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ВСС внезапна сърдечна смърт
ДББ десен бедрен блок
ДК деснокамерен
ДКМП дилатативна кардиомиопатия
EКГ електрокардиограма / електрокардиографски
EФИ електрофизиологично изследване
КА камерна аритмия/и
КМ камерно мъждене
КТ камерна тахикардия/и
ЛББ ляв бедрен блок
ЛК лява камера / левокамерен
ЛКФИ левокамерна фракция на изтласкване
мс милисекунда
ОКС остър коронарен синдром
ПМ предсърдно мъждене
СН сърдечна недостатъчност
СНзФИ сърдечна недостатъчност със запазена фрак-

ция на изтласкване
СНнФИ сърдечна недостатъчност с намалена фрак-

ция на изтласкване 
ХКМП хипертрофична кардиомиопатия

ACC American College of Cardiology
ACE ангиотензин-конвертиращ ензим
AGNES Arrhythmia Genetics in the Netherlands
AHA American Heart Association
AMIOVIRT AMIOdarone Versus Implantable cardioverter-

defibrillator: Randomized Trial in patients 
with non-ischaemic dilated cardiomyopathy 
and asymptomatic non-sustained ventricular 
tachycardia

ARB ангиотензин II рецепторен блокер
ARVC аритмогенна деснокамерна кардиомиопатия
AV атрио-вентрикуларен
AVID Antiarrhythmic drugs Versus Implantable 

Defibrillator
BrS синдром на Brugada 
CAD коронарна артериална болест
CARE-HF CArdiac REsynchronization – Heart Failure
CASH Cardiac Arrest Study Hamburg
CAST Cardiac Arrhythmia Suppression Trial
CAT CArdiomyopathy Trial
CHD вродена сърдечна болест
CI интервал на доверителност
CIDS Canadian Implantable Defibrillator Study
CMR сърдечно магнитно-резонансно изследване
COMPANION Comparison of Medical Therapy, Pacing, and 

Defibrillation in Heart Failure
CPG Committee for Practice Guidelines
CPVT катехоламинергична полиморфна камерна 

тахикардия
CRT сърдечна ресинхронизираща терапия
CRT-D сърдечна ресинхронизираща терапия с дефи-

брилатор
CRT-P сърдечна ресинхронизираща терапия с пей-

смейкър
CT компютърна томография
DEFINITE DEFIbrillators in Non-Ischemic cardiomyopathy 

Treatment Evaluation
DFT дефибрилационен праг
DIAMOND Danish Investigators of Arrhythmia and 

Mortality oN Dofetilide
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EHRA European Heart Rhythm Association
ESC European Society of Cardiology
GWAS проучване върху връзката в рамките на гено-

ма (genome-wide association study)
HR коефициент (отношение) на риска
i.v. интравенозен
ICD имплантируем кардиовертер дефибрилатор
ILCOR International Liaison Committee On 

Resuscitation
IRIS Immediate Risk stratification Improves Survival
LMNA lamin A/C
LQTS синдром на дългия QT интервал
LQTS1 синдром на дългия QT интервал тип 1
LQTS2 синдром на дългия QT интервал тип 2
LQTS3 синдром на дългия QT интервал тип 3
LVOT левокамерен изходен тракт
MADIT Multicenter Automatic Defibrillator Implantation 

Trial
MIRACLE Multicenter InSync Randomized Clinical 

Evaluation
MRA минералкортикоиден рецепторен антагонист
MUSTT Multicenter UnSustained Tachycardia Trial
NSTEMI миокарден инфаркт без ST-елевация
NSVT непродължителна камерна тахикардия
NYHA New York Heart Association
OPTIC Optimal Pharmacological Therapy In 

Cardioverter defibrillator patients
OR коефициент (отношение) на вероятностите
OT изходен тракт
PRESERVE-EF risk stratification in patients with preserved 

ejection fraction
PVC камерна екстрасистола
PVS програмирана камерна стимулация
QTc коригиран QT-интервал
RAFT Resynchronization–Defibrillation for 

Ambulatory Heart Failure Trial
RCT randomized controlled trial
REVERSE REsynchronization reVErses Remodeling in 

Systolic left vEntricular dysfunction
REVERSE MIRACLE ICD Multicenter InSync ICD Randomized Clinical 

Evaluation
RR релативен риск
RVOT деснокамерен изходен тракт
SA-ECG сигнално-осреднена ЕКГ (късни потенциали)
SADS синдром на внезапна ритъмна смърт
SCD-HeFT Sudden Cardiac Death in HEart Failure Trial
SCORE Systematic Coronary Risk Evaluation
SIDS синдром на внезапна смърт при кърмачета 
SMASH-VT Substrate Mapping and Ablation in Sinus 

Rhythm to Halt Ventricular Tachycardia
SPECT единично-фотонна емисионна компютърна 

томография
SQTS синдром на късия QT-интервал
STEMI миокарден инфаркт с ST-елевация
SUDEP внезапна необяснима смърт при епилепсия
SUDI внезапна необяснима смърт при кърмачета
SUDS синдром на внезапна необяснима смърт
TdP torsade de pointes
US United States
VTACH Ventricular Tachycardia Ablation in Coronary 

Heart Disease
WCD кардиовертер дефибрилатор-жилетка
WPW Wolff–Parkinson–White

1. Предисловие
В процеса на написването им препоръките правят обоб-
щение и оценка на всички съществуващи данни по дадена 
тема с цел подпомагане на здравните специалисти при из-
бора на най-добрите стратегии за лечение на даден пациент 
с конкретно заболяване, като вземат предвид отражението 
върху клиничния изход, както и отношението риск-полза 
на конкретните диагностични или терапевтични методи. 
Указанията и препоръките трябва да помагат на здравните 
специалисти да вземат решения в ежедневната си практика. 
Окончателните решения по отношение на конкретния па-
циент обаче трябва да се вземат от лекуващия специалист 
(екип) след обсъждане с пациента и, ако е необходимо, с ли-
цето полагащо грижи за него.

В последните години бяха изработени голям брой препо-
ръки от Европейското дружество по кардиология (European 
Society of Cardiology, ESC), както и от други дружества и орга-
низации. Поради значението на препоръките за клиничната 
практика, бяха утвърдени качествени критерии за разработ-
ката им, които имат за цел всички решения да бъдат прозрач-
ни за потребителя. Указанията за формулиране и публикува-
не на препоръки на ESC могат да бъдат намерени в уебсайта 
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 Работната група се подбират от ESC, така 
че да представляват професионалистите, участващи в ме-
дицински грижи за пациенти със съответната патология. 
Избраните експерти в областта извършват цялостен пре-
глед на публикуваните данни за медицинското поведение 
(включително диагностика, лечение, превенция и рехаби-
литация) при дадено състояние в съответствие с политика-
та на Комитета за практически препоръки (CPG) на ESC. Те 
правят критична оценка на диагностичните и терапевтич-
ните процедури, включително на отношението риск-полза. 
При наличие на данни се включва и количествена оценка на 
очаквания клиничен изход в по-големи популации. Нивото 
на доказателственост и класът на препоръките за конкретни 
терапевтични подходи се подлагат  на количествена оценка 
и се степенуват съгласно предефинирани скали, както е по-
сочено в Таблици 1 и 2.

Експертите от работната група и рецензентите предоста-
вят декларации за интереси, отнасящи се до всички възмож-
ни взаимоотношения, които биха могли да бъдат възприети 
като потенциален източник на конфликт на интереси. Тези 
декларации се събират в един файл и могат да бъдат наме-
рени в уебсайта на ESC (http://www.escardio.org/guidelines). 
Всяка промяна, възникнала в процеса на съставяне на пре-
поръките трябва да бъде съобщена на ESC и добавена в де-
кларацията за интереси. Работната група се финансира из-
цяло от ESC, без каквото и да било участие на медицинската 
индустрия.

CPG на ESC ръководи и координира подготовката на 
нови препоръки изработвани от работни групи, експертни 
групи или консенсусни екипи. Комитетът отговаря и за про-
цеса на одобряване на тези препоръки. Препоръките на ESC 
се подлагат на обстоен преглед от CPG и външни експерти. 
След съответни корекции препоръките се одобряват от 
всички експерти участващи в работната група. Окончателни-
ят документ подлежи на одобрение от CPG за публикуване 
в European Heart Journal. Препоръките се разработват след 
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внимателно съобразяване с научните и медицински знания 
и наличните към момента на датирането им доказателства.

Задачата за разработка на препоръки на ESC включва 
не само интеграция на най-новите научни данни, но също 
и създаване на образователни инструменти и програми за 
внедряване на препоръчаните мерки. С цел оползотворява-
не на указанията се правят синтезирани джобни версии на 
препоръките, обобщаващи слайдове, брошури с основни 
послания, обобщаващи карти за неспециалисти и електрон-
на версия за дигитални приложения (смартфони и т.н.). Тези 
версии са съкратени и по тази причина, ако е необходимо, 
трябва винаги да се прави справка в пълния текст, който е 
свободно достъпен в уебсайта на ESC. Националните друже-
ства членове на ESC се насърчават да одобрят, преведат и 
прилагат всички препоръки на ESC. Необходими са програ-
ми за одобряване, защото както беше доказано, клиничният 
изход от болестта може да се повлияе благоприятно от ця-
лостното приложение на клиничните препоръки.

Необходими са обследвания и регистри, които да по-
твърдят, че реалната ежедневна практика съответства на 
указанията в препоръките, като по този начин се затваря ци-

кълът между клинично проучване, написване на препоръки, 
разпространение и приложение в клиничната практика на 
тези препоръки.

Здравните специалисти са насърчавани да вземат изцяло 
предвид препоръките на ESC при изготвянето на клинична-
та си преценка, както и при определянето и прилагането на 
превантивни, диагностични или терапевтични медицински 
стратегии. Препоръките на ESC обаче не отменят индиви-
дуалната отговорност на здравните специалисти да вземат 
правилни и точни решения, съобразени със здравословното 
състояние на конкретния пациент и след обсъждане с паци-
ента и/или при нужда лицето, което се грижи за него. Отго-
ворност на здравния специалист е и да провери правилата 
и наредбите, отнасящи се до лекарствата и медицинските 
изделия към момента на тяхното предписване.

2. Увод
Настоящият документ беше замислен като европейска ак-
туализация на Препоръките за поведение при пациенти с 
камерни аритмии (КА) и превенция на внезапната сърдечна 
смърт (ВСС) на American College of Cardiology (ACC)/American 
Heart Association (AHA)/ESC от 2006  г. [American College of 
Cardiology/American Heart Association/ESC 2006 Guidelines for 
management of patients with ventricular arrhythmias and the 
prevention of sudden cardiac death].1 В светлината на съвсем 
новите консенсусни документи върху подходите при паци-
енти с КА, публикувани от основните международни ритмо-
логични дружества,2,3 комитетът за препоръки на ESC реши 
да фокусира съдържанието на настоящия документ върху 
превенцията на ВСС. Тази актуализация е навременна пред-
вид новите открития в областта на естествената еволюция 
на болестите, предразполагащи към ВСС, и завършването 
на големи проучвания, които влияят върху стратегиите на 
поведение при сърдечна недостатъчност (СН) включващи 
лекарствени и инструментални методи на лечение.

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 доказател-
ственост А 

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

Ниво на доказател-
ственост В 

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

Ниво на доказател-
ственост С 

Консенсус на експертни мнения и/
или малки проучвания, ретроспек-
тивни проучвания, регистри.
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2.1. Структура на препоръките
Документът е разделен на части, които покриват специфич-
ни теми. Схемата за оценка на риска и предлаганото лечение 
трябва да бъдат съобразени с придружаващите заболява-
ния, ограничението на очакваната преживяемост, отраже-
нието върху начина на живот и други обстоятелства.

В хода на подготовката на настоящата актуализация ко-
митетът прегледа най-новите препоръки по всяка тема и 
съответно промени класа и/или нивото на препоръките, 
вземайки предвид дали нови резултати от рандомизирани 
изпитвания, мета-анализи или клинични данни налагат про-
мени. Специално внимание беше отделено на спазването на 
последователност при употребата на изрази, свързани със 
съществуващите препоръки. Понякога обаче бяха правени 
промени в използвания език с цел някои от оригиналните 
препоръки да станат по-разбираеми и точни. 

Комитетът беше съставен от лекари и съответни здравни 
специалисти, които са експерти по темите ВСС и превенция-
та ѝ, комплексни КА, интервенционална електрофизиология, 
коронарна артериална болест (CAD), СН и кардиомиопатия, 
детска кардиология и аритмии, инструментална терапия, 
сърдечно-съдови грижи, сърдечно-съдова генетика и меди-
цински грижи. Експертите в различни тесни кардиологични 
специалности бяха подбрани с помощта на сродни работни 
групи на ESC.

Всички членове на комитета, участвали в написването на 
текста, одобриха указанията дадени в препоръките. Седем-

десет и четири изтъкнати рецензенти прегледаха докумен-
та. Беше направен подробен преглед на литературата, който 
доведе до използване на 810 литературни източника. Пре-
гледаните указания относно превенцията на ВСС са дадени 
в Онлайн таблица 1.3–13

3. Дефиниции, епидемиология 
и бъдещи перспективи 
за превенция на внезапната 
сърдечна смърт

Използваните дефиниции за внезапна смърт, прекъснат 
сърдечен арест, идиопатично камерно мъждене (КМ) и за 
превенцията на внезапната смърт са дадени в Таблица 3.

3.1. Епидемиология на внезапната 
сърдечна смърт

През последните 20 години сърдечно-съдовата смъртност 
е намаляла в страните с големи доходи19 в резултат на въз-
приемането на превантивни мерки за намаляване на отно-
сителната тежест на CAD и СН. Въпреки тези окуражителни 
резултати, сърдечно-съдовите болести са отговорни за бли-
зо 17  милиона смъртни случая всяка година в целия свят, 

Таблица 3: Дефиниции на често използвани термини

Термин Дефиниция Изта

Внезапна 
смърт

Нетравматично, неочаквано фатално събитие настъпващо до 1 час от началото на симптоматиката при видимо здра-
во лице.
Ако не е имало свидетели на смъртта, дефиницията е валидна, когато жертвата е била в добро здраве 24 часа преди 
събитието.

1

SUDS и SUDI Внезапна смърт без видима причина, при която не е извършена аутопсия, при възрастен (SUDS) или при кърмаче на 
възраст <1 година (SUDI). 14

ВСС (внезап-
на сърдечна 
смърт)

Терминът се използва, когато:
•	 Приживе е било известно наличие на вродено или придобито, потенциално фатално сърдечно състояние; ИЛИ
•	 Аутопсията показва сърдечна или съдова аномалия като вероятна причина за събитието; ИЛИ
•	 С изследване пост мортем не са установени видими екстракардиални причини, поради което вероятна причина за 

смъртта е аритмия.

1, 14, 
15

SADS и SIDS И аутопсионните, и токсикологичните изследвания не са категорични, сърцето е структурно нормално при макро-
скопско и хистологично изследване и несърдечните причини са изключени при възрастни (SADS) и кърмачета (SIDS). 16

Прекъснат 
сърдечен 
арест

Неочакван циркулаторен арест настъпващ до 1 час от началото на остра сиптоматика, който е преодолян с успешни 
ресусцитационни мероприятия (напр. дефибрилация). -

Идиопатично 
камерно 
мъждене

Клиничните изследвания са негативни при пациент преживял епизод на камерно мъждене. 17, 
18

Първична 
превенция 
на ВСС

Терапии за намаляване на риска от ВСС при лица с повишен риск от ВСС, които все още не са претърпели прекъснат 
сърдечен арест или животозастрашаващи аритмии. -

Вторична 
превенция 
на ВСС

Терапии за намаляване на риска от ВСС при пациенти, които вече са претърпели прекъснат сърдечен арест или 
живото-застрашаващи аритмии. 1

SADS = sudden arrhythmic death syndrome (синдром на внезапна ритъмна смърт); ВСС = внезапна сърдечна смърт (sudden cardiac death); SIDS = 
sudden infant death syndrome (синдром на внезапна смърт при кърмачета); SUDI = sudden unexplained death in infancy (внезапна необяснима смърт 
при кърмачета) SUDS = sudden unexplained death syndrome (синдром на внезапна необяснима смърт).
a Източници.
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около 25% процента от които са ВСС.20 Рискът от ВСС е по-
висок при мъже, отколкото при жени, и нараства с възрас-
тта, поради високата честота на CAD в по-напреднала въз-
раст.21 В съответствие с това, изчислената честота на ВСС е 
от 1.40 на 100 000 души годишно [95% доверителен интервал 
(confidence interval, CI) 0.95, 1.98] при жени до 6.68 на 100 000 
души годишно (95% CI 6.24, 7.14) при мъже.21 ВСС при по-мла-
ди хора е с изчислена честота 0.46–3.7 събития на 100  000 
души годишно,22,23 което по груби изчисления съответства 
на 1100–9000 смъртни случая в Европа и 800–6200 смъртни 
случая годишно в САЩ.24

3.1.1. Причини за внезапна сърдечна смърт 
в различни възрастови групи

Сърдечните болести, свързани с ВСС, се различават при 
млади спрямо стари хора. При млади преобладават канало-
патии и кардиомиопатии (Онлайн таблица 2),21,25–48 миокар-
дити и злоупотреба с вещества,49 докато сред по-възраст-
ните преобладават хронични дегенеративни болести (CAD, 
клапни сърдечни болести и СН). Няколко предизвикателства 
затрудняват идентификацията на причината за ВСС и в двете 
възрастови групи: по-възрастните потърпевши, например, 
могат да страдат от няколко хронични сърдечно-съдови 
състояния, така че става трудно да се определи кое от тях е 
допринесло най-много за ВСС. При по-млади лица причина-
та за ВСС може да остане спекулативна даже и след аутопсия, 
защото състояния, лишени от структурни промени, като на-
следствени каналопатии или лекарствени аритмии, са епи-
демиологично възможни в тази възрастова група.

3.2. Аутопсия и молекулярна аутопсия 
при жертви на внезапна сърдечна 
смърт

Идентификацията на причината за неочаквана смърт дава 
на семейството частично разбиране и осмисляне на неочак-
ваната трагедия, което улеснява процеса на справяне с нея 
и позволява да се разбере дали рискът от внезапна смърт 
обхваща членове на фамилията. В този смисъл изглежда раз-
умно всички жертви на внезапна смърт да бъдат подложени 
на послесмъртно експертно изследване дали причината има 
сърдечен произход. Въпреки че CAD е отговорна за голям 
процент от случаите на внезапна смърт, особено при лица 
>40  години, трябва да се имат предвид и други причини, 
включително генетични нарушения, които засягат целостта 
на сърдечния мускул (вижте раздел  7) или електрическата 
му функция (вижте раздел  8). Винаги когато при починало 
лице се идентифицира наследствена болест, роднините на 
жертвата могат да са с повишен риск от засягане и да почи-
нат внезапно, ако не се постави своевременна диагноза и не 
се вземат превантивни мерки.

За жалост, дори след извършване на аутопсия, известна 
част от случаите на внезапна смърт, варираща между 2 и 
54%,48 остават необяснени (Онлайн таблица 2): този широк 
диапазон от стойности се дължи най-вероятно на хетеро-
генността на аутопсионните протоколи. С цел въвеждане на 
общовалиден стандартен протокол за аутопсия бяха разра-
ботени специални препоръки определящи протоколите за 
изследване на сърцето и вземане на хистологичен материал, 
както и за токсикологични и молекулярни изследвания.17,50 
Като цяло, правилно проведената аутопсия трябва да даде 
отговори на следните въпроси: (i) дали смъртта се дължи на 

сърдечна болест, (ii) естеството на сърдечната болест (ако 
има такава), (iii) дали механизмът на смъртта е аритмия, (iv) 
дали има данни за сърдечна болест, която може да се преда-
ва по наследство, поради което се налага скрининг и консул-
тиране на роднините и (v) възможна употреба на токсично 
или забранено лекарствено средство или други причини за 
неестествена смърт.

Стандартното хистологично изследване на сърцето 
трябва да включва обозначени картографирани блокчета 
миокард от представителни напречни срезове от двете ка-
мери. Патолозите трябва да бъдат насърчени да се свързват 
със специализирани центрове и да изпращат в тях сърцето 
за изследване. Патологът трябва да направи стандартно ма-
кроскопско изследване на сърцето, включително напречна 
апикална секция и да вземе тъкани, кръв и други течности за 
токсикологично и молекулярно изследване, преди фиксира-
не на сърцето във формалин. Освен това се препоръчва съ-
биране и съхранение на биологични проби за извличане на 
ДНК с цел извършване на „молекулярна” аутопсия.17 Моле-
кулярната аутопсия е важно допълнение към стандартната 
аутопсия, тъй като тя позволява пост-мортем диагноза за на-
личие на сърдечни каналопатии, които могат да обяснят 15–
25% от случаите на синдрома на ритъмна смърт (arrhythmic 
death syndrome, SADS).17 Стойността на пост-мортем ди-
агнозата при жертва на ВСС се съдържа в разширяване на 
обхвата на генетичния скрининг с включване на членовете 
на семейството на жертви на SADS или синдром на внезапна 

Показания за аутопсия и молекулярна аутопсия при 
жертви на внезапна смърт

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Аутопсия се препоръчва за из-
следване на причините за вне-
запна смърт и за определяне 
дали ВСС се дължи на ритъмни 
или неритъмни механизми (напр. 
руптура на аортна аневризма).

I C 17

При аутопсия винаги се препо-
ръчва стандартно хистологично 
изследване на сърцето, което 
трябва да включва картографи-
рани обозначени блокчета ми-
окард, взети от представителни 
напречни срезове от двете ка-
мери.

I C 17

Анализ на кръв и други правилно 
взети телесни течности за токси-
кология и молекулярна патоло-
гия се препоръчва при всички 
жертви на необяснима внезапна 
смърт.

I C 17

Насочен послесмъртен генети-
чен анализ на потенциално бо-
лестотворни гени трябва да се 
има предвид при всички жертви 
на внезапна смърт, при които се 
подозира специфична каналопа-
тия или кардиомиопатия.

IIa C 17, 50, 
51

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящ(и) препоръките. 
ВСС = внезапна сърдечна смърт.
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смърт при кърмачета (sudden infant death syndrome, SIDS). 
Скорошен експертен консенсус върху диагностиката и под-
хода при наследствени аритмии препоръчва при жертви на 
ВСС, когато се подозира наличие на каналопатия, да се има 
предвид насочена молекулярна аутопсия/пост-мортем ге-
нетично тестуване. Авторите одобряват тази препоръка и 
насочват заинтересуваните читатели към най-новия консен-
сусен документ по тази тема.14,52

3.3. Предсказване на риска от внезапна 
сърдечна смърт

Предсказването на ВСС е философски камък на аритмологи-
ята, а опитите за намиране на надеждни индикатори за ВСС 
са породили едно от най-активните полета на проучване в 
аритмологията през последните десетилетия.53 Сега вече е 
ясно, че склонността към внезапно умиране възниква като 
„перфектна буря”  – взаимодействие между вулнерабилен 
субстрат (генетични или придобити промени в електрически-
те или механичните свойства на сърцето) и множество пре-
ходни фактори, които участват в отключването на фаталното 
събитие. В следващата част ние представяме кратък преглед 
на оскъдните схеми за стратификация на риска от ВСС при 
нормални лица, при пациенти с исхемична болест на сърцето 
и при пациенти с каналопатии и кардиомиопатии.

3.3.1. Лица без известна сърдечна болест
Приблизително 50% от сърдечните арести настъпват при 
лица без известна сърдечна болест, но повечето от тях стра-
дат от скрита исхемична болест на сърцето.54 Поради това, 
най-ефективният подход за превенция на ВСС сред цялото 
население е свързан с изчисляване на индивидуалния риск 
от развитие на исхемична сърдечна болест въз основа на 
картите на рисковия сбор, следван от контролирането на 
рисковите фактори, като общ серумен холестерол, глюко-
за, кръвно налягане, тютюнопушене и индекс на телесната 
маса.55 Приблизително 40% от наблюдаваното намаление  
на ВСС е пряко последствие от намалението на CAD и други 
сърдечни състояния.56

Няколко проучвания57–61 са дали доказателства, че съ-
ществува генетично предразположение към внезапно уми-
ране. Изследователската група, ръководена от X. Jouven, 
беше една от първите, които изследваха предсказващата 
стойност на фамилната повтаряемост на внезапната смърт. 
В Парижкото проучване, публикувано през 1999 г.,57 автори-
те демонстрираха, че анамнезата за внезапна смърт по ли-
ния на единия от родителите е свързана с релативен риск 
(RR) за внезапна смърт 1.89, който нараства до 9.44 при лица 
с анамнеза за внезапна смърт по линия на двамата родители 
(P = 0.01). По същото време Friedlander et al.58 потвърдиха в 
кохорта от клинични случаи на участници във проучването 
Framingham почти 50% увеличение [RR 1.46 (95% CI 1.23, 1.72)] 
на вероятността за внезапна смърт при наличие на фамил-
на анамнеза за ВСС. През 2006 г. Dekker et al.59 показаха, че 
фамилната внезапна смърт настъпва значимо по-често при 
лица, ресусцитирани от първично КМ, отколкото в контрол-
ната група [коефициент на вероятностите (OR) 2.72 (95% CI 
1.84, 4.03)]. Впечатляващото постоянство на тези резултати 
подсказва, че предразположението към внезапно умиране е 
записано в гените, дори и в отсъствие на болест, предавана 
по механизма на Mendel, което насърчава молекулните из-

следвания за идентифициране на ДНК-маркери предсказва-
щи ВСС в общата популация.

Сред проучванията, които са търсили полиморфизъм на 
единичен нуклеотид, който предразполага към ВСС, значе-
ние имат резултатите от две проучвания върху връзката в 
рамките на генома (genome-wide association studies, GWAS): 
Arrhythmia Genetics in the NEtherlandS (AGNES)61 включващо 
пациенти с първи миокарден инфаркт и КМ, които сравнява 
с кохорта от пациенти с първи миокарден инфаркт без КМ. 
Само един единствен полиморфизъм на единичен нуклео-
тид локализиран в локус 21q21 е показал значимост в рам-
ките на генома с OR 1.78 (95% CI 1.47, 2.13; P = 3.36 × 10-10). 
Този чест полиморфизъм на един нуклеотид (47% честота 
на алела) се намира в междугенен регион и най-близкият 
ген, CXADR ( на разстояние ~98 kb), кодира един вирусен ре-
цептор, имащ отношение към вирусния миокардит. Второто 
GWAS-проучване62 е много голямо проучване, което иденти-
фицира силен сигнал при локус 2q24.2, който съдържа три 
гена с неизвестна функция, всеки от които е представен в 
сърцето. Този локус повишава риска от ВСС с 1.92 (95% CI 1.57, 
2.34). Това проучване обаче не потвърждава резултатите от 
проучването AGNES, което поражда съмнения, че или разме-
рът, или дизайнът на проучването AGNES има недостатъци. 
Тези генетични данни все още не намират приложение в кли-
ничната практика, но те показват, че генетиката може да се 
превърне в многообещаващ подход за количествена оцен-
ка на риска от ВСС в ранен момент от живота. Наличието на 
нови технологии, които позволяват по-бързо и по-евтино 
генна типизация, може много скоро да предостави данни 
върху много големи популации и да осигури статистическа-
та сила, необходима на тези изследвания.

3.3.2. Пациенти с исхемична болест на сърцето
В продължение на повече от две десетилетия изследователи 
от целия свят са предположили широк спектър от „индика-
тори” за ВСС при наличие на исхемична болест на сърцето. 
Няколко неинвазивни маркера за риск от ВСС са предложе-
ни при пациенти с миокардна исхемия, включително про-
грамирана камерна стимулация (programmed ventricular 
stimulation, PVS), късни потенциали, вариабилност на сър-
дечната честота, барорефлексна чувствителност, дисперсия 
на QT-интервала, микроволтов алтернанс на Т-вълната и 
турбуленция на сърдечната честота. Въпреки обещаващите 
резултати за клиничен изход в началните проучвания обаче 
нито един от тези „предиктори” не е оказал влияние върху 
клиничната практика. В резултат на това, единственият по-
казател, който постоянно показва връзка с повишен риск от 
внезапна смърт в условията на миокарден инфаркт и лево-
камерна (ЛК) дисфункция, е левокамерната фракция на из-
тласкване (ЛКФИ).63,64 Този параметър се използва повече от 
десетилетие за приложение на имплантируем кардиовертер 
дефибрилатор (implantable cardioverter defibrillator, ICD) с 
цел превенция на ВСС, често в комбинация с функционал-
ния клас по New York Heart Association (NYHA). Въпреки че 
ЛКФИ не е прецизен и високо възпроизводим клиничен па-
раметър, тя все още се използва за подбор на пациенти за 
имплантация на ICD при първичната превенция на ВСС.

Сред новите параметри, които изглеждащ обещаващи 
при предикцията на ВСС, са биохимични индикатори, като B-
тип натриуретичен пептид и N-терминал про-B-тип натриу-
ретичен пептид, които са показали окуражителни резултати 
в предварителни изследвания.65,66
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3.3.3. Пациенти с наследствени аритмогенни 
болести

Наличността на схеми за стратификация на риска е крайно 
нееднородна при различни каналопатии и кардиомиопа-
тии: например, докато продължителността на коригирания 
QT-интервал (QTc) е надежден индикатор за риск от сърдеч-
ни събития при синдром на дългия QT-интервал (LQTS),67 а 
септалната хипертрофия предсказва клиничния изход при 
хипертрофична кардиомиопатия (ХКМП),68 при други бо-
лести, като синдром на Brugada или синдром на късия QT-
интервал (SQTS), мерките за стратификация на риска не са 
убедителни и оставят несигурност относно показанията за 
профилактична употреба на ICD. Засега, генетичната инфор-
мация може да се използва за насочване на рисковата стра-
тификация само при малък брой болести, като LQTS и ламин 
A/C дилатативна кариомиопатия.69–71

3.4. Превенция на внезапната сърдечна 
смърт в специфични ситуации

3.4.1. Скрининг на общото население за риск 
от внезапна сърдечна смърт

Бдителността за електрокардиографски (ЕКГ) и ехокарди-
ографски белези на наследствени аритмогенни болести се 
оказва важна част от клиничната практика и може да допри-
несе за ранната идентификация на пациенти с риск от ВСС. 
Все още не е ясно дали такъв внимателен подход може да 
бъде разширен до масов скрининг сред популации с пови-
шен риск от внезапна смърт. В Италия и Япония са възпри-
ети системи за ЕКГ скрининг, които могат да идентифици-
рат безсимптомни пациенти с наследствени аритмогенни 
болести.72–74 Въпреки съществуването на консенсус между 
експерти в Европа и САЩ, който подкрепя предсъстезате-
лен скрининг при спортисти (подход, който е одобрен от 
Международния олимпийски комитет),75–77 едно скорошно 
проучване докладва за липса на промяна в честотата на ВСС 
при състезатели след прилагане на скринингови програми 
в Израел.78

По подобен начин, няма ясни данни в подкрепа на ползата 
от широка скринингова програма в общата популация. Narain 
et al.79 подлагат на скрининг 12 000 неподбрани здрави лица 
на възраст 14–35 години. Цената на скринига е била GB£35 на 
човек и той е включвал здравен въпросник, 12-канална ЕКГ и 
консултация с кардиолог. На лицата с отклонения е направе-
на трансторакална ехокардиограма на същия ден или те са 
насочвани за допълнителна оценка. Въпреки че скринингът 
е открил малък брой пациенти с наследствени каналопатии 
или кардиомиопатии (4/12 000), авторите правят извод, че 
идентификацията на лица с повишен риск от ВСС все пак ве-
роятно подкрепя масова скринингова програма.

Ясно е, че отношението цена-полза от ЕКГ скрининг на 
населението зависи до голяма степен от цената на това да 
бъде открит един засегнат индивид. Тази цена не е опреде-
лена от италианската система за национално здравеопазва-
не, въпреки факта че универсалната скринингова програма 
съществува през последните 35 години, а  зависи и от реги-
оналната организация на здравеопазването. Разходите за 
скрининг при спортистите в САЩ варират между US$300 ми-
лиона и US$2 милиарда годишно според Kaltman et al.80

Като цяло, понастоящем не можем да дадем препоръки 
за скрининг на населението, защото последствията от скри-
нинговите стратегии, които откриват все още неопределен 

брой „фалшиво позитивни” случаи и пропускат неизвестен 
процент засегнати („фалшиво негативни”) лица не са уста-
новени. Тази невъзможност за извеждане на препоръки от 
данните, получени в приложените скринингови програми, 
илюстрира нуждата от допълнителна работа по събиране на 
количествени данни за съотношението цена-ефективност 
от извършване на ЕКГ скрининг в различни популации и при 
различни системи на здравеопазване и обстоятелства. На-
против, предвид по-високия риск от аритмии и влошаване-
то на структурните или генетичните заболявания при лица 
изложени на интензивни физически натоварвания,81,82 ние 
подкрепяме съществуващите препоръки за предсъстезате-
лен скрининг при спортисти. В Европа има консенсус, че в 
тази група трябва да се направи клинична оценка, да се сне-
ме лична или фамилна анамнеза и да се регистрира начална 
12-канална ЕКГ (вижте раздел 12.7).

3.4.2. Фамилен скрининг на жертвите  
на внезапна смърт

При близо 50%83 от семействата с жертви на SADS се диаг-
ностицира наследствено аритмогенно нарушение, по-спе-
циално каналопатии [напр. LQTS, синдром на Brugada и ка-
техоламинергична полиморфна камерна тахикардия (CPVT)] 
и в отделни случаи латентни форми на кардиомиопатия 
[особено ХКМП и аритмогенна деснокамерна кардиомиопа-
тия (ARVC)] или фамилна хиперхолестеролемия. В резултат 
на тези данни, когато при дадена жертва не е направена ау-
топсия (при SUDS и SUDI) и/или когато пост-мортем изслед-
ването не съумява да долови структурно нарушение, а ток-
сикологичните резултати са нормални (при SADS или SIDS), 
роднините по първа линия на жертвата трябва да бъдат ин-
формирани за потенциалния риск от подобни събития за тях 
и трябва да се подложат на изследвания. Фамилната анамне-
за за рекурентен преждевременен SUDS или наследствена 
сърдечна болест представлява „червен флаг”, който прави 
фамилната оценка силно препоръчителна.

Семейният скрининг на роднини по първа линия на 
жертви на внезапна смърт е важно мероприятие за иденти-
фикация на лица с повишен риск, за даване на информация 
относно съществуващото лечение и адекватна превенция на 
внезапната смърт.14,84 Понастоящем само 40% от членовете 
на семейството са подложени на скрининг,85 отчасти поради 
липса на достатъчна скринингова инфраструктура, но също 
и поради безпокойството и дистреса свързани с личното 
преживяване на живото-застрашаваща аритмия или ско-
рошна тежка загуба в семейството, дължаща се на наслед-
ствено сърдечно състояние.86,87 Психо-социалните нужди на 
тези пациенти и техните семейства трябва да бъдат преце-
нени и да бъда последвани от мултидисциплинарен подход 
в специализирани центрове, както беше препоръчано напо-
следък.14,84,88 Стойността на този подход беше доказана.89,90

Предлагат се различни протоколи за фамилен скрининг 
при жертви от внезапна смърт.14,91  Тези протоколи обикно-
вено следват стъпаловиден подход, започвайки с по-евтини 
и по-продуктивни изследвания и продължавайки с допъл-
нителни изследвания на базата на началната находка и на 
фамилната анамнеза.91 Когато въз основа на наличието на 
структурни или електрически промени се подозира дадена 
диагноза, трябва да се спази стандартната процедура за ди-
агностика на суспектната болест.

Прецизното снемане на анамнеза е първата стъпка за 
постигане на пост-мортем диагноза, предшестващо актив-
ното изучаване на членовете на фамилията. Когато жертва-
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та е млада, фокусът трябва да бъде върху кардиомиопатии 
и каналопатии. Препоръчва се оценка за предупредителни 
сърдечни симптоми (включително синкоп или „епилепсия”), 
заедно с изчерпателно проучване на обстоятелствата около 
смъртта и събирането на анте-мортем клинични кардиоло-
гични изследвания. 

Когато жертвата е >40 години, трябва да се направи пре-
ценка за наличие на рискови фактори за CAD  (напр. активно 
или пасивно тютюнопушене, дислипопротеинемия, хипер-
тония или диабет). Допълнително трябва да се проследи 
родословното дърво до три поколения за регистриране на 
всички случаи на внезапна смърт и сърдечни заболявания.14 

Трябва да се положат усилия за получаване на стари меди-
цински данни и/или пост-мортем изследвания. Приоритет-
но трябва да се изследват семейни членове със симптоми, 
предполагащи наличие на сърдечно състояние, като синкоп, 
палпитации или гръдна болка.

Препоръчваната основна оценка на роднини по първа 
линия на жертва на внезапна смърт е илюстрирана в Таб-
лица 4. При липса на диагноза в семейството, много малки 
деца трябва да бъдат скринирани минимум с изходна ЕКГ и 
ехокардиограма. Тъй като много от наследствените аритмо-
генни болести са характеризират с възрастово-зависима пе-
нетрация и непълна експресия, по-млади индивиди трябва 
да бъдат подложени на проследяване на равни интервали. 
Безсимптомни и напълно пораснали възрастни могат да от-
паднат от наблюдението, ако не се появи симптоматика или 
нова информация за фамилията.

При съмнение за наследствена аритмогенна болест, най-
добрият източник на информация са пробите за ДНК от из-
вършената молекулна аутопсия на жертвата. При наличие на 
положителен резултат, на членовете на семейството трябва 
да се предложи възможност за предсказващ генетичен скри-
нинг по каскаден начин. „Право да не знам” и възможност за 
отказване на молекулен скрининг трябва да се включи при 
всеки контакт с роднини, който цели предварително инфор-
миране.

При липса на биологични проби от починалия човек, 
може да се обсъди насочен молекулен скрининг сред род-
нините по първа линия, когато има съмнение за наличие на 
наследствена болест при членове на фамилията. От друга 

страна, при роднини на лица със SUDS или SADS, без клинич-
на насока към специфична болест след клиничната оценка, 
не трябва да се прави генетичен скрининг на голяма група 
гени. Това е особено валидно при случаи на SIDS, когато 
молекулната аутопсия разкрива по-ниско обременяване с 
болести на йонните канали в сравнение със SADS и в тези 
случаи по-често се среща спорадична генетична болест като 
причина за внезапна смърт.

3.4.3. Скрининг при пациенти с документирани 
или суспектни камерни аритмии

3.4.3.1. Клинична анамнеза
Палпитации (или усещане за внезапно ускорени сърдечни 
удари), пресинкоп и синкоп са трите най-важни симптома, 
които изискват снемане на изчерпателна анамнеза и по 
възможност допълнителни изследвания за изключване на 
връзка с камерни аритмии (КА). Палпитациите свързани с 
камерна тахикардия (КТ) обикновено имат внезапно начало/
край и могат да доведат до пресинкоп и/или синкоп. Епизо-
дите на внезапен колапс със загуба на съзнание без преду-
преждение трябва да породи съмнение за брадиаритмии 
или КА. Синкопът, който настъпва по време на изтощително 
физическо натоварване, в седящо положение или по време 
на лежане по гръб трябва винаги да породи съмнение за 
сърдечна причина, докато други ситуационни събития може 
да насочат към вазо-вагален синкоп или постурална хипото-
ния.92 Симптоми, свързани с подлежащи структурни сърдеч-
ни болести, като гръден дискомфорт, диспнея и лесна умора, 
може да са налице и трябва да бъдат търсени. В оценката 
на пациенти, суспектни за наличие на КА, трябва да бъдат 
включени подробни проучвания на фамилната анамнеза за 
ВСС и прием на лекарства, включително използваните дози. 
Положителната семейна анамнеза за ВСС е силен независим 
предиктор за податливост към КА и ВСС.57,58 Въпреки че фи-
зикалното изследване рядко има разкриваща стойност, то 
може понякога да даде ценни насоки.

3.4.3.2. Неинвазивна и инвазивна оценка
Стандартна 12-канална ЕКГ в покой може да разкрие при-
знаци на наследствени нарушения свързани с КА и ВСС, 
като каналопатии (LQTS, SQTS, синдром на Brugada, CPVT) и 

Таблица 4: Диагностичен подход при членове на семейството на жертви на внезапна необяснима смърт или вне-
запна ритъмна смърт

Подход Действиеa

Снемане на анамнеза и физи-
кален статус

•	 Лична клинична анамнеза
•	 Фамилна анамнеза с насоченост към сърдечни болести или внезапна смърт

ЕКГ

•	 Начална 12-канална ECG в стандартни и високи прекордиални отвеждания
•	 24-часова амбулаторна ЕКГ (Холтер)
•	 Тест с натоварване
•	 Сигнално-усреднена ЕКГ
•	 Провокативен тест с аймалин/флекаинид (при съмнение за синдром на Brugada)

Образна сърдечна диагностика •	 Двуизмерна ехокардиография и/или CMR (с или без контраст)

Генетично тестуване •	 Насочено молекулярно тестуване и генетична консултация при клинична суспекция за специфична болест
•	 Насочване към третичен център специализиран по оценка на генетиката на аритмиите

CMR = сърдечен магнитен резонанс; ЕКГ = електрокардиограма.
a Препоръките в тази таблица се базират на консенсус на този панел от експерти, а не на данни, които почиват на доказателства.

11Препоръки на ESC



кардиомиопатии (ARVC и ХКМП). Други ЕКГ параметри, под-
сказващи подлежаща структурна болест, включват бедрен 
блок, атрио-вентрикуларен (AV) блок, камерна хипертрофия 
и Q-зъбци отговарящи на исхемична болест на сърцето или 

инфилтративна кардиомиопатия. Електролитни нарушения 
и ефектите на различни лекарства могат да доведат до ре-
поларизационни промени и/или разширяване на QRS-ком-
плекса.

Неинвазивна оценка при пациенти със суспектни 
или известни камерни аритмии а процедура

Препоръки Класа Нивоb Изтc

12-канална ЕКГ в покой

12-канална ЕКГ в покой се препо-
ръчва при всички пациенти, кои-
то се оценяват за КА.

I A 1

ЕКГ-мониториране

Амбулаторна ЕКГ (Холтер) се 
препоръчва за откриване и диаг-
ностика на аритмии. 12-канална 
амбулаторна ЕКГ се препоръчва 
за оценка на промени в QT-ин-
тервала или ST-сегмента.

I A 93

Препоръчва се рекордер на 
сърдечни събития, когато симп-
томите са спорадични, за да се 
установи дали те са причинени 
от преходни аритмии.

I B 94

Имплантируеми loop-рекордери 
се препоръчват, когато симпто-
мите, напр. синкоп, са спорадич-
ни и суспектни за връзка с арит-
мии и когато взаимовръзката 
симптоматика-ритъм не може да 
се установи с конвенционални 
диагностични методи.

I B 95

SA-ECG се препоръчва за подо-
бряване на диагностиката на 
ARVC при пациенти с КА или при 
тези, които носят риск от разви-
тие на животозастрашаващи КА.

I B 96, 97

Работна проба

Работна проба се препоръчва 
при възрастни пациенти с КА, 
които са с умерена или по-голяма 
вероятност за CAD по възраст или 
симптоми, с цел провокиране на 
исхемични промени или КА.

I B 98

Работна проба се препоръчва 
при пациенти с известна или сус-
пектна индуцирана при усилие 
КА, включително CPVT, с цел по-
ставяне на диагноза и определя-
не на прогнозата. 

I B 99

Работна проба трябва да се има 
предвид за оценка на отговора към 
медикаментозна или аблационна 
терапия при пациенти с известна 
индуцирана при усилие КА.

IIa C 1

Неинвазивна оценка при пациенти със суспектни 
или известни камерни аритмии а процедура  
(Продължение)

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Образна диагностика

Ехокардиография се препоръчва 
при всички пациенти със суспект-
на или известна КА за оценка на 
ЛК функция и откриване на струк-
турна сърдечна болест.

I B 100, 
101

Ехокардиография за оценка на 
ЛК и ДК функция и откриване на 
структурна сърдечна болест се 
препоръчва при пациенти с ви-
сок риск за развитие на сериозни 
КА или ВСС, като тези с дилата-
тивна, хипертрофична или ДК 
кардиомиопатия, преживелите 
остър миокарден инфаркт или 
родственици на пациенти с на-
следствени болести свързани с 
ВСС.

I B 100

Работна образна проба (стрес-ехо-
кардиография или перфузионна 
сцинтиграфия, SPECT) се препоръч-
ва за откриване на тиха исхемия 
при пациенти с КА, които са с уме-
рена вероятност за CAD по възраст 
или симптоми, и при които ЕКГ е по-
малко информативна (употреба на 
дигоксин, ЛК хипертрофия, >1-mm 
депресия на ST-сегмента в покой, 
WPW-синдром или ЛББ).

I B 102

Фармакологичен образен стрес-
тест се препоръчва за откриване 
на тиха исхемия при пациенти с 
КА, които са с умерена вероят-
ност за CAD по възраст или симп-
томи и са физически неспособни 
да направят симптом-лимитира-
на работна проба.

I B 103

CMR или CT трябва да се има пред-
вид при пациенти с КА, когато 
ехокардиографията не дава точна 
оценка на ЛК и ДК функция и/или 
оценка на структирните промени.

IIa B 1

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящ(и) препоръките.
ARVC = аритмогенна деснокамерна кардиомиопатия; CAD = коро-
нарна артериална болест; CMR = сърдечен ядрено-магнитен резо-
нанс; CPVT = катехоламинергична полиморфна камерна тахикардия; 
CT = компютърна томография; ЕКГ = електрокардиограма; ЛББ = ляв 
бедрен блок; ЛК = левокамерна; ДК = деснокамерна; SA-ECG = си-
гнално усреднена ЕКГ; ВСС = внезапна сърдечна смърт; SPECT = еди-
нично-фотонна емисионна компютърна томография; КА = камерна 
аритмия; WPW = Wolff–Parkinson–White.
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Работната ЕКГ се прилага най-често за откриване на тиха 
исхемия при възрастни пациенти с КА. Непродължителна КТ 
при натоварване се съобщава при близо 4% от безсимптом-
ни лица на средна възраст и не е свързана с повишена обща 
смъртност.108 Пробата с натоварване при адренергично-за-
висими ритъмни нарушения, включително мономорфна КТ 
и полиморфна КТ, например CPVT, е полезна за диагностич-
ни цели и за оценка на отговора към терапията. Работната 
проба при пациенти с живото-застрашаващи КА може да 
доведе до аритмии налагащи кардиоверсия, интравенозно 
(i.v.) приложение на медикаменти или ресусцитация, но все 
пак да бъде наложителна, защото е по-добре да предизви-
каме аритмиите и да оценим риска в контролирани условия. 
Тя трябва да се извършва при незабавна наличност на ре-
сусцитационна техника и обучен персонал.

