
на ренин не се препоръчват като скрининг за атеросклеротична RAD. III C

Препоръки за лечебни стратегии при RAD
ACEIs/ARBs се препоръчват за лечение на хипертония свързана с едностранна RAS. I B
Калциеви антагонисти, бета-блокери и диуретици се препоръчват за лечение на хипертония свързана с бъбречна артери-
ална болест. I C

Реваскуларизация не се препоръчва рутинно при RAS вследствие на атеросклероза. III A
Препоръки за измерване на ABI
Измерване на ABI е показано като неинвазивно изследване на първи избор с цел скрининг и диагностика на LEAD. I C
В случай на некомпресируеми глезенни артерии или на ABI >1.40 са показани алтернативни методи, като индекс пръст (на 
крака)–мишница, анализ на формата на доплеровата вълна или запис на пулсовия обем. I C

Продължава
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Продължение

Препоръки за образна диагностика при пациенти с LEAD
DUS се препоръчва като образен метод на първи избор за потвърждаване на LEAD-лезии. I C
DUS и/или CTA и/или MRA са показани за анатомична характеризация на LEAD-лезии и избиране на оптимална 
реваскуларизационна стратегия. I C

Данните от анатомичното образно изследване трябва винаги да бъдат анализирани във връзка със симптоматиката и 
хемодинамичните изследвания преди вземане на решение за лечение. I C

Препоръки за поведение при пациенти с интермитентна клаудикация
Статините са показани на фона на обща превенция с цел подобряване на извървяното разстояние. I A
При пациенти с интермитентна клаудикация се препоръчват контролирани физически тренировки. I A
При пациенти с интермитентна клаудикация се препоръчват физически тренировки без надзор, когато контролът е 
неосъществим или недостъпен. I C

Препоръки за реваскуларизация при аорто-илиачни оклузивни лезииh

При	къси	(т.е.	<5	cm)	оклузивни	лезии	като	първи	избор	се	препоръчва	ендоваскуларна	стратегия. I C
Препоръки за реваскуларизация при феморо-поплитеални оклузивни лезииg

При	къси	(т.е.	<25	cm)	лезии	на	първо	място	се	препоръчва	ендоваскуларна	стратегия. I C
При пациенти, които не са с висок хирургичен риск, при дълги (т.е. ≥25 cm) лезии на повърхностната феморална артерия, е 
показана байпас-хирургия, когато има налична автоложна вена, а очакваната продължителност на живота е >2 години. I B

Автоложната вена сафена е кондюит на избор за феморо-поплитеален байпас. I A
Препоръки за реваскуларизация при инфра-поплитеални оклузивни лезии
В случай на CLTI е показана инфра-поплитеална реваскуларизация с цел спасяване на крайника. I C
За реваскуларизация на инфра-поплитеалните артерии е показан байпас с използване на голямата вена сафена. I A
Препоръки за поведение при CLTI
С цел повишаване на възможностите за спасяване на крайника са задължителни разпознаването на тъканната загуба и/или 
инфекция и насочването към съдов тим. I C

При пациенти с CLTI има показания за оценка на риска от ампутация. I C
При пациенти с CLTI и диабет се препоръчва оптимален гликемичен контрол. I C
Реваскуларизация, ако е осъществима, е показана с цел спасяване на крайника. I B
При CLTI не е показана стволово-клетъчна/генна терапия. III B
Препоръки за поведение при пациенти представящи се с остра исхемия на крайника
В случай на CLTI е показана инфра-поплитеална реваскуларизация с цел спасяване на крайника.i I C
При липса на неврологичен дефицит е показана реваскуларизация в рамките на няколко часа след началната образна 
диагностика, с вземане на индивидуално решение при всеки отделен случай. I C

Показано е възможно най-бързо включване на хепарин и аналгетици. I C
Препоръки за скрининг за каротидна болест при пациенти подлежащи на CABG
При	пациенти	подлежащи	на	CABG	DUS	се	препоръчва	при	тези	със	скорошна	(<6	месеца)	анамнеза	за	TIA/инсулт. I B
При пациенти нуждаещи се от спешна CABG без скорошен инсулт/TIA не е показан скрининг за каротидна стеноза. III C
Препоръки за поведение към каротидната стеноза при пациенти подлежащи на CABG
Препоръчва се показанията (а ако има такива – методът и подходящият момент) за каротидна реваскуларизация да бъдат 
индивидуализирани след обсъждане в мултидисциплинарен тим включващ невролог. I C