Устройствата за продължителен или интермитентен 
запис в амбулаторни условия могат да помогнат за свърз-

ването на симптоматиката с поява на аритмия. Могат да 
бъдат установени и епизоди на тиха миокардна исхемия. 
Подходящо е използването на 24- до 48-часов непрекъснат 
Холтеров запис, когато се знае или подозира, че аритмията 
се появява поне веднъж дневно. При спорадични епизоди 
по-полезни са конвенционалните рекордери на събития, 
защото позволяват да се правят записи с голяма продъл-
жителност. Имплантируемите подкожни устройства, които 
позволяват продължително мониториране на сърдечния 
ритъм и записване на събития за период от години, могат 
да правят запис при активиране от самия пациент или ав-
томатично по предварително зададени критерии. Те могат 
да бъдат много полезни за диагностика на сериозни тахи-
атитмии и брадиаритмии при пациенти с живото-застра-
шаващи симптоми, като синкоп. Новите „инжектируеми” 
loop-рекордери не изискват конвенционална хирургична 
подготовка.

Сигнално-усреднената ЕКГ (SA-ECG) подобрява отно-
шението сигнал:шум на повърхностната ЕКГ, така че в края 
на QRS-комплекса могат да бъдат идентифицирани ниско-
амплитудни сигнали (на микроволтово ниво), наричани 
„късни потенциали”. Късните потенциали сочат области на 
абнормен миокард с бавно провеждане, субстратна анома-
лия, която може да позволи възникване на камерни риен-
три-тахиаритмии. SA-ECG се препоръчва за диференциална 
диагноза на структурни сърдечни болести, като ARVC, при 
пациенти с КА.

Ехокардиографията е най-често използваната образна 
диагностика, защото, в сравнение със сърдечния (ядрено-)
магнитен резонанс (CMR) и сърдечната компютърна томо-
графия (CT), тя не е скъпоструваща, достъпна е и осигурява 
точна диагноза на миокардни, клапни и вродени сърдечни 
заболявания, свързани с КА и ВСС.109 Допълнително, при по-
вечето пациенти може да бъде направена оценка на ЛК сис-
толна функция и регионалната съкратимост. Следователно, 
ехокардиографията е показана при пациенти с КА, суспект-
ни за структурно сърдечно заболяване, и при подгрупи па-
циенти с висок риск от развитие на сериозна КА или ВСС, 
като тези с дилатативна, хипертрофична или деснокамерна 
(ДК) кардиомиопатии, пациенти преживели остър миокар-
ден инфаркт или роднини на пациенти с наследствени нару-
шения свързани с ВСС. Комбинацията от ехокардиография 
и работен или фармакологичен стрес-тест (често наричана 
„стрес-ехо”) е приложима при избрана група пациенти със 
съмнение за КА, провокираща се от исхемия, и които не са 
подходящи за физически упражнения или имат променена  
ЕКГ в покой, която ограничава точността на ЕКГ за открива-
не на исхемия.

Напредъкът при CMR направи възможна оценката не 
само на структурата, но и на функцията на биещото сърце. 
Отличната образна резолюция получавана със съвременна-
та апаратура позволява точна количествена оценка на ка-
мерните обеми, ЛК маса и камерната функция. Това има осо-
бена стойност при пациенти със суспектна ARVC, при които 
CMR осигурява отлична оценка на ДК размери, функция и 
регионална съкратимост.

CT позволява точно измерване на ЛК обеми, изтласква-
ща фракция и маса, а резултатите са съизмерими с тези от 
CMR, но осигурява допълнително и сегментно изобразява-
не на коронарните артерии, от което може да се направи 
оценка на степента на калцинозата. CT на сърцето може да 
се използва при избрани пациенти, когато не е възможна ко-
личествена ехокардиографска оценка на сърдечните струк-

Инвазивна оценка при пациенти със суспектни или 
известни камерни аритмии

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Коронарна ангиография

Коронарна ангиография трябва 
да се има предвид за установя-
ване или изключване значима 
обструктивна CAD при пациенти 
с животозастрашаващи КА или 
при преживели ВСС с умерена 
или по-голяма вероятност за на-
личие на CAD по възраст и симп-
томи.

IIa C 104

Електрофизиологично изследване

Електрофизиологично изслед-
ване при пациенти с CAD се 
препоръчва с цел диагностична 
оценка при пациенти с преживян 
миокарден инфаркт със симпто-
ми суспектни за камерни тахиа-
ритмии, включително палпита-
ции, пресинкоп и синкоп.

I B 105

Електрофизиологично изслед-
ване при пациенти със синкоп се 
препоръчва, когато се подозират 
брадиаритмии или тахиаритмии 
въз основа на симптомите (напр. 
палпитации) или резултатите от 
неинвазивната оценка, особено 
при пациенти със структурна 
сърдечна болест.

I C 106

Електрофизиологично изследва-
не може да се има предвид при 
диференциалната диагноза на 
ARVC и доброкачествената тахи-
кардия от RVOT или саркоидоза.

IIb B 107

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящ(и) препоръките.
ARVC = аритмогенна деснокамерна кардиомиопатия; CAD = коро-
нарна артериална болест; RVOT = деснокамерен изходен тракт; 
ВСС = внезапна сърдечна смърт; КА = камерна аритмия.
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тури, а CMR не е достъпен. С СТ или други образни методи 
могат да бъдат открити аномалии на коронарните артерии.

Миокардна перфузионна единично-фотонна емисион-
на СТ (single-photon emission CT, SPECT) с натоварване или 
фармакологични средства е приложима при избрана група 
пациенти със съмнение за КА провокирана от исхемия, кои-
то не могат да изпълняват физически упражнения или имат 
ЕКГ промени в покой, които намаляват точността на ЕКГ за 
откриване на исхемия. Точна количествена оценка на ЛКФИ 
е възможна с ЕКГ-синхронизирана (gated) радионуклидна 
ангиография (MUGA [multiple-gated acquisition] скен) и може 
да бъде полезна при пациенти, когато не е възможно ехо-
кардиографско измерване.

Коронарната ангиография играе важна диагностична 
роля за установяване или изключване на наличие на сигни-
фикантна обструктивна CAD при пациенти с живото-застра-
шаваща КА или преживели ВСС.

Електрофизиологично изследване (ЕФИ) с PVS се използ-
ва за документиране на индуцируемостта на КТ, насочване 
на аблацията, оценка на рисковете от рекурентна КТ или 
ВСС, оценка на загубата на съзнание при избрани пациенти 
с аритмии, подозирани като причина, и преценка на пока-
занията за ICD-терапия. Ползата от ЕФИ варира в широки 
граници в зависимост от вида и тежестта на подлежащата 
сърдечна болест, наличието или отсъствието на спонтанна 
КТ, съпътстващата лекарствена терапия, използвания про-
токол за стимулация и мястото на стимулация. Най-високи 
нива на индукция и възпроизводимост се наблюдават при 
пациенти след миокарден инфаркт, а препоръките за упо-
треба в подбрани случаи са дадени в този документ.

При изследването на пациенти с КА в повечето центро-
ве се прилагат осем камерни стимула в ДК връх с водещ 
цикъл между 600 мс и 400 мс, праг, равен на удвоения ди-
астолен праг, и продължителност на импулсите 0.5–2  мс, 
като първоначално се въвеждат един до три камерни ек-
страстимула. Този тест може да бъде повторен по време 
на инфузия с изопротеренол.110 Преждевременността на 
екстрастимулите се увеличава до постигане на рефрактер-
ност или индукция на постоянна камерна тахиаритмия. Тъй 
като има вероятност преждевременна камерна стимулация 
с много кратък интервал на куплиране да индуцира КМ, а 
не мономорфна КТ, разумно е, ако за позитивен резултат 
при конкретния пациент се счита само индуцирането на 
продължителна мономорфна КТ, преждевременността на 
екстрастимулите да се ограничи до минимум 180  мс. ЕФИ 
може да се повтори в ДК изходен тракт (RV outflow tract, 
RVOT) или в ЛК.

ЕФИ може да се използва за документиране на ритъмна 
причина за синкоп и трябва да се използва за цялостна ди-
агностика на синкопа. Ползата е най-голяма при пациенти с 
CAD и ЛК дисфункция. ЕФИ може да се използва и за доку-
ментиране или провокиране на брадиаритмии или AV блок, 
когато другите изследвания не са дали дефинитивна инфор-
мация. Диагностичната му стойност варира в широки грани-
ци, в зависимост от подбора на пациентите,111 и е ниска при 
липса на структурна болест на сърцето или абнормна ЕКГ. 
При пациенти със синкоп, хроничен бедрен блок и пониже-
на изтласкваща фракция (< 45%) КТ може да бъде индуцира-
на по време на ЕФИ в до 42% от случаите. При пациенти със 
синкоп и бедрен блок фалшиво-негативното ЕФИ е често.112 
ЕФИ може да провокира неспецифични тахиаритмични от-
говори при пациенти със запазена ЛК функция, които нямат 
структурна сърдечна болест.

Ползата от ЕФИ за определяне на прогнозата и на-
сочване на терапията при пациенти с кардиомиопатии и 
синдроми на наследствена първична аритмия се обсъжда 
в раздели 7 и 8. Накратко, ЕФИ има място при пациенти 
с ARVC113,114 или ДКМП,115 но не допринася за идентифика-
цията на високорискови пациенти при ХКМП (клас III).116 
Що се отнася до каналопатиите, ЕФИ не е показано при 
LQTS,117 CPVT14 и SQTS,118,119 а ползата от него е спорна при 
синдрома на Brugada.120

Синкопът при пациенти със структурна сърдечна бо-
лест и особено със значима ЛК дисфункция е застрашител-
но явление. Непостоянна КТ при Холтер мониториране, 
синкоп и структурна сърдечна болест са високочувстви-
телни предиктори за наличие на индуцируема КТ. Синкопът 
в съчетание със сърдечна болест и понижена изтласкваща 
фракция показва висока склонност към рецидивиране и 
смъртност,121 дори и при негативни резултати от ЕФИ. ЕФИ 
е полезно при пациенти с ЛК дисфункция, дължаща се на 
предшестващ миокарден инфаркт (изтласкваща фракция 
<40%), но няма висока чувствителност при пациенти с не-
исхемична кардиомиопатия. Индукцията на полиморфна 
КТ или КМ, особено с агресивни стимулационни техники, 
не е специфична. При CAD диагностичната продуктивност 
може да достигне 50%.

Фигура 1 илюстрира предлагания диагностичен ал-
горитъм при пациенти, които са преживели прекъснат 
сърдечен арест, докато подходът към сърдечен арест на 
фона на специфични състояния е описан в раздели 5–12. 
Онлайн таблица 3 представя възприетата номенклатура 
при споменаване на КА в този документ.122 Изследванията, 
разкриващи специфични за различните болести находки, 
са дадени подробно в Онлайн таблица 4.

4. Терапия при камерни 
аритмии

4.1. Лечение на подлежащото сърдечно 
заболяване

Фундаментален аспект в успешното лечение на КА и пре-
венцията на ВСС е ефективното овладяване на подле-
жащите болести и придружаващите състояния. Острото 
влошаване и прогресивният упадък трябва да се избяг-
нат при тези състояния. Придружаващите заболявания, 
улесняващи провокирането или допринасящи за разви-
тието на субстрат, който прави продължителна дадена 
КА, трябва също да бъдат поставени под контрол. Лече-
нието на сърдечните болести претърпя значителна про-
мяна след провеждането на плодотворни изпитвания на 
антиаритмични лекарства и ICD. Тъй като вероятността 
за повтаряне на такива изпитвания е малка, терапев-
тичните изводи от оригиналните изследвания трябва 
да бъдат пригодени към съвременните условия. Неза-
висимо от това, съвременното лечение на подлежащите 
сърдечно-съдови болести трябва да бъде оптимизирано 
(съответните препоръки на ESC мог да бъдат намерени 
на адрес http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/
Clinical-Practice-Guidelines/listing).
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4.2. Фармакотерапия при камерна 
аритмия и за превенция на 
внезапната сърдечна смърт

4.2.1. Общ подход
Изборът на подходяща терапия за овладяване на КА и за 
превенция на ВСС се фокусира върху аритмията, придружа-
ващите медицински състояния, които могат да допринесат 
за и/или да обострят аритмията, риска, породен от аритми-
ята, и отношенията риск-полза при потенциалната терапия. 
Подходът към клинично проявената аритмия може да вклю-
чи спиране на виновните про-аритмични лекарства (вижте 
раздел 12.5) и подходяща антиаритмична терапия с лекар-
ства, имплантируеми устройства, аблация или хирургия. За 
специфични указания относно фармакотерапията, вижте 
текста и таблиците с препоръките при различните показа-
ния, дадени в подробности в по-нататъшни раздели на тези 
препоръки.

4.2.2. Антиаритмични лекарства
С изключение на бета-блокерите, наличните понастоящем 
антиаритмични лекарства не са показали ефективност в ран-
домизирани клинични изпитвания (randomized clinical trials, 
RCTs) върху първичното лечение на пациенти с живото-за-
страшаващи КА или превенцията на ВСС. Отделни проуч-
вания с амиодарон са показали положителни резултати, но 
това не е постоянно явление.123,124 Като най-общо правило, 
антиаритмичните средства могат да бъдат ефективни като 
допълнителна терапия при лечението на пациенти, податли-
ви на аритмия, в конкретни ситуации. Поради потенциални-
те неблагоприятни ефекти на антиаритмичните лекарства, 
те трябва да бъдат използвани с повишено внимание. В този 
раздел се прави преглед на фармакотерапията за КА с цел 
превенция на рецидивираща КТ (Таблица 5).

Всяко лекарство крие значителен потенциал за причиня-
ване на нежелани събития, включително проаритмия. Мно-
го продавани сърдечни и несърдечни лекарства причиняват 
синусова брадикардия и AV блок, някои нарушават проводи-

Клинична анамнеза
• Ангина пекторис или недостиг на въздух
• Фамилна анамнеза за преждевременна ВСС (възраст <40 години) или рано появила се сърдечна болест
• ЕКГ по време на тахикардия

Друга преходна 
причина, напр.
• Лекарства
• Електролити
• Гръдна травма

Преценка 
за сърдечносъдови 
болести
• ЕКГ
• Ехокардиограма / CMR
• Анамнеза
• Други тестове

Преценка 
за възможно 
отстраняване 
на причината

Премахване
на преходната

причина

Остра исхемия
(STEMI, NSTEMI)

Вторична 
превенция на ВСС
(ACEi, бета-блокери,
статин, 
антитромбоцитни 
средства) 
Повторна оценка 
на ЛКФИ 
6–10 седмици 
след събитието

Обсъждане
на ICD в контекста 

на вторичната 
превенция

Спешна ангиограма
и реваскуларизация

• Лечение на подлежащата 
  сърдечна болест (напр.
  клапна корекция, 
  медикация)
• Оценка на риска от ВСС

Специфично лечение
• Генетично тестуване
• Фамилен скрининг
• Оценка на риска от ВСС

Да се има предвид
получаване

на второ мнение
върху причината за КТ/КМ

ЕКГ
Ехокардиограма
Анамнеза и
Фамилна 
анамнезаa

Суспекция за структурна
сърдечна болест

и вродени сърдечни болести 
(напр. стабилна CAD,

саркоидоза,
аортна клапна болест, ДКМП)

Суспекция
за наследствена

аритмогенна болест
или

кардиомиопатия

Не се открива
сърдечна болест

Жертви на внезапна смърт
• Аутопсия в колаборация с патолози
• Проби от кръв и тъкани
• Молекулярна след макроскопска аутопсия
• Предложение за фамилно консултиране и подкрепа
• Насочване за фамилна кардиологична / ВСС оценка

Допълнтелна оценка при пациента, в т.ч.bb

• Стрес-тест, 48-h Холтер
• Обсъждане на коронарография
• Насочване на пациента към специализирани центрове 
  за оценка на риска, катетърна аблация, медикация и ICD
• Провокация с лекарства, ЕФИ
• CMR, CT, миокардна биопсия
• Сигнално-усреднена ЕКГ, TЕE в зависимост 
   от суспектната болест

aКлинична анамнеза за гръдна болка, диспнея и симптоми свързани с някои сърдечни състояния и фамилните данни.
bНуждата от допълнителни тестове и оценки се ръководи от началната оценка и суспектното сърдечносъдово заболяване. 
ACEi = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитори; CAD = коронарна артериална болест; CMR = сърдечен магнитен резонанс; CT = компютърна томография; 
ДКМП = дилатативна кардиомиопатия; ЕКГ = електрокардиограма; ЕФИ = електрофизиологично изследване; ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; 
ЛКФИ = левокамерна изтласкваща фракция; NSTEMI = миокарден инфаркт без елевация на ST-сегмента; ВСС = внезапна сърдечна смърт; 
STEMI = миокарден инфаркт с елевация на ST-сегмента; TЕE = трансезофагеална ехокардиография; КМ = камерно мъждене; КТ = камерна тахикардия.

 

 

Фигура 1: Диагностичен алгоритъм при пациенти с продължителна камерна тахикардия или камерно мъждене.
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Таблица 5: Анти-аритмични лекарства налични за лечение на камерни аритмии в повечето европейски страни

Анти-аритмични 
лекарства (клас по 
Vaughan Williams)

Перорална 
доза 

(mg/day)a

Чести или важни  
нежелани реакции Показания Сърдечни противопоказания и предупреждения

Амиодарон (III) 200–400

Пулмонална фиброза, хипотиреоиди-
зъм и хипертиреоидизъм, невропатии,  
отлагания в корнеята, фоточувствител-
ност, промени в цвета на кожата, хепа-
тотоксичност, синусова брадикардия, 
удължаване на QT-интервал и рядко TdP.

КТ, КМ

Състояния и придружаващо лечение свързано с удължаване на QT-
интервал; наследствен LQTS; синусова брадикардия (освен ако не е 
налице сърдечен арест); болест на синусовия възел (ако не е налице 
пейсмейкър); тежки нарушения на AV провеждане (ако не е налице 
пейсмейкър); декомпенсирана СН или кардиомиопатия

Бета-блокер (II) Различна
Бронхоспазъм, хипотония, синусова 
брадикардия, AV блок, уморяемост, де-
пресия, сексуални нарушения.

PVC, КТ, 
LQTS

Тежка синусова брадикардия и болест на синусовия възел (ако не е 
налице пейсмейкър); нарушения на AV провеждането (ако не е на-
лице пейсмейкър); остра фаза на миокарден инфаркт (да се избягват 
при брадикардия, хипотония, ЛК недостатъчност); декомпенсирана 
СН; ангина на Prinzmetal.

Дизопирамид (IA) 250–750

Негативно инотропно действие, раз-
ширяване на QRS комплекса, AV блок, 
проаритмия (предсърдно трептене, 
мономорфна КТ, рядко TdP), антихоли-
нергични ефекти.

КТ, PVC

Тежка болест на синусовия възел (ако не е налице пейсмейкър); теж-
ки нарушения на AV проводимостта (ако не е налице пейсмейкър); 
тежки нарушения на вътрекамерната проходимост; предшестващ 
миокарден инфаркт, CAD; СН; намалена ЛКФИ; хипотония.

Флекаинид (IC) 200–400

Негативно инотропно действие, раз-
ширяване на QRS комплекса, AV блок, 
синусова брадикардия, проаритмия 
(предсърдно трептене, мономорфна 
КТ, рядко TdP),повишена честота на 
смъртни случаи след миокарден ин-
фаркт.

PVC, КТ

Дисфункция на синусовия възел (ако не е налице пейсмейкър); ПМ/
трептене, (при липса на придружаващи AV-блокиращи средства); теж-
ки нарушения на AV проводимостта (ако не е налице пейсмейкър); теж-
ки нарушения на вътрекамерната проводимост; преживян миокарден 
инфаркт; CAD; СН; намалена ЛКФИ; хемодинамично значими клапни 
пороци; синдром на Brugada; наследствен LQTS (различен от LQTS3); 
придружаващо лечение свързано с удължаване на QT-интервал.

Мексилетин (IB) 450–900
Тремор, дизартрия, виене на свят, гас-
троинтестинални нарушения, хипото-
ния, синусова брадикардия.

КТ, LQT3

Дисфункция на синусовия възел (ако не е налице пейсмейкър); тежки 
нарушения на AV проводимостта (ако не е налице пейсмейкър); теж-
ка СН; намалена ЛКФИ; наследствен LQTS (различен от LQTS3); при-
дружаващо лечение свързано с удължаване на QT-интервал.

Прокаинамид (IA) 1000–4000
Обрив, миалгия, васкулит, хипотония, 
лупус, агранулоцитоза, брадикардия, 
удължаване на QT-интервал, TdP.

КТ

Тежка болест на синусовия възел (ако не е налице пейсмейкър); тежки 
нарушения на AV проводимост (ако не е налице пейсмейкър); тежки 
нарушения на вътрекамерната проводимост; предшестващ миокар-
ден инфаркт; CAD; СН; намалена ЛКФИ; хипотония; синдром на Brugada.

Пропафенон (IC) 450–900

Негативно инотропно действие, гас-
троинтестинални нарушения, разши-
ряване на QRS-комплекса, AV блок, 
синусова брадикардия, проаритмия 
(предсърдно трептене, мономорфна 
КТ, рядко TdP).

PVC, КТ

Тежка синусова брадикардия и дисфункция на синусовия възел (ако 
не е налице пейсмейкър); ПМ/трептене (при липса на придружаващи 
AV-блокиращи средства); тежки нарушения на AV-проводимостта 
(ако не е налице пейсмейкър); тежки нарушения на вътрекамерната 
проводимост; предшестващ миокарден инфаркт; CAD; СН; намалена 
ЛКФИ; хемодинамично значим клапен порок; синдром на Brugada; 
наследствен LQTS (различен от LQTS3); придружаващо лечение свър-
зано с удължаване на QT-интервал.

Хинидин 600–1600

Гадене, диария, слухови и зрителни 
нарушения, обърканост, хипотония, 
тромбоцитопения, хемолитична ане-
мия, анафилаксия, удължаване на QRS-
комплекса и QT-интервала, TdP.

КТ, КМ, 
SQTS, 

синдром на 
Brugada

Тежка болест на синусовия възел (ако не е налице пейсмейкър); тежки 
нарушения на AV проводимост (ако не е налице пейсмейкър); тежки 
нарушения на вътрекамерната проводимост; предшестващ миокар-
ден инфаркт; CAD; СН; намалена ЛКФИ; хипотония; наследствен LQTS; 
придружаващо лечение свързано с удължаване на QT-интервала.

Ранолазин (IB) 750 –2000

Виене на свят, гадене, запек, хипотония, 
гастринтестинални нарушения, главо-
болие, обрив, синусова брадикардия, 
удължаване на QT-интервала.

LQTS3b
Тежка синусова брадикардия и болест на синусовия възел; тежка СН; 
наследствен LQTS (различен от LQTS3); придружаващо лечение свър-
зано с удължаване на QT-интервала.

Соталол (III) 160–320 Както при другите бета-блокери и TdP. КТ, (ARVC)c

Тежка синусова брадикардия и болест на синусовия възел (освен ако 
не е налице пейсмейкър); нарушения на AV проводимостта (ако не е 
налице пейсмейкър); тежка СН; ангина на Prinzmetal; наследствен LQTS;  
придружаващо лечение свързано с удължаване на QT-интервала.

Верапамил (IV) 120–480

Негативно инотропно действие (особе-
но при пациенти с намалена ЛКФИ), об-
рив, гастроинтестинални нарушения, 
хипотония, синусова брадикардия, AV 
блок, КТ.

ЛК фасци-
куларна 

тахикардия

Тежка синусова брадикардия и болест на синусовия възел (освен ако 
не е налице пейсмейкър); тежки нарушения на AV проводимостта 
(ако не е налице пейсмейкър); остра фаза на миокарден инфаркт (да 
се избягва при брадикардия, хипотония, левокамерна недостатъч-
ност); СН; значимо намалена ЛКФИ; предсърдно трептене или мъжде-
не свързано с допълнителни проводни пътища (напр. WPW синдром).

ПМ = предсърдно мъждене; ARVC = аритмогенна деснокамерна кардиомиопатия; AV = атрио-вентрикуларно(а); CAD = коронарна артериална бо-
лест; СН = сърдечна недостатъчност; LQTS3 = синдром на удължен QT-интервал тип 3; LQTS = синдром на удължен QT-интервал; ЛК = лява камера/
левокамерна; ЛКФИ = левокамерна изтласкваща фракция; PVC = камерна екстрасистола; SQTS = синдром на скъсен QT-интервал; TdP = Torsade de 
Pointes; КМ = камерно мъждене; КТ = камерна тахикардия; WPW = Wolff–Parkinson–White.
a В тази таблица са дадени лекарствените дози при възрастни.
b Ранолазин е одобрен само за лечение на хронична стабилна ангина. Забележете, че при специфични състояния се използват различни дози.
c Соталол е показан при ARVC, но употребата му е поставена под въпрос.
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мостта в системата на His–Purkinje и предизвикват  AV блок 
или бедрен блок, докато други удължават камерната репо-
ларизация и QT-интервала. Така антиаритмичните лекарства 
могат потенциално да предизвикат живото-застрашаващи 
камерни тахиаритмии, подобно (но с по-висока честота) на 
някои не-сърдечносъдови лекарства, които също могат да 
удължат QT-интервала или да забавят вътрекамерното про-
веждане.125,126

Значение за кардиолозите има фактът, че антиаритмич-
ните средства от клас IA (като хинидин, дизопирамид), кои-
то блокират натриевия ток, блокират и бързата компонента 
на късния коригиращ калиев ток и по този начин могат да 
удължат QT-интервала. По тази причина е публикувано пре-
дупреждение относно употребата на блокери на натриевите 
канали при пациенти, които приемат средства, удължаващи 
QT-интервала, или засегнати от генетично унаследен LQTS. 
Напоследък обаче, беше демонстрирано, че някои блокери 
на натриевия ток (предимно от клас IB, като мексилетин, и 
клас IC, като флекаинид) инхибират активно и максималния 
натриев ток, и късната компонента на натриевия ток. По този 
начин те могат да предизвикат скъсяване на QT-интервала 
при пациенти с LQTS тип  3, тъй като тази форма се причи-
нява от мутации, усилващи късния натриев ток.127 По тази 
причина, тези лекарства могат да се имат предвид с цел скъ-
сяване на  QT-интервала при пациенти с LQTS тип 3 (вижте 
раздел 8.1). Дали лекарствено-предизвиканото удължаване 
на QT-интервала и други генетични варианти на LQTS реаги-
рат също на блокери на късния натриев ток със скъсяване на 
QT-интервала все още е неизвестно.

Напоследък, едно германско проучване, използващо 
активно наблюдение, съобщава за честота на медикамен-
тозния LQTS, водещ до torsade de pointes (TdP), около 3.2 на 
един милион души годишно.128 След преценка, че дадена КА 
може да се дължи на терапия  с „антиаритмично” средство, 
възможната причиняваща терапия трябва да бъде спряна и 
да бъде проведено подходящо ЕКГ-проследяване.

Предвид резултатите от Cardiac Arrhythmia Suppression 
Trial (CAST),129 показващи повишение на смъртните случаи 
и нефаталния сърдечен арест (7.7%) сред пациенти с пре-
живян миокарден инфаркт, лекувани с енкаинид или фле-
каинид, спрямо плацебо-лекуваните пациенти (3.0%), беше 
издадено противопоказание за употреба на клас IC блокери 
на натриевите канали след миокарден инфаркт. Противо-
показанието беше разширено с други клас I антиаритмични 
средства, защото те, макар че не повишават смъртността, ко-
гато се използват за намаляване на аритмичния товар при 
пациенти с преживян миокарден инфаркт, не са довели до 
намаляването ѝ (за източници и обсъждане на резултатите, 
вижте раздел 5).

Употребата на лекарства при синдроми на наследствена 
първична аритмия (LQTS, SQTS, синдром на Brugada) и карди-
омиопатии е извън официалните показания за съответните 
лекарства.

4.2.2.1. Бета-блокери
Механизмът на антиаритмичната ефикасност на бета-бло-
керите включва компетитивна бета-адренорецепорна бло-
када на опосредствани от симпатикуса пускови механизми, 
което забавя синусовата честота, и вероятно инхибиция на 
допълнителното калциево освобождаване от рианодин ре-
цепторните канали.

Бета-блокерите потискат ефективно камерните екстра-
систоли и аритмии, както и ВСС при различни сърдечни за-

болявания при пациенти с и без СН. Бета-блокерите са ефек-
тивни и по принцип безопасни антиаритмични средства, 
които бяха считани за основен елемент на антиаритмичната 
лекарствена терапия. Напоследък обаче един научен регис-
тър на 34 661 пациенти с миокарден инфаркт с елевация на 
ST-сегмента (STEMI) или без елевация на ST-сегмента (non-
STEMI, NSTEMI) установи, че при пациенти с два или повече 
рискови фактора за шок (като възраст >70 години, сърдеч-
на честота >110  уд./мин., систолно артериално налягане 
<120 mmHg) рискът от смърт е бил сигнификантно по-висок 
при лекуваните с бета-блокери [NSTEMI: OR 1.23 (95% CI 1.08, 
1.40), P = 0.0016; STEMI: OR 1.30 (95% CI 1.03, 1.63), P = 0.025].130

Като цяло, бета-блокерите са терапия на първи избор 
при лечението на КА и превенцията на ВСС.

4.2.2.2. Амиодарон
Амиодарон има широк спектър на действия, който включва 
блокада на деполаризиращите натриеви потоци и на кали-
евите канали, които провеждат реполаризиращ ток; тези 
действия могат да инхибират или да прекъснат КА чрез пов-
лияване на автоматизма и риентри-механизма.

Изпитването Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial 
(SCD-HeFT) показа липса на подобрена преживяемост от 
лечение с амиодарон срещу плацебо при пациенти с ЛКФИ 
≤35%.64 За разлика от блокерите на натриевите канали131 
обаче, амиодарон може да се използва, без да увеличава 
смъртността при пациенти със СН.132

Мета-анализ, включващ 8522 пациенти след миокарден 
инфаркт или със систолна СН рандомизирани да получават 
амиодарон или плацебо (контролна група), показва, че на 
всеки 1000 пациенти, лекувани с амиодарон, са предотвра-
тени 5 случая на смърт по всякакви причини, 24 случая на 
сърдечно-съдова смърт и 26 случая на внезапна смърт.133 
Абсолютната редукция на риска от смърт по всякаква при-
чина с 1.5% не достига статистическа значимост. 

Хроничното приложение на амиодарон e свързано със 
сложни лекарствени взаимодействия и множество неже-
лани извънсърдечни реакции, включващи щитовидната 
жлеза, кожата и понякога белите дробове и черния дроб. 
Необходим е редовен контрол на белите дробове, черния 
дроб и тиреоидната функция. По правило, колкото по-дъл-
го продължава терапията и колкото по-висока е дозата на 
амиодарон, толкова по-голяма е вероятността нежеланите 
ефекти да доведат до спиране на лекарството. В сравнение 
с плацебо, 10% от пациентите, рандомизирани да получават 
амиодарон, са спрели терапията.133

4.2.2.3. Соталол/d-соталол
Рацемичната форма на соталол, инхибитор на бързата ком-
понента на забавения коригиращ калиев ток, притежаващ 
бета-блокиращи свойства, потиска ефективно КА. Соталол 
може да се използва безопасно при пациенти с CAD,134,135 ако 
нямат СН. Например, в проучване при 146 пациенти с про-
дължителни КА и ICD, соталол е намалил сигнификантно чес-
тотата на рецидивиране на продължителните камерни тахи-
аритмии в сравнение с никаква антиаритмична лекарствена 
терапия, но не е подобрил преживяемостта.136

Освен това, едно проучване с d-соталол, чист инхибитор 
на бързата компонента на забавения коригиращ калиев ток, 
при 3121 пациенти с ЛК дисфункция след миокарден инфаркт 
е спряно преждевременно, поради повишение на смърт-
ността в групата лекувани с d-соталол пациенти [RR 1.65 (95% 
CI 1.15, 2.36), P = 0.006], вероятно поради камерни проарит-
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мии, въпреки че са документирани много малък брой случаи 
на TdP.137 Така че соталол не трябва да се използва при тези 
пациенти, освен при имплантиран ICD. Употребата на анти-
аритмични дози соталол налага внимателно мониториране 
с ЕКГ, особено при пациенти с нисък индекс на телесна маса 
или нарушена бъбречна функция.

4.2.2.4. Комбинирана терапия
Данните за комбинирана терапия с антиаритмични средства 
са оскъдни и такива комбинации трябва да бъдат сведени 
до пациенти, при които са изпробвани други видове антиа-
ритмично лечение (включително антиаритмична монотера-
пия с различни средства, амиодарон и катетърна аблация), 
без задоволително потискане на епизодите на аритмия. При 
пациенти с честа КТ са използвани комбинации от блокери 
на натриевите канали и блокери на калиевите канали (напр. 
мексилетин и соталол или амиодарон и флекаинид/пропа-
фенон), обикновено при пациенти с чести рецидиви на КТ, 
които имат дефибрилатор. Бета-блокерната терапия в комби-
нация с амиодарон намалява броя на шоковете от ICD; въпре-
ки това, нежелани реакции могат да доведат до спиране на 
лекарствата при значителен брой пациенти.138 Ранолазин е 
използван в комбинация с други антиаритмични средства за 
потискане на КТ в случай на рефрактерност към лекарствени 
средства.139 Необходимо е внимателно следене на ЕКГ и сър-
дечната функция за откриване на влошаваща се ЛК функция 
и/или признаци на проаритмия при такива пациенти.

4.2.3. Пациенти с кардиовертер дефибрилатор
Много пациенти с имплантиран кардиовертер дефибрила-
тор се лекуват с бета-блокери за свеждане до минимум на 
подходящите (мотивираните) и неподходящите (немотиви-
раните) намеси на ICD. Пациенти с повтарящи се шокове от 
кардиовертер дефибрилатора могат да имат полза от преми-
наване към соталол за потискане на предсърдната аритмия, 
както и КА.140 Соталол обаче трябва да бъде избягван при 
пациенти с тежко потисната ЛК функция. Тъй като много от 
тези пациенти имат нарушена бъбречна функция, по-ефек-
тивната комбинация на амиодарон с бета-блокери може да 
се предпочете пред соталол.138

Антиаритмичната лекарствена терапия никога не е пока-
зала ясно намаляване на внезапната ритъмна смърт при па-
циенти, които вече са преживели животозастрашаваща КА. 
Все пак, при пациент с прекаран миокарден инфаркт и при 
пациенти със СН амиодарон намалява честотата на такива 
аритмии123,124,133 и се приема, че лекарството действително 
предлага известна протекция срещу сериозна КА при паци-
ентите, които вече са имали такива събития. Понижаването 
на смъртността от аритмии обаче не изглежда свързано с 
понижаване на общата смъртност, а нежеланите реакции 
към амиодарон намаляват допълнително ползата от лече-
нието. Независимо от това, при пациенти с имплантиран ICD, 
амиодарон, особено в съчетание с бета-блокери, намалява 
сигнификантно интервенциите на ICD.138

При пациенти с ICD, които имат пароксизмално или хро-
нично предсърдно мъждене (ПМ) с бърза сърдечна честота 
и немотивирани шокове от кардиовертер дефибрилатора, 
контролът на бързия камерен отговор към предсърдната 
тахиаритмия има важно значение и в този случай може да се 
приложи внимателно комбинирана терапия с бета-блокер 
и/или не-дихидропиридинов калциев антагонист. Ако тя не 
е достатъчно ефективна, от полза може да се бъде амиода-
рон. Ако фармакологичната терапия или аблацията на ПМ се 

окаже неефективна, при избрани случаи може да се наложи 
аблация на AV възела.

4.2.4. Електролити
Приложението на калий за възстановяване на нормалните 
нива в кръвта може да повлияе благоприятно субстрата, 
участващ в КА. Приложението на магнезий може по специ-
фичен начин да потисне тахиаритмии тип TdP. Електролит-
ните нарушения са чести при пациенти със СН, особено при 
тези приемащи високи дози калий-съхраняващи диурети-
ци. Напоследък, едно проучване на база данни, включващо 
38 689 пациенти с остър миокарден инфаркт, показа най-ни-
сък риск от КМ, сърдечен арест или смърт при концентра-
ции на калия 3.5–4.5 mmol/L.141

4.2.5. Друга лекарствена терапия
След миокарден инфаркт или при неисхемична кардиоми-
опатия настъпва неблагоприятно камерно ремоделиране. 
Тези структурни промени, както и свързаните с тях наруше-
ния в йонните канали, могат да увеличат потенциала за КА. 
Няколко лекарства, като ангиотензин-конвертиращ ензим 
(ACE) инхибитори, ангиотензин II рецепторни блокери (ARBs) 
и минералкортикоид рецепторни антагонисти (MRAs), по-
добряват обратното ремоделиране и намаляват честотата 
на ВСС.142,143 Освен това, антикоагулантите и/или антитром-
боцитните средства могат да спомогнат за намаляване на 
честотата на коронарните тромботични оклузии при висо-
ко-рискови пациенти.144 Нещо повече, данните показват, че 
статините могат да намалят честотата на животозастрашава-
щите КА при високорискови пациенти.145

4.3. Терапия с устройства
4.3.1. Имплантируем кардиовертер дефибрилатор
Имплантируеми дефибрилатори се използват при пациенти 
от >30 години. Първият ICD се е имплантирал хирургично и 
e бил свързан с проводници, фиксирани към камерите по-
средством торакотомия. В редки случаи това все още се пра-
ви, но мнозинството от устройствата използват трансвеноз-
ни проводници, въведени предимно в дясното сърце както 
за пейсиране (едно- или двукухинно и еднокамерно или 
двукамерно), така и за дефибрилация чрез вътрекухинна(и) 
спирала(и) в дясното сърце и/или кутията на имплантирания 
дефибрилатор. Повечето клинични проучвания, подкрепя-
щи употребата на ICD-терапия, са проведени с трансвенозен 
ICD. Първите пациенти, получили дефибрилатори, са били 
след преживяно КМ или прекъснат сърдечен арест. По-къс-
ни проучвания демонстрираха полза от дефибрилаторна 
терапия при пациенти с повишен риск от внезапна смърт. Те-
рапията с ICD предотвратява внезапна смърт и удължава жи-
вота на пациенти с висок риск от внезапна ритъмна смърт, 
при условие че пациентът не страда от други състояния, 
които ограничават очакваната преживяемост до <1–2 годи-
ни.146 Дългосрочни проучвания са демонстрирали ефикас-
ност на ICDs147 и устройства за сърдечна ресинхронизираща 
терапия и дефибрилация (CRT-Ds)148 при среден период на 
проследяване 8 и съответно 7 години.

От друга страна, дефибрилаторите могат да причинят 
усложнения, включително немотивирани шокове, които 
са особено чести при деца.149 Скорошно проучване върху 
>3000 пациенти с ICD или CRT-D установи 12-годишна куму-
лативна честота на нежелани събития от 20% (95% CI 18, 22) 
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за немотивиран шок, 6% (95% CI 5, 8) за свързана с устрой-
ството инфекция, и 17% (95% CI 14, 21) за повреди на елек-
трода.150

Въпреки показанията за ICD-терапия при пациенти с пре-
живян миокарден инфаркт и намалена изтласкваща фрак-
ция, които са убедително подкрепени от доказателствени 
данни, съществува отчетлива разлика между препоръките и 
клиничната практика в някои страни. Ограничаващ фактор 
за употреба на ICD е високата начална цена.

4.3.1.1. Вторична превенция на внезапната сърдечна смърт 
и камерната тахикардия

Три изпитвания [Antiarrhythmic drugs Versus Implantable 
Defibrillator (AVID),153 Canadian Implantable Defibrillator Study 
(CIDS)151 и Cardiac Arrest Study Hamburg (CASH)152] са прове-
дени при пациенти преживели сърдечен арест или живото-
застрашаваща КА (хемодинамично нестабилна КА или КТ със 
синкоп), при които лечението с ICD е сравнено с антиарит-
мична лекарствена терапия, предимно амиодарон. Резулта-
тите и от трите изпитвания са еднозначни, въпреки че само 
едно от тях показва статистически значимо понижение на 
общата смъртност; ICD намалява смъртността от аритмия в 
изпитванията AVID и CASH. Мета-анализ на трите изпитвания 
е демонстрирал, че ICD-терапията е довела до намаление на 
ритъмната смърт с 50% (95% CI 0.37, 0.67; P = 0.0001), а на об-
щата смъртност с 28% (95% CI 0.60, 0.87; P = 0.006) (Онлайн 

таблица 5).154 Анализът на резултатите от изпитването AVID 
ясно показват, че ползата се свежда единствено до пациенти 
с ЛКФИ между 20 и 34%.153 Терапията показва умерено съ-
отношение цена-ефективност и препоръките за употреба на 
ICDs за вторична превенция са общоприети вече от няколко 
години. Няма скорошни данни от изпитвания, които да по-
казват, че предишните препоръки се нуждаят от значителна 
промяна.

4.3.2. Подкожен имплантируем кардиовертер 
дефибрилатор

Проблеми с достъпа до сърцето през съдовата система и 
повтарящи се проблеми с трансвенозните проводници до-
ведоха до разработката на подкожен дефибрилатор с елек-
тродна система, която се поставя изцяло подкожно, извън 
гръдната кухина. Системата включва три електрода: кутия 
на ICD, дистален електрод върху дефибрилаторния провод-
ник и проксимален електрод намиращ се на приблизително 
8 см от върха на проводника. Между върха и проксималния 
електрод има намотка за дефибрилация срещу дефибрила-
ционната кутия. Електродът е разположен така, че дистал-
ната част на проводника се намира на левия стернален ръб, 
а устройството се поставя върху пето ляво междуребрие 
между лявата предна и средната аксиларни линии. Точната 
електродна конфигурация за сензиране се прави чрез про-
грамиране. При повечето пациенти дефибрилация се пости-
га с мощност 80 J.159

Наличните данни подсказват, че подкожните дефибрила-
тори са ефективно средство за предотвратяване на внезапна 
смърт. Данни за дългосрочната поносимост и безопасност 
на лечението все още липсват, но са в процес на събиране. В 
едно от най-големите изпитвания 330 пациенти, 304 от които 
с успешна имплантация, са били подложени на проверка за 
уместност на дефибрилациите и са проследени успешно за 
среден срок от 11 месеца.157 Не са наблюдавани проблеми с 
проводниците или усложнения, свързани с поставянето им. 

ICD за вторична превенция на внезапна смърт и ка-
мерна тахикардия

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Имплантация на ICD се препо-
ръчва при пациенти с докумен-
тирано КМ или хемодинамично 
непоносима КТ в отсъствие на 
обратими причини или до 48  ч. 
след миокарден инфаркт, които 
получават хронична оптимална 
медикаментозна терапия и при 
които има реалистични очак-
вания за преживяване в добър 
функционален статус > 1 година.

I A 151–
154

Имплантация на ICD трябва да 
се има предвид при пациенти с 
рецидивираща продължител-
на КТ (извън първите 48 h часа 
след миокарден инфаркт), които 
получават хронична оптимална 
медикаментозна терапия, имат 
нормална ЛКФИ и при които има 
реалистични очаквания за пре-
живяване в добър функционален 
статус > 1 година.

IIa C

Тази 
екс-

перт-
на 

група

При пациенти с КМ/КТ и показа-
ния за ICD може да се има предвид 
амиодарон, когато няма достъп 
до ICD, той е противопоказан по 
придружаващи медицински при-
чини или е отказан от пациента.

IIb C 155, 
156

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; ЛКФИ = левока-
мерна изтласкваща фракция; ВСС = внезапна сърдечна смърт; КМ = 
камерно мъждене; КТ = камерна тахикардия.

Подкожен имплантируем кардиовертер дефибри-
латор

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Подкожни дефибрилатори тряб-
ва да се имат предвид като ал-
тернатива на трансвенозните 
дефибрилатори при пациенти 
с показания за ICD, когато не са 
необходими пейсираща терапия 
за подкрепа при брадикардия, 
сърдечна ресинхронизация или 
антитахикардно пейсиране.

IIa C 157, 
158

Подкожен ICD може да се има 
предвид като полезна алтер-
натива на трансвенозната ICD-
система при затруднен венозен 
достъп, след отстраняване на 
трансвенозен ICD поради инфек-
ции или при млади пациенти с 
дългосрочна нужда от ICD тера-
пия.

IIb C

Тази 
екс-

перт-
на 

група

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор.
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Всички индуцирани епизоди са били прекъснати успешно, 
118 от 119 спонтанни камерни тахиаритмии, настъпили при 
21 души, са били прекратени от устройството, а един епизод 
е прекъснал спонтанно по време на зареждането на устрой-
ството. Тринайсет процента от пациентите са получили не-
мотивиран шок, най-вече поради надкамерна тахикардия 
или свръх-сензиране на Т-вълната, което се описва и при 
групи от по-млади пациенти.160 Наскоро публикуван регис-
тър от „реалната практика” с 472 пациенти е регистрирал 317 
спонтанни епизоди при 85 пациенти в рамките на средно 
18 месеца. В него 169 (53%) от пациентите са получили тера-
пия за КТ или КМ, а само един пациент е починал от реци-
дивиращо КМ и тежка брадикардия.161 Изпитванията върху 
подкожен ICD са обобщени в Онлайн таблица 6.157–165

Подкожното устройство не е подходящо за пациенти, 
които се нуждаят от антибрадикардна стимулация, освен 
когато тази нужда се свежда до периода непосредствено 
след включения шок (транскутанно пейсиране може да се 
осъществи от уреда за 30 секунди след шока). Пациенти, нуж-
даещи се от сърдечна ресинхронизираща терапия (CRT), са 
също неподходящи за лечение с подкожен ICD. Подкожен ICD 
е неподходящ и при пациенти, които страдат от тахиаритмия, 
която може да бъде лесно прекъсната чрез антитахикард-
но пейсиране. Устройството може да бъде полезно, когато 
венозният достъп е труден, при млади пациенти изправени 
пред доживотна терапия с устройството и при пациенти с 
особено голям риск от бактериемия (напр. с настояща или 
скорошна трансвенозна ICD-система). Въпреки че общата ка-
тегория първична превенция на ВСС би трябвало да е подхо-
дяща за терапия с подкожен ICD, досега не е проведено нито 
едно дългосрочно широкомащабно изпитване в тази попу-
лация, а дългосрочните ефекти от това устройство все още 
не са напълно разбрани. Например, отделни проучвания са 
представили по-висока от средната честота на немотивира-
ни шокове и усложнения налагащи повторна намеса:160 дали 
тези резултати са свързани с натрупване на опит или с по-ви-
сокия риск от немотивирани шокове сред специфични попу-
лации остава все още нерешен въпрос. Скорошен мета-ана-
лиз на 852 пациенти не показа нито един случай на повреда 
на електрода, устройствата са подменени поради нужда от 
ДК пейсиране само при 3 пациенти, а неправилно пейсиране 
е имало при <5% в най-късната квартила на включване.166 В 
момента се провеждат проспективни рандомизирани изпит-
вания, сравняващи ефикасността и усложненията при подко-
жен ICD с тези при ковенционален ICD.158

4.3.3. Преносим кардиовертер дефибрилатор–
жилетка

Беше показано, че външен дефибрилатор (плюс проводници и 
електродни пластини) прикрепени към система от колани, по-
добна на жилетка или елек, могат успешно да идентифицират 
и прекъснат КТ и КМ.168 Не са публикувани проспективни RCTs, 
оценяващи това устройство, но има много доклади на кли-
нични случаи, клинични серии и регистри (от производителя 
или от независими източници), които съобщават за успешна 
употреба на кардиовертер дефибрилатор жилетка (wearable 
cardioverter defibrillator, WCD) при относително малка пропор-
ция пациенти с повишен риск от потенциално фатални КА. 
Така например, Chung et al.169 установяват 80  епизода на КТ 
или КМ настъпили при 59 от 3569 (1.7%) пациенти, използващи 
WCD. Първият шок е бил успешен при 76 от 76 (100%) пациенти 
с КТ или КМ със загуба на съзнание и при 79 от 80 (99%) паци-
енти с всякакъв вид КТ или КМ. Напоследък, Epstein et al.170 съ-

общиха, че 133 от общо 8453 (1.6%) пациенти са получили 309 
мотивирани шокове, а 91% били ресусцитирани от КА. По този 
начин, устройството може да спаси живота на вулнерабилни 
пациенти, но ефикасността му не е потвърдена. При пациен-
ти с преходно нарушена ЛКФИ WCD може да бъде полезен 
до възстановяване на ЛК функция в достатъчна степен, след 
увреждащи събития, като миокарен инфаркт, пост-партална 
кардиомиопатия, миокардит или интервенции, като реваску-
ларизация свързана с преходна ЛК дисфункция.171 Пациенти с 
анамнеза за или с повишен риск от животозастрашаващи КА 
или предвидени за сърдечна трансплантация могат да бъдат 
временно протектирани с WCD.172

4.3.4. Обществено достъпна дефибрилация
Повечето случаи на сърдечен арест настъпват извън бол-
ница.175 Срочната дефибрилация, за разлика от отсрочената 
дефибрилация, е свързана с много по-голяма вероятност за 
възстановяване на организиран ритъм и стабилен сърдечен 

Кардиовертер дефибрилатор-жилетка

Препоръки Класа Нивоb Изтc

WCD може да се има предвид 
при възрастни пациенти с лоша 
ЛК функция, които са с риск 
от внезапна ритъмна смърт за 
ограничен период от време, но 
не са кандидати за имплантиру-
ем дефибрилатор (напр. преход 
към трансплантация, преход 
към трансвенозна имплантация, 
перипартална кардиомиопатия, 
активен миокардит и аритмии 
в ранната фаза след миокарден 
инфаркт).

IIb C 167, 
168

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ЛК = левокамерна; WCD = кардиовертер дефибрилатор-жилетка.

Обществено достъпна дефибрилация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Препоръчва се обществено дос-
тъпни дефибрилатори да бъдат 
поставени на места, където сър-
дечният арест е относително 
чест и има възможности за удоб-
но съхранение (напр. училища, 
спортни стадиони, големи гари, 
казина и т.н.) или на места, къде-
то няма никакъв друг достъп до 
дефибрилация (напр. влакове, 
круизни кораби, самолети и т.н.).

I В 173, 
174

Може да се има предвид семей-
ствата на пациенти с висок риск 
от ВСС да бъдат обучени да дават 
първа помощ.

IIb C

Тази 
екс-

перт-
на 

група

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ВСС = внезапна сърдечна смърт.
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дебит. Обществено достъпната дефибрилация, съчетана с 
кардиопулмонална ресусцитация, е доказано по-ефективна 
от изолираната кардиопулмонална ресусцитация173 и пуб-
лично достъпната дефибрилация е вече доста разпростра-
нена, особено на места, където тълпите от хора и стресът са 
чести и по-специално, когато наблизо има добре обучени 
доброволци (напр. казина, летища, спортни стадиони), дори 
когато обучеността не включва и кардиопулмонална ресус-
цитация.174 Извънболнични сърдечни арести настъпват най-
често (~70%) в дома, дори и при млади пациенти,176 но в тези 
случаи рядко има свидетели и следователно те не могат да 
бъдат предотвратени с домашен дефибрилатор.177

Осъществяването на програми за автоматична външна 
дефибрилация намалява смъртността на обществени места, 
където най-често се наблюдават случаи на сърдечен арест.178 
Дейностите, посветени на основните и специализираните ме-
тоди за поддръжка на жизнените функции, доведоха до изра-
ботване на протоколи за действие. Документите, публикувани 

от Европейския съвет по ресусцитация (European Resuscitation 
Council) и Международният консенсус по сърдечно-съдова 
ресусцитация и спешни сърдечно-съдови грижи,179 покриват 
широк спектър от клинични ситуации и възможни механизми. 
Те дават ясни насоки за поведение и на читателя се препоръч-
ва да се обърне към тези основни документи за подробности. 
Като препоръки за поведение, тези документи попадат в ниво 
на доказателственост С, но те са извлечени от комбинация 
от разнообразни проучвания и становища, които варират от 
ниво на доказателственост А до В или С.

4.4. Остро лечение при продължителна 
камерна аритмия

Най-честите електрически механизми на сърдечен арест са 
КМ или КТ, брадиаритмии, асистолия и електромеханична 
дисоциация (безпулсова електрическа активност). Прежи-

Пациентът е неконтактен
Без дишане или само с редки гаспове

Започване на CPR
Минимално прекъсване на компресиите на гръдния кош

Фокусиране върху CPR с добро качество

Обаждане за помощ:
Активиране на EMS/Реанимационен екип

Подходящ за шок
(КМ/Безпулсова КТ)

Неподходящ за шок
(PEA/Асистолия)

1 електрошок

Незабавно
възобновяване

на CPR

Незабавно
възобновяване

на CPR

Специализирана поддръжка
на жизнените функции

при минимум спиране
на компресиите

• Осигуряване на безпрепятствени
 дихателни пътища
• Продължителна гръдна компресия 
 след осигуряване на нормални 
 дихателни пътища
• Да се има предвид капнография
• Осигуряване на IV/IO достъп
• Да се имат предвид вазопресори 
 и антиаритмици
• Корекция на обратимите причини

• 12–канална ECG
• Перфузия/реперфузия
• Оксигенация и вентилация
• Температурен контрол
• Обратими причини

Незабавно мониториране
и подкрепа след сърдечен арест

Включително:

Оценка на ритъма

CPR = кардио-пулмонална ресусцитация; ЕКГ = електрокардиограма; EMS = спешни медицински служби; i.v. = интравенозен; i.o. = интраосеален; 
PEA = безпулсова електрическа активност; КМ = камерно мъждене; КТ = камерна тахикардия.
Възпроизведена с разрешение по препоръките на ILCOR.181

Фигура 2: Универсален алгоритъм при сърдечен арест
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вяемостта като цяло е по-добра при пациенти с камерни 
тахиаритмии в сравнение с асистолия. През 2010  г. съвети-
те, членуващи в Комитета за международно взаимодейст-
вие по ресусцитация (International Liaison Committee on 
Resuscitation, ILCOR), актуализираха изводите и препоръки-
те, извлечени от международна консенсусна конференция, 
проведена в Далас, щата Тексас през 2010 г. В случай на сър-
дечен арест трябва да се приложи универсалният алгоритъм 
(Фигура 2).

Дали кардиопулмоналната ресусцитация трябва да 
предшества дефибрилацията е все още обект на спорове. 
В случаите на извънболничен сърдечен арест трябва не-
забавно да се извърши кардиопулмонална ресусцитация с 
компресия на гръдния кош, докато дефибрилацията стане 
възможна. В случаите на вътреболничен сърдечен арест 
трябва да се опита незабавна дефибрилация, защото в този 
случай вероятността сърдечният арест да се дължи на про-
дължителни камерни тахиаритмии е по-голяма. Препоръчва 
се първата дефибрилация да бъде с максимална мощност. 
Полуавтоматизираните дефибрилатори са отлична техноло-
гия за разпростиране на възможностите за дефибрилация в 
рамките на болниците. При пациенти с ICD в идеалния слу-
чай пачовете за дефибрилация трябва да бъдат поставени 
върху гръдната стена най-малко на 8 см от генератора. Ин-
травенозният амиодарон може да улесни дефибрилацията 
и/или да предотврати рецидивите на КТ или КМ в остри си-
туации. Специализираните действия за поддръжка на жиз-
нените функции, освен свързаните с електрически мерки за 
прекъсване на камерните тахиаритмии, са обобщени в доку-
мента на ILCOR от 2010 г.181

Пациенти с продължителна КТ трябва да бъдат лекува-
ни в зависимост от симптоматиката и поносимостта към 
аритмията. Пациенти, явяващи се с мономорфна КТ и хемо-
динамична нестабилност (синкопална КТ), трябва да бъдат 
подложени на директна кардиоверсия. При пациенти, които 
са с хипотония, но все пак в съзнание, трябва да се прило-
жи незабавно седиране преди извършването на кардиовер-
сия. При пациенти с ширококомплексна тахикардия, които 
са хемодинамично стабилни, електрическата кардиоверсия 
трябва да бъде първостепенен избор. Интравенозен прока-

инамид или флекаинид може да се обсъди при тези, които не 
са с тежка СН или остър миокарден инфаркт. Интравенозен 
амиодарон може да се обсъди при пациенти със СН или сус-
пектна исхемия. Интравенозният лидокаин е само умерено 
ефективен при пациенти с мономорфна КТ. Като общо пра-
вило, при всички пациенти с продължителна КТ, които са в 
стабилно хемодинамично състояние, трябва да се регистри-
ра 12-канална ЕКГ.

Интравенозен верапамил или бета-блокери трябва да се 
използват при пациенти с ЛК фасцикуларна КТ [морфология 
на десен бедрен блок (ДББ) и отклонена на ляво електриче-
ска ос].182

4.5. Интервенционална терапия
4.5.1. Катетърна аблация

4.5.1.1. Пациенти с цикатрициална сърдечна болест
Катетърната аблация е еволюирала до важна терапевтична 
мярка при пациенти с цикатрициална сърдечна болест, явя-
ващи се с КТ или КМ. Данните от две проспективни рандоми-
зирани многоцентрови проучвания върху клиничния изход 
при пациенти с исхемична болест на сърцето демонстрира-
ха, че катетърната аблация при КТ намалява вероятността за 
последващи шокове от ICD и предотвратява рецидивите на 
КТ.187,188 Нещо повече, катетърната аблация се използва чес-
то за контрол на непрекъснатата КТ или електрически бури 
(т.е. рецидивираща КТ/КМ с чести мотивирани разряди на 
ICD) и за намаляване или превенция на рекурентните епизо-
ди на продължителна КТ.183,184,187,188

Въпреки че ICDs прекратяват ефективно КТ при пациенти 
с исхемична или неисхемична кардиомиопатия, те не винаги 
предотвратяват рецидивите на аритмия. Няколко проучва-
ния показаха, че шоковете от ICD са свързани с по-висока 
смъртност и нарушено качество на живота.189,190 Терапията 
с бета-блокер в комбинация с амиодарон намалява броя на 

Кардиоверсия или дефибрилация и остро лечение 
на продължителни камерни аритмии

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Кардиоверсия с прав ток се пре-
поръчва при пациенти с продъл-
жителна КТ и хемодинамична 
нестабилност.

I С 180

При пациенти с продължителна, 
хемодинамично поносима КТ 
при липса на структурна сър-
дечна болест (напр. идиопатичен 
RVOT) може да се има предвид i.v. 
приложение на флекаинид или 
конвенционален бета-блокер, 
верапамил или амиодарон.

IIb C

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
i.v.= интравенозно; RVOT = деснокамерен изходен тракт; КТ = ка-
мерна тахикардия.

Катетърна аблация за лечение на продължителна 
мономорфна камерна тахикардия

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Неотложна катетърна аблация 
се препоръчва при пациенти с 
цикатрициална сърдечна болест, 
проявяваша се с непрекъсната 
КТ под формата на електрическа 
буря.

I В 183

Катетърна аблация се препоръч-
ва при пациенти с исхемична 
сърдечна болест и рецидивира-
щи ICD шокове поради продъл-
жителна КТ.

I В 184– 
186

Катетърна аблация трябва да се 
има предвид след първи епизод 
на продължителна КТ при пациен-
ти с исхемична сърдечна болест 
и ICD.

IIа В 184– 
186

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; КТ = камерна 
тахикардия.
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ICD-шоковете; нежелани реакции обаче могат да доведат до 
спиране на лекарството.156 Най-общо, подлежащият субстрат 
при пациенти, явяващи се с КТ, е цикатрициална тъкан.191 
Катетърната аблация е насочена срещу истмуса на бавна 
проводимост (критичен истмус) в рамките на риентри-кръ-
га. Риентри-кръгът може да обхване няколко сантиметра и 
да включи ендо-, мио- или епикарда под формата на сложна 
триизмерна структура.192,193 Цикатрициалната КТ е типично 
мономорфна, но при един и същ пациент могат да се инду-
цират КТ с няколко морфологии. Морфологията на QRS-ком-
плекса се определя от изходното място, където фронтът на 
риентри-вълната излиза извън цикатрикса и деполаризира 
камерния миокард. Следователно, повърхностният 12-кана-
лен ЕКГ-запис на клиничната КТ може да помогне при мепин-
га и аблационната процедура. При пациенти с неисхемична 
кардиомиопатия морфологията на QRS-комплекса може да 
идентифицира тези пациенти, при които съществува веро-
ятност да се наложи епикардна аблация.194–197 Освен това, 
предпроцедурната образна диагностика със CMR може да 
улесни неинвазивната идентификация на субстрата на арит-
мията при пациенти с анамнеза за миокарден инфаркт198 или 
при пациенти, явяващи се с епикардна КТ.199

Полиморфната КТ се дефинира като постоянно променя-
ща се QRS-морфология, свързана често с остра миокардна 
исхемия, придобити или наследствени каналопатии или ка-
мерна хипертрофия. При някои от тези пациенти, които са 
рефрактерни към лекарствено лечение, тригерираната от 
влакна на Purkinje полиморфна КТ може да се окаже подат-
лива на катетърна аблация.200,201

Неинвазивната образна диагностика, най-добре с ядре-
но-магнитен резонанс, може да се използва за планиране и 
насочване на аблационните процедури при КТ.198 Мепингът 
и аблацията могат да се извършат в хода на КТ (активацио-
нен мепинг). Системата за триизмерен електро-анатомичен 
мепинг може да помогне за локализация на абнормната ка-
мерна тъкан и позволява катетърна аблация при синусов ри-
тъм (субстратна аблация) без индуциране на КТ, която може 
да се окаже хемодинамично нестабилна. При пациенти с 
хемодинамично нестабилна КТ може да се използва система 
за безконтактен мепинг. Могат да се приложат няколко тех-
ники, включително аблация „точка до точка” (point-by-point) 
в изходното място на риентри-кръга (затваряне на каналите 
в цикатрикса или цикатриксна деканализация), създаване на 
набор от линейни лезии или аблация на локалната абнормна 
камерна активност до хомогенизация на цикатрикса.202–205 
Епикарден мепинг и аблация са необходими по-често при 
пациенти с дилатативна кардиомиопатия (ДКМП)206 или 
ARVC207 подлежащи на аблация на КТ. Потенциални услож-
нения на епикардната пункция и аблация са увреждане на 
коронарната васкулатура или неволна пункция на съседни 
органи, парализа на левия диафрагмален нерв или значител-
на хеморагия водеща до перикардна тампонада.

Пациентите с КТ, свързана с постинфарктен цикатрикс, 
показват тенденция към по-добри резултати след кате-
търна аблация, отколкото пациенти с КТ, дължаща се на 
неисхемична кардиомиопатия.208 Пет проспективни мно-
гоцентрови проучвания са оценили ролята на катетърната 
аблация при лечението на продължителна КТ.184–188 Близо 
50% от пациентите включени в тези проучвания са имали 
благоприятен изход (т.е. липса на клинични рецидиви на 
КТ през периода на наблюдение в проучването), като кате-
търната аблация е била по-ефективна от антиаритмичната 
лекарствена терапия.

При конкретния пациент честотата на успешна катетър-
на аблация при КТ се определя от количеството инфарктна 
цикатрициална тъкан, представена от полета с нисък вол-
таж при електро-анатомичен мепинг,209 а клиничният из-
ход може се повлияе благоприятно от лечение в центрове 
специализирани за лечение на пациенти, нуждаещи се от 
катетърна аблация на КТ.210 Всъщност, опитността на екипа 
и центъра влияе на клиничните резултати и всички публику-
вани данни произлизат от центрове с опит.

Възможни усложнения, свързани с катетърната аблация 
на КТ при пациенти със сърдечна болест, включват инсулт, 
клапно увреждане, сърдечна тампонада или AV блок. Пе-
рипроцедурната смъртност варира от 0 до 3% и се дължи 
предимно на неконтролируема КТ при неуспешна процеду-
ра.183–185,187,211 Докато катетърната аблация е възприет лече-
бен метод при широк кръг от субстрати на КТ, липсват данни 
от проспективни рандомизирани изпитвания доколко кате-
търната аблация намалява смъртността.

4.5.1.2. Пациенти без манифестна структурна сърдечна 
болест

КТ при пациенти без явна структурна сърдечна болест най-
често произлиза от изходните трактове (outflow tracts, OTs) 
на ДК или ЛК. Повърхностната 12-канална ЕКГ показва мор-
фология на ляв бедрен блок (ЛББ) с вертикална електриче-
ска ос, ако КТ произлиза от деснокамерния изходен тракт 
(RVOT), и ляв или десен бедрен блок (ДББ) с вертикална ос, 
ако произхожда от левокамерния изходен тракт (LVOT). Най-
честият подлежащ патофизиологичен механизъм е триге-
рирана активност, а прицелването в мястото на най-ранно 
активиране по време на катетърната аблация води до висок 
процедурен успех, докато ВСС по принцип се среща рядко 
в тази популация. Не особено често при пациентите може 
да има идиопатична левостранна КТ, обхващаща дисталната 
мрежа на Purkinje. Катетърната аблация води до излекуване 
на повечето засегнати пациенти, а процедурните усложне-
ния са редки.

4.5.2. Антиаритмична хирургия
В ерата на трансваскуларната катетърна аблация за лечение 
на КА, изискването за хирургична аблация стана изключение. 
Анатомично насочената ЛК аневризмектомия беше описана 
за първи път преди >50 години. Големите аневризми може 
да са придружени от КА, а насочената с мепинг резекция на 
аневризмата не само подобрява ЛК функция, но елиминира 
и КА. Субендокардната резекция за овладяване на КА беше 
описана за първи път от Josephson et al.218 Тази техника беше 
свързана със значителна перипроцедурна заболяемост и 
смъртност (10%) и по тази причина се извършваше само в 
специализирани хирургични центрове.212–214,216–219 При паци-
енти, преживели ранната следоперативна фаза, дългосроч-
ните резултати бяха отлични. По-нови проучвания показаха, 
че периоперативното ЕФИ след субтотална ендокардиекто-
мия и криоаблация показва около 10–20% честота на реци-
дивиране на КТ, предимно през първите 90 дни.213 По тази 
причина при пациенти с индуцируема следоперативна КТ се 
препоръчва ранно поставяне на ICD.213,215,220,221 Повечето от 
хирургичните техники послужиха за основа на техниките за 
катетърна аблация, включително скорошният метод за кръ-
гова изолация на субстрата.222

В заключение, хирургична аблация трябва да се извърш-
ва в специализирани центрове с предоперативен и интра-
оперативен електрофизиологичен мепинг. Пациенти с ре-
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фрактерна на антиаритмична лекарствена терапия КТ и/или 
след неуспешна катетърна аблация в център с голям опит 
могат да бъдат обсъдени за ритъмна хирургия, особено при 
наличие на ЛК аневризма в резултат на миокарден инфаркт 
и нужда от реваскуларизация.216–219

4.6. Психо-социални ефекти 
от лечението с имплантируем 
кардиовертер дефибрилатор

Контролираните изпитвания с дефибрилатор демонстри-
раха запазено или подобрено качество на живота при ре-
ципиенти на дефибрилатор в сравнение с контролната гру-
па.223,224 Въпреки това, безпокойството (8–63%) и депресията 
(5–41%) са чести при пациенти с дефибрилатор228 и са най-
силно изразени при пациенти получаващи немотивирани и/
или чести шокове (напр. повече от пет шока).223–225,229 Тези 
проблеми често остават неразпознати и нелекувани в кли-

ничната практика.230,231 Макар че незабавното поведение 
е да се изолира причината за разрядите от устройството, 
лечението на психологическия дистрес е важно допълне-
ние.229 Нивата на дистрес варират, но пациентите могат да 
имат по-тежки форми, като синдром на пост-травматичен 
дистрес,232,233 който е свързан с предшестваща шокова те-
рапия, и предимплантационен дистрес.234 Пациенти с ICD и 
скорошна тахиаритмия могат също да имат страх от очаква-
ния шок.235 Пациенти с високи нива на предимплантационно 
безпокойство, свързано с ICD, са с повишена склонност към 
развитие на следимплантационни проблеми, а депресията 
може да бъде особено злокачествена в тази популация.236,237 
И така, правилната оценка и лечение на психологическия 
дистрес трябва да бъде интегрална част от клиничното пове-
дение. Всички пациенти с ICD, по-специално тези с прояви на 
дистрес, се нуждаят от подкрепа по въпроса как да живеят 
с устройството за подобряване на клиничните резултати.238

Поставянето на ICD може да засегне много сфери на жи-
вота, включително способността за шофиране,239,240 интим-
ните отношения,241,242 качеството на съня,226 възприемането 
на собственото тяло (особено при млади жени)227 и участие-
то в организиран спорт (особено в детска и юношеска въз-
раст).243 Подкрепата от здравни специалисти облекчава тези 
безпокойства, но са необходими по-нататъшни изследвания 
за оптимизиране на развитието на грижите и разработване 
на доказани в практиката намеси.233

5. Подход при камерни аритмии 
и превенция на внезапната 
сърдечна смърт при 
коронарна артериална болест

5.1.  Остри коронарни синдроми
5.1.1. Камерни аритмии свързани с остри 

коронарни синдроми
Въпреки отчетливата редукция в честотата на ВСС посред-
ством по-добра реваскуларизация и превенцията на CAD 
чрез спиране на тютюнопушенето и лечение със статини, 
острите коронарни синдроми (ОКС) и късните тахиаритмии 
след миокарден инфаркт остават честа причина за ВСС (виж-
те раздел 3.1). Значителен брой епизоди на ВСС настъпват в 
предболничната фаза на ОКС, което подчертава решаваща-
та роля на скрининговите програми за идентификация на 
пациентите в риск. Честотата на КА в болничната фаза на 
ОКС е намаляла през последните десетилетия, главно пора-
ди ранните и интензивни реваскуларизационни стратегии 
и ранното въвеждане на подходящо фармакологично ле-
чение. Все пак, до 6% от пациентите с ОКС развиват КТ или 
КМ през първите 48 часа след началото на симптоматиката, 
най-често преди или по време на реперфузия. В допълнение 
към бързата и пълна коронарна реваскуларизация, нефар-
макологични намеси (кардиоверсия, дефибрилация, пейси-
ране и катетърна аблация), както и фармакологично лечение 
(не-антиаритмични лекарства и антиаритмични лекарства) 
може да са необходими за контрол на КА в тази ситуация.

Диагностичният подход при пациенти с продължителни 
КА в контекста на ОКС е представен във Фигура 3.

Хирургична аблация на камерна тахикардия

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Хирургична аблация, ръководе-
на от предоперативен и интра-
оперативен електрофизиологи-
чен мепинг, извършена в център 
с опит се препоръчва при паци-
енти с КТ, рефрактерна на антиа-
ритмична лекарствена терапия, 
след неуспешна катетърна абла-
ция извършена от опитни елек-
трофизиолози.

I В 212– 
215

Хирургична аблация по време 
на сърдечна хирургия (байпас 
или клапна хирургия) може да 
се има предвид при пациенти с 
клинично документирани КТ или 
КМ след неуспешна катетърна 
аблация.

IIb С 216, 
217

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
КМ = камерно мъждене; КТ = камерна тахикардия 

Психосоциален подход след имплантация на карди-
овертер дефибрилатор

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Оценка на психологическия ста-
тус и лечение на дистреса се пре-
поръчва при пациенти с повта-
рящи се немотивирани шокове.

I С 223– 
225

Обсъждане на въпроси относно 
качеството на живота се препо-
ръчва преди имплантация на ICD 
и в хода на болестната прогресия 
при всички пациенти.

I С 226, 
227

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор.
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5.1.2. Превенция и подход към внезапна сърдечна 
смърт свързана с остри коронарни 
синдроми: доболнична фаза

Въпреки че вътреболничната смъртност от миокарден ин-
фаркт с елевация на ST-сегмента (STEMI) е намаляла значи-
телно поради употребата на съвременна реперфузионна 
терапия, краткосрочната смъртност като цяло все още буди 
безпокойство. Инфарктът, който се манифестира като вне-
запна смърт през първите няколко часа след началото на 
симптоматиката, е понастоящем главна причина за смърт-
ност при остър миокарден инфаркт.

5.1.3. Превенция на внезапната сърдечна смърт 
свързана с остри коронарни синдроми: 
болнична фаза

Публикувани са Препоръки на ESC за лечение на ОКС с или 
без елевация на ST-сегмента и за коронарна реваскулариза-
ция и в тях е дадена пълна информация относно диагности-
ката на ОКС, NSTEMI или STEMI, а указанията за лечението са 
представени подробно.13,250,271 Този раздел се фокусира вър-
ху специфичната роля на реперфузията и/или реваскулари-
зацията за превенция и лечение на КТ или КМ при пациенти 
с ОКС.

В резултат на въвеждането на програми за насочване 
на вниманието на населението към ВСС се наблюдава на-
растване на броя на хоспитализираните лица, преживели 
извънболничен арест. Ако в пред-ресусцитационната или в 
ранната след-ресусцитационна ЕКГ се установи елевация на 
ST-сегмента, се препоръчва спешна ангиография и реваску-
ларизация, както при всички пациенти с STEMI.251 Липсата на 
елевация на ST-сегмента обаче не изключва обструктивни 
или даже тромботични "виновни" лезии, каквито могат да се 
намерят в 25–58% от случаите.251,252 Предвид високата чес-
тота на коронарни оклузии и потенциалните трудности при 
интерпретацията на ЕКГ след сърдечен арест, при пациенти, 

Превенция на внезапна сърдечна смърт свързана с 
остри коронарни синдроми: доболнична фаза

Препоръки Класа Нивоb Изтc

При пациенти с гръдна болка се 
препоръчва да се намали вре-
мето от началото на симптома-
тиката до първия медицински 
контакт и от първия медицински 
контакт до реперфузията.

I А 244

Препоръчва се екипът на линей-
ката да бъдат обучени и екипи-
рани да идентифицират ОКС (с 
помощта на апаратура за ЕКГ за-
писи и при нужда телеметрия) и 
да лекуват сърдечен арест чрез 
извършване на основни живото-
поддържащи действия и дефи-
брилация

I В 178

Препоръчват се основните и спе-
циализираните живото-поддър-
жащи действия да се извършват 
по алгоритми определени от 
European Resuscitation Council 
или от национални или междуна-
родни експертни групи по ресус-
цитация.

І С 179

Препоръчва се следресусцита-
ционните грижи да се поемат от 
високообемни специализирани 
центрове даващи възможност 
за мултидисциплинарни интен-
зивни грижи, включително пър-
вични коронарни интервенции, 
електрофизиология, апарати за 
сърдечно подпомагане, сърдеч-
на и съдова хирургия и терапев-
тична хипотермия.

I В 245, 
246

Създаването на регионални 
мрежи за лечение на сърдечния 
арест трябва да се има предвид 
с цел подобряване на клиничния 
изход.

ІІа В 245

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ОКС = остри коронарни синдроми; ЕКГ = електрокардиограма.

Превенция и поведение при внезапна сърдечна 
смърт свързана с остри коронарни синдроми: бол-
нична фаза. Показания за реваскуларизация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Незабавна реперфузия се препо-
ръчва при пациенти с STEMI. I А 247– 

249

Коронарна реваскуларизация 
се препоръчва при пациенти с 
NSTEMI или нестабилна ангина 
съгласно препоръките на ESC 
при NSTEMI.

I C 13, 250

Коронарна ангиография, послед-
вана при нужда от коронарна 
ангиопластика в рамките на 2  ч. 
след хоспитализацията, се пре-
поръчва при пациенти с високо-
рисков NSTEMI, който се проявя-
ва и с животозастрашаваща КА.

І С 13, 250

Бърза и пълна реваскуларизация 
се препоръчва за лечение на ми-
окардна исхемия, която може да 
е налице при пациенти с реку-
рентна КТ или КМ.

I C 251, 
252

Бързо отваряне на инфарктните 
съдове се препоръчва за пре-
махване на новопоявили се исхе-
мични нарушения на AV прово-
димост. Това е особено валидно 
при AV блок, дължащ се на долен 
инфаркт, дори и в случай на къс-
но (>12 ч.) представяне.

І C 253

Директно приемане в катетери-
зационна лаборатория се препо-
ръчва при коматозни пациенти, 
преживяли извънболничен сър-
дечен арест, с електрокардио-
графски белези на STEMI в след-
ресусцитационната ЕКГ.

I B 251, 
252

Сърдечна подкрепа и ревас-
куларизация в специализиран 
център може да се обсъди при 
пациенти с рефрактерен сърде-
чен арест. 

IIb C 255, 
256
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Превенция и поведение при внезапна сърдечна 
смърт свързана с остри коронарни синдроми: бол-
нична фаза. Показания за реваскуларизация

Бързо отваряне на инфарктните 
съдове се препоръчва за пре-
махване на новопоявили се исхе-
мични нарушения на AV прово-
димост. Това е особено валидно 
при AV блок, дължащ се на долен 
инфаркт, дори и в случай на къс-
но (>12 h) представяне.

І C 253

Директно приемане в катетери-
зационна лаборатория се препо-
ръчва при коматозни пациенти, 
преживяли извънболничен сър-
дечен арест, с електрокардио-
графски белези на STEMI в след-
ресусцитационната ЕКГ.

I B 251, 
252

Преминаване през звено за ин-
тензивни грижи трябва да се има 
предвид при коматозни пациен-
ти, преживяли извънболничен 
сърдечен арест, без  електрокар-
диографски критерии за елева-
ция на ST-сегмента в след-ресус-
цитационната ЕКГ, за изключване 
на некоронарни причини и ако 
липсват видими  некоронарни 
причини, трябва да се има пред-
вид коронарна ангиография, 
колкото е възможно по-скоро (<2 
h), особено при хемодинамично 
нестабилни пациенти.

IIa 
(и за 

двете 
пре-

поръ-
ки)

B 251, 
252

Имплантация на устройство за 
ЛК подпомагане или екстракор-
порална подкрепа на жизнените 
функции трябва да се има пред-
вид при хемодинамично неста-
билни пациенти с рецидивираща 
КТ или КМ, въпреки оптималната 
терапия.

ІІа B 254

Сърдечна подкрепа и ревас-
куларизация в специализиран 
център може да се обсъди при 
пациенти с рефрактерен сърде-
чен арест. 

IIb C 255, 
256

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ОКС = остри коронарни синдроми; AV = атрио-вентрикуларен; 
ЕКГ = електрокардиограма; ESC = European Society of Cardiology; 
ЛК = левокамерно; NSTEMI = миокарден инфаркт без елевация на 
ST-сетмента; ВСС = внезапна сърдечна смърт; STEMI = миокарден 
инфаркт с елевация на ST-сегмента; КА = камерна аритмия; КМ = 
камерно мъждене; КТ = камерна тахикардия

Превенция и поведение при внезапна сърдечна 
смърт свързана с остри коронарни синдроми: бол-
нична фаза. Дефибрилация/кардиоверсия/лекар-
ства/катетърна аблация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Бета-блокерно лечение се пре-
поръчва при рецидивираща по-
лиморфна КТ.

I В 257

Интравенозен амиодарон се 
препоръчва за лечение на поли-
морфна КТ.

I C 258

Незабавна електрокардиовер-
сия или дефибрилация се препо-
ръчва при пациенти с продължи-
телна КТ или КМ.

І С 180

Неотложна коронарна ангиогра-
фия, последвана при показания 
от реваскуларизация, се препо-
ръчва при пациенти с рекурент-
на КТ или КМ, когато не може 
да бъде изключена миокардна 
исхемия.

I C 251, 
252

Корекция на електролитния ди-
сбаланс се препоръчва при па-
циенти с рекурентна КТ или КМ.

I C 179

І C 179

Профилактично лечение с анти-
аритмични лекарства (различни 
от бета-блокери) не се препо-
ръчва.

ІІІ В 269, 
270

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ОКС = остри коронарни синдроми; ЕКГ = електрокардиограма.

Превенция и поведение при внезапна сърдечна 
смърт свързана с остри коронарни синдроми: бол-
нична фаза. Дефибрилация/кардиоверсия/лекар-
ства/катетърна аблация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

КТ или КМ. І C 179

Перорално лечение с бета-бло-
кери трябва да се има предвид 
по време на болничния престой 
и да продължи след него при 
всички пациенти с ОКС без про-
тивопоказания.

IІа B

130, 
257, 
259, 
260

Радиофреквентна катетърна 
аблация в специализиран цен-
тър за аблации, последвана от 
имплантация на ICD, трябва да 
се има предвид при пациенти с 
рецидивираща КТ, КМ или елек-
трическа буря, въпреки пълната 
реваскуларизация и оптимално-
то медикаментозно лечение.

IIa С 261–
267

Погасяваща стимулация с 
трансвенозен катетър трябва да 
се има предвид, ако КТ рециди-
вира често, въпреки употребата 
на антиаритмични лекарства, а 
катетърна аблация не е възмож-
на.

IIa С

Интравенозен лидокаин може да 
се има предвид за лечение на ре-
курентна продължителна КТ или 
КМ при липса на отговор към бе-
та-блокери или амиодарон, или 
при наличие на противопоказа-
ния за амиодарон. 

IIb C 268

Профилактично лечение с анти-
аритмични лекарства (различни 
от бета-блокери) не се препо-
ръчва.

ІІІ В 269, 
270

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ОКС = остри коронарни синдроми; ICD = имплантируем кардио-
вертер дефибрилатор; ВСС = внезапна сърдечна смърт; КМ = ка-
мерно мъждене; КТ = камерна тахикардия.

Превенция и поведение при внезапна сърдечна 
смърт свързана с остри коронарни синдроми: бол-
нична фаза. Пейсиране/имплантируем кардиовер-
тер дефибрилатор

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Временно трансвенозно пейси-
ране се препоръчва при паци-
енти със симптомна синусова 
брадикардия, въпреки лечение-
то с позитивни хронотропни 
средства.

I С 271

Временно трансвенозно пейси-
ране се препоръчва при паци-
енти със симптомен високосте-
пенен AV блок без стабилен 
заместителен ритъм.

I C 271

Неотложна ангиография се пре-
поръчва при пациенти със симп-
томен високостепенен AV блок, 
при които не е осъществена ре-
перфузия.

І С 271

По принцип <40 дни след ми-
окарден инфаркт не е показана 
имплантация на ICD за първична 
превенция на ВСС.

ІІІ А 274, 
275

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
dНепълна реваскуларизация означава неуспешна интервенция на 
виновната лезия или наличие на невиновни лезии, които не могат 
да бъдат лекувани.
ОКС = остри коронарни синдроми; AV = атрио-вентрикуларен; 
ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; ЛКФИ = левока-
мерна изтласкваща фракция; ВСС = внезапна сърдечна смърт; КМ = 
камерно мъждене; КТ = камерна тахикардия; WCD = кардиовертер 
дефибрилатор-жилетка.
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преживели извънболничен сърдечен арест, трябва да се има 
предвид коронарна ангиография след преминаване през 
спешния кабинет или звеното за интензивно лечение с цел 
изключване на несърдечни причини за арест.276

В условията на ОКС и рецидивираща продължителна и/
или хемодинамично значима КТ или КМ, бързата успешна 
реваскуларизация е ключ към по-нататъшна превенция на 
аритмията и трябва да се предприеме незабавно.13,250,271

5.1.3.1. Камерни аритмии при остри коронарни синдроми
Острата исхемия предизвиква електрическа нестабилност, 
провокираща КА при пациенти с ОКС.266 Ранното използва-
не на бета-блокери в условията на ОКС намалява КТ/КМ и 
следователно се препоръчва.257,269 Корекция на хипомагне-
зиемията и хипокалиемията може да помогне при избрани 
пациенти. Лечението със статини намалява смъртността при 
пациенти с CAD, основно чрез предотвратяване на повторни 
коронарни събития, и следователно е част от препоръчано-
то рутинно лекарствено лечение. 250,271

5.1.3.2. Употреба на антиаритмични лекарства при остри 
коронарни синдроми – общи съображения

Електрическата кардиоверсия или дефибрилация е наме-
са на избор за остро прекратяване на КА при пациенти с 
ОКС.1,271 Ранното (по възможност i.v.) приложение на бета-
блокери може да спомогне за превенция на рекурентните 
аритмии.257,269,271 Антиаритмичното лекарствено лечение с 
амиодарон трябва да се има предвид, само ако епизодите на 
КТ или КМ са чести и не могат повече да бъдат контролирани 
с последователна електрическа кардиоверсия или дефибри-
лация.1,271 При рецидивираща продължителна КТ или КМ, не-

реагиращи на бета-блокери или амиодарон или в случай на 
противопоказания за амиодарон, може да се има предвид 
интравенозен лидокаин. При пациенти с рецидивираща КТ 
или КМ, предизвикани от камерна екстрасистола (premature 
ventricular complex, PVC) възникваща в частично увредени 
влакна на Purkinje, катетърната аблация е много ефективна и 
трябва да се вземе предвид261–265 (вижте раздел 6.3.2).

5.1.3.3. Пациенти с остри коронарни синдроми без камерни 
аритмии

Препоръчва се бета-блокерно лечение за превенция на 
КА.257,271 Профилактичното лечение с антиаритмични лекар-
ства не се е оказало полезно и даже може да има увреждащ 
ефект и по тази причина не се препоръчва.257,269

5.1.3.4. Камерни екстрасистоли
PVCs и непродължителната камерна тахикардия (non-
sustained ventricular tachycardia, NSVT) са чести при пациен-
ти с ОКС, особено по време на първична перкутанна коро-
нарна интервенция за STEMI (известни като реперфузионни 
аритмии). Те много рядко имат хемодинамична значимост и 
не изискват специално лечение. Продължителната и честа 
камерна ектопия може да бъде признак, че е необходима 
допълнителна реваскуларизация (с други думи, повторна 
ангиограма/перкутанна коронарна интервенция).250,271 При 
хемодинамично значима NSVT, трябва да се има предвид 
амиодарон (300 mg i.v. болус).1,271

5.1.3.5. Продължителна КТ и КМ
Рекурентната продължителна КТ, особено когато е поли-
морфна, или рекурентното КМ може да са белег на непъл-
на реперфузия или настъпване на остра исхемия. По тази 
причина трябва да се обсъди спешна коронарна ангиогра-
фия.250,271 Рекурентната полиморфна КТ, дегенерираща в КМ, 
може да се повлияе от бета-блокери. Допълнително, дълбо-
ката седация може да спомогне за намаляване на епизодите 
на  КТ или КМ. Амиодарон (150–300 mg i.v. болус) трябва да се 
има предвид с цел остро потискане на хемодинамично зна-
чимите рекурентни КА. Употребата на други антиаритмични 
лекарства при ОКС (като прокаинамид, пропафенон, айма-
лин, флекаинид) не се препоръчва.1,269,271

5.1.3.6. Катетърна аблация при рецидивираща продължи-
телна камерна тахикардия, рецидивиращо камерно 
мъждене и електрическа буря

При пациенти с рецидивираща КТ или КМ, въпреки пълната 
реваскуларизация и оптималното медикаментозно лечение, 
трябва да се обсъди радиофреквентна катетърна аблация. 
Рекурентните епизоди на КМ могат да бъдат провокирани 
от PVCs, възникващи в мястото на частично увредени влакна 
на Purkinje, или на камерен миокард, увреден от исхемия и/
или реперфузия. При почти всички случаи субстратът е дос-
тъпен откъм ендокарда. Точният катетърен мепинг и успеш-
ната аблация на тригерите на КТ или КМ, или на миокардния 
субстрат, поддържащ КТ или КМ, е сложна и специфична 
процедура. По тази причина, трябва да се има предвид ран-
но насочване на пациенти с буря от КТ или КМ към специали-
зирани аблационни центрове.261–265

5.1.3.7. Екстракорпорални устройства за подпомагане
При избрани пациенти с рекурентна КТ или КМ, които не 
се овладяват от горепосочените препоръки за лечение, с 
цел хемодинамична стабилизация трябва да се обсъди им-
плантация на устройство за ЛК подпомагане или екстракор-

Превенция и поведение при внезапна сърдечна 
смърт свързана с остри коронарни синдроми: бол-
нична фаза. Пейсиране/имплантируем кардиовер-
тер дефибрилатор

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Временно трансвенозно пейси-
ране се препоръчва при паци-
енти със симптомна синусова 
брадикардия, въпреки лечение-
то с позитивни хронотропни 
средства.

I С 271

Временно трансвенозно пейси-
ране се препоръчва при паци-
енти със симптомен високосте-
пенен AV блок без стабилен 
заместителен ритъм.

I C 271

Неотложна ангиография се пре-
поръчва при пациинти със симп-
томен високостепенен AV блок, 
при които не е осъществена ре-
перфузия.

І С 271

Препрограмиране на вече им-
плантиран ICD се препоръчва 
при пациенти с повтарящо се 
немотивирано включване на ICD.

I C 272

Препрограмиране на вече им-
плантиран ICD трябва да се има 
предвид при излишни ICD-шо-
кове.

ІІа C 272

Имплантация на ICD или вре-
менно използване на WCD може 
да се има предвид <40 дни 
след миокарден инфаркт при 
избрани пациенти (с непълна 
реваскуларизация,d пред шест-
ва ща ЛКФИ дисфункция, поява на 
аритмии >48 ч. след началото на 
ОКС, полиморфна КТ или КМ).

IIb C 170, 
273

По принцип <40 дни след ми-
окарден инфаркт не е показана 
имплантация на ICD за първична 
превенция на ВСС.

ІІІ А 274, 
275

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
dНепълна реваскуларизация означава неуспешна интервенция на 
виновната лезия или наличие на невиновни лезии, които не могат 
да бъдат лекувани.
ОКС = остри коронарни синдроми; AV = атрио-вентрикуларен; 
ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; ЛКФИ = левока-
мерна изтласкваща фракция; ВСС = внезапна сърдечна смърт; КМ = 
камерно мъждене; КТ = камерна тахикардия; WCD = кардиовертер 
дефибрилатор-жилетка.
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порална хемодинамична поддръжка. Такива интервенции 
могат да осигурят терапевтичен прозорец, позволяващ ко-
ронарни интервенции при кардиогенен шок дължащ се на 
рекурентна КТ или КМ. Макар че с устройства за камерно 
подпомагане може да се постигне хемодинамична стабили-
зация, вероятността за рецидивиране на КТ или КМ е висока 
и интервенционното лечение е затруднено.254

5.1.3.8. Брадикардия и сърдечен блок
Въможна е поява на брадикардия и сърдечен блок, които са 
свързани с повишена вътреболнична смъртност. AV блокът 
се дължи най-често на проксимална оклузия на дясната ко-
ронарна артерия или доминантна цикумфлексна артерия. 
Бързата коронарна реваскуларизация най-често възстано-
вява проводимостта.253 Когато в резултат на брадикардията 
настъпи тежко хемодинамично нарушение (обикновено при 
напреднал или пълен сърдечен блок при липса на стабилен 
заместителен нодален ритъм) или когато тя персистира въ-
преки коронарната реваскуларизация, може да се наложи 
временно камерно пейсиране с пейсиращ катетър, въведен 
перкутанно до дясната камера.271 При персистираща бради-
кардия или сърдечен блок може да е необходимо постоянно 
пейсиране, което трябва да се осъществи в съответствие с 
текущите препоръки за пейсиране.10

5.1.4. Прогностична роля на ранното камерно 
мъждене

Ранното КМ (т.е. настъпващо в рамките на 48  ч.) при ОКС е 
свързано с петкратно увеличение на болничната смърт-
ност277 и вероятно разкрива риск от по-дългосрочна смърт-
ност. Не всички по-късни случаи на смърт са внезапни и ре-
шението за дефибрилаторна терапия трябва да се основава 
на наличие на други допълнителни рискови фактори, освен 
КМ или КТ в условията на ОКС.278,279

5.2. Скоро след миокарден инфаркт
5.2.1. Стратификация на риска за внезапна 

сърдечна смърт
ВСС е важна причина за смърт след остър миокарден ин-
фаркт и често се дължи на рецидивиращ инфаркт. Въпреки 
това, ранната имплантация на дефибрилатор след инфаркт 
не подобрява прогнозата, вероятно поради конкурентни 
причини за смърт.274,275 Препоръчва се оптимална реваску-
ларизация и медикаментозна терапия (включваща бета-бло-
кери, двойна антитромбоцитна терапия и статини) и пре-
венция и лечение на СН, които са основа на превенцията на 
внезапната смърт сред тази група пациенти. Макар че в тази 
кохорта са проверени и отхвърлени няколко неинвазивни 
рискови маркера за внезапна смърт, някои данни подкрепят 
употребата на ранна програмирана стимулация при паци-
енти с преживян миокарден инфаркт и понижена ЛКФИ, тъй 
като тези без индуцируема мономорфна КТ имат нисък риск 
от последваща внезапна смърт.285 Необходими са рандоми-
зирани изпитвания за окончателно определяне на ролята на 
програмираната стимулация за ранна стратификация на ри-
ска след остър миокарден инфаркт.

5.2.2. Избиране на подходящ момент 
за поставяне на имплантируем кариовертер 
дефибрилатор след миокарден инфаркт – 
оценка на левокамерната дисфункция преди 
и след изписване

Ранно (<40 дни) поставяне на ICD или временна (<40 дни) 
употреба на WCD може да се обсъди при наличие на специ-
фични състояния, като предшестващо нарушение на ЛКФИ, 
непълна реваскуларизация и аритмия настъпваща >48  ч. 
след началото на ОКС. Трябва да бъде определен видът на КА 
(мономорфна, полиморфна, плеоморфна КТ или КМ), както и 
дължината на цикъла на КТ (непродължителни кратки залпо-
ве или непродължителни дълги периоди). При извършване 
на програмирана стимулация, трябва да се определи инду-
цируемостта и вида на индуцираната аритмия (мономорфна 
КТ, полиморфна КТ, КМ).274,275

Стратификация на риска за внезапна сърдечна 
смърт рано (в рамките на 10 дни) след миокарден 
инфаркт

Препоръки Класа Нивоb Изтc

PVS може да се има предвид рано 
след миокарден инфаркт при па-
циенти с намалена ЛКФИ (≤40%) 
за оценка на риска от внезапна 
смърт.

ІІb В 280–
282

Неинвазивни тестове (напр. 
микроволтов алтернанс на Т-
вълната, тестове за автономна 
дисфункция или SA-ECG) не се 
препоръчват за рискова стра-
тификация в ранната фаза след 
миокарден инфаркт.

III В 283, 
284

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ЛКФИ = левокамерна изтласкваща фракция; PVS = програмирана 
камерна стимулация; SA-ECG = сигнално-усреднена електрокарди-
ограма.

Избор на оптимален момент за поставяне на им-
плантируем кардиовертер дефибрилатор след 
миокарден инфаркт. Оценка на левокамерната из-
тласкваща фракция.

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Ранна (преди изписването) оцен-
ка на ЛКФИ се препоръчва при 
всички пациенти с остър миокар-
ден инфаркт.