При	пациенти	със	скорошна	(<6	месеца)	анамнеза	за	TIA/инсулт,	при	които	е	насрочена	CABG,	каротидна	реваскуларизация	
не	се	препоръчва	при	тези	с	каротидна	стеноза	<50%.	 III C

При неврологично безсимптомни пациенти с насрочена CABG не се препоръчва рутинна профилактична каротидна 
реваскуларизация при тези със 70–99% каротидна стеноза. III B

Препоръки за скрининг и поведение при едновременно наличие на артериална болест на LEAD и CAD
При пациенти с LEAD достъпът през радиална артерия се препоръчва като първи избор за коронарна ангиография/
интервенция. I C

Препоръки за поведение при сърдечни състояния съчетани с PADs
Всички пациенти, при които се предвижда сърдечна трансплантация или имплантация на устройство за сърдечна 
поддръжка, са показани за цялостна съдова оценка. I C

При пациенти с LEAD и предсърдно мъждене перорална антикоагулация се препоръчва при CHA2DS2-VASc скор≥2 I A
При пациенти подлежащи на TAVI или други структурни интервенции изискващи артериален достъп е показан скрининг за 
LEAD и UEAD. I C

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cНяма доказателства при всички локализации. При наличие на доказателства за конкретна локализация, в съответните раздели са дадени специ-
фични препоръки.
dБез наличие на друго клинично сърдечно-съдово състояние налагащо антитромбоцитна терапия (напр. коронарна артериална болест или други 
артериални заболявания с множествена локализация).
eИнсулт или TIA в предшестващите 6 месецаs.
fПри eGFR ≥ 60 mL/min.
gПри eGFR ≥ 30 mL/min.
hТези препоръки се отнасат за пациенти с интермитентна клаудикация и тежка хронична исхемия на крайника.
iВ този случай образната диагностика не трябва да забави интервенцията.
ABI = индекс глезен-мишница; ACEI = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; AF = предсърдно мъждене; ARB = ангиотензин-рецепторен блокер; 
CABG = коронарна артериална байпас-хирургия; CAS = каротидно артериално стентиране; CEA = каротидна ендартеректомия; CLTI = хронична застра-
шаваща крайника исхемия; CMI = хронична мезентериална исхемия; CTA = компютър-томографска ангиография; DUS = дуплекс-ултразвук; eGFR = изчис-
лена гломерулна филтрация; LDL-C = холестерол в липопротеините с ниска плътност; LEAD = артериална болест на долните крайници; MRA = магнитно-
резонансна ангиография; OAC = перорална антикоагулация; PADs = периферни артериални заболявания; RAD = ренална (бъбречна) артериална болест; 
SAPT = антитромбоцитна монотерапия; TAVI = транкатетърна аортна клапна имплантация; TIA = транзиторна исхемична атака; UEAD = артериална болест 
на горните крайници. CHA2DS2-VASc скор се изчислява както следва: анамнеза за застойна сърдечна недостатъчност (1 точка), хипертония (1 точка), въз-
раст >75 години (2 точки), захарен диабет (1 точка), анамнеза за инсулт/TIA или артериална тромбоемболия (1 точка), анамнеза за съдова болест (1 точка), 
възраст 65–74 години (1 точка), полова категория (1 точка при женски пол).
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15. Уеб-приложения 
и придружаващи документи

Всички Уеб-фигури и Уеб-таблици са налични онлайн в сай-
та на European Heart Journal online и също прес Уеб-сайта на 
ESC на адрес: https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-
Practice-Guidelines/Peripheral-Artery-Diseases-Diagnosis-and-
Treatment-of

Придружаващият документ „Въпроси и отговори“ на 
тези препоръки се намира през същия линк.