І С 286–
288

Нова оценка на ЛКФИ 6–12 сед-
мици след миокарден инфаркт се 
препоръчва за оценка на потен-
циалната нужда от поставяне на 
ICD с цел първична превенция.

І С 286–
288

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; ЛКФИ = левока-
мерна изтласкваща фракция.
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ЛКФИ трябва да бъде оценена 6–12 седмици след ми-
окардния инфаркт при стабилни пациенти и при тези на 
оптимална лекарствена терапия за СН с цел да бъдат пре-
ценени потенциалните показания за първична преван-
тивна имплантация на дефибрилатор. Оценката трябва да 
бъде структурирана и да се провежда при всички пациен-
ти.271,286–288

5.3. Стабилна коронарна артериална 
болест след мио кар ден инфаркт 
със запазена изтласкваща фракция

Съвременната реваскуларизация и вторична превантивна 
терапия позволява съхраняването на ЛКФИ при повечето 
пациенти, явяващи се рано с остър миокарден инфаркт. Въ-
преки че рискът от ВСС при тези пациенти е значително по-
нисък, отколкото при пациентите с тежко нарушена ЛКФИ, 
абсолютният брой жертви на ВСС със запазена ЛКФИ е висок. 
Необходимо е подобряване на стратегиите за разкриване на 
риска от ВСС сред умерено-рисковата популация.

5.3.1. Стратификация на риска

Повечето проучвания, които са оценили ползата от неинва-
зивната стратификация на риска, са проведени при пациен-
ти с тежко нарушена ЛКФИ (<40%) или в смесена популация. 
В тези проучвания клиничният изход в подгрупата пациенти 
с ЛКФИ >40% или не се съобщава, или подгрупите са били 
прекалено малки, за да се направи анализ и интерпретация 
на данните. Понастоящем, при пациенти с отдалечен ми-
окарден инфаркт и запазена ЛКФИ нито един метод за стра-
тификация на риска не е показал достатъчна специфичност 
и чувствителност.

Съществува ограничено количество данни от подгрупи 
в големи проучвания, че програмираната камерна стиму-
лация е полезна за стратификация на риска при пациенти 
преживяли миокарден инфаркт с междинни стойности на 
ЛКФИ или с ЛКФИ >40%.280–282 Този въпрос е в процес на 
изясняване в провеждащото се понастоящем изпитване 
Risk Stratification in Patients With Preserved Ejection Fraction 
(PRESERVE-EF) (NCT02124018). 

5.3.2. Препоръки за оптимална стратегия
Напоследък бяха публикувани Препоръки за коронарна 

реваскуларизация.13 Те предлагат ясна информация за необ-

ходимия подход и на читателя се препоръчва да се обърне 
за подробности към оригиналния документ.

При пациенти с CAD и КА основно значение има оценка-
та на обструктивната коронарна болест и исхемията. Хирур-
гичната реваскуларизация може да повиши преживяемост-
та и да предпази от ВСС. Имплантацията на епикарден ICD 
електрод по време на аорто-коронарния байпас не е свър-
зана като цяло с намаляване на смъртността. Перкутанната 
коронарна интервенция също е свързана с изразено пони-
жение на сърдечната смъртност, поради по-малко случаи на 
смърт от миокарден инфаркт или внезапна смърт. 

Реваскуларизацията може да доведе до повишаване на 
ЛКФИ с ≥5–6% при 15–65% от стабилните пациенти. Това 
е особено валидно при тези с данни за исхемичен или хи-
берниращ миокард в предоперативните образни изследва-
ния.291,292 Мнозинството от пациентите с тежко потисната 
ЛКФИ веднага след STEMI показват значително подобрение 
на систолната функция след 3  месеца.286 ЛКФИ трябва да 
бъде оценена отново 6–12 седмици след коронарна ревас-
куларизация, за да се преценят потенциалните показания за 
имплантация на ICD за първична преванция.

При пациенти, които преживяват ВСС, реваскуларизаци-
ята може да намали рецидивирането на животозастрашава-
щи аритмии и ВСС и да подобри клиничния изход, особено 
при данни за исхемия предшестваща ВСС. Продължител-
ната мономорфна КТ при пациенти с прекаран миокарден 
инфаркт показва по-слаба склонност за повлияване от ре-
васкуларизация. Малко вероятно е миокардната реваску-
ларизация да предотврати рекурентна ВСС при пациенти с 
обширен миокарден цикатрикс и изразено понижение на 
ЛКФИ.

5.3.3. Употреба на антиаритмични лекарства
Ролята на антиаритмичните лекарства за превенция на ВСС 
при пациенти с прекаран миокарден инфаркт и запазена из-
тласкваща фракция е ограничена. Повечето данни идват от 
проучването CAST,129 което е показало, че блокерите на натри-
евите канали (средства от клас IA и IC) повишават смъртността 
след миокарден инфаркт. Средствата от клас II (бета-блокери) 
имат установена роля за намаляване на смъртността при 
пациенти с понижена ЛКФИ след миокарден инфаркт и тази 
протективна роля може би персистира и при пациенти със 
запазена ЛКФИ, но ефектът им върху ВСС не е доказан. И на-
края, няма доказателства, че амиодарон (средство от клас III) 
намалява честотата на ВСС при пациенти със запазена ЛКФИ 
след прекаран миокарден инфаркт. Все пак, той може би иг-

Стратификация на риска при пациенти със стабилна 
коронарна артериална болест след миокарден ин-
фаркт със запазена изтласкваща фракция

Препоръки Класа Нивоb Изтc

PVS трябва да се има предвид 
при пациенти преживели мио-
кар ден инфаркт със запазена ЛК 
функция и синкоп, за който няма 
друго обяснение.

ІІа С 280–
282

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ЛК = левокамерна; PVS = програмирана камерна стимулация.

Реваскуларизация при пациенти със стабилна коро-
нарна артериална болест след миокарден инфаркт 
със запазена изтласкваща фракция

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Коронарна реваскуларизация се 
препоръчва за намаляване на 
риска от ВСС при пациенти с КМ, 
когато началото на КМ е пред-
шествано от остра миокардна 
исхемия.

І В 289, 
290

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ВСС = внезапна сърдечна смърт; КМ = камерно мъждене.
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рае роля за облекчаване на симптоматиката и намаляване на 
епизодите на аритмия в тази група пациенти.

При симптомни, но не и животозастрашаващи аритмии 
(PVCs или кратка и бавна NSVT), амиодарон е средство на избор, 
тъй като потиска аритмиите, без да влошава прогнозата.293,294

5.3.4. Катетърна аблация
КТ настъпва при 1–2% от пациентите късно след миокарден 
инфаркт, често след интервал от няколко години. Рекурент-
ната КТ може да бъде лекувана ефективно с катетърна абла-
ция, която намалява рязко рецидивите на КТ в малки серии 
от пациенти, лекувани в специализирани центрове. Въпро-
сът, дали първичната аблация на добре понасяна продължи-
телна мономорфна КТ при пациенти с ЛКФИ >40% без охра-
няващ ICD носи полза, заслужава допълнително проучване. 
Дотогава поставяне на ICD трябва да се обсъжда при паци-
енти, преживяли миокарден инфаркт и страдащи от продъл-
жителна КТ или КМ при липса на остра исхемия, даже и след 
успешна катетърна аблация.261–265

6. Терапии при пациенти 
с левокамерна дисфункция 
с или без сърдечна 
недостатъчност

При повечето пациенти със СН се установяват КА, а вне-
запната смърт е честа в тази популация.1,8,295,296 Честотата 
и тежестта на КА нарастват успоредно с тежестта на СН, но 
значението им за предсказване на внезапна смърт е неяс-
но.297–300 Всъщност, идентификацията на повишен риск от 
внезапна смърт при пациенти със СН се е оказала изключи-
телно трудна задача и единственият съобщаван постоянен 
и независим фактор е тежестта на ЛК дисфункция или ЛКФИ.

6.1. Първична превенция на внезапна 
сърдечна смърт

6.1.1. Лекарства
При пациенти със СН при систолна дисфункция (ЛКФИ 
≤35–40%) се препоръчват ACE инхибитори, бета-блокери и 
MRAs, тъй като те намаляват общата смъртност и внезапната 
смърт8 (вижте раздел 5).

ACE инхибиторите намаляват общата смъртност с 
15-25% и се препоръчват при всички пациенти с понижена 
ЛКФИ.8,305 Бета-блокерите намаляват смъртността с ~35% и 

Употреба на антиаритмични лекарства

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Амиодарон може да се има пред-
вид за облекчаване на симпто-
мите от КА при преживели ми-
окарден инфаркт, но не оказва 
влияние върху смъртността.

IIb В 293, 
294

Терапия с блокери на натриеви-
те канали (клас IC) не се препо-
ръчва за превенция на внезапна 
смърт при пациенти с CAD или 
които са преживели миокарден 
инфаркт.

ІІІ В 131

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
CAD = коронарна артериална болест; КА = камерни аритмии.

Спешна ангиограма и
по възможност пълна

реваскуларизация

Бета-блокерна терапия
(напр. 5 mg метопролол i.v.)

Рецидивираща КТ/КМ или 
честа непродължителна КТ

Стабилен
пациент

Кардиоверсия/дефибрилация
Погасяващо пейсиране
Амиодарон 300 mg i.v.

Лидокаин

Обсъжда се нужда
от допълнителна

реваскуларизация
(проверка на ЛК функция,

повторна ангиография)
Обсъжда се насищане 

с K+  и  Mg2+

Обсъжда се катетърна
аблация и/или седиране

и насочване
към специализиран център

ОКС = остри коронарни синдроми; i.v. = интравенозно; K+ = калий; 
ЛК = левокамерна; Mg2+ = магнезий; КМ = камерно мъждене; 
КТ = камерна тахикардия.

Фигура 3: Диагностичен алгоритъм при пациенти с 
продължителни камерни аритмии и ACS.

Употреба на лекарствени средства при пациенти 
с левокамерна дисфункция

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Оптимална фармакологична те-
рапия с ACE инхибитори (или, 
при непоносимост, с ARBs), бета-
блокери и MRAs се препоръчва 
при пациенти със СН и систолна 
дисфункция (ЛКФИ ≤35–40%) за 
редуциране на общата смърт-
ност и ВСС.

І А 301–
304

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин II ре-
цепторен блокер; СН = сърдечна недостатъчност; ЛКФИ = левока-
мерна изтласкваща фракция; MRA = минералкортикоид-рецептор-
ни антагонисти; ВСС = внезапна сърдечна смърт.
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имат антиисхемични свойства, които водят до специфични 
анти-аритмични ефекти и намаляват специфично честота-
та на внезапната смърт.8 Скорошни данни от Колаборатив-
ната група по бета-блокери при сърдечна недостатъчност 
(Beta-Blockers in Heart Failure Collaborative Group) поставят 
под съмнение клиничното становище, че бета-блокерите 
подобряват прогнозата при пациенти със СН и ПМ и и гру-
пата препоръчва клиницистите да съобразят терапията на 
съответната подгрупа пациенти със СН с тези данни.306 С 
цел допълнително проучване на тези предизвикателни на-
блюдения, авторите заявяват, че „има спешна нужда и не-
търпеливо очакване на данни от специфични изпитвания 
при пациенти със СН и ПМ”.307  

MRAs намаляват смъртността и честотата на случаите на 
внезапна смърт при пациенти със CH, при които вече се про-
вежда терапия с ACE-инхибитори и бета-блокери.143,308,309 В 
най-новото проучване включващо еплеренон, 20% от паци-
ентите са били с имплантирано устройство (ICD или CRT), но 
лекарството е било еднакво ефективно при пациенти с и при 
тези без терапия с устройство.309 Този благоприятен ефект 
на MRAs върху честотата на ВСС при пациенти с ЛК систолна 
дисфункция беше потвърден от мета-анализ на шест проуч-
вания, показващ, че пациентите лекувани с MRAs са имали 
23% по-малък риск (odds) да получат ВСС в сравнение с кон-
тролната група [OR 0.77 (95% CI 0.66, 0.89), P = 0.001].310 Много 
пациенти със СН все още приемат диуретици и дигоксин, но 
те не понижават общата смъртност и честотата на внезапна-
та смърт. Ангиотензин-рецепторни блокери и ивабрадин се 
препоръчват при подгрупи пациенти със СН.8 Амиодарон 
не засяга клиничния изход при пациенти със СН,132 а пред-
вид високата честота на лекарствена токсичност,8 той не се 
препоръчва за обща употреба при тези пациенти. В случаи-
те на симптомни камерни (тахи)аритмии при пациенти със 
СН (като тези страдащи от дефибрилаторни шокове или от 
непродължителни КА със симптоматика) амиодарон е антиа-
ритмично средство на избор, защото не влошава клиничния 
изход.132 Други антиаритмични средства не се препоръчват 
при пациенти със СН по съображения за безопасност.8

През последните 10  години нараства осъзнаването, че 
много пациенти, които имат признаци и симптоми на СН 
са с нормална или запазена изтласкваща фракция (сърдеч-
на недостатъчност със запазена фракция на изтласкване, 
СНзФИ).8,311 Много от терапиите, които подобряват преживя-
емостта при СН с намалена фракция на изтласкване (СНнФИ) 
са по-неефективни при СНзФИ. Относително голям дял от 
тези пациенти имат не-сърдечносъдови придружаващи за-
болявания и, въпреки че внезапната смърт е честа,312 липс-
ват проучвания върху ICDs или CRT с достатъчна статистиче-
ска сила. Повечето големи лекарствени изпитвания при СН 
бяха проведени преди публикуването (през 2005 г.) на пози-
тивни резултати от основополагащи изпитвания с ICDs63,64 и 
CRT;313,314 резултатите от тези изпитвания доведоха до висок 
клас на препоръките в указанията за подход към СН и огро-
мно нарастване на тяхната употреба.7,315

6.1.2. Имплантируеми кардиовертер 
дефибрилатори

Ранните проучвания върху стойността на ICDs при ЛК дис-
функция бяха проведени при пациенти с предшестващ сър-
дечен арест (т.е. вторична превенция) или при които са се 
изисквали допълнителни електрофизиологични критерии.1 

Две големи проучвания осигуриха данни за първичната пре-
венция на ВСС с ICD при пациенти със СН и понижена ЛКФИ: 

изпитването SCD-HeFT64 и MADIT-II (Multicenter Automatic 
Defibrillator Implantation Trial II).63,318 В SCD-HeFT употреба-
та на ICD е довела до понижение с 23% на риска от смърт 
[hazard ratio (HR) 0.77 (95% CI 0.62, 0.96), P = 0.007] и абсолют-
но понижение на смъртността със 7% след 5 години (от 29 до 
22%). В рамото с ICD е настъпило понижение на внезапната 
смърт с 60%.319 Ефектът върху общата смъртност не е бил 
зависим от това дали причините за СН са исхемични или не-
исхемични, но е имало разлика според функционалния клас 
по NYHA: ICDs са се оказали много ефективни при пациенти 
в клас  II, но не са показали забележим ефект върху смърт-
ността при пациенти в клас III. В MADIT-II пациентите в група-
та с ICD са имали понижение на общата смъртност с 31% [HR 
0.69 (95% CI 0.51, 0.93), P = 0.016], а един по-късен анализ на 
това проучване показа,че ползата от ICDs в тази популация 
е зависима от времето,318 с по-голяма полза при пациенти, 
чийто индексен миокарден инфаркт е бил по-отдалечен във 
времето от рандомизацията.

Макар че употребата на ICDs при пациенти, преживели 
миокарден инфаркт (т.е. исхемична етиология), се потвърж-
дава от повече данни, редукцията на общата смъртност и 
ритъмната смъртност при пациенти със СНнФИ с неисхе-
мична етиология също намира потвърждение. В изпитва-
нето DEFINITE (DEFibrillator In Non-Ischemic cardiomyopathy 
treatment Evaluation)316 е установена тенденция за понижа-
ване на смъртноста в групата с ICD [HR 0.65 (95% CI 0.40, 1.06), 
P = 0.08], докато внезапната смърт е намаляла значимо. [HR 
0.20 (95% CI 0.06, 0.71), P = 0.006]. В изпитването SCD-HeFT63 

при пациенти без предшестващ инфаркт (и неисхемична СН) 
е наблюдавана тенденция за понижаване на общата смърт-
ност [HR 0.73 (95% CI 0.50, 1.07), P = 0.06]. В същото изпитване 
при пациентите с исхемична етиология също е имало само 
тенденция за понижаване на общата смъртност [HR 0.79 (95% 
CI 0.60, 1.04), P = 0.05], което показва, че двете подгрупи са 
били вероятно прекалено малки за достигане на статистиче-
ска значимост.63 Съответно, в мета-анализ на Desai et al.317 на 
пет изпитвания за първична превенция, включващи 1854 па-
циенти с неисхемична СН, употребата на ICD е довела до сиг-

Имплантируем кардиовертер дефибрилатор при 
пациенти с левокамерна дисфункция

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Терапия с ICD се препоръчва за 
намаляване на честотата на ВСС 
при пациенти със симптомна СН 
(NYHA клас II–III) и ЛКФИ ≤35% 
след ≥3 месеца оптимална меди-
каментозна терапия при очаква-
на преживяемост с добър функ-
ционален статус поне 1 година:

 - Исхемична етиология (най-
малко 6 седмици след миокар-
ден инфаркт).

І А 63, 64

 - Неисхемична етиология. І В 64, 316, 
317

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
СН = сърдечна недостатъчност; ICD = имплантируем кардиовертер 
дефибрилатор; ЛКФИ = левокамерна изтласкваща фракция; NYHA = 
New York Heart Association; ВСС = внезапна сърдечна смърт.
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нификантно понижение на общата смъртност с 31% [HR 0.69 
(95% CI 0.55, 0.87), P = 0.002]. Терапия с ICD не се препоръчва 
при пациенти с краен стадий на СН (NYHA клас IV) и при дру-
ги пациенти, които са с очаквана преживяемост <1 година.

Понастоящем няма RCTs демонстриращи полза от ICD 
при безсимптомни пациенти (NYHA клас I) със систолна дис-
функция (ЛКФИ ≤35–40%) или при пациенти със СН и запа-
зена ЛКФИ >40–45%, така че при тези пациенти не се препо-
ръчват ICDs за първична превенция.

6.1.3. Имплантируеми кардиовертер 
дефибрилатори при пациенти в клас IV 
по New York Heart Association планирани 
за сърдечна трансплантация

Липсват рандомизирани изпитвания върху значението на 
ICDs при пациенти в клас IV по NYHA. Общоприето е, че ICD-
терапия не се препоръчва при пациенти с тежка, медикамен-
тозно-рефрактерна симптоматика, които не са кандидати за 
CRT, устройство за камерна поддръжка или сърдечна транс-
плантация.8,11 Ситуацията обаче при пациенти с амбулаторен 
клас IV, които са записани в листата на чакащите сърдечна 
трансплантация, може да е различна. Тези пациенти често 
трябва да чакат най-малко 1 година и рискът им от внезапна 
смърт е висок. Данните от две обсервационни проучвания, 
които са изследвали общо почти 2000 пациенти, едното от 
които е ново,320 а другото по-старо (с ниска употреба на бе-
та-блокери),321 показват вероятно повишена преживяемост 
при пациенти с ICD.

6.1.4. Сърдечна ресинхронизираща терапия

6.1.4.1. Сърдечна недостатъчност с намалена левокамерна 
изтласкваща фракция в клас III/амбулаторен клас IV 
по New York Heart Association

При пациенти в синусов ритъм препоръките са дадени в 
зависимост от наличието спрямо липсата на морфология 
на ЛББ, а също и в зависимост от ширината на QRS-ком-
плекса (120–150 мс vs. >150 мс)10 (Таблица А на този раздел). 
За пациенти с ПМ препоръките са дадени в Таблица В на 
този раздел.

Две големи RCTs [COMPANION (Comparison of Medical 
Therapy, Pacing, and Defibrillation in Heart failure)313 и CARE-
HF (Cardiac Resynchronization – Heart Failure)314] при пациен-
ти с умерена до тежка (клас III–IV) СН в синусов ритъм пока-

заха, че CRT намалява заболяемостта и смъртността в тази 
популация.

COMPANION проучва пациенти със СНнФИ и ширина на 
QRS-комплекса ≥120  мс. В сравнение с пациентите на изо-
лирана оптимална медикаментозна терапия, при тези с им-
плантиран CRT пейсмейкър (CRT-P) е отчетена тенденция за 
понижение на общата смъртност [HR 0.76 (95% CI 0.58, 1.01), 
P = 0.059], а при пациенти със CRT-D – понижение с 36 % [HR 
0.64 (95% CI 0.48, 0.86), P = 0.003]. CRT-D, но не и CRT-P, намаля-
ва честотата на ВСС в това проучване.

Въпреки че критерият за ширина на QRS-комплекса в 
CARE-HF е бил също ≥120 мс, пациенти с ширина на QRS-ком-
плекса 120–149  мс е трябвало да отговарят на допълните-
лен критерий за диссинхрония. CRT-P е редуцирала общата 
смъртност с 36% [HR 0.64 (95% CI 0.48, 0.85), P < 0.002].64 В раз-
ширен доклад на изпитването CARE-HF (среден срок на про-
следяване 37 месеца), CRT-P е понижила и внезапната смърт 
с 46% [HR 0.54 (95% CI 0.35, 0.84), P = 0.005] при понижение на 
общата смъртност към този момент с 40% [HR 0.60 (95% CI 
0.47, 0.77), P < 0.001].335

Взети заедно, COMPANION и CARE-HF дават силни доказа-
телства в полза на употребата на CRT (CRT-P или CRT-D) при 

Имплантируем кардиовертер дефибрилатор при 
пациенти в клас IV по New York Heart Association пла-
нирани за сърдечна трансплантация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

ICD трябва да се вземе предвид 
за първична и вторична пре-
венция на ВСС при пациенти от 
листата на чакащите сърдечна 
трансплантация.

ІІа С 320, 
321

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; ВСС = внезапна 
сърдечна смърт.

Таблица A: Сърдечна ресинхронизираща терапия 
за първична превенция на внезапна 
смърт при пациенти в синусов ритъм 
и  функционален клас III/амбулаторен 
клас IV по New York Heart Association

Препоръки Класа Нивоb Изтc

CRT се препоръчва за намаля-
ване на общата смъртност при 
пациенти с ЛКФИ ≤35% и ЛББ, 
въпреки проведеното най-малко 
3-месечно лечение с оптимална 
фармакологична терапия, при 
които има очаквана преживяе-
мост поне 1 година в добър функ-
ционален статус:

322–326

 - При продължителност на QRS 
>150 мс I A 313, 314, 

327– 329

 - При продължителност на QRS 
120–150 мс І В 313, 314

CRT трябва или може да се взе-
ме предвид за намаляване на 
общата смъртност при пациенти 
с ЛКФИ ≤35% без ЛББ, въпреки 
проведеното най-малко 3-ме-
сечно лечение с оптимална фар-
макологична терапия, при които 
има очаквана преживяемост 
поне 1 година в добър функцио-
нален статус:

326, 
323–325

 - При продължителност на QRS 
>150 мс IIa B 313, 314

 - При продължителност на QRS 
120–150 мс IIb B 313, 314

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
CRT = сърдечна ресинхронизираща терапия; ЛББ = ляв бедрен блок; 
ЛКФИ = левокамерна изтласкваща фракция; мс = милисекунди.
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пациенти със СНнФИ и умерена до тежка симптоматика, кои-
то имат разширен QRS-комплекс, особено тези с морфология 
на ЛББ. Няколко други проучвания, регистри и мета-анализи 
проучват отговора към CRT в зависимост от морфология-
та на QRS-комплекса и мнозинството от тях са подкрепили 
схващането, че QRS с морфология на ЛББ идентифицира 
подгрупа пациенти с по-голяма полза; тук се прави кратък 
преглед на ключови проучвания, регистри и мета-анализи.

Данни от ICD-регистъра на Medicare (Medicare ICD 
Registry),326 които включват 14  946 пациенти, показват, че 
CRT-D не е била ефективна при ДББ, което си личи по по-ви-
соката смъртност след 3 години при пациенти с ДББ в срав-
нение с ЛББ [HR 1.37 (95% CI 1.26, 1.49), P < 0.001]. Проучва-
нето REsynchronization reVErses Remodeling in Systolic left 
vEntricular dysfunction (REVERSE)336 потвърждава понижение 
на комбинирания клиничен краен критерий само при паци-
енти с ЛББ (OR 0.53,P < 0.0032) и показва липса на полза при 
пациенти без ЛББ (OR 0.74, P = 0.21). Анализът на морфологията 
на QRS-комплекса в проучването MADIT-CRT322 показва пони-
жение на първичния краен показател при пациенти с QRS-
морфология на ЛББ (HR 0.47, P < 0.001), но не и при пациенти 
без QRS-морфология на ЛББ (HR 1.24, P = 0.257). Интерес пред-
ставлява фактът, че рискът от КТ, КМ и смърт е намалял само 
при пациенти с ЛББ. Наскоро беше публикуван дългосрочен 
анализ на пациенти от MADIT-CRT148 потвърждаващ, че след 
7-годишно проследяване при пациенти с QRS-морфология на 
ЛББ се наблюдава полза от CRT-D [HR 0.59 (95% CI 0.43, 0.80), 
P < 0.001], докато при пациенти без морфология на ЛББ не е 
имало ефект, а даже е имало вероятна вреда от CRT-D [HR 1.57 
(95% CI 1.03, 2.39) P = 0.04]. При анализа на данните от RAFT 
(Resynchronization–Defibrillation for Ambulatory Heart Failure 

Trial ) въз основа на морфологията на QRS, CRT-терапията е 
показала по-голяма полза при пациенти с ЛББ, отколкото при 
пациенти без ЛББ.323 Интересно е, че пациенти с QRS >160 ms 
без морфология на ЛББ са имали скромно понижение на пър-
вичния краен критерий [HR 0.52 (95% CI 0.29, 096), P = 0.033]. 
Въпреки факта, че в тази група е имало само 53 пациенти, по-
тенциалната полза от CRT при липса на морфология на ЛББ 
на QRS-комплекса при наличие на изразено разширение на 
QRS (QRS ≥160  мс) заслужава изследване. Това наблюдение 
се подкрепя от резултатите в мета-анализа на Cleland et al.334 
включващ данни от CARE-HF, Multicenter InSync Randomized 
Clinical Evaluation (MIRACLE), REVERSE, Multicenter In-Sync ICD 
Randomized Clinical Evaluation (MIRACLE ICD) и RAFT. Въпреки 
очевидната полза от CRT при пациенти с ЛББ в едновариантен 
анализ, резултатите от мултивариантния модел подсказват, че 
само ширината на QRS-комплекса предсказва величината на 
ефекта от CRT върху клиничния изход. Nery et al.324 публику-
ва мета-анализ на клинични проучвания със CRT фокусиран 
върху 485 пациенти с QRS морфология на ДББ , който показва 
липса на полза от ресинхронизираща терапия [HR 2.04 (95% CI 
1.32, 3.15), P = 0.001]; за съжаление не са предоставени данни 
за ширината на QRS.

Sipahi et al.325 са направили мета-анализ, в който те из-
следват 33 клинични изпитвания изследващи ефекта от мор-
фологията на QRS върху CRT, но само четири (COMPANION, 
CARE-HF, MADIT-CRT и RAFT) включват клиничен изход в 
зависимост от морфологията на QRS-комплекса. Когато те 
са оценили ефекта от CRT върху комбинацията от неблаго-
приятни клинични събития при 3349 пациенти с изходен 
ЛББ, те отчитат 36% понижение на риска при употреба на 
CRT [RR 0.64 (95% CI 0.52, 0.77), P < 0.00001]. Такава полза не 
се наблюдава обаче при пациенти с не-ЛББ проводни нару-
шения [RR 0.97 (95% CI 0.82, 1.15), P = 0.75].325 Интересно е, че 
при анализ на изпитвания без използване на ICD (CARE-HF и 
COMPANION), все пак е била наблюдавана полза от CRT при 
ЛББ (P < 0.000001).

В скорошен голям мета-анализ на шест RCTs (COMPANION, 
CARE-HF, MADIT-CRT, MIRACLE, RAFT и REVERSE),337 включващ 
6914 участници (1683 с не-ЛББ морфология на QRS-компле-
кса), CRT не е свързана с понижение на смъртността и/или 
хоспитализация за СН при пациенти с QRS-морфология без 
ЛББ [HR 1.09 (95% CI 0.85, 1.39)].337

Следователно, широкият QRS без морфология на ЛББ все 
още остава област на несигурност по отношение на CRT. На 
базата на тези данни, въпреки факта, че повечето пациенти в 
Европа получават CRT-D,314 нашите препоръки се отнасят по 
принцип за CRT.

В предишни документи [препоръки на American College 
of Cardiology Foundation/AHA и консенсусния документ по 
пейсиране на European Heart Rhythm Association (EHRA)/ESC] 
съществуват несъответствия в класа на препоръките за CRT 
при пациенти с ширина на QRS-комплекса между 120 и 150 мс. 
Според мета-анализа на Sipahi et al.,328 CRT е понижила значи-
телно показателя обща смъртност или хоспитализация при 
пациенти с ширина на QRS-комплекса ≥150 мс [RR 0.60 (95% CI 
0.53, 0.67), P < 0.001], но не и при пациенти с ширина на QRS-
комплекса 120–150 мс [RR 0.95 (95% CI 0.82, 1.10), P = 0.49]. Про-
учването на Sipahi et al обаче поражда методологични съмне-
ния, поради многостранността на използваните анализи338 и 
по тази причина заключението, че CRT е ефективна само при 
пациенти с QRS ≥150 мс трябва да се разглежда само като из-
следователски етап.338 CRT не се препоръчва при пациенти 
със СН и ширина на QRS-комплекса <120 мс.339

Таблица B: Сърдечна ресинхронизираща терапия за 
първична превенция на внезапна смърт 
при пациенти в перманентно предсърд-
но мъждене с функционален клас ІІІ/
амбулаторен клас ІV по New York Heart 
Association

Препоръки Класа Нивоb Изтc

CRT трябва да се вземе предвид 
за намаляване на общата смърт-
ност при пациенти с хронична 
СН, QRS ≥120 мс и ЛКФИ ≤35%, 
които остават във функциона-
лен клас ІІІ/амбулаторен клас ІV 
по NYHA, въпреки проведената 
минимум 3-месечна оптимална 
фармакологична терапия с очак-
вана преживяемост най-малко 1 
година в добър функционален 
статус, при условие че може да се 
постигне възможно най-близко 
до 100% двукамерно пейсиране.

ІІа В 330, 331

Аблация на AV съединението 
трябва да се вземе предвид в 
случай на непълно двукамерно 
пейсиране.

ІІа В 332, 333

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
CRT = сърдечна ресинхронизираща терапия; ЛББ = ляв бедрен блок; 
ЛКФИ = левокамерна изтласкваща фракция; мс = милисекунди.
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При пациенти с ПМ, CRT трябва да се има предвид при тези 
със значително понижена ЛКФИ, но не е доказано, че тя нама-
лява смъртността или случаите на внезапна смърт при такива 
пациенти.8,340 В изпитването RAFT 229 (или 13% от цялата гру-
па от 1798) пациенти са били в началото с ПМ или предсърдно 
трептене.327 Въпреки че формално не е имало значимо взаимо-
действие между началния ритъм и терапевтичния ефект (ICD 
vs. CRT-D, P = 0.14), броят пациенти в това проучване е малък и 
ефектът при пациенти с ПМ или предсърдно трептене изглеж-
да по-слаб, отколкото при тези в синусов ритъм. Успехът от CRT 
при пациенти с ПМ се определя най-вече от степента на дву-
камерното пейсиране, а тя може да се постигне при много от 
пациентите само с помощта на аблация на AV съединението.10

Въпреки че решението за извършване на аблация на AV 
съединението при тези пациенти е все още обект на известен 
дебат, нови данни подсказват, че дългосрочната преживяе-
мост след CRT сред пациенти с ПМ, подложени на аблация на 
AV съединението, е подобна на наблюдаваната при пациенти в 
синусов ритъм.333 В заключение, CRT може да се обсъди при па-
циенти със СН, постоянно ПМ и ЛКФИ ≤35%: (i) ако има нужда от 
камерно пейсиране или пациентът в други отношения покрива 
критериите за CRT и (ii) ако със CRT се постига 100% камерно 
пейсиране след аблация на AV съединението или фармаколо-
гичен контрол на честотата (клас 2А– В ниво на препоръките).

6.1.4.2. Сърдечна недостатъчност при намалена левокамер-
на изтласкваща фракция, но с лека симптоматика 
(клас II по New York Heart Association)

Две контролирани проучвания са рандомизирали 3618 па-
циенти с лекостепенна СН да получат оптимална фармако-
логична терапия плюс ICD или оптимална фармакологична 
терапия плюс CRT-D.327,329

Проучването MADIT-CRT329 включва 1820 пациенти с лека 
симптоматика (NYHA клас I или II) и ЛКФИ ≤30% при ширина 
на QRS-комплекса ≥130 мс. Началният доклад показва нама-
ление с 34% на първичния краен критерий, включващ смърт 
по всякакви причини или прояви на СН [25.3% vs. 17.2% за 
ICD vs. CRT-D; HR 0.66 (95% CI 0.52, 0.84), P = 0.001]. В доклад 
за дългосрочното проследяване в MADIT-CRT (среден срок 
от 7 години),148 CRT-D е свързана със значимо намаляване на 
смъртността [HR 0.59 (95% CI 0.43, 0.80), P < 0.001] в сравнение 
със самостоятелен ICD, което обаче се свежда до пациенти с 
изходен ЛББ, докато при пациенти без  ЛББ не се отчита пол-
за (P <0.001 за взаимодействие) (Таблица С в този раздел).

В изпитването RAFT327 са включени 1798 пациенти с лека 
до умерена HF(NYHA клас II или III), ЛКФИ ≤30% и ширина 
на QRS-комплекса ≥120 мс (или ширина на пейсирания QRS 
≥200 мс). В сравнение с пациенти само с ICD, групата със 
CRT-D е показала 25% редукция на RR от обща смъртност [HR 
0.75 (95% CI 0.62, 0.91), P = 0.003], което потвърждава ползата 
от употреба на CRT при пациенти със СНнФИ и лека симпто-
матика.

6.2. Камерни екстрасистоли при 
пациенти със структурна сърдечна 
болест/левокамерна дисфункция

Камерните екстрасистоли (преждевременните камерни 
комплекси, PVCs) и залповете от NSVT са чести при паци-
енти с ЛК дисфункция и могат да бъдат последствие от или 
причина за ЛК дисфункция. PVCs и залпове от NSVT при па-
циенти със структурна сърдечна болест допринасят за пови-
шения риск от смърт, а >10 PVCs на час или залпове от NSVT 
са приемлив маркер за повишен риск.344 Ако пациентите са 
симптомни поради PVCs или NSVTs, или ако PVCs или NSVTs 
допринасят за понижената ЛКФИ („тахикардно-индуцирана 
кардиомиопатия”), трябва да се има предвид амиодарон или 
катетърна аблация.

Таблица C: Сърдечна ресинхронизираща терапия  – 
дефибрилатора за първична превенция 
на внезапна смърт при пациенти в сину-
сов ритъм с лека (клас ІІ по New York Heart 
Association) сърдечна недостатъчност

Препоръки Класb Нивоc Изтd

CRT-D се препоръчва за намаля-
ване на общата смъртност при 
пациенти с продължителност на 
QRS ≥130 мс, ЛКФИ ≤30% и ЛББ, 
въпреки проведената минимум 
3-месечна оптимална фармако-
логична терапия с очаквана пре-
живяемост най-малко 1 година в 
добър функционален статус.

І А
148, 322, 
323, 325, 
327, 329

CRT-D може да се вземе предвид 
за превенция на хоспитализаци-
ите за СН при пациенти с про-
дължителност на QRS ≥150 мс, 
независимо от морфологията 
на QRS и ЛКФИ ≤35%, въпреки 
проведената минимум 3-месеч-
на оптимална фармакологична 
терапия с очаквана преживяе-
мост най-малко 1 година в добър 
функционален статус.

ІІb А
148, 

327–329, 
334

aТези препоръки са валидни специално за CRT-D, тъй като в проуч-
ванията за ефекта на ресинхронизацията при пациенти с клас ІІ по 
NYHA са използвани само CRT-D.
bКлас на препоръките.
cНиво на доказателственост.
dИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
CRT-D = сърдечна ресинхронизираща терапия-дефибрилатор; СН = 
сърдечна недостатъчност; ЛББ = ляв бедрен блок; ЛКФИ = левока-
мерна изтласкваща фракция; мс = милисекунди.

Лечение при пациенти с левокамерна дисфункция и 
камерни екстрасистоли

Препоръки Класа Нивоb Изтc

При пациенти с чести симптомни 
PVC или NSVT:

 - Трябва да се има предвид ами-
одарон. ІІа В 64

 - Трябва да се обсъди катетърна 
аблация. ІІа В 341–343

Катетърна аблация трябва да се 
има предвид при пациенти с ЛК 
дисфункция свързана с PVCs.

ІІа В 341–343

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ЛК = левокамерна; NSVT = непродължителна камерна тахикардия; 
PVC = екстрасистола (преждевременен камерен комплекс).
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Големият относителен дял на PVCs (>24%) при пациенти 
с ЛК дисфункция и доста късия куплиращ интервал на PVCs 
(<300  ms) подсказва PVC-индуцирана кардиомиопатия.342 
При такива пациенти катетърната аблация може да потисне 
PVCs и да възстанови ЛК функция.341

6.3. Продължителна камерна 
тахикардия

6.3.1. Лекарствена терапия

Пациенти с ЛК дисфункция с или без СН, получаващи про-
дължителна КТ, трябва да бъдат лекувани съгласно наскоро 
публикуваните препоръки за СН, подобно на пациентите с 
ЛК дисфункция без КТ.8 Освен това, медикаментозната тера-
пия за продължителна КТ трябва да има за цел максимална 
симпатикусова блокада. В проучването MADIT-II пациенти с 
ICD, лекувани с най-високите дози бета-блокери, са получи-
ли значително намаление на епизодите на рецидивираща КТ 
или КМ, налагащи намеса на ICD, в сравнение с пациенти не-
приемащи бета-блокери [HR 0.48 (95% CI 0.26, 0.89), P = 0.02].8 
Проучването OPTIC (Optimal Pharmacological Therapy in 
Cardioverter Defibrillator Patients) сравнява употребата на 
бета-блокери, соталол и бета-блокери плюс амиодарон за 
превенция на шокове от ICD.156 Амиодарон плюс бета-бло-
керна терапия са намалили значимо риска от шокове в срав-
нение със самостоятелното лечение с бета-блокер [HR 0.27 
(95% CI 0.14, 0.52), P < 0.001] или соталол [HR 0.43 (95% CI 0.22, 
0.85), P  =  0.02]. Прекратяване на лечението обаче е имало 
по-често при пациенти приемащи соталол или комбинация 
от амиодарон и бета-блокер. Честотата на прекратяване на 
изпитваните лекарства след 1 година е била 18.2% за амио-
да рон, 23.5% за соталол и 5.3% за самостоятелния прием на 
бета-блокер.

В изпитването SCD-HeFT пациенти с ЛК дисфункция със 
СН клас II или III по NYHA са получили конвенционална те-
рапия за СН, конвенционална терапия плюс амиодарон и 
конвенционална терапия и еднокухинен ICD.64 В сравнение с 
конвенционалната терапия за СН, добавянето на амиодарон 
не е повишило смъртността.

6.3.2. Катетърна аблация

В зависимост от подлежащия субстрат, катетърната аблация 
за продължителна КТ може да доведе до остро спиране и на-
маляване на епизодите на рецидивираща КТ при пациенти 
със структурна сърдечна болест.

6.3.2.1. Пациенти с левокамерна дисфункция
При пациенти с ЛК дисфункция и продължителна КТ обичай-
ният патофизиологичен механизъм е цикатрициално обу-
словена риентри-тахикардия и аблацията е насочена към 
критичния истмус в рамките на риентри-кръга. КТ е най-ве-
че мономорфна. Ако при пациенти с ICD не е налична 12-ка-
нална ЕКГ по време на клинично проявената КТ, дължината 
на цикъла на съхранената в ICD електрограма по време на 
КТ може да улесни идентификацията на клиничната КТ по 
време на електрофизиологичното изследване. Често се из-
ползват иригирани аблационни катетри, които спомагат за 
образуване на по-дълбоки лезии и намаляват риска от об-
разуване на овъгляване по върха на катетъра по време на 
прилагането на енергия.

Понастоящем не е уточнена най-добрата аблативна стра-
тегия. Липсват RCTs сравняващи катетърната аблация по 
време на КТ със субстратния подход. В допълнение, няма 
консенсус по отношение на идеалната крайна цел на проце-
дурата. Въпреки че трябва да се цели елиминация на всич-
ки клинични КТ, предпочитаната крайна процедурна цел е 
може би неиндуцируемост на всякаква КТ след аблациятата.

Има пациенти явяващи се с електрическа буря. Катетър-
ната аблация може рязко да прекрати това потенциално жи-
вото-застрашаващо събитие и, както е показано, намалява 
честотата на рекурентните епизоди на електрическа буря в 

Лечение при пациенти с левокамерна дисфункция 
и продължителна рецидивираща мономорфна ка-
мерна тахикардия

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Оптимизация на медикацията за 
СН в съответствие с настоящите 
препоръки при СН се препоръч-
ва при пациенти с ЛК дисфункция 
и продължителна КТ.

І С 8

Лечение с амиодарон трябва да 
се вземе предвид за превенция 
на КТ при пациенти с или без ICD.

ІІа С 64

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
СН = сърдечна недостатъчност; ЛК = левокамерна; ICD = импланти-
руем кардиовертер дефибрилатор; КТ = камерна тахикардия.

Превенция на рецидивите на камерна тахикардия 
при пациенти с левокамерна дисфункция и продъл-
жителна камерна тахикардия

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Неотложна катетърна аблация в 
специализиран център или цен-
тър с достатъчно опит се препо-
ръчва при пациенти с непрекъс-
ната КТ или електрическа буря 
водеща до ICD-шокове.

І В 183

Амиодарон или катетърна абла-
ция се препоръчва при пациенти 
с повтарящи се ICD-шокове, 
дължащи се на КТ.

І В 64, 156, 
184–186

Поставяне на ICD се препоръч-
ва при пациенти, подложени 
на катетърна аблация, когато 
покриват критериите за лечение 
с ICD.

І С

Тази 
екс-

пертна 
група

Амиодарон или катетърна абла-
ция трябва да се вземат предвид 
след първи епизод на продъл-
жителна КТ при пациенти с ICD.

ІІа В 64, 
184–186

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; КТ = камерна 
тахикардия.
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сравнение със самостоятелното медикаментозно лечение.183 
Пациенти с КТ, свързана със слединфарктен цикатрикс, са с 
тенденция към по-добър клиничен изход след катетърна 
аблация от пациенти с КТ, дължаща се на неисхемична кар-
диомиопатия. Пет проспективни проучвания са оценили ро-
лята на катетърната аблация за лечение на продължителна 
КТ.184–188 Проучването Multicenter Thermocool съобщава 49% 
честота на непосредствения успех, дефиниран като премах-
ване на всички индуцируеми КТ, и 53% средносрочно отсъст-
вие на КТ в периода на проследяване от 6 месеца.185 Остър 
успех в проучването на Cooled RF Multi Center Investigators 
Group, дефиниран като елиминиране на всички индуциру-
еми КТ, е постигнат при 41% от пациентите.184 Отсъствие 
на рецидивиращи КА се отбелязва при 46% от пациентите 
през периода на наблюдение от 8±5 месеца. В проспектив-
ното проучване Euro-VT, непосредствен аблационен успех е 
постигнат при 81% от пациентите, а липса на рецидивираща 
КТ  – в 51%.186 Изпитването SMASH-VT (Substrate Mapping 
and Ablation in Sinus Rhythm to Halt Ventricular Tachycardia 
Trial) оценява ролята на катетърната аблация при пациенти 
с предшестващ миокарден инфаркт и понижена ЛКФИ.187 
Пациентите са получили имплантация на ICD за КМ, хемоди-
намично нестабилна КТ или синкоп при индуцируема КТ по 
време на инвазивно електрофизиологично тестуване. Паци-
ентите в контролното рамо са получили само ICD. Нито един 
от пациентите не е получил антиаритмични лекарства. Кате-
търната аблация е използвала субстратен подход, насочен 
срещу абнормни камерни потенциали на фона на синусов 
ритъм, без да е необходима индукция на КТ. През период 
на проследяване средно 23±6 месеца е установено значимо 
понижение на честотата на епизодите на КТ от 33% в кон-
тролната група на 12% в аблационното рамо. Нещо повече, 
честотата на шоковете от ICD е намаляла от 31% на 9% след 
катетърна аблация.

Проучването VTACH (Ventricular Tachycardia Ablation in 
Coronary Heart Disease) рандомизира проспективно пациен-
ти с предшестващ миокарден инфаркт, понижена изтласква-
ща фракция (≤50%) и хемодинамично стабилна КТ да получат 
катетърна аблация или да останат без друга терапия, освен 
последващо поставяне на ICD.188 Първичният краен показа-
тел е бил време до първи рецидив на КТ или КМ. Свободната 
от рецидивираща КТ 24-месечна преживяемост е била по-
висока в групата с аблация в сравнение с контролната група 
[47% vs. 29%, HR 0.61 (95% CI 0.37, 0.99), P = 0.045]. Средният 
брой мотивирани ICD-шокове на пациент годишно е нама-
лял от 3.4±9.2 на 0.6±2.1 при пациентите подложени на кате-
търна аблация (P = 0.018). Катетърната аблация не е повли-
яла на смъртността.

Честотата на успеха на катетърната аблация при КТ като 
цяло се определя от големината на инфарктния цикатрикс, 
представен от зони на нисък волтаж в системата за електро-
анатомичен мепинг,209 а наличието на специализирани звена 
за лечение на пациенти, подлежащи на катетърна аблация 
на КТ, може да повлияе благоприятно клиничния изход.210

6.3.2.2. Бедрена риентри тахикардия
Бедрената тахикардия е рядка макро-риентри тахикардия, 
която включва типично дясното бедро като антеградно и ля-
вото бедро като ретроградно рамо на кръга. В 12-каналната 
повърхностна ЕКГ се вижда морфология на ЛББ с ляво откло-
нение на електрическата ос. Бедреният риентри механизъм 
е често свързан с кардиомиопатия.347 Катетърната аблация 
на едно от бедрата води до излекуване, макар че предпочи-

таната мишена е дясното бедро, тъй като е по-достъпно за 
аблация.347 Тъй като подлежащото структурно нарушение 
остава непроменено, непременно трябва да се обсъди ед-
новременно поставяне на ICD.347

6.3.3. Имплантируем кардиовертер дефибрилатор
Поставянето на ICD при пациенти с продължителна КТ пови-
шава преживяемостта в сравнение с антиаритмичната тера-
пия. Досега не е проведено изпитване, сравняващо катетър-
ната аблация за продължителна КТ без имплантация на ICD 
със самостоятелно поставяне на ICD. Предвид оскъдността 
на данни и доста високата честота на рецидивиране след ка-
тетърна аблация на продължителна КТ, при всички пациенти 
с ЛК дисфункция (изтласкваща фракция <45%) и продължи-
телна КТ трябва да се има предвид поставяне на ICD.

7. Кардиомиопатии
Кардиомиопатиите са заболявания на миокарда определе-
ни като структурни и функционални промени на камерния 
миокард, които не могат да бъдат обяснени единствено с 
ограничаваща кръвотока стеноза на коронарна артерия или 
условия на нарушено сърдечно натоварване.348 Те са разде-
лени в съответствие с морфологичните и функционалните 
си характеристики и включват подгрупи с фамилни и нефа-
милни форми. Почти всички кардиомиопатии могат да бъдат 
свързани с КА и повишен риск от ВСС, който варира в зави-
симост от етиологията и тежестта на болестта.

7.1. Дилатативна кардиомиопатия
7.1.1. Дефиниции, епидемиология 

и преживяемост
ДКМП се дефинира като ЛК дилатация и систолна дисфунк-
ция в отсъствие на абнормни условия на натоварване или 
CAD достатъчна да причини глобално систолно наруше-
ние.348 Някои генетични дефекти, които водят до ДКМП, мо-
гат да причинят систолна дисфункция без ЛК дилатация или 
водят до миокардна цикатризация, която се установява само 
със CMR.

ДКМП се среща при хора от всички възрасти и етноси. 
При възрастните тя е по-честа при мъже, отколкото при 
жени и показва като цяло преобладаване от 1 на 2500 души 
и изчислена годишна заболяемост 7 на 100 000 души по кон-
сервативна оценка.349 При деца годишната заболяемост е 
0.57 на 100 000 души.350

Потенциално патогенни мутации се намират при поне 
20% от възрастните с ДКМП и между 10 и 20% от роднините 

Превенция на рецидивите на камерна тахикардия 
при пациенти с бедрена риентри тахикардия

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Катетърна аблация се препоръч-
ва като терапия на първи избор 
при пациенти явяващи се с бе-
дрена риентри тахикардия.

І С 345, 346

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
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показват данни за болестта при клиничен скрининг.351 Най-
чести са мутациите на гени на саркомерни и десмозомни 
протеини, но мутациите на ламин A/C (LMNA) и десмин са 
чести при пациенти с проводна болест.352,353 Малък брой па-
циенти имат болест свързана с Х-хромозома, причинена от 
мутация в гена за дистрофин. Широк спектър от придобити 
състояния могат да причинят ДКМП, включително възпали-
телни, заразни и системни заболявания, както и различни 
лекарства и токсини. В някои случаи пациентите са генетич-
но предразположени към развитие на ДКМП след излагане 
на външни пускови механизми, като инфекция, цитотоксич-
ни лекарства, алкохол и бременност.

7.1.2. Подход към стратификацията на риска 
и терапевтичното поведение

Общата смъртност при неподбрана група възрастни паци-
енти с ДКМП е намаляла значително с употребата на нев-
рохормонални антагонисти и терапията с устройства.358 

Смъртността при деца с ДКМП е относително висока през 
първата година от живота, но след това много деца се 
възстановяват функционално или остават клинично ста-
билни.359 Основните причини за сърдечно-съдова смърт 
при ДКМП са прогресираща СН и ВСС в резултат на КА или 
по-рядко брадиаритмии. Много неинвазивни параметри 
са предлагани като предиктори на внезапна смърт, но в 
скорошен мета-анализ на 45 проучвания включващи 6088 
пациенти функционалните и електрокардиографските 
параметри осигуряват скромно разграничение между 
високо- и нискорисковите пациенти. Най-висок коефици-
ент на вероятност (OR) показват фрагментацията на QRS-
ком плексът и алтернансът на Т-вълната; нито един тест на 
автономната система не се оказва значим предиктор.115 
Значението на образната диагностика със CMR беше оце-
нено в мета-анализ на девет проучвания при пациенти с 
неисхемична кардиомиопатия360 и показва, че установя-
ването на късно гадолиниево усилване при пациентите е 
свързано с повишен риск от обща смъртност, хоспитали-
зации за СН и ВСС. Допълнителната стойност на късното 
гадолиниево усилване спрямо другите прогностични мар-
кери се нуждае от уточняване. 

Инвазивното ЕФИ с PVS би могло да играе роля при па-
циенти с ДКМП.115

Стратификация на риска и подход при пациенти с 
дилатативна кардиомиопатия

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Оптимална медикаментозна те-
рапия (ACE инхибитори, бета-бло-
кери и MRA) се препоръчва при 
пациенти с ДКМП с цел намалява-
не на риска от внезапна смърт и 
прогресираща СН.

І А 8

Бърза идентификация и лечение 
на аритмогенните фактори (напр. 
проаритмични лекарства, хипо-
калиемия) и придружаващи бо-
лести (напр. тиреоидна болест) 
се препоръчва при пациенти с 
ДКМП и КА.

I С 8

Коронарна ангиография се пре-
поръчва при стабилни пациенти 
с ДКМП с умерен риск от CAD и 
новопоявила се КА.

І В 8

ICD се препоръчва при пациенти 
с ДКМП и хемодинамично непо-
носима КТ/КМ, за които се очаква 
да преживеят >1 година с добър 
функционален статус.

І А 151–154

ICD се препоръчва при пациенти 
с ДКМП, симптомна СН (клас II–III 
по NYHA) и изтласкваща фрак-
ция ≤35%, въпреки проведеното 
≥3-месечно лечение с оптимал-
на фармакологична терапия, за 
които се очаква да преживеят >1 
година с добър функционален 
статус.

І B
64, 313, 
316, 317, 

354

Катетърна аблация се препоръч-
ва при пациенти с ДКМП и бедре-
на риентри камерна тахикардия, 
рефрактерна на медикаментозна 
терапия.

І В 8, 208, 
345, 346

ICD трябва да се вземе предвид 
при пациенти с ДКМП и потвър-
дена каузална LMNA мутация и 
клинични рискови фактори.d

ІІа В 71

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
dРискови фактори при пациенти с потвърдена LMNA мутация: NSVT 
по време на амбулаторно електрокардиографско мониториране 
(Холтер), ЛКФИ <45% при първата оценка, мъжки пол и не-миссенс 
мутации (инсерция, делеция, трункации или сплайс-мутации).
ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; CAD = коронарна артери-
ална болест; ДКМП = дилатативна кардиомиопатия; ЕФИ = елек-
трофизиологично изследване; СН = сърдечна недостатъчност; ICD 
= имплантируем кардиовертер дефибрилатор; LMNA = ламин A/C 
(вид протеин); ЛКФИ = левокамерна изтласкваща фракция; MRA = 
минералкортикоид-рецепторни антагонисти; NSVT = непродължи-
телна камерна тахикардия; NYHA = New York Heart Association; PVS 
= програмирана камерна стимулация; ВСС = внезапна сърдечна 
смърт; КА = камерна аритмия; КТ = камерна тахикардия.

Стратификация на риска и подход при пациенти с 
дилатативна кардиомиопатия

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Амиодарон трябва да се вземе 
предвид при пациенти с ICD, 
които получават повторни мо-
тивирани шокове, въпреки че 
устройството е оптимално про-
грамирано.

ІІа С 229

Катетърна аблация може да се 
обсъди при пациенти с ДКМП и 
не причинена от бедрено риен-
три КА, рефрактерна на медика-
ментозно лечение.

IIb С 355

Инвазивно ЕФИ с PVS може да се 
обсъди с цел рискова стратифи-
кация за ВСС.

IIb В 115

Амиодарон не се препоръчва за 
лечение на безсимптомна NSVT 
при пациенти с ДКМП.

ІІІ А 313, 354

Блокери на натриевите канали и 
дронедарон не се препоръчват 
за лечение на КА при пациенти 
с ДКМП.

IIІ А 129, 356, 
357

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
dРискови фактори при пациенти с потвърдена LMNA мутация: NSVT 
по време на амбулаторно електрокардиографско мониториране 
(Холтер), ЛКФИ <45% при първата оценка, мъжки пол и не-миссенс 
мутации (инсерция, делеция, трункации или сплайс-мутации).
ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; CAD = коронарна артери-
ална болест; ДКМП = дилатативна кардиомиопатия; ЕФИ = елек-
трофизиологично изследване; СН = сърдечна недостатъчност; ICD 
= имплантируем кардиовертер дефибрилатор; LMNA = ламин A/C 
(вид протеин); ЛКФИ = левокамерна изтласкваща фракция; MRA = 
минералкортикоид-рецепторни антагонисти; NSVT = непродължи-
телна камерна тахикардия; NYHA = New York Heart Association; PVS 
= програмирана камерна стимулация; ВСС = внезапна сърдечна 
смърт; КА = камерна аритмия; КТ = камерна тахикардия.
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7.1.2.1. Изпитвания върху терапията с имплантируем кар-
диовертер дефибрилатор при дилатативна карди-
омиопатия

Редица изпитвания сравняват терапията с ICD, самосто-
ятелно или в комбинация със CRT, спрямо плацебо или 
амиодарон при пациенти с ДКМП.64,151–154,313,316,317,354 По-
вечето от тях са проведени в ерата, когато най-добрата 
медикаментозна терапия еволюира до включване на ACE 
инхибитори, бета-блокери и MRAs.358 Първите RCTs върху 
терапията с ICD нямаха достатъчна статистическа сила, за 
да доловят клинично значими разлики по отношение на 
преживяемостта, а в някои случаи (напр. DEFINITE) общата 
смъртност е била по-ниска от очакванията преди включ-
ването. Срокът на проследяване в някои проучвания е 
относително кратък, а както и при други ситуации отно-
шението между мотивираните шокове и прогнозата е все 
още неясно. Нито едно проучване не е изследвало про-
спективно ползата от ICDs при специфични етиологични 
подгрупи ДКМП.

7.1.2.2. Първична профилактика
Четири рандомизирани изпитвания [CArdiomyopathy 
Trial (CAT),361 AMIOdarone Versus Implantable cardioverter-
defibrillator: Randomized Trial при пациенти с неисхемична 
дилатативна кардиомиопатия и безсимптомна непродъл-
жителна камерна тахикардия (AMIOVIRT),354 DEFINITE316 и 
SCD-HeFT64] изследват ефекта от самостоятелна терапия 
с ICD за първична превенция на ВСС. Следващо проучва-
не, COMPANION,313 прави сравнение между терапиите със 
CRT-D, CRT-P и амиодарон при пациенти с напреднала СН 
(NYHA клас III или IV) и QRS-комплекс >120 мс. Проучвания-
та имат различен дизайн: CAT, AMIOVIRT и DEFINITE включ-
ват само пациенти с неисхемична ДКМП, докато SCD-HeFT 
и COMPANION включват пациенти с исхемична и неисхе-
мична ЛК дисфункция. 

Единствено COMPANION демонстрира статистически 
значимо намаляване на честотата на внезапната смърт с 
ICDs в сравнение с оптималната медикаментозна терапия. 
Общата смъртност е била по-ниска в групата със CRT-D, 
отколкото в групата с фармакологична терапия [HR 0.50 
(95% CI 0.29, 0.88), P = 0.015], но е била съпроводена от зна-
чимо по-висок риск от умерени до тежки неблагоприятни 
събития по всякаква причина (69% vs. 61% в рамото с ме-
дикаментозна терапия, P = 0.03). Обединеният анализ на 
пет изпитвания за първична превенция (1854 пациенти с 
неисхемична ДКМП) демонстрират статистически значи-
мо понижение с 31% на общата смъртност в полза на ICD 
спрямо медикаментозната терапия [RR 0.69 (95% CI 0.55, 
0.87), P = 0.002].317 Този ефект се е запазил и след изключ-
ване на COMPANION [RR 0.74 (95% CI 0.58, 0.96), P = 0.02].317 
Препоръките за терапия с ICD в това ръководство се осно-
вават на тези анализи.

7.1.2.3. Вторична профилактика
Три изпитвания (AVID,153 CASH152 и CIDS;151 вижте Онлайн 
таблица 5) са изследвали терапията с ICD за вторична 
превенция при пациенти с анамнеза за прекъснат сър-
дечен арест или симптомна КТ. В проучването CASH па-
циентите са били първоначално рандомизирани да полу-
чат ICD или едно от следните три лекарства: амиодарон, 
метопролол или пропафенон, но рамото с пропафенон е 
прекратено рано, поради повишена смъртност. Финал-
ният анализ обобщава данните от групата с амиодарон 

и тази с метопролол. Трите изпитвания включват общо 
1963 пациенти, само 292 (14.8%) от които с неисхемична 
кардиомиопатия. Нито AVID, нито CIDS съобщават за зна-
чимо понижение на общата смъртност с ICD-терапия в 
подгрупата пациенти с неисхемична кариомиопатия; от 
CASH не са докладвани резултати за тази подгрупа. Из-
питването CASH се различава от AVID и CIDS и по това, 
че средната ЛКФИ е била по-висока и >50% са получили 
епикардна ICD-система. В последващ мета-анализ, обе-
диняващ данните от AVID и CIDS, се установява несигни-
фикантно понижение с 31% на общата смъртност спрямо 
медикаментозната терапия.154

7.1.2.4. Причинно-специфична смъртност
Малко са проучванията, които изследват прогнозата или 
лечението при специфични подвидове ДКМП. Най-добре 
са характеризирани приблизително 5–10% от пациен-
тите, които имат болест причинена от мутации на гена 
LMNA.71,352 Свързаната с LMNA сърдечна болест показва 
възрастово-зависима пенетрантност с рано появява-
щи се предсърдни аритмии, последвани от развитие на 
проводна болест и висок риск от внезапна смърт, често 
при леко изразени ЛК дилатация и систолно нарушение. 
В многоцентров регистър с 269 носители на LMNA-мута-
ция, мултивариантният анализ демонстрира, че NSVT по 
време на амбулаторно Холтер-ЕКГ мониториране, ЛКФИ 
<45% при първия преглед, мъжкият пол и не-безсмис-
лените мутации (инсерция-делеция/трункация или му-
тации засягащи сплитането) са се оказали независими 
рискови фактори за малигнена КА.71 Малигнена КА е на-
стъпила само при пациенти с най-малко два от тези ри-
скови фактори, а рискът се е увеличавал кумулативно за 
всеки добавен рисков фактор.

7.1.2.5. Подход към камерната аритмия при дилатативна 
кардиомиопатия

Пациенти с ДКМП и рекурентна КА трябва да получат оп-
тимална медикаментозна терапия с ACE инхибитори, бе-
та-блокери и MRAs в съответствие с препоръките на ESC 
при хронична СН.8 Очевидни провокиращи фактори за КА 
(като проаритмични лекарства, хипокалиемия) или при-
дружаващи заболявания (като тиреоидна болест) предиз-
викващи КА трябва да бъдат търсени и по възможност ле-
кувани. При стабилни преди това пациенти с новопоявила 
се КА трябва да се има предвид коронарна ангиография, 
ако пациентът е с умерен до висок риск от CAD. Амиода-
рон трябва да се има предвид при пациенти с ICD, които 
получават повторни мотивирани шокове, въпреки опти-
малното програмиране на устройството,229 но не трябва 
да се използва за лечение при безсимптомни епизоди на 
NSVT. Употребата на блокери на натриевите канали и дро-
недарон не се препоръчва при пациенти с нарушена ЛК 
функция, поради потенциалните им проаритмични ефек-
ти.129,152,357,362,363

7.1.2.6. Аблация на камерна тахикардия
Субстратът на КТ при ДКМП е с голяма сложност, което е 
отражение на множеството причини за болестта. Проуч-
вания, оценяващи различни аблационни стратегии при 
ДКМП, съобщават за скромен в най-добрия случай успех, 
който не се подобрява след извършване на епикарден и 
ендокарден мепинг. В скорошно регистрово проучване 
сравняващо 63 пациенти с неисхемична кардиомиопатия 
и 164 с исхемична ЛК дисфункция,208 аблация на клинична-
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та КТ е постигната само при 18.3% от неисхемичните кар-
диомиопатии. По тази причина, катетърна аблация на КТ 
при пациенти с ДКМП трябва да се ограничи до пациенти с 
ясен механизъм на КТ (напр. бедрен риентри-механизъм) 
и да се направи в опитни центрове.

7.2. Хипертрофична кардиомиопатия
7.2.1. Дефиниции, епидемиология 

и преживяемост
ХКМП се характеризира с увеличена дебелина на ЛК стена, 
която не може да се обясни единствено с патологично ЛК 
натоварване.116 Тази дефиниция е приложима при деца и 
възрастни и не включва уточнения на етиологията, но за 
целите на тези указания препоръките за превенция на ВСС 
се отнасят за пациенти без метаболитни, инфилтративни 
или други болести, които имат много ясно очертана естест-
вена еволюция и лечение.

Проучвания в Северна Америка, Европа, Азия и Африка 
съобщават за честота на необяснимата ЛК хипертрофия в 
диапазона 0.02–0.23% при възрастни при много по-ниска 
честота сред пациенти <25-годишна възраст.116 Въпреки че 
ХКМП се унаследява най-често по автозомно-доминантен 
генетичен път, повечето проучвания съобщават за леко 
преобладаване на мъжкия пол, а честотата на ХКМП сред 
различните раси е сходна.116

Общата годишна сърдечносъдова смъртност и честота-
та на смъртните случаи или мотивираните разряди от ICD 
за КТ/КМ при неподбрани пациенти с ХКМП е съответно 1–2 
и 0.81%.364,365 Други големи причини за сърдечносъдова 
смърт са СН, тромбоемболизъм и AV блок.

7.2.2. Подход към стратификацията на риска и 
терапевтичното поведение

7.2.3. Камерни аритмии при хипертрофична 
кардиомиопатия

NSVT се среща при ~25% от пациентите по време на амбула-
торно Холтер-ЕКГ мониториране.373,374 Честотата ѝ нараства 
с възрастта и корелира с дебелината на ЛК стена и късното 
гадолиниево усилване в CMR.375 NSVT по време на амбула-
торно мониториране е свързана с повишен риск от ВСС.373 

Документираната NSVT по време на или непосредствено 
след натоварване е много рядка, но може да е свързана с по-
висок риск от ВСС.376

Документираната продължителна мономорфна КТ (≥30 s) 
е рядка, но може да бъде по-честа при пациенти с апикал-
ни ЛК аневризми. Наличието на CAD трябва да се изключи 
при пациенти с удължени или симптомни епизоди, ако има 
рискови фактори за коронарна атеросклероза.377 Пациенти 
с не добре понасяна продължителна КТ трябва да се имат 
предвид за ICD-терапия и лечение с бета-блокери или ами-
одарон с цел потискане на следващи епизоди. При пациенти 

СПревенция на внезапна сърдечна смърт при паци-
енти с хипертрофична кардиомиопатия

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Поставяне на ICD трябва да се 
има предвид при пациенти с 
изчислен 5-годишен риск от 
внезапна смърт ≥6% и очаквана 
продължителност на живота >1 
година след подробна клинична 
оценка, която включва доживот-
ния риск от усложнения и отра-
жението на ICD върху начина на 
живот, социално-икономическия 
статус и психичното здраве.

ІІа B 116, 368

Поставяне на ICD може да се обсъди 
при конкретни пациенти с изчислен 
5-годишен риск от SCD ≥4 до <6% 
и очаквана продължителност на 
живота >1 година след подробна 
клинична оценка, която включва 
доживотния риск от усложнения и 
отражението на ICD върху начина 
на живот, социално-икономическия 
статус и психичното здраве.

IIb В 116, 365, 
368

Поставяне на ICD може да се обсъ-
ди при конкретни пациенти с из-
числен 5-годишен риск от SCD <4%, 
когато имат клинични признаци с 
доказано прогностично значение 
и когато оценката на доживотния 
риск от усложнения и отражение-
то на ICD върху начина на живот, 
социално-икономическия статус и 
психичното здраве показва сумар-
на полза от терапия с ICD.

IIb В 116, 365, 
368

Инвазивно ЕФИ с PVS не се пре-
поръчва за стратификация на 
риска от ВСС.

ІІІ С 116

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
dПрепоръките на ESC дефинират състезателните спортове като 
аматьорско или професионално участие в редовни физически тре-
нировки и участие в официални състезания (за повече подробнос-
ти вижте съответните Препоръки на ESC).
ESC = European Society of Cardiology; ЕФИ = електрофизиологично 
изследване; ХКМП = хипертрофична кардиомиопатия; ICD = им-
плантируем кардиовертер дефибрилатор; PVS = програмирана ка-
мерна стимулация; ВСС = внезапна сърдечна смърт; КМ = камерно 
мъждене; КТ = камерна тахикардия.

Превенция на внезапна сърдечна смърт при паци-
енти с хипертрофична кардиомиопатия

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Избягване на състезателни спор-
товеd се препоръчва при пациен-
ти с ХКМП.

І С 366

Поставяне на ICD се препоръчва 
при пациенти, преживели сърде-
чен арест дължащ се на КТ или КМ, 
или със спонтанна продължителна 
КТ причиняваща синкоп или хе-
модинамично компрометиране, с 
очаквана преживяемост >1 година.

I В 116, 
367–372

Рискова стратификация с помо-
щта на HCM Risk-SCD калкулатор се 
препоръчва за оценка на 5-годиш-
ния риск от внезапна смърт при 
пациенти ≥16-годишна възраст 
без анамнеза за ресусцитирана КТ 
или КМ или спонтанна продължи-
телна КТ причиняваща синкоп или 
хемодинамично компрометиране. 

І В 116, 365

Препоръчва се 5-годишният 
риск от SCD да се оцени при пър-
вия преглед и през интервали от 
1 до 2 години или при промяна в 
клиничния статус.

І В 116, 365

Поставяне на ICD трябва да се 
има предвид при пациенти с 
изчислен 5-годишен риск от 
внезапна смърт ≥6% и очаквана 
продължителност на живота >1 
година след подробна клинична 
оценка, която включва доживот-
ния риск от усложнения и отра-
жението на ICD върху начина на 
живот, социално-икономическия 
статус и психичното здраве.

ІІа B 116, 368

Поставяне на ICD може да се обсъди 
при конкретни пациенти с изчислен 
5-годишен риск от SCD ≥4 до <6% 
и очаквана продължителност на 
живота >1 година след подробна 
клинична оценка, която включва 
доживотния риск от усложнения и 
отражението на ICD върху начина 
на живот, социално-икономическия 
статус и психичното здраве.

IIb В 116, 365, 
368

Инвазивно ЕФИ с PVS не се пре-
поръчва за стратификация на 
риска от ВСС.

ІІІ С
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с данни за фокален произход на тяхната КТ може да се има 
предвид ЕФИ и аблация.

7.2.4. Подход към стратификацията на риска и 
терапевтичното поведение при възрастни 
пациенти

В исторически план рискът от ВСС при пациенти с ХКМП е 
оценяван с помощта на прост точков сбор, основан на ре-
дица избрани клинични параметри.367,378,379 Други клинични 
признаци, като миокардна фиброза (установена с контрастен 
CMR), ЛК апикални аневризми и различни мутации на гените 
на саркомерните протеини, бяха предложени за критерии, 
които могат да се използват за насочване на терапията с ICD 
при лица с умерен риск, но с малко подкрепящи данни. ESC 
указанията за ХКМП препоръчват употребата на калкулатор 
(HCM Risk-SCD), който прави оценка на 5-годишния риск.116

Всички предсказващи параметри, използвани в модела, 
са свързани с повишен риск от ВСС в най-малко един пуб-
ликуван многовариантен анализ (http://doc2do.com/hcm/
webHCM.html). Калкулаторът е специално предназначен за 
употреба при пациенти ≥16-годишна възраст и не е пред-
назначен за употреба при елитни състезатели или лица с 
метаболитни или инфилтративни заболявания (като болест 
на Anderson–Fabry) и синдроми (като синдром на Noonan). 
Моделът не включва индуцираните при натоварване гради-
енти в LVOT и не е потвърден преди и след миектомия или 
алкохолна септална аблация.

Инвазивното ЕФИ с PVS няма принос за стратификация 
на риска от ВСС при ХКМП и употребата му при пациенти със 
синкоп или симптоми, подсказващи аритмия, не се препо-
ръчва.116

За разлика от наскоро публикуваните препоръки при 
ХКМП,116 ние не включваме клас III препоръки при пациенти 
с изчислен 5-годишен риск <4%, предвид степента на неси-
гурност при изчисляване на риска, която налага повишено 
внимание при изключване на дадена категория пациенти от 
препоръките за употреба на ICD.

7.2.5. Подход към стратификацията на риска 
и терапевтичното поведение при 
педиатрични пациенти

При пациенти на възраст <16 години след живото-застраша-
ваща КА се препоръчва имплантация на (при нужда епикар-
ден) ICD. Малко са данните върху използването на клинични 
рискови маркери за насочване на първичната профилакти-
ка, особено при по-малки деца (<8-годишна възраст). Теку-
щите указания на ESC препоръчват тежката ЛК хипертрофия 
(дефинирана като максимална дебелина на ЛК стена ≥30 mm 
или Z-score ≥6), неясен синкоп, NSVT и фамилна анамнеза за 
внезапна смърт да бъдат възприемани като основни риско-
ви фактори за ВСС при деца.116 Имплантация на ICD трябва 
да се вземе предвид при деца, които имат два или повече от 
тези големи рискови фактори. При отделни пациенти с един 
рисков фактор имплантация на ICD може да се обсъди след 
внимателна преценка на рисковете и ползите за детето. В 
мнозинството от случаите е достатъчно да се постави едно-
кухинен дефибрилатор, с което се намалява вероятността за 
усложнения.116

7.2.6. Превенция на внезапната сърдечна смърт

7.2.6.1. Съвети за лекарства и начин на живот
Пациенти с ХКМП трябва да бъдат съветвани да не участват 
в състезателни спортове и да бъдат разубедени да правят 
интензивни физически усилия, особено когато са с признати 
рискови фактори за ВСС или имат градиент в LVOT. Няма RCTs 
за антиаритмична терапия при ХКМП. Амиодарон вероятно 
намалява случаите на ВСС при NSVT по време на амбулатор-
но ЕКГ мониториране, но в много от проучванията често не 
успява да предотврати ВСС.380,381 Дизопирамид и бета-бло-
кери са използвани за лечение на обструкцията на LVOT, но 
няма доказателства, че те намаляват риска от ВСС.116 Насто-
ящите насоки на ESC при ХКМП не препоръчват хирургич-
ната миектомия или алкохолната аблация като средство за 
намаляване на риска от ВСС при пациенти с обструкция на 
LVOT.116

7.2.6.2. Имплантируеми кардиовертер дефибрилатори
Вторична профилактика. Въпреки че няма изпитвания на 
ICD-терапията при ХКМП, обсервационни кохортни проуч-
вания и мета-анализи показват, че прекъснатият сърдечен 
арест или продължителната КТ са свързани с повишен риск 
от последващи летални сърдечни аритмии.368 По тази причи-
на ICDs се препоръчват в тази малка група пациенти.116 

Първична профилактика. Препоръчва се пациентите с 
ХКМП да бъдат подлагани на стандартна клинична оцен-
ка в съответствие с препоръките на ESC при ХКМП.116 Тя 
включва клинична и фамилна анамнеза, 48-часова амбула-
торна ЕКГ, трансторакална ехокардиография (или CMR при 
лош ехографски прозорец) и симптом-лимитирана работна 
проба. Препоръките за терапия с ICD се основават на 5-го-
дишния риск от ВСС, калкулиран с помощта на HCM Risk-SCD 
модел, и вземане предвид на възрастта и общото здраво-
словно състояние на пациента.

7.3. Аритмогенна деснокамерна 
кардиомиопатия

7.3.1. Дефиниции, епидемиология 
и преживяемост

ARVC (или аритмогенна кардиомиопатия) е прогресиращо 
заболяване на сърдечния мускул характеризиращо се с КА, 
СН и ВСС.382 Основният хистологичен белег на това заболя-
ване е заместване на кардиомиоцитите от мастна и фиброз-
на тъкан.382,383 В клинично отношение ARVC се определя от 
структурни и функционални промени в дясната камера, но 
при >50% от пациентите се наблюдава ЛК участие.384 Крите-
риите на настоящата работна група включват хистологични, 
генетични, електрокардиографски и образни параметри за 
класифициране на пациентите в сигурна, гранична и въз-
можна диагностична категория.382

В повечето случаи ARVC се унаследява по автозомно-
доминантен генетичен начин и се причинява от мутации в 
гените, кодиращи десмозомни протеини (плакоглобин), де-
смоплакин, плакофилин-2, десмоглеин-2 и десмоколин-2. 
Малцинство от случаите са причинени от мутации в недес-
мозомни гени и редки рецесивни форми (като синдром на 
Carvajal и болест на Naxos) свързани с кожен фенотип на пал-
марна и плантарна хиперкератоза.52

Преобладаването на ARVC се изчислява на 1 на 1000 до 
1 на 5000 от общото население и е важна причина за ВСС 
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при спортисти и млади възрастни.385,386 Клиничните проя-
ви, включително палпитации, синкоп, КТ и ВСС, обикновено 
се развиват между втората и четвъртата декада на живота. 
Прогресирането на болестта може да доведе до дясна или 
двукамерна СН. Годишният леталитет, съобщен в различни 
проучвания, варира значително, в зависимост от характе-
ристиките на докладваните кохорти. Данните от един мета-
анализ съобщават съответна усреднена годишна сърдечна 
смъртност, несърдечна смъртност и трансплантационна 
честота 0.9, 0.8 и 0.9% съответно.387

7.3.2. Подход към стратификацията на риска 
и терапевтичното поведение

7.3.3. Камерни аритмии при аритмогенна 
деснокамерна кардиомиопатия

До две трети от пациентите имат КА на ЕКГ в покой или при 
амбулаторно ЕКГ мониториране и работна проба.396–399 Тези 
КА обикновено имат ДК произход (т.е. показват морфология 
на ляв бедрен блок), но оста на QRS-комплекса по време на 
КТ обикновено се различава от оста на QRS-комплекса при 
RVOT,400 а много пациенти показват различни морфологии 
на QRS-комплекса. В скорошен проспективен регистър на 
пациенти, лекувани предимно с ICD, в повечето случаи е 
проведена терапия за продължителна мономорфна КТ.401

7.3.3.1. Лечение на камерната аритмия
Малко са систематичните данни за ефикасността на анти-
аритмичните лекарства при ARVC и отражението на меди-
каментозната терапия върху смъртността е неизвестно. 
Предимно въз основа на серийни изследвания с PVS, бета-
блокерите и особено соталол се препоръчват като средство 
на първи избор при пациенти с честа камерна ектопия или 
NSVA.391 В скорошен обсервационен регистър обаче нито 
бета-блокерите, нито соталол не намаляват със сигурност 
честотата на КА;390 в малка кохорта пациенти амиодарон се 
оказва по-ефикасен за превенция на КА.390

За идентификация на зоните на заместване с фибро-
мастна тъкан и за насочване на катетърната аблация при 
КА може да се използва инвазивно електрофизиологично 
изследване с волтажен мепинг.202,207,392,402 Острото потиска-
не на КТ е по-често успешно при пациенти с една или малък 
брой избрани доминиращи морфологии на КТ, а епикард-
ната аблация може да повиши честотата на успеха. Тъй като 
нито анти-аритмичните лекарства, нито катетърната абла-
ция осигуряват достатъчна протекция срещу ВСС, аблацията 
трябва да се приложи по-скоро за намаляване на честотата 
на аритмиите, отколкото за подобряване на прогнозата.

7.3.3.2. Физически ограничения
Тежките натоварвания на състезателно ниво вероятно из-
острят проявите на ARVC.81,403 Затова, въпреки че няма 
контролирани проучвания, демонстриращи благоприятен 
ефект, препоръчва се да се избягват тежки физически нато-
варвания.

7.3.3.3. Имплантируеми кардиовертер дефибрилатори
Повечето проучвания върху стратификацията на риска и те-
рапията с ICD са ретроспективни и върху избрани и относи-
телно малки високо-рискови кохорти, набрани от единични 
центрове. Много от тях освен това дават малко информа-
ция върху показанията за ICD. В скорошен системен обзор 

Стратификация на риска и подход при пациенти с 
аритмогенна деснокамерна кардиомиопатия

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Избягване на състезателни спор-
товеd се препоръчва при паци-
енти с ARVC.

І С 388

Бета-блокери, титрирани до 
максимално поносима доза, се 
препоръчват като терапия на 
първи избор за подобряване на 
симптоматиката при пациенти с 
чести PVC и NSVT.

I С

Тази 
екс-

пертна 
група

Поставяне на ICD се препоръчва 
при пациенти с анамнеза за пре-
късната ВСС и хемодинамично 
трудно поносима КТ.

І С 389

Амиодарон трябва да се има 
предвид за подобряване на сим-
птоматиката при пациенти с чес-
ти PVC или NSVT, които не пона-
сят или имат противопоказания 
за бета-блокери.

ІІа С 390, 391

Катетърна аблация, извършва-
на в центрове с опит, трябва да 
се обсъди при пациенти с чести 
симптомни PVC или КТ, непо-
влияващи се от медикаментозна 
терапия, за подобряване на сим-
птоматиката и съответно за пре-
дотвратяване на ICD шокове.

ІІа B
183, 202, 
207, 392, 

393

Поставяне на ICD трябва да се 
вземе предвид при пациенти с 
ARVC, които са с хемодинамично 
добре понасяна продължителна 
КТ, след претегляне на риска от 
терапията с ICD, включително 
дългосрочните усложнения, и 
ползата за пациента.

IIа В 387, 394, 
395

Поставяне на ICD може да се взе-
ме предвид при пациенти с един 
или повече разпознати рискови 
фактори за КА при възрастни 
пациенти с очаквана продъл-
жителност на живота >1 година 
след подробна клинична оценка, 
която взема предвид доживот-
ния риск от усложнения и отра-
жението на ICD върху начина на 
живот, социално-икономическия 
статус и психичното здраве.

IIb С

Тази 
екс-

пертна 
група

Инвазивно ЕФИ с PVS може да се 
обсъди с цел стратификация на 
риска от ВСС.

IIb С 113, 114

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
dПрепоръките на ESC дефинират състезателните спортове като 
аматьорско или професионално участие в редовни физически тре-
нировки и участие в официални състезания (за повече подробнос-
ти вижте съответните Препоръки на ESC).
ESC = European Society of Cardiology; ЕФИ = електрофизиологично 
изследване; ХКМП = хипертрофична кардиомиопатия; ICD = им-
плантируем кардиовертер дефибрилатор; PVS = програмирана ка-
мерна стимулация; ВСС = внезапна сърдечна смърт; КМ = камерно 
мъждене; КТ = камерна тахикардия.
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мъждене; КТ = камерна тахикардия.
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(24 проучвания) и мета-анализ (18 проучвания) на 610 паци-
енти след среден период на проследяване от 3.8 години,387 
усреднената годишна честота на мотивираните ICD-намеси 
е била 9.5%. Трудности при поставянето на проводниците 
на ICD се съобщават в 18.4% от случаите, а електродна мал-
функция, инфекция и изместване са настъпили съответно 
при 9.8, 1.4 и 3.3% от случаите. Годишната честота на немоти-
вираните ICD-намеси е била 3.7%.

Пациенти с анамнеза за прекъсната ВСС, тежко понасяна 
КТ и синкоп имат най-голям риск от ВСС (до 10% годишно) 
и в тази група се препоръчва ICD-терапия.387 Други риско-
ви фактори за ВСС или мотивиран ICD-разряд, докладвани 
в различни кохорти, включват документирана продължи-
телна КТ, неизяснен синкоп, честа NSVT, фамилна анамнеза 
за преждевременна внезапна смърт, обширна ДК болест, 
изразено разширяване на QRS-комплекса, късно гадолини-
ево усилване в CMR (включително ЛК участие), ЛК дисфунк-
ция и индукция на КТ по време на ЕФИ.113,114,387,389,395,404–406 
Множествена или двугенна хетерозиготност се наблюдава 
при >10% от носителите на ARVC-причиняваща десмозомна 
генна мутация и може да бъде рисков фактор за големи ри-
тъмни събития и ВСС.407 Тъй като проучванията, изследващи 
клиничния изход при ARVC, са много разнообразни, препо-
ръките за ICD-терапия, целяща първична профилактика, са 
трудно установими. Въз основа на наличните данни има кон-
сенсус пациентите с неизяснен синкоп да бъдат взети пред-
вид за поставяне на ICD. При пациенти без синкоп ICD може 
да се има предвид след подробна клинична оценка, която 
включва фамилна анамнеза, степен на увреждане на ДК и ЛК 
функция, дългосрочен риск от усложнения и отражение на 
ICD върху начина на живот, социално-икономическия статус 
и психичното здраве.

7.4. Инфилтративни кардиомиопатии
7.4.1. Сърдечна амилоидоза

Двата основни вида сърдечна амилоидоза са лековерижната 
амилоидоза, причинена от отлагане на моноклонални леки 
вериги, и свързаната с транстиретин наследствена амило-
идоза, при която нормален (див тип) или мутантен трансти-
ретин се натрупва в миокарда.413,414 До съвсем скоро сър-
дечната амилоидоза беше свързана с много лоша прогноза 
със средна преживяемост <1 година след началото на симп-

томите на СН, но напредъкът в терапията при лековерижна 
амилоидоза подобри преживяемостта.415

До 50% от всички пациенти със сърдечна амилоидоза 
умират внезапно.413,416 Смъртта се свързва често с електро-
механична дисоциация, но единични публикувани случаи 
описват успешно прекъсване на продължителна КА с ICDs.408 
По време на амбулаторно мониториране КА се съобщават в 
>25% от пациентите със сърдечна амилоидоза,409–411 но тях-
ното наличие най-вероятно не предсказва ВСС. Повишени-
те стойности на сърдечните тропонини и на N-терминален 
про-B-тип натриуретичен пептид са чувствителни маркери 
за сърдечно участие и предсказват неблагоприятен изход 
при пациенти с лековерижна амилоидоза, но няма данни 
подсказващи дали тези маркери могат да се използват за 
идентифициране на пациенти, които биха имали полза от 
ICD. Въз основата на тези ограничени данни, ICDs трябва да 
се имат предвид при пациенти с лековерижна амилоидоза 
или наследствена транстиретин-асоциирана амилоидоза, 
които са получили продължителна КА и имат очаквана пре-
живяемост >1 година. Данните са недостатъчни, за да бъдат 
дадени препоръки за първична профилактика.

7.5. Рестриктивна кардиомиопатия

Терминът рестриктивна кардиомиопатия се отнася за сърца 
с рестриктивна физиология, нормални или намалени диас-
толни обеми на едната или двете камери, нормални или на-
малени систолни обеми и нормална дебелина на камерната 
стена. Рестриктивната кардиомиопатия е най-рядко среща-
ната от всички кардиомиопатии и се причинява от редица 
генетични и придобити заболявания.412 В западните обще-
ства най-честата причина при възрастни е амилоидозата, 
следвана от мутации в гените на саркомерните протеини и 
метаболитни нарушения.421

Пациентите с рестриктивна кардиомиопатия типично 
имат признаци и симптоми на двукамерна СН, а диагнозата 
се поставя въз основа на характерните признаци при не-
инвазивна образна диагностика и сърдечна катетеризация. 
Рестриктивната кардиомиопатия е свързана с лоша дълго-
срочна прогноза. Преживяемостта при деца на 1, 2 и 5 годи-
ни е съответно 82, 80 и 68%;417–420 съответните стойности на 
преживяемост без трансплантация са 48, 34 и 22%. Данните 
при възрастни са оскъдни, но докладваната 5-годишна пре-
живяемост е сходна. Рискови фактори за обща смъртност са 

Сърдечна амилоидоза

Препоръки Класа Нивоb Изтc

ICD трябва да се обсъди при 
пациенти с лековерижна ами-
лоидоза или наследствена тран-
стиретин-асоциирана сърдечна 
амилоидоза и КА, причиняващи 
хемодинамична нестабилност, 
при които очакваната продължи-
телност на живота е >1 година с 
добър функционален статус.

ІІа С 408–412

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; КА = камерна 
аритмия.

Рестриктивна кардиомиопатия

Препоръки Класа Нивоb Изтc

ICD се препоръчва при пациенти 
с рестриктивна кардиомиопатия 
и продължителна КА, причи-
няваща хемодинамична неста-
билност, при които очакваната 
продължителност на живота е 
>1 година с добър функционален 
статус за намаляване на риска от 
ВСС.

І С 408–412

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; ВСС = внезапна 
сърдечна смърт; КА = камерна аритмия.
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функционалният клас по NYHA, размерите на лявото пред-
сърдие и мъжкият пол.417–420 Рискът от внезапна смърт при 
деца е вероятно по-голям, особено при тези с ЕКГ данни за 
миокардна исхемия.

Лечението на рестриктивната кардиомиопатия е пре-
димно палиативно. Симптомите на СН се лекуват с диурети-
ци и контрол на сърдечната честота до оптимизиране на ЛК 
пълнене. Антикоагулация се прилага при всички пациенти с 
ПМ. Липсват проспективни данни относно имплантацията на 
ICDs при рестриктивна кардиомиопатия, така че при паци-
енти със симптомна продължителна КА показанията за ICD 
трябва да са същите, както при други болести на сърдечния 
мускул, като се взема предвид краткосрочната прогноза, 
свързана със СН. Първичната профилактика трябва да се оп-
ределя от подлежащата етиология и наличието на утвърде-
ни рискови фактори за ВСС.

7.6. Други кардиомиопатии
7.6.1. Левокамерна некомпактност
Некомпактност се нарича наличието на изразена камерна 
трабекуларизация и дълбоки интер-трабекуларни рецесу-
си в лявата и/или дясната камера, които са често свързани 
с тънък компактен епикарден миокарден слой.422 При ня-
кои пациенти некомпактността е свързана с камерна дила-
тация и систолна дисфункция. ЛК некомпактност се среща 
в съчетание с вродени сърдечни заболявания и в изолира-
на форма. Болестта е фамилна при 18–50% от възрастните 
с изолирана ЛК некомпактност, предимно с автозомно-до-
минантно унаследяване. Съобщава се за множество мута-
ции в гените, кодиращи саркомерни протеини, протеини 
участващи в метаболизма на калция, и други свързани с 
кариомиопатии гени, като LMNA, LDB3 и Taffazin.423

Много пациенти с ЛК некомпактност са напълно без-
симптомни, но при някои има прояви на СН, тромбоем-
болизъм, аритмии или ВСС. Напредналата възраст, на-
чалният ЛК теледиастолен диаметър, симптомната СН, 
перманентното или персистиращо ПМ, бедреният блок 
и придружаващата невромускулна болест се съобщават 
като предиктори за повишена смъртност, но данните за 
ЛК некомпактност като показание само по себе си за ICD 
са оскъдни.422–425 Нуждата от ICD трябва да се ръководи от 
тежестта на ЛК систолна дисфункция и наличието на про-
дължителна КА при прилагане на същите критерии, както 
при ДКМП (вижте раздел 7.1).

7.6.2. Кардиомиопатия на Chagas

Болестта на Chagas е заболяване на миокарда, причинено 
от паразита Trypanosoma cruzi. Изчислява се, че понастоя-
щем в целия свят са заразени 8–10 милиона души, а 20–40% 
развиват хронична миокардна болест, понякога десетки 
години след началната инфекция. Проводни нарушения, 
включително ДББ и ляв преден хемиблок, са често най-ран-
ните прояви, следвани от сегментни нарушения в кинети-
ката на ЛК стена, комплексна КА, синусова дисфункция и 
по-изразени проводни нарушения. В по-късните стадии на 
болестта настъпва прогресивна ЛК дилатация и систолна 
дисфункция.426–430

Съобщаваната годишна смъртност при пациенти с бо-
лест на Chagas варира от 0.2 до 19.2%, което отразява осо-
беностите на различните проучвани популации. Най-посто-
янните независими предиктори за смърт са ЛК дисфункция, 
функционален клас по NYHA и NSVT. Рискът при комбина-
ция от NSVT и ЛК дисфункция може да бъде 15-кратен.

Главно благодарение на проучването на Gali et al.,430 из-
следващо ефекта от ICDs при пациенти с болест на Chagas, 
бяха получени данни, че най-голяма полза имат пациенти с 
ЛКФИ <40%, въпреки че повечето пациенти с ICD са получи-
ли мотивирани терапии независимо от тяхната ЛК систолна 
функция.

8. Наследствени първично 
аритмични синдроми

8.1. Синдром на дългия QT-интервал
8.1.1. Дефиниции и епидемиология

Нашата работна група промени диагностичните критерии за 
LQTS предложени в консенсусния документ на EHRA/Heart 
Rhythm Society.14 По-специално, съществуваше усещането, 
че границата от QTc >500  мс, предложена за поставяне на 

Диагноза на синдрома на дългия QT-интервал (при 
липса на вторични причини за удължаване на QT)

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Диагноза LQTS се поставя при
 - QTc ≥480 мс в повторни 12-ка-

нални ЕКГ или
 - LQTS рисков скор >3.431

І С

Тази 
екс-

пертна 
група

Диагноза LQTS се поставя при 
наличие на потвърдена патоген-
на LQTS-мутация, независимо от 
дължината на QT-интервала.

І С

Тази 
екс-

пертна 
група

ЕКГ диагноза LQTS трябва да се 
има предвид при наличие на QTc 
≥460 мс в повторни 12-канални 
ЕКГ при пациенти с необясними 
синкопални епизоди при липса 
на вторични причини за удължа-
ване на QT интервала.

ІІа С

Тази 
екс-

пертна 
група

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ЕКГ =електрокардиограма; LQTS = синдром на дългия QT-интер-
вал; QTc = коригиран QT интервал.

Кардиомиопатия на Chagas

Препоръки Класа Нивоb Изтc

ICD трябва да се обсъди при 
пациенти с кардиомиопатия на 
Chagas и ЛКФИ <40%, при които 
очакваната продължителност на 
живота е >1 година с добър функ-
ционален статус.

ІІа С 426–430

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; ЛКФИ = левока-
мерна изтласкваща фракция.

43Препоръки на ESC



диагнозата LQTS при безсимптомни пациенти без фамилна 
анамнеза за тази болест, е твърде консервативна и идентич-
на на дължината на QT-интервала свързана с висок риск от 
ритъмни събития при SCD.1,67 Съответно, ние използвахме 
коригиран QT (QTc) ≥480 мс или точков сбор >3431 за поставя-
не на тази клинична диагноза. При наличие обаче на необяс-
ним синкоп QTc ≥460 мс е достатъчен критерий за поставяне 
на диагнозата.

LQTS се характеризира с удължен QT-интервал и КА про-
вокирани предимно от адренергична активация. Средната 
възраст на изява е 14 години. Годишната честота на ВСС при 
пациенти с нелекуван LQTS се движи между 0.3367 и 0.9%,432 

докато тази при синкоп се изчислява на ~5%.432

Мутации в 13 гена се свързват с LQTS, повечето от които 
кодират субединици на калиевите, натриевите и калциеви-
те волтажно-зависими йонни канали. Генетичният скрининг 
идентифицира болестотворна мутация в 75% от случаите на 
LQTS, а основните гени (KCNQ1, KCNH2 и SCN5A) отговарят за 
90% генотипно позитивните случаи.52

Подвидовете LQTS могат да бъдат групирани в следните 
три категории:
•	 Автозомно-доминантен LQTS (синдром на Romano–

Ward; честота 1 на 2500), който включва LQT1–6 и 
LQT9–13 и се характеризира с изолирано удължаване 
на QT-интервала;

•	 Автозомно-доминантен LQTS с извън-сърдечни проя-
ви, включително

 Ȥ LQT7 (синдром на Andersen–Tawil), който включва 
дълъг QT-интервал с проминираща U-вълна, поли-
морфна или двупосочна КТ, лицев дисморфизъм и 
хипер-/хипокалиемична периодична прарализа433 и 

 Ȥ LQT8 (синдром на Timothy), характеризиращ се с 
удължен QT-интервал, синдактилия, сърдечни мал-
формации, разстройство от спектъра на аутизма и 
прояви на дисморфизъм;

•	 Автозомно-рецесивен LQTS (синдром на Jervell и 
Lange–Nielsen), който комбинира екстремно удължен 
QT-интервал с вродена глухота.