16. Приложение
Комитет за практически препоръки (CPG) на ESC: Stephan 
Windecker (Председател) (Швейцария), Victor Aboyans (Фран-
ция), Stefan Agewall (Норвегия), Emanuele Barbato (Италия), 
Héctor Bueno (Испания), Antonio Coca (Испания), Jean-Philippe 
Collet (Франция), Ioan Mircea Coman (Румъния), Veronica Dean 
(Франция), Victoria Delgado (Холандия), Donna Fitzsimons 
(Обединено кралство), Oliver Gaemperli (Швейцария), Gerhard 
Hindricks (Германия), Bernard Iung (Франция), Peter Juni (Ка-
нада), Hugo A. Katus (Германия), Juhani Knuuti (Финландия), 
Patrizio Lancellotti (Белгия), Christophe Leclercq (Франция), 
Theresa McDonagh (Обединено кралство), Massimo Francesco 
Piepoli (Италия), Piotr Ponikowski (Полша), Dimitrios J. Richter 
(Гърция), Marco Roffi (Швейцария), Evgeny Shlyakhto (Русия), 
Iain A. Simpson (Обединено кралство), Jose Luis Zamorano 
(Испания).

Национални кардиологични дружества към ESC 
участвали активно в процеса на ревизия на 2017 ESC 
Guidelines on the Diagnosis and Treatment of Peripheral 
Arterial Diseases: Армения: Armenian Cardiologists 
Association, Parounak H. Zelveian; Австрия: Austrian Society 
of Cardiology, Markus Haumer; Беларус: Belorussian Scientific 
Society of Cardiologists, Dzmitry Isachkin; Белгия: Belgian 
Society of Cardiology, Tine De Backer; Босна и Херцеговина: 
Association of Cardiologists of Bosnia and Herzegovina, Mirza 
Dilic; България: Bulgarian Society of Cardiology, Ivo Petrov; 
Хърватия:Croatian Cardiac Society, Majda Vrkic Kirhmajer; Чеш-
ка република: Czech Society of Cardiology, Debora Karetova; Да-
ния: Danish Society of Cardiology, Eva Prescott; Египет: Egyptian 
Society of Cardiology, Hamdy Soliman; Естония: Estonian 
Society of Cardiology, Ants Paapstel; Финландия: Finnish Cardiac 
Society,	Kimmo	Makinen;	Бившаа	югославска	република	Ма-
кедония: Macedonian FYR Society of Cardiology, Slavco Tosev; 
Франция: French Society of Cardiology, Emmanuel Messas; 
Грузия: Georgian Society of Cardiology, Zurab Pagava; Герма-
ния: German Cardiac Society, Oliver J. Mu¨ller; Гърция: Hellenic 
Society of Cardiology, Katerina K.Naka; Унгария: Hungarian 
Society of Cardiology, Zoltán Járai; Исландия: Icelandic Society 
of Cardiology, Thorbjorn Gudjonsson; Израел: Israel Heart 
Society, Michael Jonas; Италия: Italian Federation of Cardiology, 
Salvatore Novo; Косово: Kosovo Society of Cardiology, 
Pranvera Ibrahimi; Киргизстан: Kyrgyz Society of Cardiology, 
Olga Lunegova; Латвия: Latvian Society of Cardiology, Vilnis 
Dzerve; Литва: Lithuanian Society of Cardiology, Nerijus 
Misonis; Люксембург: Luxembourg Society of Cardiology, Jean 
Beissel;	Малта:	Maltese	 Cardiac	 Society,	 Elton	 Pllaha;	Мароко:	
Moroccan Society of Cardiology, Mustapha Taberkant; Норве-
гия: Norwegian Society of Cardiology, Torbjørn Bakken; Пор-
тугалия: Portuguese Society of Cardiology, Rui Teles; Румъния: 

Romanian Society of Cardiology, Daniel Lighezan; Руска феде-
рация: Russian Society of Cardiology, Alexandra Konradi; Сан 
Марино:	San	Marino	Society	of	Cardiology,	Marco	Zavatta;	Сло-
вакия: Slovak Society of Cardiology, Juraj Madaric; Словения: 
Slovenian Society of Cardiology, Zlatko Fras; Испания: Spanish 
Society of Cardiology, Lorenzo Silva Melchor; Швеция: Swedish 
Society of Cardiology, Ulf Näslund; Швейцария: Swiss Society of 
Cardiology, Beatrice Amann-Vesti; Обединено кралство: British 
Cardiovascular Society, Agu Obiekezie.
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