8.1.2. Подход към стратификацията на риска 
и терапевтичното поведение

За стратификация на индивидуалния риск трябва да се 
вземат предвид клинични, електрокардиографски и ге-
нетични параметри.67 Преживелите сърдечен арест са 
с висок риск от рецидивиране, дори и когато получават 
бета-блокери (14% в рамките на 5-години на фона на те-
рапията): тези данни подкрепят употребата на ICDs при 
пациенти преживели сърдечен арест.436 Появата на син-
копални прояви е свързана с повишен риск от сърдечен 
арест.439,444 Жени с LQTS са с повишен риск за период от 9 
месеца след раждане (особено жените с LQT2 генотип).445 

Стратификация на риска и подход при синдром на 
дългия QT-интервал

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Бета-блокери се препоръчват 
при пациенти с клинична диагно-
за LQTS.

I В 435

Поставяне на ICD с употреба на 
бета-блокери се препоръчва при 
пациенти с LQTS и предшестващ 
сърдечен арест.

І В 436–438

Бета-блокери трябва да се имат 
предвид при носители на кауза-
лна LQTS-мутация и нормален 
QT-интервал.

ІІа В 67

Поставяне на ICD в допълнение 
към бета-блокерите трябва да 
се обсъди при пациенти с LQTS, 
които са имали синкоп и/или КТ 
на фона на достатъчна доза бета-
блокери.

ІІа B 439

Левостранна сърдечна симпа-
тикова денервация трябва да се 
има предвид при пациенти със 
симптомен LQTS, когато
(a) Бета-блокерите не са ефектив-

ни или не се понасят, или са 
противопоказани;

(b) Терапията с ICD е противопока-
зана или отказана от пациента;

(c) Пациенти на бета-блокери 
плюс ICD получават множество 
шокове.

IIа С 440

Блокери на натриевите канали 
(мексилетин, флекаинид или ра-
нолазин) може да се имат предвид 
като допълнителна терапия за 
скъсяване на QT-интервала при 
пациенти с LQTS3 и QTc >500 мс.

IIb С 441–443

Поставяне на ICD може да се има 
предвид в допълнение към бета-
блокерна терапия при безсимп-
томни носители на патогенна му-
тация в KCNH2 или SCN5A, когато 
QTc е >500 мс.

IIb С 67

Инвазивно ЕФИ с PVS не се пре-
поръчва за стратификация на 
риска от ВСС.

ІІІ С 117

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ЕФИ = електрофизиологично изследване; ICD = имплантируем кар-
диовертер дефибрилатор; LQTS = синдром на дългия QT-интервал; 
LQTS1 = синдром на дългия QT-интервал тип 1; LQTS2 = синдром на 
дългия QT-интервал тип 2; LQTS3 = синдром на дългия QT-интервал 
тип 3; PVS = програмирана камерна стимулация; QTc = коригиран 
QT-интервал; КТ = камерна тахикардия; ВСС = внезапна сърдечна 
смърт.

Стратификация на риска и подход при синдром на 
дългия QT-интервал

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Следните промени в начина на 
живот се препоръчват при всич-
ки пациенти с диагноза LQTS:
(a) Избягване на лекарства, удъл-

жаващи QT-интервал (http://
www.crediblemeds.org).

(b) Коригиране на електролитни-
те отклонения (хипокалиемия, 
хипомагнезиемия, хипокалци-
емия), които могат да настъпят 
при диария, повръщане или 
метаболитни състояния.

(c) Избягване на генотипно-спе-
цифични фактори, провоки-
ращи аритмии (изтощително 
плуване, особено при LQTS1, 
излагане на силен шум при па-
циенти с LQTS2).

І В 434

Бета-блокери се препоръчват 
при пациенти с клинична диагно-
за LQTS.

I В 435

Поставяне на ICD с употреба на 
бета-блокери се препоръчва при 
пациенти с LQTS и предшестващ 
сърдечен арест.

І В 436–438

Бета-блокери трябва да се имат 
предвид при носители на кауза-
лна LQTS-мутация и нормален 
QT-интервал.

ІІа В 67

Поставяне на ICD в допълнение 
към бета-блокерите трябва да 
се обсъди при пациенти с LQTS, 
които са имали синкоп и/или КТ 
на фона на достатъчна доза бета-
блокери.

ІІа B 439

Левостранна сърдечна симпа-
тикова денервация трябва да се 
има предвид при пациенти със 
симптомен LQTS, когато
(a) Бета-блокерите не са ефектив-

ни или не се понасят, или са 
противопоказани;

(b) Терапията с ICD е противопока-
зана или отказана от пациента;

(c) Пациенти на бета-блокери 
плюс ICD получават множество 
шокове.

IIа С 440

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
dПрепоръките на ESC дефинират състезателните спортове като 
аматьорско или професионално участие в редовни физически тре-
нировки и участие в официални състезания (за повече подробнос-
ти вижте съответните Препоръки на ESC).
ESC = European Society of Cardiology; ЕФИ = електрофизиологично 
изследване; ХКМП = хипертрофична кардиомиопатия; ICD = им-
плантируем кардиовертер дефибрилатор; PVS = програмирана ка-
мерна стимулация; ВСС = внезапна сърдечна смърт; КМ = камерно 
мъждене; КТ = камерна тахикардия.
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При пациенти с LQT1 и LQT2 локализацията и типа на му-
тацията могат да бъдат свързани с различни рискове от 
сърдечни събития. Тези данни обаче се нуждаят от допъл-
нително проучване, преди да бъдат приложени в клинич-
ната практика.14 Безсимптомните носители на патогенни 
мутации имат скромен риск от сърдечни събития изчис-
лявани на ~10% между раждането и 40-годишна възраст; 
в тази група пациенти трябва да се има предвид употреба 
на бета-блокери.446

Профилактична терапия с ICD трябва да се обсъжда на 
индивидуална основа при високорискови пациенти, като 
например жени с LQT2 и QTc >500 мс, пациенти с QTc >500 
мс и признаци на електрическа нестабилност и пациенти 
с високо-рисков генетичен профил (носители на две му-
тации включващи синдром на Jervell и Lange–Nielsen или 
синдром на Timothy). Липсват данни в подкрепа на про-
гностичната стойност на инвазивното ЕФИ с PVS при па-
циенти с LQTS.117

8.2. Синдром на късия QT-интервал
8.2.1. Дефиниции и епидемиология

SQTS се характеризира с намалена продължителност 
на сърдечната реполаризация, която представлява суб-
страт за развитие на живото-застрашаващи аритмии. Пет 
гена са свързани с SQTS (KCNH2, KCNQ1, KCNJ2, CACNA1C и 
CACNB2b), но производителността на генетичния скри-
нинг остава ниска (общо ~20%).119

Болестта изглежда силно смъртоносна във всички въз-
растови групи, включително при деца през първите месе-
ци от живота им, вероятността за първи сърдечен арест 
до навършване на 40 години е >40%.119,447 Предвид малкия 
размер на досега докладваните популации, високият ле-
талитет може би отчасти отразява селективност в съоб-
щаването, свързана с недостатъчно диагностициране на 
SQTS при безсимптомни пациенти.

8.2.2. Подход към рисковата стратификация 
и терапевтичното поведение

Пациенти с SQTS, преживели предшестващ сърдечен арест, 
трябва да получат ICD за вторична превенция, тъй като често-
тата на рецидивиране на сърдечен арест е 10% на година.119

Оптималната стратегия за първична превенция на сър-
дечен арест при SQTS е неясна, предвид липсата на незави-
сими рискови фактори за сърдечен арест, включително син-
коп.119 Липсват данни и за количествена оценка на риска от 
аритмия по време на състезателна физическа активност при 
пациенти с SQTS.

ICD може да се обсъди на индивидуална основа при па-
циенти с SQTS, убедителна фамилна анамнеза за ВСС и данни 
за скъсен QTc поне при част от пострадалите, но няма доста-
тъчно данни, за се изготвят общовалидни препоръки.14

Доклади върху малки кохорти от пациенти подсказват, 
че терапията с хинидин може да удължи QTc интервала и 
евентуално да намали епизодите на аритмия. Пациенти на 
хинидин трябва да бъдат строго мониторирани за удължа-
ване на QT-интервала и евентуални проаритмични съби-
тия.118,448 Употреба на хинидин може да се има предвид при 
преживели сърдечен арест, които са кандидати за ICD, но 
имат противопоказания за ICD или отказват поставянето 
му.118,448 До този момент няма данни подкрепящи ролята на 
PVS за предсказване на аритмии.

Диагноза на синдрома на късия QT-интервал

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Диагноза SQTS се поставя при на-
личие на QTc ≤340 мс. І С

Тази 
екс-

пертна 
група

SQTS трябва да се има предвид 
при наличие на QTc ≤360 мс и 
един или повече от следните 
признаци:
(a) Потвърдена патологична му-

тация
(b) Фамилна анамнеза за SQTS
(c) Фамилна анамнеза за внезапна 

смърт на възраст <40 години
(d) Преживян епизод на КТ/КМ в 

отсъствие на сърдечна болест.

IIa С

Тази 
екс-

пертна 
група

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
QTc = коригиран QT-интервал; SQTS = синдром на късия QT-интер-
вал; КМ = камерно мъждене; КТ = камерна тахикардия.

Стратификация на риска и подход при синдрома на 
късия QT-интервал

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Поставяне на ICD се препоръчва 
при пациенти с диагноза SQTS, 
които са
(a) Преживели прекъснат сърде-

чен арест и/или
(b) Имат документирана спонтан-

на продължителна КТ.

І С 119, 447

Хинидин или соталол може да се 
вземат предвид при пациенти с 
диагноза SQTS, които са кандида-
ти за ICD, но имат противопока-
зание за ICD или отказват поста-
вяне на ICD.

IIb C 118, 448

Хинидин или соталол може да се 
вземат предвид при безсимптом-
ни пациенти с диагноза SQTS и 
фамилна анамнеза за ВСС.

IIb C 118, 448

Инвазивно ЕФИ с PVS не се пре-
поръчва за стратификация на 
риска от ВСС.

III C 118, 119

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ЕФИ = електрофизиологично изследване; ICD = имплантируем 
кардиовертер дефибрилатор; PVS = програмирана камерна стиму-
лация; ВСС = внезапна сърдечна смърт; SQTS = синдром на късия 
QT-интервал.
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8.3. Синдром на Brugada
8.3.1. Дефиниции и епидемиология

Преобладаването на синдрома на Brugada изглежда по-ви-
соко в Югоизточна Азия, отколкото в западните страни; то 
варира от 1 на 1000 до 1 на 10 000 души.449

Синдромът на Brugada се унаследява по доминантен на-
чин и показва възрастово и полово зависима пенетрантност: 
клиничните прояви на болестта са по-чести при възрастни 
и осем пъти по-чести при мъже, отколкото при жени.450 КМ 
настъпва на средна възраст 41±15 години, но може да се про-
яви във всяка възраст, обикновено в покой или по време на 
сън.451 Фебрилитет, прекомерен прием на алкохол и обилно 
хранене са пускови механизми за демаскиране на ЕКГ мор-
фология от тип I и предразполагат към КМ.

В скорошен мета-анализ честотата на аритмични-
те събития (продължителна КТ или КМ, или мотивирано 
включване на ICD, или внезапна смърт) при пациенти със 
синдром на Brugada е била 13.5% годишно при пациенти с 
анамнеза за внезапен сърдечен арест, 3.2% годишно при 
пациенти със синкоп и 1% годишно при безсимптомни па-
циенти.452

Най-малко 12 гена се свързват със синдрома на Brugada, 
но само два (SCN5A и CACN1Ac) са отделно отговорни за 
>5% пациентите с позитивно генно типизиране.52 Резул-
татите от генетичния скрининг понастоящем не променят 
прогнозата или лечението.

8.3.2. Подход към стратификацията на риска 
и терапевтичното поведение

Единственото лечение способно да намали риска от ВСС 
при синдром на Brugada е ICD, поради което устройство-
то е показано при пациенти с документирана КТ или КМ и 
при пациенти със спонтанна ЕКГ тип 1 и анамнеза за син-
коп.14,451 Прогностичната стойност на PVS е обект на спо-
рове и повечето клинични проучвания не са потвърдили 
нито позитивна, нито негативна предсказваща стойност за 
настъпване на сърдечни събития при проследяване.14,456 
Хинидин е бил препоръчан като превантивна терапия при 
пациенти със синдром на Brugada, въз основа на данни, 
показващи, че той намалява индуцируемостта на КМ по 

време на PVS; няма обаче данни потвърждаващи способ-
ността му да намали риска от  ВСС. Напоследък беше пред-
положено, че епикардната катетърна аблация върху пред-
ната стена на RVOT може да предотврати електрическа 
буря при пациенти с рекурентни епизоди, но тези данни 
се нуждаят от потвърждение, преди да бъдат приложени 
в общата клинична практика.455

Диагноза на синдрома на Brugada

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Диагноза синдром на Brugada се 
поставя при пациенти с елевация 
на ST-сегмента ≥2 мм с морфоло-
гия от тип 1 в едно или повече от 
десните прекордиални отвежда-
ния V1 и/или V2, позиционирани 
във второ, трето или четвърто 
междуребрие, настъпваща или 
спонтанно, или след провокати-
вен лекарствен тест с интраве-
нозно приложение на блокери 
на натриевите канали (като ай-
малин, флекаинид, прокаинамид 
или пилсикаинид).

І С

Тази 
екс-

пертна 
група

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.

Стратификация на риска и подход при синдром 
на Brugada

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Следните промени в начина на 
живот се препоръчват при всич-
ки пациенти с диагноза синдром 
на Brugada:
(a) Избягване на лекарства, които 

могат да предизвикат елева-
ция на ST-сегмента в десните 
прекордиални отвеждания 
(http://www.brugadadrugs.org)

(b) Избягване на прекомерен 
прием на алкохол и обилно 
хранене

(c) Бързо лечение на всеки фе-
брилитет с антипиретици.

І С

Тази 
екс-

пертна 
група

Имплантиране на ICD се препо-
ръчва при пациенти с диагноза 
синдром на Brugada, които са:
(a) Преживели прекъснат сърде-

чен арест и/или
(b) Имат документирана спонтан-

на продължителна КТ.

I C 451

Имплантиране на ICD трябва да 
се има предвид при пациенти 
със спонтанен диагностичен ЕКГ 
образ тип І и анамнеза за синкоп.

ІІа С 451

Хинидин или изопротеренол 
трябва да се имат предвид 
при пациенти със синдром на 
Brugada за лечение на електри-
ческа буря.

ІІа С 453

Хинидин или изопротеренол 
трябва да се има предвид при 
пациенти, които са кандидати за 
ICD, но имат противопоказание 
или отказват ICD и при пациенти, 
които се нуждаят от лечение за 
надкамерни аритмии.

ІІа С 454

Поставяне на ICD може да се има 
предвид при пациенти с диагноза 
синдром на Brugada, които разви-
ват КМ по време на PVS с два или 
три екстрастимула в две точки.

IIb С 120

Катетърна аблация може да се 
има предвид при пациенти с 
анамнеза за електрически бури 
или повтарящи се мотивирани 
ICD шокове.

IIb С 201, 455

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ЕКГ = електрокардиограма; ICD = имплантируем кардиовертер 
дефибрилатор; PVS = програмирана камерна стимулация; КМ = ка-
мерно мъждене; КТ =камерна тахикардия.
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8.4. Катехоламинергична полиморфна 
камерна тахикардия

8.4.1. Дефиниции и епидемиология

CPVT е рядко наследствено аритмогенно нарушение, харак-
теризиращо се с адренергично индуцирана двупосочна и 
полиморфна КТ. Преобладаването на болестта се изчислява 
на 1 на 10 000.14

Ицентифицирани са два генетични типа CPVT: доминан-
тен вариант, дължащ се на мутации в гена, кодиращ сърдеч-
ния рианодинов рецептор (RyR2), и рядък рецесивен вари-
ант причинен от мутация на сърдечния калсеквестринов ген 
(CASQ2).52 При пациенти с клинични признаци, подобни на 
CPVT, са идентифицирани мутации в други гени, като KCNJ2, 
Ank2, TRDN и CALM1. Понастоящем обаче не е ясно дали те не 
са фенокопия на CPVT.14

Клиничните прояви при CPVT обикновено настъпват 
през първата декада на живота и се провокират от физи-
ческа активност или емоционален стрес.458 Диагностиката 
е трудна, защото пациентите с CPVT имат нормална ЕКГ и 
ехокардиограма, поради което с цел установяване на ди-
агнозата се препоръчва стрес-тест за предизвикване на 
предсърдни аритмии и КА (двупосочна или полиморфна 
КТ).14 Предлагана е и употреба на катехоламинова инфу-
зия, но чувствителността ѝ не е ясно установена,14,459 по-
ради което не е формулирана препоръка по този специ-
фичен въпрос.

8.4.2. Подход към стратификация на риска 
и терапевтичното поведение

Диагностициране в детска възраст, липсата на бета-блокер-
на терапия и персистирането на комплексните аритмии по 
време на работен стрес-тест на фона на пълна доза бета-бло-
кери са независими предиктори за ритъмни събития.461

Повечето референтни центрове лекуват пациентите с 
надолол, въпреки че няма сравнителни данни за различни 
видове бета-блокери.

Диагноза на катехоламинергичната полиморфна ка-
мерна тахикардия

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Диагноза CPVT се поставя при 
наличие на структурно нормал-
но сърце, нормална ЕКГ, и про-
вокирана от усилия или емоции 
двупосочна или полиморфна КТ.

І С 14, 52, 
457

Диагноза CPVT се поставя при 
пациенти, които са носители на 
патогенна(и) мутация(и) в гените 
RyR2 или CASQ2.

І С 14, 52

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
CPVT = катехоламинергична полиморфна КТ; ЕКГ = електрокарди-
ограма; КТ = камерна тахикардия.

Стратификация на риска и подход при катехолами-
нергична полиморфна камерна тахикардия

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Следните промени в начина на 
живот се препоръчват при всич-
ки пациенти с диагноза CPVT: 
избягване на състезателни спор-
тове, изтощителни упражнения и 
стресова околна среда.

І С

Тази 
екс-

пертна 
група

Бета-блокери се препоръчват 
при всички пациенти с клинична 
диагноза CPVT, поставена на ба-
зата на документирани спонтан-
ни или стрес-индуцирани КА.

I C 458, 460

Имплантиране на ICD в допъл-
нение на бета-блокери с или без 
флекаинид се препоръчва при 
пациенти с диагноза CPVT, които 
получават сърдечен арест, реку-
рентен синкоп или полиморфна/
двупосочна КТ, въпреки опти-
малната терапия.

I C 458, 461

Терапия с бета-блокери трябва да 
се има предвид при генетично по-
зитивни членове на фамилията, 
дори и след негативен стрес-тест.

ІІа С 461, 462

Флекаинид трябва да се има 
предвид в допълнение към бе-
та-блокери при пациенти с ди-
агноза CPVT, които получават 
рецидивиращ синкоп или поли-
морфна/двупосочна КТ на фона 
на бета-блокери, когато има ри-
скове/противопоказания за ICD 
или ICD не е достъпен или е отка-
зан от пациента.

ІІа С 463

Флекаинид трябва да се има 
предвид в допълнение към бе-
та-блокери при пациенти с ди-
агноза CPVT и носители на ICD 
за намаляване на мотивираните 
ICD-шокове.

IIа С 463

Левостранна сърдечна симпати-
кусова денервация може да се 
обсъди при пациенти с диагноза 
CPVT, които получават рецидиви-
ращ синкоп или полиморфна/дву-
посочна КТ/няколко мотивирани 
ICD-шокове на фона на прием на 
бета-блокери или бета-блокери 
плюс флекаинид и при пациенти, 
които не понасят или имат проти-
вопоказания за бета-блокери.

IIb С 464, 465

Инвазивно ЕФИ с PVS не се пре-
поръчва за стратификация на 
риска от ВСС.

ІІІ С 14

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
CPVT = катехоламинергична полиморфна камерна тахикардия; 
ЕФИ = електрофизиологично изследване; ICD = имплантируем кар-
диовертер дефибрилатор; PVS = програмирана камерна стимула-
ция; ВСС = внезапна сърдечна смърт; КА = камерна аритмия; КТ = 
камерна тахикардия.
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Физическите ограничения и бета-блокерите без вътреш-
на симпатомиметична активност са терапия на първи избор 
при пациенти с CPVT.14

Предварителни данни подсказват, че флекаинид е на-
малил сигнификантно честотата на КА при малък брой 
пациенти с CPVT и трябва да се вземе предвид като пър-
во допълнение към бета-блокерите, когато аритмиите на 
са напълно контролирани.462,463 Левостранната сърдечна 
симпатикова денервация изглежда има някаква степен на 
ефикасност в подхода при пациенти с CPVT и непоносимост 
към бета-блокери, но са необходими повече данни и по-
дълго проследяване за количествена оценка на тази ефи-
касност.464,465 Преживелите сърдечен арест трябва да полу-
чат бета-блокери и ICD; флекаинид също трябва да се вземе 
предвид, ако контролът върху аритмията при работния 
стрес-тест е непълен.14 ICD трябва също да се има предвид 
при пациенти с CPVT, които не реагират на бета-блокери и 
флекаинид.14 Трябва да бъдат програмирани дълги закъс-
нения преди подаването на шока от ICD, защото болезне-
ните шокове могат да повишат симпатиковия тонус и да 
провокират допълнителни аритмии, водещи до малигнен 
цикъл от ICD-шокове и даже смърт.466

PVS няма диагностична или прогностична стойност при 
CPVT, тъй като нито двупосочната, нито полиморфната КТ са 
индуцируеми.14

8.5. Синдром на ранна реполаризация
8.5.1. Дефиниции и епидемиология
Наличието на морфология на ранна реполаризация в долни-
те и/или латералните отвеждания се свързва с идиопатично 
КМ в проучвания с контролна група.467,468 Поради високата 
честота на модела на ранна реполаризация сред общото 
население, изглежда разумно да се диагностицира „синд-
ром на ранна реполаризация” само при пациенти с такава 
морфология, които са били ресусцитирани от документиран 
епизод на идиопатично КМ и/или полиморфна КТ.

Генетичната основа на ранната реполаризация вероятно 
е полигенна в голяма част от случаите. Не съществуват ясни 
доказателства за фамилно унаследяване на синдрома на 
ранна реполаризация.

Предвид несигурността в интерпретацията на модела на 
ранна реполаризация като предиктор на ВСС, нашата екс-
пертна група реши, че към днешна дата няма достатъчно 
данни, позволяващи да бъдат дадени препоръки за поведе-
ние при това състояние.

9. Педиатрични аритмии 
и вродени сърдечни болести

9.1. Подход към камерните аритмии 
при деца със структурно нормално 
сърце

При деца КА могат да настъпят при вродени сърдечни бо-
лести (CHDs), наследствени каналопатии или кардиомиопа-
тии, миокардит и сърдечни тумори (неонатални рабдоми-
оми), както и при структурно нормални сърца. При здрави 
в други отношения деца изолираните мономорфни PVCs са 
много чести, особено при пеленачета (20%) и тийнейджъри 

(20–35%), произлизащи главно от RVOT. Ако PVCs са много 
чести (5–10% от всички удари) или са по-сложни, се пре-
поръчва сърдечна оценка, включително CMR и снемане на 
фамилна анамнеза с цел изключване на наследствени кана-
лопатии или кардиомиопатии. Препоръчва се проследяване 
за установяване на развитие на ЛК дисфункция, (не-)про-
дължителна КТ или кардиомиопатии, което се случва рядко. 
Медикаментозно лечение или катетърна аблация са рядко 
показани, тъй като повечето деца остават безсимптомни, а 
PVCs често изчезват с времето.469,470,477–480 Ускорен идиовен-
трикуларен ритъм може да бъде установен при иначе здрави 
новородени и пеленачета, обикновено като случайна наход-

Подход към камерните аритмии при деца със струк-
турно нормално сърце

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Препоръчва се безсимптомни 
деца с чести PVCs или ускорен 
камерен ритъм и нормална ка-
мерна функция да бъдат наблю-
давани без лечение.

І В 469, 470

Медикаментозна терапия или 
катетърна аблация се препоръч-
ва при деца с чести PVCs или КТ, 
считани за причина за камерна 
дисфункция.

І С

Тази 
екс-

пертна 
група

Катетърна аблация може да се 
има предвид, когато медика-
ментозната терапия е или не-
ефективна, или нежелана при 
симптомни деца с идиопатична 
КТ/PVCs от RVOT или верапамил-
чувствителна ляво-фасцикулар-
на КТ.

IІа В 471–474

Катетърна аблация от опитни опе-
ратори трябва да се има предвид 
след неуспешна медикаментозна 
терапия или като алтернатива на 
хроничната медикаментозна те-
рапия при симптомни деца с иди-
опатична КТ/PVCs от LVOT, аортни 
платна или епикард.

ІІа В 473, 474

Блокери на натриевите канали 
(средства от клас IC) трябва да се 
имат предвид като алтернатива 
на бета-блокери или верапамил 
при деца с КТ от изходния сърде-
чен тракт.

ІІа С 471

Катетърна аблация не се пре-
поръчва при деца <5-годишна 
възраст, освен при неуспех от 
проведената медикаментозна те-
рапия или когато КТ не се понася 
хемодинамично.

IIІ В 475

Употреба на верапамил не се пре-
поръчва при деца <1-годишна 
възраст.

IIІ С 476

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
LVOT = левокамерен изходен тракт; PVC = камерна екстрасистола; 
RVOT = деснокамерен изходен тракт; КА = камерна аритмия; КТ = 
камерна тахикардия.

48 Препоръки на ESC



ка. Това е доброкачествена аритмия и подобно на PVCs при 
пеленачета обикновено изчезва без лечение през първата 
година от живота.481 Докладваната честота на появяване на 
продължителна КТ в общата педиатрична популация е 1 на 
100 000 деца за 10 години. Честотата на непродължителната 
и продължителната КТ е също ниска, 2–8 на 100 000 деца в 
училищна възраст.482,483

Повечето идиопатични КТ се появяват за първи път при 
по-големи деца и тийнейджъри със същите места на произход, 
както при възрастни (RVOT, LVOT или аортни платна). Верапа-
мил-чувствителната лява фасцикуларна КТ е по-рядка.471–474 
Непрекъснатата КТ, често произлизаща от ЛК, е свързана с ин-
тракардиални хамартоми при пеленачета. Тези аритмии често 
водят до СН и имат значима смъртност, въпреки агресивната 
лекарствена терапия, катетърната аблация и дори хирургична-
та терапия.484 Полиморфна КТ или PVC с различна морфология 
настъпват сравнително рядко при деца с нормални сърца и са 
обикновено свързани с наследствени каналопатии или карди-
омиопатии, структурни или възпалителни сърдечни болести 
или метаболитни или токсикологични нарушения.

При по-големи деца препоръките относно лечението на 
идиопатични КТ са подобни на тези при при възрастни. При 
по-малки деца проучванията върху ефикасността и безо-
пасността на лекарственото лечение на идиопатични КТ са 
ограничени главно до бета-блокери и верапамил, а данни-
те за блокери на натриевите канали (клас IС) и лекарства от 
клас  III са по-малко.471,472 При невръстни деца <1-годишна 
възраст (i.v.) верапамил трябва да се избягва, защото може 
да доведе до остро влошаване на хемодинамиката.476

При малки деца честотата на усложненията при катетър-
на аблация изглежда по-голяма и има опасения за растеж 
на лезиите, получени от приложение на радиофреквентна 
и крио-енергия върху камерния миокард.475,485–487 Идиопа-
тичните КТ и комплексните PVC при деца показват тенден-
ция към спонтанно изчезване в рамките на месеци до годи-
ни.471 По тази причина, в тази възрастова група катетърната 
аблация, включително „простата” аблация на КТ от RVOT, е 
показана само като терапия на втори избор и се извършва в 
специализирани центрове.

9.2. Внезапна сърдечна смърт 
и камерни аритмии при пациенти 
с вродени сърдечни болести

Превенция на внезапната сърдечна смърт и подход 
към камерните аритмии при пациенти с вродени 
сърдечни болести

Препоръки Класа Нивоb Изтc

След оценка за определяне 
на причината за събитието и 
изключване на обратими при-
чини, поставяне на ICD се пре-
поръчва при пациенти с CHD, 
които са преживели прекъснат 
сърдечен арест.

І В 488–491

Поставяне на ICD се препоръчва 
при пациенти с CHD и симптом-
на продължителна КТ, при които 
е направена предварителна хе-
модинамична и електрофизио-
логична оценка.

І В 488–492

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
AV = атрио-вентрикуларна; CHD = вредена(и) сърдечна(и) болест(и); 
СН = сърдечна недостатъчност; ICD = имплантируем кардиовертер 
дефибрилатор; ЛК = лява камера, левокамерна; ЛКФИ = левока-
мерна изтласкваща фракция; PVS = програмирана камерна стиму-
лация; PVC = камерна(и)и екстрасистола(и); NYHA = New York Heart 
Association; ДК = дясна камера; ВСС = внезапна сърдечна смърт; КА 
= камерна аритмия; КМ = камерно мъждене; КТ = камерна тахикар-
дия.

Катетърна аблация се препоръч-
ва като допълнителна терапия 
или алтернатива на ICD при па-
циенти с CHD, които имат реци-
дивираща мономорфна КТ или 
при пациенти с поставен ICD, ко-
гато тя не може да бъде овладяна 
с препрограмиране или медика-
ментозна терапия.

І С 492

ICD-терапия се препоръчва при 
възрастни с CHD и системна 
ЛКФИ <35%, двукамерна физи-
ология, симптомна СН, въпреки 
оптималното медикаментозно 
лечение и функционален клас II 
или III по NYHA.

І С 493, 494

Поставяне на ICD трябва да се 
има предвид при пациенти с 
CHD и синкоп с неизвестна ети-
ология при наличие на напред-
нала камерна дисфункция или 
индуцируема продължителна 
КТ или КМ при PVS.

IІа В 488, 490, 
491

Поставяне на ICD трябва да се 
има предвид при избрани паци-
енти с тетралогия на Fallot и по-
вече рискови фактори за ВСС, 
включително ЛК дисфункция, 
непродължителна КТ, ширина 
на QRS >180 мс или индуциру-
ема продължителна КТ при PVS.

ІІа В 488, 
494–496

Катетърна аблация трябва да 
се има предвид като алтерна-
тива на лекарствената терапия 
при симптомна продължителна 
мономорфна КТ при пациенти с 
CHD и ICD.

ІІа В 492

Терапия с ICD може да се обсъ-
ди при пациенти с напреднала 
дисфункция на единствена или 
системна ДК при наличие на 
други рискови фактори, като 
непродължителна КТ, функцио-
нален клас ІІ или ІІІ по NYHA или 
тежка регургитация на систем-
ната AV клапа.

ІІb В 489, 497, 
498

PVS може да се обсъди за стра-
тификация на риска от ВСС при 
пациенти с тетралогия на Fallot, 
които имат един или повече от 
следните рискови фактори: ЛК 
дисфункция, непродължителна 
КТ и ширина на QRS >180 мс.

ІІb В 496

PVS може да се обсъди при па-
циенти с CHD и непродължи-
телна КТ за определяне на ри-
ска от продължителна КТ.

ІІb С

Тази 
екс-

пертна 
група

Хирургична аблация насоче-
на чрез електрофизиологичен 
мепинг може да се обсъди при 
пациенти с CHD подлежащи на 
сърдечна хирургия, с клинична 
продължителна КТ и с индуциру-
ема мономорфна КТ с идентифи-
циран критичен истмус.

ІІb С

Тази 
екс-

пертна 
група
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CHDs са най-честите дефекти при раждането, с честота 
700–800 на 100  000 живи раждания.499 Пациентите с CHD 
представляват хетерогенна група, чиято преживяемост се 
е подобрила рязко след настъпилия напредък в диагности-
ката и хирургичните техники. Мнозинството от пациентите 
с CHD доживяват зряла възраст.500 Въпреки тези успехи, ко-
рекцията на CHD в детска възраст е последвана от развитие 
на СН и аритмии, което може да причини късна сърдечна 
смърт в млада възраст.

Честотата на ВСС в общата популация с CHD е ниска 
(0.09% на година), но е по-висока, отколкото при съответ-
стваща контролна група.501 Рискът от ВСС показва времева 
зависимост и нараства след втората декада на живота. До 
този момент не са провеждани RCTs за определяне на риско-
ви фактори за ВСС или на ползата от терапии за първична 
превенция. Ретроспективни проучвания са демонстрирали, 
че ВСС е отговорна за 14–26% от всички случаи след първич-
на корекция.497,501–503 В голямо проучване при възрастни с 
различни CHDs, ВСС във връзка с аритмии е настъпила в 14%. 
ВСС е настъпила предимно в покой и не само при пациенти с 
тежки дефекти. В това проучване рисковите фактори за ВСС 
са подобни на тези при исхемична кардиомиопатия, включи-
телно надкамерна тахикардия, дисфункция на системна или 
пулмонална камера и широк QRS-комплекс.497

Вродените сърдечни дефекти носещи най-висок риск 
от ВСС са тетралогия на Fallot, (вродено коригирана) транс-
позиция на големите артерии, обструктивни лезии на ля-
вото сърце и сърца с единствена камера.497,501–503 Повечето 
проучвания за оценка на риска са проведени при пациенти 
с тетралогия на Fallot и показват риск от ВСС 2–3% на дека-
да, нараствайки късно след оперативна корекция495,501,504 
Въпреки идентификацията на много рискови фактори, най-
големите рискови фактори за ВСС са ширина на QRS-ком-
плекса >180 мс, ДК обемно натоварване, ЛК дисфункция или 
клинична или индуцируема продължителна КТ.494–496 Има 
съобщения, че PVS е полезна за оценка на риска.46 Ретрос-
пективни проучвания върху ICD-терапията при тетралогия 
на Fallot съобщават за висока честота на мотивирани шокове 
от 8–10% годишно при първична и вторична превенция.488

При пациенти с транспозиция на големите артерии след 
операция за предсърден суич (Mustard или Senning) рискът 
от ВСС е ~5% на декада.501,505 Наличието на предсърдна та-

хиаритмия и недостатъчност на системната ДК са важни ри-
скови фактори за ВСС.498 Подлежащи механизми за ВСС са 
предсърдна тахиаритмия с бързо 1 : 1 AV провеждане, деге-
нерираща до КМ, както и първичната КА. Понастоящем кате-
търната аблация на предсърдната тахикардия е ефективна 
терапия и подходяща за намаляване на риска от ВСС в тази 
група пациенти. PVS не изглежда полезна за стратификация 
на общия риск. ICDs за вторична превенция се оказват ефек-
тивни, докато ICD-терапията за първична превенция при па-
циенти с камерна дисфункция изглежда по-малко полезна, с 
честота на шоковете 0.5% годишно.489 В днешно време не се 
използва предсърден суич и в резултат на това тази попула-
ция от пациенти постепенно намалява по брой.

Правилната корекция на вродената аортна стеноза 
(включително при бикуспидни клапи) намалява значително 
естествения риск от ВСС, често премахвайки нуждата от спе-
цифична анти-аритмична терапия.501,506

При пациенти с обща камера след операция на Fontan 
дългосрочната болестност се характеризира с комплексна 
предсърдна тахикардия и развитие на СН, прогресивно нара-
стваща с възрастта. Свързана с аритмия ВСС не е рядка при 
пациенти с Fontan, като докладваната честота е 9% за среден 
период на проследяване 12 години, но рисковите фактори все 
още не са идентифицирани.507 Данните относно ефикасността 
на ICD-терапията при пациенти с Fontan са оскъдни.

По принцип, терапията с ICD при пациенти с CHD се е 
изместила от вторична към първична превенция през по-
следните две десетилетия.490,491 Ретроспективни кохортни 
проучвания са показали, че, в допълнение към КА, наруше-
ната камерна функция, лява или дясна, е станала постоя-
нен рисков фактор за ВСС при пациенти с различни видове 
CHD.493–495,497,498 Този факт подчертава значението на ефек-
тивното лечение на камерната дисфункци с хирургична на-
меса върху остатъчните дефекти, оптимизиране на медика-
ментозната терапия и, ако е приложимо, CRT. По принцип, 
пациенти с CHD и синкоп или непродължителна КТ трябва 
да бъдат подложени на хемодинамична и електрофизиоло-
гична оценка. PVS може да бъде полезна за идентификация 
на пациенти с повишен риск от ВСС. Трябва да се имат пред-
вид катетърна аблация и хирургични намеси, като алтерна-
тива или допълнение към ICD при пациенти с рецидивира-
ща продължителна КТ след хирургична корекция на CHD.492

9.3. Терапия с имплантируем 
кардиовертер дефибрилатор 
при педиатрични пациенти

ВСС е рядко явление при педиатрични пациенти и следо-
вателно употребата на ICDs е рядка, с годишна честота на 
имплантации <1 на милион508,513 за първична или вторична 
превенция.490,509 Педиатричните пациенти с риск от ВСС об-
разуват хетерогенна група с широк кръг от подлежащи сър-
дечни болести, включително наследствени каналопатии или 
кардиомиопатии и широк спектър от  CHD.490,509 Сегашните 
показания за ICD-терапия при възрастни се прилагат и при 
педиатрични пациенти. Повечето препоръки при сърдечни 
болести, приложими в педиатричната популация, са с ниво 
на доказателственост В или С.

За разлика от препоръките при възрастни, ICDs не се 
използват рутинно при педиатрични пациенти с ДКМП и на-
преднала ЛК дисфункция, поради ниската честота на ВСС в 
тази възрастова група.514,515 Интерпретацията и сравняване-

Катетърна аблация или про-
филактична антиаритмична 
терапия не се препоръчва при 
безсимптомни не чести PVC 
при пациенти с CHD и стабилна 
камерна функция.

IIІ С

Тази 
екс-

пертна 
група

PVS не се препоръчва за страти-
фикация на риска при пациенти с 
CHD при липса на други рискови 
фактори или симптоми.

III B 496

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
AV = атрио-вентрикуларна; CHD = вредена(и) сърдечна(и) болест(и); 
СН = сърдечна недостатъчност; ICD = имплантируем кардиовертер 
дефибрилатор; ЛК = лява камера, левокамерна; ЛКФИ = левока-
мерна изтласкваща фракция; PVS = програмирана камерна стиму-
лация; PVC = камерна(и)и екстрасистола(и); NYHA = New York Heart 
Association; ДК = дясна камера; ВСС = внезапна сърдечна смърт; КА = 
камерна аритмия; КМ = камерно мъждене; КТ = камерна тахикардия.
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то на резултатите в педиатрични серии с ICD остават труд-
ни, защото ICD-терапията често се оценява при най-разноо-
бразни състояния и често включва възрастни с CHD. Няколко 
педиатрични серии с ICD съобщават за мотивирани шокове 
за вторична превенция при 40–67% от пациентите. Когато 
ICD-терапията е била използвана за първична превенция, 
честотата на мотивираните шокове варира от 10 до 26% при 
среден срок на проследяване 2–4 години.490,508,510,511,516–519

Фрактури на проводник и нарушение на изолацията, 
съдови проблеми, инфекции и късни повишения на дефи-
брилационния праг са по-чести в педиатричната популация, 
отколкото сред възрастните, най-вероятно поради по-голя-
мата им активност, по-малките телесни размери и растежа 
им.520 Големи проучвания съобщават годишна честота на 
фрактури на проводник 5.3 и 6.5% при независими риско-
ви фактори възраст <8 години и проводник Fidelis®.521,522 В 
повечето педиатрични серии съобщаваната честота на не-
мотивирани шокове е забележително висока и варира от 17 
до 30%.490,508,511,516–519 Немотивираните шокове поради сину-
сова тахикардия, надкамерни аритмии и свръхсензиране на 
Т-вълната са чести и могат да бъдат намалени чрез индиви-
дуализирано програмиране, по-специално с използване на 
по-високи честоти на детекция. При по-големи педиатрич-
ни пациенти, както и при възрастни, най-често се използват 
трансвенозни двукухинни системи за ICD. При по-малки па-
циенти най-често се използват еднокухинни системи с цел 
избягване на венозна обструкция, с оставяне на бримка на 
ICD-проводника в дясното предсърдие във връзка с расте-
жа. При пеленачета и малки деца алтернативните нетрансве-
нозни ICD-системи изглеждат безопасни и ефективни.512 
Тези системи се конструират чрез инсерция на генератора 
в корема, подкожен ход в лявата гръдна половина и поста-
вяне на камерния електрод в епикардна позиция.508,512 Има 
публикации и за други варианти.508 Късните повишения на 
дефибрилационния праг настъпват най-често при употреба 
на тези алтернативни системи и трябва да се има предвид 
периодично тестуване на дефибрилационния праг.512

CRT се превърна във важно допълнение към лечение-
то на СН при педиатрични пациенти, най-често когато има 
показания за антибрадикардно пейсиране.523,524 Терапията 
със CRT-D може да окаже благоприятен ефект при избрани 
пациенти, по-специално сред популацията на оперираните 
за CHD, но данните в подкрепа на употребата на такова ус-
тройство са оскъдни.

10. Камерни тахикардии 
и камерно мъждене при 
структурно нормални сърца

10.1. Камерни тахикардии от изходния 
тракт

Камерните изходни трактове (OTs) са най-честите места, от 
които произхожда идиопатична КТ/PVC.525,534–536 Близо 70% 
от тях произлизат от RVOT.536 Други места на произход са 
аортните синуси на Valsalva,537–540 LVOT,539–541 големите вени 
на сърцето,195,539,541 епикардната част на миокарда,195,539,541,542 
аорто-митралният континуитет529,543 и рядко пулмонална ар-
терия.544–546 Идиопатична фокална КТ от OT обикновено на-
стъпва при пациенти без структурна сърдечна болест, но при 
някои пациенти образната диагностика със CMR демонстрира 
едва доловими аномалии.547,548 Те имат фокален механизъм в 
резултат на автоматизъм, микро-риентри или тригерирана 

Имплантируем кардиовертер дефибрилатор при 
педиатрични пациенти

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Имплантиране на ICD се препо-
ръчва при педиатрични пациен-
ти с преживян сърдечен арест 
при липса на обратими причини.

І В 490, 508, 
509

Имплантиране на ICD в комбина-
ция с медикаментозна терапия 
се препоръчва при високориско-
ви педиатрични пациенти с на-
следствени каналопатии, карди-
омиопатии или CHD.

І В 490, 510, 
511

Периодично тестуване на де-
фибрилационния праг на не-
трансвенозните ICD системи 
трябва да се има предвид по вре-
ме на растежа на по-малки деца.

IІа С 512

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
CHD = вродена(и) сърдечна(и) болест(и); ICD = имплантируем 
кардиовертер дефибрилатор.

Лечение на камерна тахикардия от изходния тракт

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Катетърна аблация на КТ/PVC от 
RVOT се препоръчва при симп-
томни пациенти и/или при паци-
енти с неуспешна антиаритмична 
лекарствена терапия (напр. бе-
та-блокери) или при пациенти с 
понижение на ЛК функция, дъл-
жащо се на натоварването от 
RVOT-PVC.

І В 525–528

Лечение с блокери на натриеви-
те канали (средства от клас IC) се 
препоръчва при симптомни па-
циенти с КТ/PVC произхождащи 
от LVOT/аортно платно/епикард.

І С 529–531

Катетърна аблация на КТ/PVC от 
LVOT/аортно платно/епикард, 
извършена от опитни оператори, 
трябва да се обсъди при симп-
томни пациенти след неуспеш-
но лечение с един или повече 
блокери на натриевите канали 
(средства от клас IC) или които 
не желаят продължителна анти-
аритмична лекарствена терапия.

IІа В 195, 
531–533

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ЛК = левокамерна; LVOT = левокамерен изходен тракт; PVC = 
камерни екстрасистоли (преждевременни камерни комплекси); 
RVOT = деснокамерен изходен тракт; КТ = камерна тахикардия.
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активност.549–552 Идиопатичната КТ от RVOT типично се проя-
вява на възраст между 20 и 50 години и по-често при жени.553 
Съществуват две типични форми: работна/стрес-индуцирана 
КТ и репетитивна мономорфна КТ настъпваща в покой. Репе-
титивна NSVT настъпва в 60–92% от случаите, докато непре-
късната КТ настъпва само от време на време.549–552

Пароксизмалната продължителна КТ, следвана от дълги 
периоди на нечести PVCs, е по-рядка. Епизодите нарастват 
по честота и продължителност по време на усилие и/или 
емоционален стрес; работните проби могат да провокират 
фокална OT–КТ по време на усилието или във възстановител-
ните фази. Типичната QRS-морфология е вертикална ос с до-
миниращ образ на ЛББ.525,534–541 PVCs или първият комплекс 
на КТ обикновено са с относително дълги свързващи интер-
вали с предшестващия QRS-комплекс.553 КТ е мономорфна, 
но морфологията на QRS-комплекса може леко да варира. 
Повече от една различни морфологии на КТ се срещат ряд-
ко и пораждат съмнение за цикатрициална КТ, като тази при 
ARVC.535 Макар че идиопатичната КТ от OT има доброкачест-
вен ход, понякога може да настъпи малигнена КТ.551,553 ЕКГ по 
време на синусов ритъм обикновено е нормална, но ~10% 
имат пълен или непълен ДББ.554 Трябва да се направи работ-
на проба и сърдечна образна диагностика за изключване на 
подлежащо структурно сърдечно заболяване, а в някои слу-
чаи може да се наложи сърдечна катетеризация.

Лечение е наложително само ако пациентите са симптом-
ни. Трябва да се отбележи, че симптоматиката може да бъде 
свързана с ЛК дисфункция, предвид това че идиопатичната 
КТ може да бъде причина за тахикардно-индуцирана карди-
омиопатия.555 При такива пациенти трябва да се обсъди ле-
чение с блокери на натриевите канали (средства от клас IC) 
или катетърна аблация. При пациенти с КТ/PVCs от RVOT се 
препоръчва на първо място катетърна аблация, докато при 
пациенти с  КТ/PVCs от LVOT катетърна аблация трябва да се 
има предвид само след неуспешна анти-аритмична терапия.

Близката анатомична локализация на RVOT, LVOT и голе-
мите сърдечни вени ограничава точното локализиране на 
мястото на произход на КТ въз основа на морфологията на 
QRS-комплекса, освен при класическа тахикардия от RVOT. 
Точното локализиране трябва да се ръководи от активацио-
нен мепинг и/или пейс-мепинг по време на ЕФИ532,537–540 и 
трябва да започне от RVOT (включително синуса на пулмо-
налната артерия) , следван от големите сърдечни вени, аорт-
ните платна и ендокардния LVOT. Когато аблацията на мяс-
то с ранно камерно активиране не елиминира клиничната 
аритмия, може да се обсъди епикарден мепинг.

10.1.1. Тахикардии от деснокамерния изходен 
тракт

Клинично КТ от RVOT имат по-малка дължина на цикъла и е по-
вероятно да се придружават от синкоп в сравнение с аритмии-
те от LVOT.550–552 Типичната за КТ/PVC от RVOТ ЕКГ е с по-късен 
преход R/S в отв. V4 в сравнение с КТ/PVC от LVOT. В публику-
вани доклади успехът от острата катетърна аблация на КТ/PVC 
от RVOТ е >95% при пациенти без структурна сърдечна болест, 
ако е извършена от опитни оператори;525,534–540 съществува-
щите данни от дългосрочно проследяване обаче са ограниче-
ни.527,528 Съобщаваната честота на усложненията е ниска, с мно-
го редки случаи на руптура на RVOT, особено на свободната му 
стена.525 Затова, при симптомни пациенти с повърхностни ЕКГ с 
голяма вероятност за тахиаритмия от RVOT се препоръчва ЕФИ 
и ако мепингът потвърди като причина VT/PVC от RVOT трябва 
да се направи първична катетърна аблация.

10.1.2. Тахикардии от левокамерния изходен 
тракт

Аблацията на VT/PVC от LVOT изисква задълбочено разбира-
не и внимателен мепинг включващ LVOT, аортни платна, пул-
монална артерия и епикард.532,556 Септалната част на LVOT, 
макар и главно мускулна, включва мембранозния камерен 
септум. Задният квадрант се състои от обширна фиброзна 
преграда. Латералният и предният LVOT са мускулни струк-
тури. От епикардната страна лявата предна десцендентна и 
лявата циркумфлексна коронарни артерии са разположени 
над аортната част на LVOT и заемат най-горната част на ЛК, 
наречена от McAlpine било на ЛК.557 То е главен източник на 
идиопатична КТ/PVCs. Типично VT/PVCs от LVOT имат верти-
кална ос с ранен преход във V1/V2 и ЛББ или ДББ (съответно 
70% и 30%).195,529,530,532,533,537–543,558

Честотата на усложненията при катетърна аблация не е 
за пренебрегване и включва големи усложнения, като ми-
окардна руптура и тампонада, инсулт, клапно увреждане и 
увреждане на коронарна артерия. Тъй като поради анато-
мичната сложност може да е необходим комбиниран тран-
ссептален и ретрограден подход за пълен мепинг и аблация, 
LVOT аблация трябва да се прави във високоспециализирани 
аблационни центрове след неуспех от изпробването на поне 
един блокер на натриевите канали (средство от клас IC).532

10.1.3. Камерни тахикардии от аортно платно
КТ започваща от синусите на Valsalva е причина за ~20% от 
идиопатичните КТ от OT, в повечето случаи от лявото ко-
ронарно платно, следвано от дясното коронарно платно, 
залавното място на дясното коронарно платно/лявото ко-
ронарно платно и рядко от фиброзното некоронарно плат-
но.195,529,537–543 ЕКГ показват типично широк QRS-комплекс с 
ранен преход във V1–V2.537,538 Главно усложнение на абла-
цията в рамките на аортните платна е остра оклузия на ля-
вата коронарна артерия. По тази причина е важно да бъде 
идентифициран остиумът на лявата коронарна артерия и/
или дясната коронарна артерия с ангиография, интракарди-
ална ехокардиография или СТ преди аблацията. Трябва да 
се спазва разстояние >6 mm от ствола на лявата коронар-
на артерия при използване на конвенционална енергия с 
постепенно покачване на мощността. Рядко се съобщава за 
увреждане на аортната клапа.559 Засега, честотата на услож-
ненията е ниска и е възможно те не винаги да се съобщават, 
тъй като тези аритмии по принцип се правят във високо спе-
циализирани центрове. По тази причина, аблация трябва да 
се прави само след неуспешно лечение с поне един блокер 
на натриевите канали (средство от клас IC).

10.1.4. Камерни тахикардии от епикардната 
страна на изходния тракт

Епикарден подход трябва да се има предвид само след не-
успешна ендокардна аблация на КТ/PVCs от OT.195,530,539–541,558 
Повечето фокални епикардни КТ произхождат в съседство 
на големите сърдечни вени или коронарни артерии195,539–541 
и увреждането на коронарна артерия буди най-голямо без-
покойство.531,560–562 Прилежащото ухо на лявото предсърдие 
и епикардните мастни депа могат също да бъдат анатомична 
пречка за аблация.

10.1.5. Други (включително пулмонални артерии)
Успешната аблация на КТ произхождаща от пулмонална-
та артерия е описана само в отделни случаи и серии.544–546 
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Всъщност, в тази област няма миокард, освен в пулмонал-
ните синуси.556 ЕКГ записи типично показват ЛББ с високи R-
зъбци в долните отвеждания и преход във V4/V5.544–546 Чес-
тотата на усложненията при катетърна аблация, по принцип 
извършвана във високоспециализирани центрове, е неиз-
вестна, поради малкия брой такива пациенти.

10.2. Камерни тахикардии с различен 
произход

10.2.1. Идиопатична левокамерна тахикардия
Мономорфна и полиморфна левостранна КТ може да на-
стъпи с и без продлежаща сърдечна болест. Те могат да 
бъдат разпределени в различни групи: верапамил-чувст-
вителна лява фасцикуларна КТ, бедрена риентри тахи-
кардия, интер-фасцикуларна КТ и фокална Purkinje КТ.582

Най-честата форма е лява задна фасцикуларна КТ 
(>90%) настъпваща при млади пациенти без структурна 
сърдечна болест. На повърхностната ЕКГ лявата задна 
фасцикуларна КТ изглежда с морфология на ДББ, горна 
ос и тесен QRS-комплекс. Катетърна аблация в специа-
лизиран център се препоръчва като лечение на първи 
избор, тъй като лявата задна фасцикуларна КТ засяга 
предимно млади пациенти, а дългосрочното медикамен-
тозно лечение с верапамил не е ефективно.563–567 Често-
тата на рецидивите след успешна аблация варира от 0 до 
20%.564,568–570

Лявата предна фасцикуларна КТ и лявата горно-
септална фасцикуларна КТ са съответно отговорни за 
<10% и <1% от левите фасцикуларни КТ. В повърхностна-
та ЕКГ лявата предна фасцикуларна КТ се характеризира 
с морфология на ДББ и дясна електрическа ос, докато 
лявата горно-септална фасцикуларна КТ показва тесен 
QRS-комплекс и нормална ос или дясна електрическа ос. 
И при двата вида КТ се препоръчва катетърна аблация 
като лечение на първи избор в специализирани абла-
ционни центрове.571–573

Бедрена риентри тахикардия се установява обикно-
вено при пациенти с предшестващи вътрекамерни про-
водни нарушения, като удължен интервал Хис-камера 
или бедрен блок.346,347,574 Бедрената риентри-тахикардия 
е податлива на катетърна аблация или в рамките на ля-
вото бедро, или (по-често) с аблация на дясното бедро, 
поне в специализираните центрове, често води до неин-
дуцируемост и може да се счита за излекуваща.346,347,575 
По принцип, при нормални сърца няма показания за по-
ставяне на ICD.

10.2.2. Папиларно-мускулна камерна тахикардия
Идиопатични КТ или PVCs могат да възникнат в ДК или 
ЛК папиларни мускули при малък брой пациенти.576–578 
Когато произхождат от левия заден папиларен мускул, те 
обикновено се манифестират с морфология на ДББ и лява 
или дясна горна ос на QRS и ширина на QRS-комплекса 
>150  мс.576 В случай на липса на отговор към блокери на 
натриевите канали (средства от клас IC) и/или бета-бло-
кери, катетърната аблация на PVCs или КТ произлизащи 
от папиларните мускули е ефективен метод на лечение.578 
Стабилизирането на катетъра по време на мепинг и абла-
ция в областта на папиларните мускули е обаче трудно. 
Силно препоръчителен е транссепталния достъп и насоч-
ването чрез интракардиална ехокардиография. Митрал-
ната регургитация след успешна аблация е потенциално, 
но рядко усложнение.

10.2.3. Ануларна камерна тахикардия (митрална 
и трикуспидална)

Митралният пръстен е отговорен за ~5% от всички иди-
опатични PVCs и КТ.534,579–581 QRS-комплексът обикновено 
е с морфология на ДББ, постоянен S-зъбец в отвеждане V6 
и прекордиален преход на R-зъбеца в отвеждане V1 или 
в някои случаи между V1 и V2. Произход от  трикуспидал-

Лечение с цел превенция на рецидивите на камерна 
тахикардия

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Катетърна аблация, извършена 
от опитни оператори, се препо-
ръчва като лечение на първи 
избор при симптомни пациенти 
с идиопатични леви КТ.

І В 346, 347, 
563–575

Когато катетърна аблация е не-
възможна или нежелана, при 
симптомни пациенти с идиопа-
тична лява КТ се препоръчва 
лечение с бета-блокери, верапа-
мил или блокери на натриевите 
канали (средства от клас ІС).

І С

Тази 
екс-

пертна 
група

Лечение с бета-блокери, верапа-
мил или блокери на натриевите 
канали (средства от клас ІС) се 
препоръчва при симптомни па-
циенти с папиларно-мускулна 
тахикардия.

І С

Тази 
екс-

пертна 
група

Лечение с бета-блокери, верапа-
мил или блокери на натриевите 
канали (средства от клас ІС) се 
препоръчва при симптомни па-
циенти с митрална и трикуспи-
дална ануларна тахикардия.

І С

Тази 
екс-

пертна 
група

Катетърна аблация от опитни 
оператори под ехографски кон-
трол след неуспешно лечение 
с един или повече блокери на 
натриевите канали (средства от 
клас ІС) или при пациенти от-
казващи продължителна антиа-
ритмична лекарствена терапия 
трябва да се има предвид при 
симптомни пациенти с папилар-
но-мускулна тахикардия.

ІІа В 576–578

Катетърна аблация от опитни 
оператори след неуспешно ле-
чение с един или повече блокери 
на натриевите канали (средства 
от клас ІС) или при пациенти от-
казващи продължителна антиа-
ритмична лекарствена терапия 
трябва да се има предвид при 
симптомни пациенти с митрална 
и трикуспидална ануларна тахи-
кардия.

ІІа В 534, 
579–581

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
КТ = камерна тахикардия.
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ния пръстен се описват в до 8% от всички идиопатични 
КТ и PVCs.581 Тахикардията обикновено има морфология 
на ЛББ и лява електрическа ос. В случай на недостатъчен 
отговор към антиаритмични средства от клас IC и/или бе-
та-блокери, катетърната аблация (извършена в специали-
зирани центрове) в мястото на най-ранна активация или в 
място с перфектен пейс-мепинг е ефективен метод на ле-
чение при митрални, както и при трикуспидални камерни 
тахикардии.581

10.3. Идиопатично камерно мъждене

Идиопатичното КМ е диагноза чрез изключване, но 
може в бъдеще да се промени, поради по-добрата диаг-
ностика на подлежащите структурни сърдечни болести 
или нови данни за дефекти на йонните канали. Препо-
ръката за поставяне на ICD с цел вторична превенция е 
категорична.

Антиаритмичната терапия с бета-блокери и/или клас 
III антиаритмични средства  може потенциално да нама-
ли, но рядко да предотврати епизодите на рекурентно 
КМ.154 При пациенти с КМ и подлежаща структурна сър-
дечна болест, както и при пациенти с идиопатично КМ 
могат като пускови механизми и потенциални цели на 
катетърна аблация да бъдат идентифицирани PVC произ-
лизащи от различни места в системата на Purkinje или от 
RVOT.467,584–588 Катетърна аблация на PVC, предизвикващи 
КМ, трябва да се има предвид при пациенти с чести епи-
зоди на КМ, но разчита на наличие на такива екстрасис-
толи по време на процедурата, предимно след епизод на 
КМ или буря от КМ. При пациенти без спонтанни PVCs се 
препоръчва пред-интервенционна 12-канална Холтер-
ЕКГ за документиране на морфологията на екстрасисто-
лите и насочване на аблацията.

Съобщава се за 82% дългосрочен успех, дефиниран 
като липса на КМ, полиморфна КТ или ВСС, след период 
на проследяване >5години.586,588 Независимо от резулта-

тите от катетърната аблация, всички пациенти с идиопа-
тично КМ подлежат на поставяне на ICD.

10.4. Torsade de pointes с къс куплиращ 
интервал (short-coupled torsade de 
pointes)

TdP с къс куплиращ интервал е рядък вариант на поли-
морф на КТ с неизвестна етиология. TdP се характеризира 
с типична ЕКГ под формата на нееднородна, но организи-
рана електрическа активност с прогресивни промени в 
морфологията, амплитудата и поляритета. TdP с къс ку-
плиращ интервал се характеризира с изключително къс 
свързващ интервал на първата камерна екстрасистола 
(<300  ms) даваща начало на тахикардията. Тя засяга пре-
димно млади пациенти, които съобщават често за неизяс-
нен синкоп и позитивна фамилна анамнеза за ВСС.589–591 
В повечето случаи  TdP дегенерира в КМ. Въпреки че ме-
ханизмите все още не са добре изяснени, може би има 
някаква връзка с дисбаланс на автономната нервна сис-
тема.592 Интравенозният верапамил изглежда единстве-
ното лекарство, което може да потисне аритмията, но не 
намалява риска от ВСС.590,591 Съответно поставянето на 
ICD е силно препоръчително.589 В случай на рецидив на 
КА с пусков механизъм мономорфни екстрасистоли, въ-
преки медикаментозната терапия, трябва категорично да 
се обсъди катетърна аблация. Мишена на аблацията е PVC 
даваща начало на TdP.

Лечение при идиопатично камерно мъждене

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Поставяне на ICD се препоръчва 
при пациенти преживяли иди-
опатично КМ.

І В 154, 583

Катетърна аблация на PVCs, дава-
щи начало на рецидивиращо КМ 
водещо до включване на ICD, се 
препоръчва, когато се извършва 
от опитни оператори.

І В 467, 
584–587

Катетърна аблация на PVCs, во-
дещи до електрическа буря, се 
препоръчва, когато се извършва 
от опитни оператори.

I В 467, 
584–587

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; PVC(s) = 
камерна(и) екстрасистола(и) (преждевременен камерен ком-
плекс); КМ = камерно мъждене.

Лечение при torsade de pointes с къс куплиращ ин-
тервал (short-coupled)

Препоръки Класа Нивоb Изтc

ICD се препоръчва при пациенти 
със сигурна диагноза TdP с къс 
свързващ интервал.

І В 589

Интравенозен верапамил тряб-
ва да се вземе предвид за остро 
потискане/превенция на елек-
трическа буря или повтарящи се 
ICD-разряди.

ІІа В 590, 591

Катетърна аблация трябва да 
се има предвид за дългосрочно 
потискане/превенция на елек-
трическа буря или повтарящи се 
ICD-разряди.

ІІа В 586

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; TdP = torsade 
de pointes.

54 Препоръки на ESC



11. Възпалителни, ревматични 
и клапни сърдечни болести

11.1. Миокардит
Миокардитът е патологичен резултат от миокардна ин-
фекция и/или автоимунно състояние, което причинява ак-
тивна възпалителна деструкция на миоцити. Етиологично 
могат да участват широк спектър от инфекциозни агенти, 
включително вируси, бактерии, хламидии, рикетсии, фунги 
и протозоа, както и токсични реакции и реакции на свръх-
чувствителност.609 Ентеровируси (Coxsackie B), аденовируси, 
парвовирус B19 и човешки херпес вирус тип 6 са сред най-
честите причинители. Миокардит могат да получат и паци-
енти с напреднали HIV инфекции, поради кардиотоксичност 
с клетъчна апоптоза, индуцирана от вирусен гликопротеин 
120, опортюнистични инфекции, автоимунен отговор, лекар-
ствена кардиотоксичност и възможни хранителни дефици-
ти.609,610

Типичният микроскопски образ, необходим за диагно-
зата на миокардита, се състои от наличие на възпалителни 
клетки заедно с некротични миоцити. Според доклада на 
Световната здравна организация, миокардитът се дефинира 
като възпалително заболяване на миокарда диагностицира-
но чрез утвърдени хистологични, имунологични и имуно-
хистохимични критерии.611 В същия документ миокардитът, 
свързан със сърдечна дисфункция, се нарича възпалителна 
кардиомиопатия, като съответните указания на ESC препо-
ръчват употреба и на двете дефиниции.593

Така, ендомиокардната биопсия остава златен стандарт 
за окончателната диагноза миокардит и трябва да се напра-
ви, особено при пациенти с живото-застрашаващ ход на бо-
лестта. CMR се превръща в рутинен метод и е чувствителен 
неинвазивен тест за потвърждаване на остър миокардит, 
даже преди ендомиокардната биопсия. Основни тестове 
на първи избор за потвърждаване на диагнозата при паци-
енти с клинична картина, съвместима с миокардит, трябва 
да бъдат 12-канална ЕКГ, трансторакална ехокардиограма 
и изследване на концентрацията на биомаркерите (вклю-
чително тропонини), скорост на утаяване на еритроцитите 
и С-реактивен протеин. Диагнозата миокардит трябва да се 
основава на критериите обобщени от Caforio et al.593

В острата фаза на болестта миокардитът може да бъде 
безсимптомен или да има неразпознат неспецифичен ход. 
Предвид малигнените аритмии свързани с миокардита, 
трябва да бъдат разграничени два клинични модела:
•	 Остър фулминантен миокардит с рефрактерни малигне-

ни камерни тахиаритмии в условията на тежка остра СН 
и неблагоприятна краткосрочна прогноза с ранна смърт, 
поради мултисистемна недостатъчност.

Подход към камерни аритмии при възпалителни 
сърдечни болести

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Препоръчва се пациенти с живото-
застрашаваща картина на продъл-
жителна камерна тахиаритмия в 
контекста на клинично суспектен 
миокардит да се насочват към спе-
циализирани центрове с възмож-
ности за извършване на хемоди-
намично мониториране, сърдечна 
катетеризация и ендомиокардна 
биопсия и за използване на меха-
нични устройство за кардиопулмо-
нално подпомагане и специализи-
рани антиаритмични терапии.

І С 593–596

Поставяне на временен пей-
смейкър се препоръчва при 
пациенти с брадикардия и/или 
сърдечен блок, даващи начало 
на КА, по време на острата фаза 
на миокардит/панкардит.

І С 493, 594

Антиаритмична терапия трябва 
да се има предвид при пациенти 
със симптомна непродължител-
на или продължителна КТ по вре-
ме на острата фаза на миокардит.

ІІа С 594

Поставяне на ICD или пейсмей-
кър при пациенти с възпалител-
ни сърдечни болести трябва да 
се имат предвид след премина-
ване на острия епизод.

ІІа С 593, 597

При пациенти с хемодинамично 
компрометираща продължител-
на КТ, настъпваща след премина-
ване на острите епизоди, трябва 
да се обсъди поставяне на ICD, 
ако очакваната преживяемост на 
пациента е >1 година при добър 
функционален статус.

IІа С 8

Дефибрилатор-жилетка трябва 
да се има предвид като преход 
до пълно възстановяване или до 
имплантиране на ICD при паци-
енти след възпалителни сърдеч-
ни болести с остатъчна тежка ЛК 
дисфункция и/или камерна елек-
трическа нестабилност.

ІІа С 598, 599

Имплантиране на ICD може да се 
има предвид по-рано при паци-
енти с гигантоклетъчен миокар-
дит или саркоидоза, които са 
имали компрометираща хемоди-
намиката продължителна КА или 
прекъснат сърдечен арест, пора-
ди неблагоприятната прогноза 
на тези състояния, ако може да се 
очаква преживяемост >1 година 
при добър функционален статус.

ІІb С 600

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
КТ = камерна тахикардия.

Подход към камерни аритмии при възпалителни 
сърдечни болести

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Демонстрация на персистиращи 
миокардни възпалителни ин-
филтрати с имунохистологичен 
метод и/или патологична лока-
лизирана фиброза с CMR след 
остър миокардит може да се 
има предвид като допълнителен 
показател за повишен риск от 
ВСС при възпалителна сърдечна 
болест.

ІІb С 601

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
CMR = сърдечен (ядрено-)магнитен резонанс; ICD = имплантируем 
кардиовертер дефибрилатор; ЛК = левокамерна; ВСС = внезапна 
сърдечна  смърт; КА = камерна аритмия; КТ = камерна тахикардия.
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•	  Продължителна еволюция на възпалителна кардиоми-
опатия с ЛК дисфункция и висок риск от ВСС, подобен на 
този при ДКМП.

11.1.1. Остър и фулминантен миокардит
Овладяването на СН и потенциално фаталните аритмии е 
основна клинична цел при остър миокардит. Пациенти с 
фулминантен миокардит имат висок остър леталитет и носят 
висок риск от животозастрашаващи рефрактерни камерни 
тахиаритмии. При пациенти с начална клинична картина 
на СН, насочваща към първа изява на ДКМП и при които 
се подозира възможен или вероятен остър миокардит, се 
препоръчват поддържащи мерки с указание за избягване 
на натоварвания и употреба на фармакологично лечение, 
включващо невро-хормонална блокада с ACE инхибитори и 
бета-блокери. Прогресивни кинетични нарушения с влоша-
ване на ЛК функция в ехокардиограмата, персистиращи или 
флуктуиращи концентрации на сърдечен тропонин, разши-
ряване на QRS-комплекса и честа непродължителна КА мо-
гат да предшестват продължителната живото-застрашаваща 
аритмия в условията на остър миокардит.594,612

Пациенти с КА или сърдечен блок в условията на остър 
миокардит се нуждаят от продължително ЕКГ-мониторира-
не и трябва да бъдат приети в болница. Лаймската болест 
и дифтерийният миокардит са често свързани с различни 
степени на сърдечен блок, който също може да предизвика 
на камерни тахиаритмии. По тази причина, при пациенти с 
остър миокардит, които се явяват със симптомен сърдечен 
блок (както и при други причини за остър симптомен сър-
дечен блок) се препоръчва инсерция на временен пейсмей-
кър. Пейсиране се препоръчва при пациенти със симптомна 
дисфункция на синусовия възел или AV блок след миокар-
дит (както и при други причини за дисфункция на синусо-
вия или AV възел). Камерните тахиаритмии, провокирани 
от високостепенен AV блок, изискват поставяне на време-
нен пейсмейкър. При развитие на персистиращ AV блок се 
препоръчва постоянно пейсиране. Изборът на устройство 
обаче трябва да отразява наличието, степента и прогнозата 
(прогресия или регресия) на ЛК дисфункция с цел да бъде из-
бран подходящ пейсмейкър или ICD с или без възможности 
за сърдечна ресинхронизация. Поради неблагоприятната 
прогноза при пациенти с гигантоклетъчен миокардит или 
саркоидоза, имплантация на импулсен генератор може да се 
има предвид по-рано при тази пациенти.596

Фулминантният миокардит е отделна клинична единица 
с неблагоприятна краткосрочна, но относително добра дъл-
госрочна прогноза. Рефрактерните продължителни аритмии 
са типични за фулминантната форма на миокардит. Съгласно 
един японски регистър, краткосрочната преживяемост при 
пациенти с фулминатен миокардит е била само 58%.595,613

Най-честа продължителна аритмия е била камерната 
тахикардия при 2148 деца с остър миокардит, 76% от 314 
случая с аритмия в хода на болестта. Пациентите с продъл-
жителни аритмии са имали много висок риск от сърдечен 
арест, нужда от механична циркулаторна подкрепа и/или 
чест фатален край в сравнение с пациентите без аритмии 
[OR 5.4 (95% CI 3.9, 7.4), P <0.001].596

Гигантоклетъчният миокардит е тежка форма на ми-
окардит с драматичен клиничен ход, често засягащ млади 
пациенти. Диагнозата се потвърждава с ендомиокардна би-
опсия показваща наличие на типични многоядрени гигант-
ски клетки във възпалителните лезии. Пациентите могат да 
развият сърдечен блок, налагащ поставяне на временен или 

постоянен пейсмейкър. Рефрактерните електрически бури 
с непрекъсната КТ или КМ имат особено неблагоприятна 
прогноза, въпреки употребата на агресивна антиаритмична 
лекарствена терапия.

Изненадващо, в ретроспективно проучване сред въз-
растни пациенти след остър миокардит, тези с фулминант-
на форма са имали по-добра дългосрочна прогноза от па-
циентите с нефулминантен миокадит. След 11 години 93% 
от пациентите с фулминантен миокардит са били живи без 
сърдечна трансплантация, за разлика от само 43% от паци-
ентите с нефулминантна форма.614

Агресивна хемодинамична поддръжка с помощта на 
перкутанна кардиопулмонална подкрепа или интрааортна 
балонна помпа в допълнение към лекарствената терапия се 
препоръчва при пациенти с остър или фулминантен миокар-
дит за преминаване през драматичната, но често излечима 
фаза на болестта. Перкутанна кардиопулмонална подкрепа 
трябва да се приложи, ако рефрактерната КТ или КМ не отго-
вори на три до пет опита за дефибрилация.594

Важната връзка между недиагностицирания миокар-
дит и ВСС се подчертава от пост-мортем данни, които уста-
новяват данни за миокардит с честота 8.6–44% при млади 
хора с ВСС.615–618 Рядко има данни за причиняващия фактор. 
Chlamydia-миокардит е бил обвинен за внезапната смърт на 
5 от 15 млади шведски елитни състезатели (по ориентиране) 
след идентификация на хламидийна РНК в техните сърца.619

По време на острата фаза на миокардита имплантацията 
на ICD трябва да бъде отложена до преминаване на острия 
епизод. Тъй като миокардитът може да оздравее напълно, 
показанията за поставяне на ICD и изборът на подходящ мо-
мент остават противоречиви дори и след острата фаза. Обе-
щаваща терапевтична опция при пациенти с миокардит и КТ 
или КМ се оказва подсигуряването на критичния преходен 
период до пълното възстановяване чрез WCD.598,599 Нали-
чието на малигнена КА или сърдечен блок при гигантокле-
тъчен миокардит или сърдечна саркоидоза би могло да на-
ложи по-ранно поставяне на ICD, поради известният висок 
риск от ритъмна смърт или нужда от трансплантация.600

11.1.2. Миокардит водещ до възпалителна 
кардиомиопатия

Миокардитът се идентифицира като причина за ДКМП в до 
10% случаите в големи проспективни серии. Важен е фактът, 
че възпалителната кардиомиопатия участва в патогенезата 
на ДКМП с лоша прогноза. В проучвания с дългосрочно про-
следяване при пациенти с остър миокардит ДКМП са разви-
ли 21% от тях.620

От друга страна, в миокарда на две трети от пациентите 
с „идиопатична” ЛК дисфункция е идентифициран вирусен 
геном. Нещо повече, персистиращата сърдечна вирусна ин-
фекция може да бъде главна причина за прогресивна ЛК дис-
функция при пациенти с ДКМП и суспекция за предшестващ 
миокардит.621 Тези наблюдения обаче не се потвърждават от 
Kindermann et al.,597 които са установили имуно-хистологич-
ни данни за възпалителни инфилтрати в миокарда като ос-
новен фактор свързан с три или повече пъти по-висок риск 
от сърдечна смърт или сърдечна трансплантация. За 5-го-
дишен срок на проследяване 61% от пациентите в III или IV 
функционален клас по NYHA с позитивна имунохистология, 
които не са получавали бета-блокерна терапия, са починали 
или са били подложени на сърдечна трансплантация.597

При пациенти с документирана симптомна продъл-
жителна КТ с неясна етиология трябва да се подозира ми-
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окардит, а изследването с CMR може да разкрие абнормна 
фиброзна миокардна тъкан, локализирана често в субепи-
кардните и интрамуралните зони. В кохорта от 405 пациенти 
със суспектен миокардит всички пациенти, които са почина-
ли внезапно или са имали прекъсната ВСС или ICD-разряд, 
са имали патологична находка в изследването със CMR.601 
Наскоро беше описана успешна радиофреквентна катетър-
на аблация на епикардни аритмогенни фокуси при миокар-
дит.622

Медикаментозното лечение на аритмиите при паци-
енти с възпалителна болест на сърцето не се различава от 
общоприетите клинични принципи. Подходът към аритми-
ята извън острата фаза трябва да съответства на сегашните 
препоръки на ESC при аритмия и за имплантация на устрой-
ства при хронична СН.8 По принцип, показанията за ICD при 
възпалителна кардиомиопатия са същите, както при неисхе-
мична ДКМП. Като вторична превенция на ВСС, импланта-
ция на ICD при пациенти с миокардит се препоръчва след 
сърдечен арест поради КМ или след симптомна КТ. CRT-D се 
препоръчва като първична превенция при пациенти с нару-
шена ЛК функция (ЛКФИ <35%) и ЛББ във функционален клас 
II–IV по NYHA.8 Тъй като ЛК функция може да се подобри с 
времето при пациенти с възпалителна кардиомиопатия, по-
ради естествената еволюция на болестта и/или подходяща 
терапия за СН, не е показано преждевременното поставяне 
на ICD/CRT-D.

11.2. Ендокардит
КА при инфекциозен ендокардит са предиктори на много 
лоша прогноза.623 Няма обаче специфични препоръки за 
подхода при тях, освен общите принципи. Образуването на 
абсцес на клапен пръстен (по-често на аортния, отколкото 
на митралния) може да доведе до сърдечен блок от първа 
или втора степен. Нововъзникналият сърдечен блок при па-
циент с ендокардит трябва да породи клинично съмнение за 
абсцес. Острото хемодинамично компрометиране свързано 
с остра аортна инсуфициенция в резултат на ендокардит 
може да доведе до продължителна КТ и е показание за ран-
на хирургия.605

11.3. Ревматична сърдечна болест
Острият ревматизъм може да причини панкардит обхващащ 
перикарда, миокарда и ендокарда. Няма специфични данни 
върху КА при ревматична сърдечна болест и подходът при 
тях трябва да следва общите принципи.

Пълният AV блок по време на остър ревматичен пристъп 
е рядък и обикновено преходен. Когато е симптомен или 
провокира сериозни КА, трябва да се има предвид времен-
но пейсиране.

11.4. Перикардит
ВСС може да настъпи в хода на перикардно заболяване в ре-
зултат на различни патологични процеси; те включват и кон-
стриктивни, и рестриктивни процеси в резултат на травма, 
възпаление, неопластични и инфекциозни етиологии. Няма 
обаче доказателства свързващи специфични КА с перикард-
на болест. Нещо повече, ВСС при тези пациенти се дължи 
най-вече на хемодинамични, а не на ритъмни причини.

11.5. Сърдечна саркоидоза
Сърдечната саркоидоза е рядка и трудна за диагностика кли-
нична единица с широк спектър от прояви, от леки безсимп-
томни ЕКГ промени до СН и ВСС. Сърдечната саркоидоза е 
рядка причина за КТ (5% от всички неисхемични кардиоми-
опатии консултирани за КТ). Изследванията с помощта на 
волтажен сърдечен мепинг са демонстрирали наличие на 
обширни и конфлуиращи зони на ДК цикатризация с пре-
обладаваща епикардна локализация. Левокамерните цикат-
рикси са по-разпокъсани и се намират в базалния септум, 
предната стена и перивалвуларните зони. Такъв субстрат е 
в състояние да поддържа голям брой риентри-кръгове. Ка-
тетърната аблация в съчетание с антиаритмични средства 
е ефективна палиативна терапия за прекъсване на буря от 
КТ и премахване на индуцируемостта на една или повече КТ 
при мнозинството от пациентите, но рецидивите са чести и 
тези пациенти се нуждаят от подсигуряване с ICD.624,625

11.6. Клапна сърдечна болест

Клапните сърдечни болести, както в предоперативния пери-
од, така и след клапна хирургия, предразполагат пациентите 
към КА. В етиологичен план, увеличената миокардна маса, 
камерната дилатация, стресът върху сърдечната стена и су-
бенокардната исхемия в отсъствие на CAD, заедно с хронич-
ното миокардно увреждане и ятрогенната следхирургична 
фиброза могат да бъдат отговорни за повишена честота на 
комплексни камерни тахиаритмии, които могат да бъдат 
свързани с продължителна КТ и ВСС.606 Малигненият арит-
могенен субстрат може да бъде подчертан от честата при-
дружаваща структурна болест, главно CAD и СН.

Подход към камерни аритмии при клапни сърдечни 
болести

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Поставяне на ICD се препоръчва 
при пациенти с клапни сърдечни 
болести, които след хирургична 
корекция отговарят на критери-
ите за първична и вторична пре-
венция на ВСС.

І С 602–604

Хирургично лечение на дължаща 
се на инфекциозен ендокардит 
остра аортна регургитация с 
продължителна КТ се препоръч-
ва, ако няма противопоказания.

І С 605, 606

ЕФИ с готовност за катетърна 
аблация трябва да се има пред-
вид при пациенти, които разви-
ват КТ след клапна хирургия, за 
да се идентифицира и излекува 
бедрена риентри КТ.

ІІа С 607, 608

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ЕФИ = електрофизиологично изследване; ICD = имплантируем 
кардиовертер дефибрилатор; ВСС = внезапна сърдечна смърт; 
КТ = камерна тахикардия.
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В миналото, няколко изследователи описаха повишена 
честота на NSVT при пациенти с аортна и митрална клапна 
сърдечна болест.626,627 В по-стари проучвания върху естест-
вената еволюция на клапните сърдечни болести внезапна 
смърт е настъпила при 15–20% от възрастните пациенти с 
аортна стеноза при средна възраст 60 години. Сред симп-
томните неоперирани пациенти внезапна смърт настъпва с 
честота до 34%.628,629 В едно проучване 60% от всички слу-
чаи на сърдечна смърт настъпила по време на нехирургично 
проследяване при пациенти с тежка митрална регургитация 
са били внезапни.630

Едно проучване при 348 пациенти с митрална регурги-
тация поради вършеещо платно разкрива, че внезапната 
смърт не е рядка при консервативно лекувани по-възраст-
ни пациенти. Тъй като корекцията на този вид митрална 
регургитация изглежда е свързана с намалена честота на 
внезапна смърт, трябва да бъде обсъдена по-ранна коре-
кция след предшестващо задължително и внимателно тър-
сене на придружаваща CAD.631 След корекция на митралната 
регургитация, повече от два епизода на NSVT по време на 
амбулаторно мониториране са били предиктори на внезап-
на смърт при 9-годишно проследяване.632 Честотата на ВСС 
при пациенти с клапни протези като цяло варира значи-
телно, в диапазон от 15 до 30% при изчислен годишен риск 
0.2–0.9%.633 В голяма серия от 1533 пациенти подложени на 
аортно или митрално клапно протезиране 6% от смъртните 
случаи са причинени от аритмии.634 В колаборативно про-
учване от САЩ внезапната смърт е била причина за 23% от 
смъртните случаи при митрално клапно протезиране и 16% 
при аортно клапно протезиране.635,636 Martinez-Rubio et al.607 
демонстрираха, че индуцируемостта на КТ заедно с ЛК обем-
но натоварване е предиктор на епизоди на малигнена арит-
мия при пациенти явяващи се с КТ, КМ или синкоп. ЕФИ има 
голямо клинично значение при пациенти, които развиват КТ 
след клапна хирургия. В до 30% от пациентите КТ ( настъп-
ваща предимно до 1 месец след операция) се е дължала на 
бедрено риентри – потенциално излечима с катетърна абла-
ция аритмия.608

Клапната сърдечна болест като вероятно доминантна 
етиология е включвала ~7% от пациентите насочени за по-
ставяне на ICD с цел вторична превенция.602 Този едноцен-
тров опит показва, че 31 пациенти с клапна сърдечна бо-
лест и малигнени камерни аритмии, протектирани с ICDs, са 
имали благоприятен изход. Преживяемостта им  е била не 
по-ниска от тази при пациенти с CAD и по-добра от тази при 
пациенти с ДКМП.602 Според опита на Yang et al.,603 пациен-
тите с клапна сърдечна болест и остатъчна ЛК дисфукция 
след клапна хирургия, подложени на индивидуализирана 
първична превантивна терапия с имплантация на ICD, са 
имали еднаква свободна от аритмии преживяемост, както 
пациентите с исхемична кардиомиопатия. Напоследък беше 
демонстрирано, че пациенти с клапна сърдечна болест, под-
ложени на имплантация на ICD с цел първична или вторична 
превенция на ВСС, имат същата честота на мотивирани ICD-
разряди както тези с CAD или ДКМП.604

12. Аритмичен риск 
при избрани популации

12.1. Психиатрични пациенти

12.1.1. Епидемиология
Пациенти с шизофрения, анорексия нервоза и други пси-
хични нарушения имат по-висока от очакваната честота 
на внезапна смърт,643 за която се смята, че е свързана 
както с тези болести, така и с тяхното лечение. Пациен-
тите с шизофрения например имат трикратно повишен 
риск от ВСС в сравнение с общото население.644 Нещо по-
вече, известно е, че редица антипсихотични средства и 
антидепресанти повишават риска от КА и ВСС,639 като се 
смята, че основният механизъм е TdP.645

Ray et al.646 проучват връзката между употребата на 
антипсихотични средства (най-вече конвенционални ан-
типсихотици) и внезапната смърт при >480 000 пациенти 
и установяват данни за дозо-зависим ефект с най-висок 
риск при пациенти със сърдечносъдови болести. В дру-
го скорошно голямо проучване на Ray et al.,647 също се 
демонстрира връзката със сърдечна смърт при атипични 
антипсихотични средства с дозо-зависим ефект.

Скорошно проучване на Wu et al.639 включва 17  718 
пациенти с инцидентна КА и/или ВСС с цел изследване 
на ефектите от антипсихотичните лекарства върху ри-
ска от КА/ВСС. Употребата на антипсихотични средства 
е била свързана с 1.53 пъти по-висок риск от КА и/или 
ВСС (95% CI 1.38, 1.70; P <0.005), а антипсихотичните сред-
ства с изразен блокиращ ефект върху калиевите канали, 

Аритмичен риск при психиатрични пациенти

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Съобразяване на дозировката 
или спиране на причиняващото 
лекарствено средство се пре-
поръчва, когато след лечение с 
антипсихотично средство QTc-
интервалът достигне >500 мс 
или се удължи с >60 мс спрямо 
началните си стойности.

І С 637

Мониториране на плазмените 
стойности на калия с цел избяг-
ване на хипокалиемия се препо-
ръчва при по време на лечение с 
антипсихотични средства.

І С 638

Препоръчва се избягване на ле-
чението с повече от едно лекар-
ствено средство удължаващо QT-
интервала.

І С 639, 640

Трябва да се има предвид измер-
ване на QT-интервала преди за-
почване на лечението и по време 
на титриране на дозата на антип-
сихотичните лекарства.

ІІа С 638, 641, 
642

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
QTc = коригиран QT-интервал.
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кодирани от KCNH2 (човешкият „ether-a-go-go” ген), са 
били свързани с най-високия риск от КА и/или ВСС (ви-
жте Таблица 6).

12.1.2. Диагноза
Лекарства като трицикличните антидепресанти са свърза-
ни в по-голяма степен с удължаване на QTc и TdP, откол-
кото селективните инхибитори на обратното захващане 
на серотонина. Често участие имат изразената блокада 
на натриевите канали и предшестващите рискови факто-
ри, включително предшестващи аритмии, нарушена ЛК 
функция, едновременната дигоксинова терапия и хипока-
лиемията (диуретици).638,642,648,649 Съчетанията от различ-
ни лекарства трябва да бъдат наблюдавани внимателно, 
дори и за тях да няма информация, че удължават QT-ин-
тервала.

12.1.3. Лечение
Препоръчва се оценка на сърдечния рисков профил и при 
положителна находка преглед от кардиолог. След започва-
не на лекарства се препоръчва кардиологична проверка и 
в случай на удължаване на QTc >500 мс или поява на сър-
дечни оплаквания лечението трябва да се преразгледа.641 
Едновременната употреба на лекарства, взаимодейства-
щи с метаболизма на удължаващо QT-интервала средство, 
трябва да се избягва. Важно е да се знае цялата терапия, 
включително тази, която се взема без рецепта.

12.2. Неврологични пациенти
12.2.1. Внезапна необяснима смърт при 

епилепсия
Внезапната необяснима смърт при епилепсия (sudden 
unexplained death in epilepsy, SUDEP) се дефинира като не 
случайна смърт при човек страдащ от епилепсия. Повечето 
случаи настъпват през нощта или по време на сън и са без 
свидетели.650 Най-големият рисков фактор за SUDEP са чес-
тите припадъци, особено генерализираните тонично-кло-
нични пристъпи.651–660

Пациентите с епилепсия трябва да преминат през ЕКГ-
скрининг за изключване на болести, които наподобяват 
епилепсия. Нещо повече, епилепсията може също да се дъл-
жи на неврологична каналопатия, предвид потенциалната 
връзка между болести на йонните канали в сърцето и мо-
зъка.658,661–664 Най-добрият начин за превенция на SUDEP е 
максимален контрол на припадъците.

12.2.2. Невромускулни заболявания
Мускулните дистрофии са група наследствени болести за-
сягащи скелетната и сърдечната мускулатура. Сърдечното 
участие се изразява в дегенеративен процес с фиброза и за-
местване на миокарда от мастна тъкан,666 а най-честите про-
яви са дилатативна кардиомиопатия и проводни нарушения, 
които могат да се срещат едновременно. При всички мус-
кулни дистрофии обхващането на дихателната мускулатура 
може да има качествено и количествено отражение върху 
живота, поради което трябва да се отчита при обсъждане на 
профилактични устройства.

Таблица 6: Риск от камерна аритмия и/или внезапна сърдечна смърт във връзка с текуща употреба на антипсихо-
тични средства при 17 718 пациенти. С разрешение от Wu et al.639

Антипсихотични средства – клас и представител Случаи, n Контролна 
група, n

OR  
без корекция 95% CI OR  

с корекция 95% CI

Употреба антипсихотични средства 5625 5117 1.84 1.67 до 2.03 1.53 11.38 до 1.70

Първо поколение антипсихотични 2070 1770 2.02 1.76 до 2.33 1.66 1.43 до 1.91

Хлорпромазин 248 218 1.98 1.28 до 3.05 1.45 0.93 до 2.27

Клопентиксол 30 25 2.66 0.71 до 10.04 2.40 0.46 до 12.48

Клотиапин 135 117 2.68 1.33 до 5.39 2.16 1.03 до 4.53

Флупентиксол 400 382 1.28 0.92 до 1.78 1.07 0.77 до 1.51

Халоперидол 833 730 1.83 1.47 до 2.27 1.46 1.17 до 1.83

Локсапин 14 14 1.00 0.14 до 7.10 0.49 0.04 до 5.87

Прохлорперазин 272 172 2.04 1.60 до 2.61 1.69 1.32 до 2.17

Тиоридазин 194 173 2.17 1.24 до 3.79 1.78 1.01 до 3.15

Трифлуоперазин 87 73 1.88 1.02 до 3.44 1.37 0.73 до 2.57

Второ поколение антипсихотични средства 4017 3736 1.63 1.45 до 1.84 1.36 1.20 до 1.54

Амисулприд 90 88 1.14 0.56 до 2.34 0.94 0.45 до 1.96

Ариприпразол 35 34 1.14 0.41 до 3.15 0.90 0.31 до 2.59

Клозапин 141 130 2.64 1.09 до 6.38 2.03 0.83 до 4.94

Оланзапин 245 221 2.01 1.23 до 3.29 1.64 0.98 до 2.72

Кветиапин 1421 1326 1.51 1.26 до 1.82 1.29 1.07 до 1.56

Рисперидон 1163 1066 1.67 1.36 до 2.05 1.39 1.13 до 1.72

Сулпирид 1015 930 1.59 1.29 до 1.95 1.26 1.02 до 1.56

Зипрасидон 27 26 1.20 0.37 до 3.93 0.80 0.24 до 2.67

Зотепин 154 142 1.86 0.97 до 3.56 1.50 0.77 до 2.91

n = брой; CI = доверителен интервал; OR = коефициент на вероятностите.
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Сърдечното участие се среща при повечето пациенти 
с дистрофии на Duchenne и на Becker, миотонична дистро-
фия тип 1 (болест на Steinert), дистрофии на Emery–Dreifuss 
и пояс-крайник тип 1B666 (Таблица 7). Развитието на дилата-
тивна кардиомиопатия е често при мускулни дистрофии на 
Duchenne и Becker.666 Аритмии (камерни екстрасистоли и 
NSVT) и проводна болест настъпват след развитието на ди-
латативна кардиомиопатия и по тази причина подходът към 
аритмиите трябва да съответства на публикуваните пре-
поръки при пациенти с ДКМП. При мускулна дистрофия на 
Duchenne внезапна смърт настъпва предимно при пациенти 
с едновременна респираторна и сърдечна недостатъчност. 
Честотата на смъртните случаи във връзка с аритмии е неяс-
на, но се счита, че КА и внезапната смърт при тези разстрой-
ства играят същата роля, както при други неисхемични ди-
латативни кардиомиопатии. Профилактичната имплантация 
на ICD трябва да следва същите критерии, както при други 
форми на неисхемична дилатативна кардиомиопатия.666

Миотонична дистрофия тип 1 (дистрофия на Steinert) се 
проявява с проводна болест, която често налага пейсиране, 
с или без дилатативна кардиомиопатия (Таблица 7); до една-
трета от случаите на смърт при тези пациенти са внезапни 
и неочаквани.666 В един обзор върху 18 проучвания (1828 
пациенти) на Petri et al.,667 AV блок първа степен се съобща-
ва при почти 30% от пациентите, ширина на QRS-комплекса 
>120 мс при 20%, чести PVCs при 15% и NSVT при 4%. ЛК сис-
толна дисфункция е установена при 7.2% от пациентите, а 
ПМ или предсърдно трептене при 5%. На базата на висока-
та честота на проводните нарушения се спекулира, че ВСС 
при болестта на Steinert се дължи главно на прогресивна 
проводна болест; данните за внезапна смърт при пациенти 
с пейсмейкър обаче673 и за спонтанни или индуцируеми КТ 
подсказват, че в някои от случаите причини са КА.

Lallemand et al.668 са проучили пациенти с болест на 
Steinert и са извършили серийни инвазивни измервания 
на HV-интервала, показвайки че появата на ново проводно 
нарушение е последвано в рамките на 5 години от удължа-
ване на провеждането в снопа на Хис. По подобен начин, 
проучване на Laurent et al.673 подсказва, че удължаването 

Риск от аритмии при пациенти с невромускулни за-
болявания

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Ежегоден контрол се препоръчва 
при пациенти с мускулни дистро-
фии, даже и в скритата фаза на 
болестта, когато пациентите са 
безсимптомни, а ЕКГ е нормална.

І В 665–668

Препоръчва се пациентите с не-
вромускулни заболявания, които 
имат КА, да се лекуват по същия 
начин, както пациентите без не-
вромускулни заболявания.

І С

Тази 
екс-

пертна 
група

Имплантация на постоянен пей-
смейкър се препоръчва при 
пациенти с невромускулни забо-
лявания и AV блок трета степен 
или напреднала втора степен на 
всяко анатомично ниво.

І В 669

Имплантация на постоянен пей-
смейкър може да се обсъди при 
миотонична дистрофия тип 1 
(болест на Steinert), синдром на 
Kearns–Sayre или мускулна ди-
строфия пояс-крайник при вся-
ка степен на блок (включително 
първа степен), предвид риска от 
бърза прогресия.

ІІb В 666, 
669–672

Употреба на ICD може да се има 
предвид при миотонична ди-
строфия тип 1 (болест на Steinert), 
мускулна дистрофия на Emery–
Dreifuss и пояс-крайник тип 1B, ко-
гато има показания за пейсиране 
и данни за камерни аритмии.

ІІb В 71, 669, 
672–674

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
AV = атрио-вентрикуларен; ЕКГ = електрокардиограма; ICD = им-
плантируем кардиовертер дефибрилатор; КА = камерна аритмия.

Таблица 7: Сърдечно засягане при мускулни дистрофии. Адаптирано с разрешение по Groh et al.666

Миопатия Ген Сърдечно 
засягане

Честота на 
сърдечно 
засягане

Камерна 
аритмия

Предсърдна  
аритмия

Съобщения  
за внезапна смърт

Duchenne Дистрофин ДКМП >90% PVC Само в късна фаза Да

Becker Дистрофин ДКМП 60–75% КТ свързана с 
ДКМП

Свързана с ДКМП Да

Миотонична, тип 1 Повторна CGT експан-
зия

Проводна бо-
лест и ДКМП

60–80% КТ, показан 
е ICD

Възрастово-зави-
сима

Да, 30% от смъртните 
случаи

Миотонична, тип 2 Повторна CGT експан-
зия

Проводна 
болест

10–25% Нечести Нечести Да

Emery-Dreifuss Емерин, ламин A и C Проводна бо-
лест и ДКМП

>90% КТ, показан 
е ICD

Често, предсърден 
арест

Да, 30% от смъртните 
случаи

Пояс-крайник тип 1B Ламин A и C Проводна бо-
лест и ДКМП

>90% КТ, показан 
е ICD

Често
Да, 30% от смъртните 

случаи

Пояс-крайник тип 2C–2F Саркогликани ДКМП <25% Нечести Ограничени данни Неизвестно

Пояс-крайник тип 2I Сроден на фукутин 
протеин ДКМП 20–80% Нечести Няма съобщения Неизвестно

Фацио-скапуло-хумерална Повторна D4Z4 кон-
тракция

Проводна 
болест

5–15% Рядко КТ Рядко Не

ДКМП = дилатативна кардиомиопатия; ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; PVC = камерна екстрасистола; КТ = камерна тахикардия.
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на HV-интервала >70 мс при инвазивно ЕФИ предсказва пъ-
лен AV блок в рамките на 6 години. Groh et al.669 са изслед-
вали 406 възрастни с генетично потвърдена миотонична 
дистрофия тип 1 показвайки, че тежестта на AV и/или въ-
трекамерните проводни нарушения и наличието на пред-
сърдни аритмии са били независими рискови фактори за 
внезапна смърт. В голямо ретроспективно обсервационно 
проучване на Wahbi et al.,672 прилагането на електрофизи-
ологично изследване, последвано от имплантация на пей-
смейкър при пациенти с HV интервал >70 мс, е намалило 
внезапната смърт спрямо пациентите проследени чрез 
оценка на ЕКГ.

При пациенти с мускулни дистрофии на Emery–Dreifuss 
и пояс-крайник тип 1B, свързани с мутации на ламин А или 
С, внезапната смърт е отговорна за 30% от всички смъртни 
случаи.71

Някои серии от пациенти с двата вида ламин А/С дистро-
фии подсказват, че развитието на AV блок е свързано с не-
благоприятен изход и пейсиращата терапия е недостатъчна 
за превенция на ВСС, което подкрепя по-скоро профилак-
тичната употреба на ICDs, отколкото на пейсмейкъри, когато 
е налице сърдечно засягане.674 Фактори за внезапна смърт 
и мотивирана ICD терапия са непродължителна камерна та-
хикардия, левокамерна изтласкваща фракция <45%, мъжки 
пол и ламин A или C non-missense („без промяна на смисъ-
ла”) мутации.71 Поведението при свързана с X-хромозомата 
рецесивна мускулна дистрофия на Emery–Dreifuss свързана 
с мутациии в гена на емерин се усложнява от липсата на кли-
нични данни; в отсъствието на ген-специфична информация 
изглежда разумно да се възприеме стратегията на пове-
дение, използвана при доминантна форма на болестта на 
Emery–Dreifuss.666,671

12.3. Бременни
12.3.1. Аритмии несвързани с перипартална 

кардиомиопатия

12.3.1.1. Епидемиология
Бременността носи значим риск при жените със структурни 
сърдечни болести.675,679–681 В пост-парталния период (пери-
од от 40 седмици след раждането) вроденият LQTS води до 
значително нарастване на риска от сърдечни събития при 
тези жени, поради което през цялата бременност и през це-
лия пост-партален период трябва да се продължи терапията 
с бета-блокери.676,682 Жени със синдром на Brugada могат да 
имат безопасна бременност и перипартален период.683,684

12.3.1.2. Диагноза
Палпитациите могат да бъдат причинени от предсърдни или 
камерни екстрасистоли или дори от синусова тахикардия и 
в повечето случаи са бенигнени.677,685–688 През бременността 
при много пациенти настъпва екзацербация на симптомите 
от пароксизмална надкамерна тахикардия. По време на бре-
менноста може да се появи КТ,677,686–688 която може да бъде 
свързана с повишени катехоламинови нива.689 Рискът от 
рекурентна КТ е по-висок при пациенти с предшестваща КТ 
при структурна сърдечна болест.676,690,691

12.3.1.3. Лечение
При установяване на доброкачествени аритмии пациентите 
трябва да бъдат успокоени и трябва да избягват стимуланти, 
като кофеин, тютюнопушене и алкохол. Симптомните тахиа-
ритмии трябва да бъдат лекувани с катетърна аблация преди 
бременността, ако последната е предварително планирана.  
При необходимост от лекарствена терапия се препоръчва тя 
да бъде започната в колкото е възможно по-късен етап на 
бременността и да се използва най-ниската ефективна доза.

Аритмиите в отсъствие на структурна сърдечна болест 
по време на бременност са обичайно чувствителни към бе-
та-блокерна терапия.675,692,693 При липса на структурна сър-
дечна болест и ако бета-блокерите са неефективни, може да 
се имат предвид соталол или блокери на натриевите канали 
(средства от клас IC).

Макар че първият триместър е свързан с най-голям те-
ратогенен риск, излагането на лекарства в по-късна бремен-
ност може да предизвика нежелани ефекти върху растежа и 
развитието на плода, както и да увеличи риска от проарит-
мия. Американската Food and Drug Administration е дефини-
рала пет категории за употреба на анти-аритмични лекар-
ства по време на бременност:694

Подход към риска от аритмии по време на бременност

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Поставяне на ICD се препоръчва 
при поява на показания по време 
на бременността.

І С 675

Бета-блокиращи средства се 
препоръчват по време на бре-
менност, а също и пост партум 
при пациенти с LQTS или CPVT.

І С 675, 676

Перорален метопролол, пропра-
нолол или верапамил се препо-
ръчва за дългосрочно лечение на 
идиопатична продължителна КТ.

І С 675, 677

Незабавна електрическа кар-
диоверсия се препоръчва при 
продължителна КТ, особено при 
хемодинамична нестабилност.

І С 675, 677

Соталол или прокаинамид i.v. 
трябва да се има предвид за 
остра конверсия при хемоди-
намично стабилна мономорфна 
продължителна КТ.

ІІа С 675

Амиодарон i.v. трябва да се има 
предвид за остра конверсия при 
продължителна мономорфна 
КТ при хемодинамична неста-
билност, рефрактерност към 
електрическа кардиоверсия или 
липса на отговор към други ле-
карствени средства.

ІІа С 675, 677, 
678

Катетърна аблация може да се 
обсъди за овладяване на медика-
ментозно-рефрактерни и лошо 
понасяни тахикардии.

ІІb С 675

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
CPVT = катехоламинергична мономорфна камерна тахикардия; 
i.v. = интравенозно; ICD = имплантируем кардиовертер дефи-
брилатор; LQTS = синдром на дългия QT-интервал; КТ = камерна 
тахикардия.

Подход към риска от аритмии по време на бременност

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Поставяне на ICD се препоръчва 
при поява на показания по време 
на бременността.

І С 675

Бета-блокиращи средства се 
препоръчват по време на бре-
менност, а също и пост партум 
при пациенти с LQTS или CPVT.

І С 675, 676

Перорален метопролол, пропра-
нолол или верапамил се препо-
ръчва за дългосрочно лечение на 
идиопатична продължителна КТ.

І С 675, 677

Незабавна електрическа кар-
диоверсия се препоръчва при 
продължителна КТ, особено при 
хемодинамична нестабилност.

І С 675, 677

Соталол или прокаинамид i.v. 
трябва да се има предвид за 
остра конверсия при хемоди-
намично стабилна мономорфна 
продължителна КТ.

ІІа С 675

Амиодарон i.v. трябва да се има 
предвид за остра конверсия при 
продължителна мономорфна 
КТ при хемодинамична неста-
билност, рефрактерност към 
електрическа кардиоверсия или 
липса на отговор към други ле-
карствени средства.

ІІа С 675, 677, 
678

Катетърна аблация може да се 
обсъди за овладяване на медика-
ментозно-рефрактерни и лошо 
понасяни тахикардии.

ІІb С 675

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
CPVT = катехоламинергична мономорфна камерна тахикардия; 
i.v. = интравенозно; ICD = имплантируем кардиовертер дефи-
брилатор; LQTS = синдром на дългия QT-интервал; КТ = камерна 
тахикардия.
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•	 A: контролираните проучвания не показват никакъв риск 
(не се отнася за нито едно анти-аритмично средство);

•	 B: вероятността за увреждане на плода е далечна (сота-
лол, лидокаин);

•	 C: потенциалната полза надхвърля риска (хинидин, аде-
нозин, метопролол, пропранолол, верапамил, дилтиа-
зем, дигоксин, флекаинид, пропафенон);

•	 D: сигурни данни за риск (фенитоин, амиодарон);
•	 X: употребата е противопоказана.

Фармакологичното лечение на идиопатичната КТ от RVOT 
е верпамил или бета-блокери (метопролол или соталол) 
като профилактика, ако тя е свързана с тежка симптоматика 
или хемодинамично компрометиране. Идиопатичната лява 
фасцикуларна КТ обикновено не реагира на бета-блокери 
и може да бъде лекувана с верапамил; механизмът на тази 
тахикардия зависи от бавното навлизане на калций в частич-
но деполяризирани фибри на Purkinje.1 Катетърна аблация 
може да е необходима в случай на рефрактерни към лекар-
ства и лошо понасяни тахикардии. Пациенти с ICDs могат да 
имат успешна бременност без увреждане на плода.695–697 
Ако по време на бременността се появят показания за ICD, 
може да се обсъди употреба на подкожен ICD за избягване 
на флуороскопията, но трябва да се има предвид ограниче-
ният наличен опит.

12.3.2. Аритмии свързани с перипартална 
кардиомиопатия

Перипарталната кардиомиоптия се дефинира като СН при-
чинена от ЛК систолна дисфункция, проявяваща се към края 
на бременността или в първите месеци след раждането.700 
Причината за перипартална кардиомиопатия е неясна, а 
роля могат да имат инфекции, възпаление и автоимунни 
процеси.1,701 Честотата се изчислява на 50 на 100  000 живи 
раждания.702 Смъртността свързана с перипарталната кар-
диомиопатия в САЩ варира от 6 до 10%.703 Скорошни про-
учвания показват, че перипарталната кардиомиопатия може 
да бъде проява на фамилна ДКМП, свързана с генни мута-
ции.704

Перипарталната кардиомиопатия обикновено се проя-
вява със СН в резултат на ЛК систолна дисфункция към края 
на бременността или в първите месеци след раждането. ЛК 
може да не е дилатирана, но изтласкващата фракция е почти 
винаги намалена (<45%).698 В тази скорошна дефиниция вре-
мевият интервал не е точно определен.705 Резултатът може 
да бъде КА и внезапен сърдечен арест. Постпартална карди-
омиопатия трябва да бъде изключена при жени явяващи се 
с новопоявила се КТ през последните 6 седмици на бремен-
ността или в ранния постпартален период.706

Трябва да бъдат приложени препоръките за овладяване 
на острата СН.8 По време на бременността са противопока-
зани ACE инхибитори, ARBs и ренинови инхибитори.699,707 
Лечение с бета-блокер е показано при всички пациенти със 
СН, ако се понася; трябва да се предпочитат бета-блокери с 
преобладаващи бета1-адренорецепторни свойства (като ме-
топролол). Атенолол не трябва да се прилага.708 MRAs трябва 
да се избягват.709 Потенциално животозастрашаващи камер-
ни тахиаритмии трябва да бъдат прекъснати с електрическа 
кардиоверсия. Имплантацията на ICD при пациенти с КА или 
ниска изтласкваща фракция трябва да следва стандартните 
препоръки. Все пак, при вземането на решение трябва да се 
има предвид относително високата честота (50%) на спон-
танно възстановяване от дилатативна кардиомиопатия след 
раждането.710

12.4. Обструктивна сънна апнея
12.4.1. Брадиаритмии и тахиаритмии

12.4.1.1. Епидемиология
Данните за честотата на обструктивната сънна апнея сред 
населението не са еднозначни, поради високата хетеро-
генност на проучваното население; все пак, съгласно едно 
задълбочено популационно проучване за определяне на 
епидемиологичните особености на обструктивната сън-
на апнея, честотата на болестта при 602 възрастни между 
30- и 60-годишна възраст е била 9% при жените и 24% при 
мъжете.713 Честотата на аритмиите до голяма степен зависи 
от придружаващите заболявания в различните популации. 
Данни от Busselton Health Study714 и Wisconsin Sleep Cohort715 
подсказват, че обструктивната сънна апнея е свързана с по-

Подход при аритмии свързани с кардиомиопатии на 
бременността

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Електрическа кардиоверсия или 
дефибрилация се препоръчва 
при бременни развиващи хемо-
динамично нестабилна КТ или 
КМ.

І В 698

Стандартно лечение на СН с из-
бягване на лекарствени средства 
противопоказани при бремен-
ност (ACE инхибитори, ARB и 
ренинови инхибитори) се препо-
ръчва при бременни.

І С 698, 699

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин II 
рецепторен блокер; СН = сърдечна недостатъчност; КМ = камерно 
мъждене; КТ = камерна тахикардия.

Подход към камерните аритмии и брадиаритмиите 
при сънна апнея

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Синдром на сънна апнея трябва 
да се вземе предвид в диферен-
циалната диагноза на брадиа-
ритмиите.

ІІа В 711

Наличието на сънна апнея и по-
нижена кислородна сатурация 
може да се вземе предвид като 
рисков фактор за ВСС при лица с 
дишане нарушено от съня.

ІІb С 712

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ВСС = внезапна сърдечна смърт.
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вишена смъртност. Съществуването на връзка с ВСС е обект 
на спорове.

Наскоро, Gami et al.712 показаха, че обструктивната сън-
на апнея е свързана с понижена средна нощна кислородна 
сатурация <93%, а най-ниската нощна кислородна сату-
рация <78% се е оказала независим рисков фактор за ВСС 
(P < 0.0001). Следователно, наличието на обструктивна сънна 
апнея трябва да бъде включено в списъка от изследвания за 
стратификация на риска от ВСС.

Честотата на сърдечните аритмии, главно нощните, нара-
ства с повишената тежест на синдрома на сънна апнея-хипо-
пнея.716–718

12.4.1.2. Диагноза
Най-честите нарушения на сърдечния ритъм, наблюдавани 
при пациенти със синдром на сънна апнея-хипопнея, са си-
нусова брадикардия, синусова пауза, AV блок първа степен и 
втора степен тип Mobitz I и увеличен брой PVCs.719–724 Демон-
стрирани са циркаден модел на настъпване на КА712,725–729 и 
по-висока честота на ВСС във времето за сън (от полунощ до 
6 ч. сутринта).

12.4.1.3. Лечение
Понастоящем няма данни, че при пациенти със синдром 

на сънна апнея-хипопнея трябва да се приложи по-различен 
от стандартния подход към КА; освен това, стойността на не-
прекъснатото позитивно налягане на дихателните пътища за 
превенция на КА и ВСС е все още неуточнена.711,730–733

Дали подходящото лечение на обструктивната сънна 
апнея може да промени клиничните прояви и да доведе до 
избягване на нуждата от терапия с пейсмейкър при пациен-
ти, при които аритмиите са свързани само с обструктивни 
респираторни събития е неизвестно.733–739

В процес на изследване са по-нови новаторски методи 
на пейсмейкърна терапия за лечение при синдром на цен-
трална сънна апнея-хипопнея, използващи стимулация на 
френикусовия нерв и стимулация на горните дихателни пъ-
тища при обструктивни форми.740

12.5. Лекарствени проаритмии

12.5.1. Взаимодействие лекарство-субстрат 
дължащо се на подлежащия болестен 
субстрат

Когато има съмнение за лекарствено-индуцирани аритмии, 
трябва да бъде прекъснато всяко виновно лекарствено 
средство. Допълнително трябва да се направи пълна оцен-
ка на пациента за изключване на сърдечносъдови рискови 
фактори, които биха могли да допринесат за аритмията. Ле-
карствено-индуцирани аритмии трябва да се подозират, ако 
е изключен вроден или придобит аритмогенен субстрат, а 
пациентът се лекува със средства, за които се знае,  че про-
менят електричните свойства на сърцето (напр. чрез удъл-
жаване на QT-интервала) или водят до електролитни нару-
шения.

При пациенти с ЛК хипертрофия употребата на соталол 
е свързана с проаритмия.743 Също така, има известни безпо-
койства относно употребата на флекаинид и пропафенон 
при тези пациенти, особено когато хипертрофията е значи-
телна (дебелина на ЛК стена >1.4 cm) и/или има подлежаща 
CAD.744

Лекарства, блокиращи натриевите канали, не трябва 
да се използват при пациенти с анамнеза за миокарден ин-
фаркт129 или продължителна КТ, дължаща се на структурно 
сърдечно заболяване. Други лекарства с блокиращо натри-
евите канали действие, като трициклични антидепресанти, 
трябва също да се избягват в тези условия. Ако камерната 
функция не е нормална, оценката и лечението трябва да бъ-
дат подобни на ситуацията, когато липсва прием на антиа-
ритмични лекарства.

12.5.2. Лекарствени взаимодействия (дължащи се 
на специфични лекарства и комбинации)

Много несърдечни медикаменти инхибират калиевите ка-
нали (http://www.crediblemeds.org) и са свързани с риск от 
тахикардии тип TdP при податливи пациенти. Лечението с 
няколко антибиотика, като квинолони или азитромицин, по-
вишава значимо риска от смърт и сърдечна аритмия.125,745–747 
За други макролидни антибиотици, включително еритро-
мицин и кларитромицин (които също се метаболизират от 
ензима цитохром P450 3A4), е доказано, че повишават риска 
от полиморфна КТ и сърдечна смърт, особено при жени.748 
Комбинацията от инхибитори на системата ренин-ангиотен-
зин и антибиотици, като ко-тримоксазол, при неразпозната 
хиперкалиемия напоследък се свързват с повишен риск от 
внезапна смърт.749

Средства блокиращи натриевите канали, като трици-
клични антидепресанти, могат да доведат до разширяване 
на QRS-комплекса и типична за синдром на Brugada ЕКГ.750 

Кардиотоксичността на антрациклин е доза-зависима, като 
по-високите кумулативни дози повишават риск от кардио-
миопатия и летални аритмии.751,752 5-Флуороурацил може 
да провокира КМ поради коронарен спазъм.753–755 Отровата 
на краставата жаба може да доведе до клинична токсичност 
подобна на дигоксиновата;756 съобщава се, че билкови про-
дукти, като чай от напръстник (Digitalis purpurea), могат да 
доведат до подобни ефекти.757,758 Много други лекарства мо-
гат да доведат до коронарен спазъм.759–761

Почти независимо от специфичното лекарство, причини-
ло TdP, лечението трябва да бъде фокусирано върху избяг-
ване на медикаментозното лечение при пациенти с висок 
риск от лекарствена аритмия. Интравенозен магнезий може 
да потисне епизодите на TdP без непременно да скъсява QT, 

Подход при лекарствени проаритмии

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Спиране на провокиращите ле-
карствени средства се препо-
ръчва, когато има съмнение за 
лекарство-индуцирана аритмия 
и са изключени други аритмоген-
ни субстрати.

І В 362

Въпреки възможната коригиру-
ема причина за КА, необходи-
мостта от профилактично поста-
вяне на ICD трябва да се обсъди 
на базата на индивидуална оцен-
ка на риска от бъдещи животоза-
страшаващи КА.

ІІа С 741, 742

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
КА = камерна аритмия.
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дори и при нормални серумни концентрации на магнезия.762 
Временното пейсиране е много ефективно за овладяване на 
TdP. Може да се приложи и изопротеренол. При тези паци-
енти се препоръчва спиране на всяко виновно лекарство и 
корекция на електролитните нарушения.

12.5.3. Проаритмичен риск от антиаритмични 
лекарства

Антиаритмичните лекарства оказват преки ефекти върху 
сърдечните йонни канали. Флекаинид, пропафенон и хини-
дин имат блокиращо действие върху натриевите канали.763 
В големи клинични изпитвани, като CAST и CASH, средства-
та, блокиращи натриевите канали, са повишили смъртност-
та сред пациенти с предшестващ миокарден инфаркт.129,764 

Подобни тенденции са наблюдавани в по-ранни изпитвания 
върху мексилетин363 и дизопирамид.362 При пациенти, леку-
вани за продължителна КТ, тези средства могат да провоки-
рат по-чести и нерядко по-трудни за кардиовертиране епи-
зоди на продължителна КТ.765,766

D-соталол, чистият QT-удължаващ медикамент (само 
клас  III антиаритмично средство), е повишил леко смърт-
ността в голямо RCT при пациенти със стар инфаркт.137 В из-
питването DIAMOND (Danish Investigators of Arrhythmia and 
Mortality on Dofetilide) 3.3% от пациентите с тежка СН са по-
лучили TdP през първите 72 ч. от терапията с дофетилид.767 
Амиодарон може да причини TdP много по-рядко от другите 
антиаритмични средства удължаващи QT-интервала.768

Брадиаритмиите са често фармакологично последствие 
от дигоксин, верпамил, дилтиазем и бет-блокери. Някои 
аритмии са типични за дигиталисовата токсичност: ускорен 
предсърден, нодален или камерен автоматизъм, често в 
комбинация с AV блок.

В повечето случаи подходът включва спиране на лекар-
ството, мониториране на ритъма и поддържане на норма-
лен серумен калий. Полезни могат да бъдат интравенозен 
магнезий и временно пейсиране.762 Може да се използва и 
изопротеренол с цел ускоряване на сърдечната честота и 
скъсяване на продължителността на акционния потенциал 
за елиминиране на деполяризациите и TdP.762,769–771

12.5.4. Проаритмия дължаща се на провокиращи 
фактори

Няколко провокиращи фактора, като хипокалиемия 
(<3.5  mM), бързо покачване на екстрацелуларния калий и 
хипомагнезиемия, са свързани с КА и ВСС.772,773 Хипомагне-
зиемията е класически свързана с полиморфна КТ или TdP, 
които могат да се повлияят от i.v. магнезий.774,775 Хипокали-
емия с или без хипомагнезиемия може да бъде причина за 
КА при лица с хипертония и застойна сърдечна недостатъч-
ност (предизвикани от употреба на тиазидни и бримкови 
диуретици).774 Много фактори, като брадикардия, исхемия, 
коронарен спазъм, тромбоза, остро гладуване776 и остра 
алкохолна интоксикция/депривация,777,778 могат да улеснят 
развитието на КА и ВСС. ICDs могат също да предизвикат по-
ява на КА.779–781

При тези пациенти се препоръчва спиране на виновните 
лекарства и корекция на електролитните нарушения.

12.6. Внезапна сърдечна смърт 
след сърдечна трансплантация

Много клинични проучвания демонстрират, че внезапната 
смърт е честа след сърдечна трансплантация (>10% от ре-
ципиентите на сърдечен трансплантат).782 Някои пациенти 
получават внезапна смърт след анамнеза за няколко тежки 
епизода на отхвърляне.

При пациенти с остра реакция на отхвърляне проводна-
та система може да бъде увредена, което води до КА и вне-
запна смърт. Трансплантираните сърца носят повишен риск 
от развитие на аритмии по време на хемодинамичния стрес 
при хемодиализа или плазмафереза.783 Коронарна болест се 
установява при повечето починали със сърдечен трансплан-
тат и внезапна смърт; тя може да се дължи на хиперкалиемия, 
хемодиализа или плазмафереза като пускови механизми на 
събитието, но може и да бъде първична ритъмна смърт.

Употребата на ICD след сърдечна трансплантация може да 
бъде обоснована при избрани високо-рискови пациенти.784

12.7. Внезапна сърдечна смърт 
при спортисти

Превенция на внезапна сърдечна смърт при спортисти

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Внимателно снемане на анамне-
за за разкриване на подлежаща 
сърдечно-съдова болест, ри-
тъмно нарушение, синкопални 
епизоди или фамилна анамнеза 
за ВСС се препоръчва при спор-
тисти.

І С

Тази 
екс-

пертна 
група

При идентификация на ЕКГ-на-
рушения, насочващи към струк-
турна сърдечна болест, се пре-
поръчва ехокардиография и/или 
образна диагностика с CMR.

І С

Тази 
екс-

пертна 
група

Физикално изследване и 12-ка-
нална ЕКГ в покой трябва да се 
има предвид като предсъстеза-
телен скрининг при по-млади 
спортисти.

ІІа С

Тази 
екс-

пертна 
група

Лица на средна възраст, включ-
ващи се в натоварвания с висока 
интензивност, трябва да бъдат 
подложени на скрининг чрез 
анамнеза, физикален статус, 
SCORE и ЕКГ в покой.

ІІа С 785

Персоналът на спортни съоръ-
жения трябва да бъде обучен на 
кардиопулмонална ресусцита-
ция и на правилна употреба на 
автоматични външни дефибри-
латори.

ІІа С 179, 786

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
CMR = сърдечен (ядрено-)магнитен резонанс; ЕКГ = електрокар-
диограма; ВСС = внезапна сърдечна смърт; SCORE = Systematic 
Coronary Risk Evaluation (Система за оценка на коронарния 
риск).787
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Спортистите имат прекомерен риск от ВСС в сравнение 
с неспортисти на същата възраст:26 годишната честота 
на ВСС при млади спортисти (<35 години) се изчислява в 
диапазона от 0.7 до 3.0 на 100 000 спортисти.788 При по-
възрастни спортисти честотата е по-висока и очаквано 
нараства с възрастта.789 Интензитетът на натоварванията 
и възрастта на спортиста са ключови рискови фактори.

Най-честите причини за внезапна смърт при по-мла-
ди спортисти са вродени аритмогенни нарушения (кар-
диомиопатии и каналопатии) и CAD (вродена и придоби-
та). През 1980  г. в Сърдечния институт на Минеаполис в 
САЩ беше създаден Национален регистър на внезапната 
смърт при спортисти, който съобщава за 1866 случая на 
внезапна смърт при лица <40-годишна възраст за пери-
од на наблюдение от 27 години. Техните данни показват, 
че 36% от всички случаи на внезапна смърт в този регис-
тър се дължат на потвърдени сърдечносъдови причини, 
най-често ХКМП (36%), вродени аномалии на коронарни-
те артерии (17%), миокардити (6%), ARVC (4%) и каналопа-
тии (3.6%).27 В район Венето в Италия изследователи са 
провели проспективно кохортно проучване върху лица 
<36-годишна възраст включени в състезателни спортове 
между 1979 и 1999 г. ARVC е установена като причина за 
ВСС при 24% от тези състезатели, следвана от атероскле-
ротична CAD (20%), аномален произход на коронарни ар-
терии (14%) и пролапс на митралната клапа (12%).26 При 
по-възрастни спортисти (>35–40 години), както и в об-
щото население коронарната атеросклеротична болест 
е отговорна за над половината от случаите.29

Предсъстезателният скрининг изглежда ефикасен790 
за предотвратяване на ВСС, но скрининговиге програми 
се различават значително в европейските страни, както 
и между Европа и САЩ.791 Сърдечният скрининг трябва 
да бъде съобразен с възрастта на спортиста предвид 
възрастово-специфичните рискови фактори. При млади 
спортисти (≤35 години), скринингът трябва да бъде фо-
кусиран върху наследствени кардиомиопатии и канало-
патии (вижте раздели 8 и 9). При по-възрастни пациенти 
CAD е най-честата причина за ВСС и скринингът трябва да 
бъде насочен към откриване на признаци на исхемия.792

Европейската асоциация по сърдечносъдова превен-
ция и рехабилитация публикува препоръки за сърдеч-
носъдова оценка на активни лица на средна/по-голяма 
възраст участващи в спортни дейности в свободното си 
време.792 Схемата за рискова оценка на активни лица на 
средна възраст е очертана във Фигура 4.

Наскоро, Menafoglio et al.785 правят оценка на използ-
ваните ресурси, резултатите и икономическата цена на 
тази превантивна стратегия при 785 спортисти на 35–56 
години участващи в спортове с висок интензитет. Нова 
патологична сърдечносъдова находка е установена при 
2.8% от спортистите, а цената е била $199 на спортист. 
Авторите правят заключение, че оценката като цяло е оп-
равдана при разумна цена.785

Важно е треньорите и персоналът на спортните съо-
ръжения да са обучени да се справят със спешни ситуа-
ции, да извършват кардиопулмонална ресусцитация и да 
използват автоматични външни дефибрилатори.179,786

12.8. Синдром на Wolff–Parkinson–White
Синдромът на Wolff–Parkinson–White (WPW) е доста ряд-
ка причина за ВСС, с изчислена честота между 0.05 и 0.2% 

на година.794 ВСС може да настъпи поради развитие на 
ПМ с много бърз камерен отговор, което дегенерира до 
КМ.795 Основният рисков фактор за ВСС е наличие на до-
пълнителен път с къс антеграден рефрактерен период. 
В скорошен 8-годишен проспективен регистър с 2169 
пациенти с WPW-синдром ВСС е настъпила главно при 
пациенти с антеградни рефрактерни периоди на допъл-
нителните пътища ≤240 мс и AV риентри тахикардия, да-
ваща начало на ПМ.793

ЕФИ с аблация се препоръчва при пациенти с WPW 
синдром, ресусцитирани от прекъснат сърдечен арест 
поради ПМ, и бързо провеждане по допълнителния път, 
предизвикващо КМ.796 Трябва да се има предвид ЕФИ 
и извършване на аблация, ако пациентът е симптомен 
(напр. със синкоп или палпитации) и/или рефрактерният 
период на допълнителния път е ≤240 мс.793 ЕФИ трябва да 
включва измерване на най-късия преексцитиран RR ин-
тервал по време на индуцирано ПМ (или най-късия пре-
ексцитиран RR интервал по време на бързо предсърдно 
пейсиране), определяне на броя и локализацията на до-
пълнителните пътища, антеградните и ретроградните 
характеристики на допълнителните пътища и AV възела, 
и ефективния рефрактерен период на допълнителните 
пътища и на камерата при различни дължини на цикъла.

При пациенти с WPW трябва да се избягва лечение с 
калциеви антагонисти (верапамил) или дигоксин, защото 
тези медикаменти могат да увеличат антеградната про-
водимост през допълнителния път чрез удължаване на 
рефрактерния период на AV възел.

Подход при пациенти със синдром на Wolff-Parkinson-
White Syndrome

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Аблация се препоръчва при па-
циенти с WPW синдром ресус-
цитирани за внезапна сърдечна 
смърт, дължаща се на ПМ и бързо 
провеждане през допълнителна 
връзка водещо до КМ.

І В 793

Аблация трябва да се има пред-
вид при пациенти с WPW синд-
ром, които са симптомни и/или 
които имат допълнителни връз-
ки с рефрактерен период с дъл-
жина ≤240 мс.

ІІа В 793

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ПМ = предсърдно мъждене; КМ = камерно мъждене; WPW = Wolff–
Parkinson–White.
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Фигура 4: Предложение за протокол за предсъстезателна оценка при безсимптомни активни лица в зряла или по-голя-
ма възраст. Адаптирано с разрешение от Borjesson et al.792

Активен 
зрял/възрастен

Вид активност

Активност
с умерен интензитет

Негативна Позитивна

Негативен Позитивен

Негативен Позитивен

Максимален
стрес-тест

Допълнителна
оценка, съответно

лечение
и индивидуално
препоръка за ФА

Разрешава се физическа активност
с умерен/висок интензитет

Оценка на риска
(самооценка или нелекарска)

Активност
с висок интензитет

Скрининг от лекар
• Анамнеза
• Физикален статус
• Оценка със SCORE
• ECG в покой

Активност
с нисък интензитет

Разрешава се
физическа активност

с нисък интензитет

ЕКГ = електрокардиограма; ФA = физическа активност; SCORE = система за оценка на коронарния риск.
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12.9. Превенция на внезапна сърдечна 
смърт при напреднала възраст

Употребата на антиаритмични лекарства при по-възрастни 
пациенти трябва да бъде съобразена с понижения бъбречен 
и чернодробен клирънс, промени в телесните параметри и 
наличието на придружаващи заболявания. Рискът от лекар-
ствени взаимодействия трябва да също да се вземе предвид, 
тъй като може да е необходима корекция на дозата. При лип-
са на специфични противопоказания бета-блокерите тряб-
ва да се имат предвид при по-възрастни пациенти след ми-
окарден инфаркт, тъй като за тях е доказано, че предпазват 
от ВСС при пациенти >65-годишна възраст.797

Широко се използват ICDs при по-възрастни пациенти: 
подгруповият анализ в изпитвания AVID и MADIT-II са демон-
стрирали еквивалентни ползи от ICD при по-възрастни и 
по-млади пациенти.63,153 Мета-анализ, комбиниращ данни от 
изпитвания върху първичната превенция на SCD [Multicenter 
UnSustained Tachycardia Trial (MUSTT), MADIT-II, DEFINITE и 
SCD-HeFT], установява, че ICD-терапията понижава общата 
смъртност при пациенти ≥75-годишна възраст при липса 
на свързани с ICD усложнения [HR 0.73 (95% CI 0.51, 0.974), 
P = 0.03].798 Интересно е, че друг мета-анализ подсказва, че 
терапията с ICD може да бъде по-малко благоприятна при 
по-възрастни пациенти с тежка ЛК дисфункция [HR 0.75 (95% 
CI 0.61, 0.91)].799 Сборни данни от изпитвания за вторична 
превенция (AVID, CASH и CIDS) разкриват, че терапията с ICD 
е понижила значимо общата и ритъмната смърт при паци-
енти ≤75-годишна възраст, но не и при пациенти ≥75 години 
[HR за общата смъртност 1.06 (95% CI 0.69, 1.64), P =  0.79; HR 
за ритъмната смърт 0.90 (95% CI 0.42, 1.95), Р = 0.79].800 Данни 
от обсервационни проучвания и регистри на ежедневната 
клинична практика по първична превенция демонстрират, 
че имплантацията на устройства не трябва да се предрешава 
единствено от възрастта.801,802

Решението за имплантиране на ICD трябва да вземе 
предвид последствията от устройството върху качествата 
на живота: подпроучване на MADIT-II не установява значимо 
понижение на броя преживени години с добро качество на 
живота при пациенти ≥65 години.803 По принцип, възрастта 
не е сред критериите за правилна употреба на ICD, тъй като 
съществува възможност починалите внезапно осемдесетго-
дишни пациенти да са били високопродуктивни, дори и през 
месеца предшестващ смъртта им.804 Клиничната преценка 
в съчетание с желанията на пациента и/или семейството му 
може да допринесе за решението за отклоняване от стан-
дартните препоръки за употреба на ICD.

12.10. Въпроси в края на живота
Терминално болни пациенти често развиват състояния, 
предразполагащи към аритмии (хипоксия, болка и електро-
литни нарушения), и до 20% от тези с ICD получават шокове 
през последните седмици от живота си.805,807,808

Обсъждането на деактивация на ICD с пациента и семей-
ството му с цел превенция на неоправдания стрес и болка за 
умиращия човек е важна, но често пренебрегвана необхо-
димост. Трябва да бъде обърнато внимание на желанията на 
пациента при зачитане както на информираното съгласие, 
така и на информирания отказ. Когато самите пациенти не 
са способни да вземат такова решение, трябва да бъде чуто 
мнението на член или представител на семейството или да 

бъде изпълнено приживе завещанието на пациента, ако съ-
ществува такова.805,808,809

Поради сложността на този въпрос, изчерпателната ин-
формация за това как да бъдат прилагани препоръките може 
да бъде намерена в два консенсусни документа на EHRA805 и 
на Heart Rhythm Society.809 Допълнително трябва да бъдат 
взети предвид локалните правила и закони.

Деактивацията може да бъде направена чрез програ-
миране на устройството или, ако това не е възможно, чрез 
прилагане на магнит непосредствено върху устройството. 
Може да се предпочете отмяна само на анти-тахикардните 
функции и да се запази пейсирането при брадикардия, за да 
се избегне влошаване на симптоматиката.

13. Празнини в доказателствата
•	 Първата клинична проява на внезапна смърт е често фа-

тална. По тази причина, идентификацията на пациентите 
с повишен риск от внезапна смърт остава философският 
камък на превенцията на внезапната смърт. Рисковата 
стратификация с цел първична превенция на ВСС с ин-
вазивни и неинвазивни средства е все още незадоволи-
телно. Новите методи, като генетично профилиране, ЕКГ-
скрининг и образни методи се нуждаят от оценка. Има 
спешна необходимост от научни изследвания в областта 
на най-добрите методи за откриване на безсимптомни 
популации с повишен риск от внезапна смърт. Нужни са 
прости и евтини методи, подходящи за масов скрининг.

•	 Осигуряването на ефективна и последователна верига 
от мерки е от изключително значение за подобряване 
на преживяемостта на жертвите на внезапна смърт. Не-
обходими са още изследвания за оценка на оптималния 
дизайн на тези вериги на оцеляването включващи до-
болнични мерки и вътреболнични протоколи.

•	 Успехите в превенцията на CAD и СН, дължаща се на 
миокарден инфаркт, понижиха чувствително честотата 
на внезапната смърт. Необходими са допълнителни из-
следвания на другите причини за внезапна смърт с цел 
допълнително понижаване на честотата на внезапната 
смърт.

•	 Повече от половината от жертвите на внезапна смърт 
имат запазена ЛК функция. Има спешна нужда от специ-

Поведение при въпроси в края на живота

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Обсъждане на въпроси, касаещи 
края на живота, с пациенти, кои-
то са кандидати за поставяне на 
ICD, трябва да се има предвид 
преди имплантацията му и във 
важни моменти от развитието на 
болестта.

ІІа С 805, 806

Деактивиране на ICD трябва да 
се има предвид при влошаване 
на клиничното състояние.

ІІа С 805, 806

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор.
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фични научни програми за разкриване на механизмите, 
причиняващи внезапна смърт при пациенти със запа-
зена ЛК функция, които вероятно изискват интердисци-
плинарни подходи включващи кардиолози, генетици, 
епидемиолози и специалисти по фундаментални и тран-
слационни науки. Такива изследвания трябва да включ-
ват по-добра откриваемост на пациенти с вродени кар-
диомиопатии и наследствени аритмогенни нарушения, 
стратификация на риска от внезапна смърт при пациен-
ти със СН и запазена ФИ и оценка на риска от внезапна 
смърт при пациенти с ПМ.

•	 Дефибрилаторите-жилетки могат да се окажат интерес-
на терапевтична опция при избрани пациенти, но се 
нуждаят от по-големи рандомизирани изпитвания преди 
пълно дефиниране на ясни показания.

•	 Има нужда от рандомизирани изпитвания върху нуждата 
от стратификация на риска с инвазивно електрофизио-
логично изследване скоро след миокарден инфаркт.

•	 Повече от десетилетие измина от публикуването на ос-
новополагащите RCTs върху първичната превенция на 
ВСС, които и досега служат за основа на употребата на 
ICD при пациенти с ЛК систолна дисфункция и СН. Оттога-
ва профилът на пациентите и медикаментозното лечение 
са претърпели значителна промяна: днешните пациенти 
са по-възрастни и имат повече придружаващи заболя-
вания, като ПМ, хронична бъбречна болест и други. По-
ради това са необходими нови клинични изпитвания за 
оценка на потенциалната полза от първична превенция 
на ВСС с ICD при днешната популация от пациенти. Тъй 
като в момента не се провеждат нови съответни RCTs, по-
вече светлина върху този клинично важен въпрос могат 
да хвърлят данните от проспективни регистри.

•	 Необходими са още изследвания за утвърждаване на по-
чиващите на доказателства дейности за намаляване на 
психо-социалните ефекти и за оптимизиране на грижите 
и подкрепата на пациенти и семейства с повишен риск 
от ВСС.

•	 При много от пациентите с понижена изтласкваща фрак-
ция настъпва подобрение на  ЛКФИ с времето. Някои от 
тези пациенти получават дефибрилатор без ясна необхо-
димост, докато други могат да останат с повишен риск от 
внезапна смърт, въпреки възстановяването на ЛК функ-
ция. Необходими са още изследвания върху най-добрия 
начин за оценка при тези пациенти, за осъществяване на 
по-добър персонализиран подход към внезапната смърт.

•	 Употребата на CRT(-D) при пациенти с ПМ и мястото на 
аблацията на AV възела не са добре определени извън 
рамките на обсервационните данни. Има ясна нужда от 
рандомизирани изпитвания с достатъчна статистическа 
сила в рамките на тази група пациенти.

•	 Областта на наследствените аритмии и кардиомиопати-
ите е изправена пред голям напредък през последните 
20  години, главно поради широката достъпност на ге-
нетичната диагностика и наличието на клинични данни 
от големи регистри. Все още обаче съществува голям 
недостиг на данни. Голям брой пациенти с първични на-
следствени аритмии и кардиомиопатии все още умират 
преди поставяне на диагноза, което подсказва необходи-
мост от по-добри диагностични подходи. Съществуват и 
празноти по отношение на схемите за стратификация на 
риска при болести, като синдром на Brugada, SQTS, ARVC 
и повечето неисхемични дилатативни кардиомиопатии.

•	 КТ влошават прогнозата при пациенти с различни струк-
турни сърдечни болести. Има спешна нужда от нова ан-
тиаритмична или друга медикаментозна терапия, която 
да даде възможност за протекция на по-широк кръг 
пациенти от първи или повторни животозастрашаващи 
КА. Все още има необходимост от проверка дали специ-
фично антиаритмично лечение може да подобри тази 
прогноза. Докато катетърната аблация на рецидивира-
щата КТ при пациенти със структурна сърдечна болест 
доказано намалява значимо броя на рецидивите на КТ, 
отражението на катетърната аблация на КТ върху смърт-
ността е неясно и се нуждае от изследване.

14. Изводи от препоръките 
„какво да правим и какво да 
не правим“

Цялото население Класа Нивоb

Анализ на кръвта и други взети правилно 
телесни течности за токсикология и молеку-
лярна патология се препоръчва при всички 
жертви на необяснима внезапна смърт.

І С

Препоръчва се поставяне на обществено 
достъпни дефибрилатори на места, където 
сърдечният арест е сравнително чест и има 
подходящи условия за съхранение (напр. 
училища, спортни стадиони, големи гари, 
казина и т.н.) или на места, където няма друг 
достъп до дефибрилация (напр. влакове, 
круизни кораби, самолети и т.н.).

І В

Пациенти с показания за ICD

Обсъждане на въпроси относно качеството 
на живота се препоръчва преди поставяне 
на ICD и в хода на прогресията на болестта 
при всички пациенти.

І С

Исхемична болест на сърцето

Контролна оценка на ЛКФИ 6–12 седмици 
след миокарден инфаркт се препоръчва за 
оценка на потенциалната нужда от поставя-
не на ICD с цел първична превенция.

І С

Пациенти със сърдечна недостатъчност

ICD-терапия се препоръчва за намаляване 
на честотата на ВСС при пациенти със симп-
томна СН (клас ІІ или ІІІ по NYHA) и ЛКФИ 
≤35% след ≥3 месеца оптимално медика-
ментозно лечение, при които очакваната 
преживяемост е минимум 1 година при до-
бър функционален статус.

 - Исхемична етиология и минимум 6 седми-
ци след миокарден инфаркт І А

 - Не-исхемична етиология І В

За намаляване на общата смъртност CRT-D 
се препоръчва при пациенти с ширина на 
QRS-комплекса ≥130 мс, с ЛКФИ ≤30% и с 
ЛББ, въпреки проведената най-малко 3 ме-
сеца оптимална фармакологична терапия, с 
очаквана преживяемост минимум 1 година 
при добър функционален статус.

І А
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15. Онлайн приложения
Всички онлайн фигури и онлайн таблици са достъпни в онлайн 
приложенията на адрес: http://www.escardio.org/Guidelines-&-
Education/Clinical-Practice-Guidelines/Ventricular-Arrhythmias-
and-the-Preventionof-Sudden-Cardiac-Death

16. Притурка
Комитет за практически препоръки (CPG) на ESC: Jose Luis 
Zamorano (Председател) (Испания), Victor Aboyans (Франция), 
Stephan Achenbach (Германия), Stefan Agewall (Норвегия), Lina 
Badimon (Испания), Gonzalo Barón-Esquivias (Испания), Helmut 
Baumgartner (Германия), Jeroen J. Bax (Холандия), Héctor Bueno 
(Испания), Scipione Carerj (Италия), Veronica Dean (Франция), Çetin 
Erol (Турция), Donna Fitzsimons (Обединено кралство), Oliver 
Gaemperli (Швейцария), Paulus Kirchhof (Обединено кралство/
Германия), Philippe Kolh (Белгия), Patrizio Lancellotti (Белгия), 
Gregory Y.H. Lip (Обединено кралство), Petros Nihoyannopoulos 
(UОбединено кралство), Massimo F. Piepoli (Италия), Piotr 

Ponikowski (Полша), Marco Roffi (Швейцария), Adam Torbicki (Пол-
ша), Antonio Vaz Carneiro (Португалия), Stephan Windecker (Швей-
цария).

Национални кардиологични дружества съдружни на 
ESC участвали активно в рецензирането на 2015 ESC Guidelines 
for the management of patients with ventricular arrhythmias and 
the prevention of sudden cardiac death (Препоръки 2015 на ESC 
за поведение при пациенти с камерни аритмии и превенция на 
внезапна сърдечна смърт):

Армения: Armenian Cardiologists Association, Armen Piruzyan; 
Австрия: Austrian Society of Cardiology, Franz Xaver Roithinger; 
Белгия: Belgian Society of Cardiology, Georges H. Mairesse; Босна и 
Херцеговина: Association of Cardiologists of Bosnia & Herzegovina, 
Boris Goronja; България: Bulgarian Society of Cardiology, Tchavdar 
Shalganov; Хърватия: Croatian Cardiac Society, Davor Puljević; 
Кипър: Cyprus Society of Cardiology, Loizos Antoniades; Чешка 
република: Czech Society of Cardiology, Josef Kautzner; Дания: 
Danish Society of Cardiology, Jacob Moesgaard Larsen; Египет: 
Egyptian Society of Cardiology, Mervat Aboulmaaty; Естония: 
Estonian Society of Cardiology, Priit Kampus; Финландия: Finnish 
Cardiac Society, Antti Hedman; Бивша югославска републи-
ка Македония: Macedonian FYR Society of Cardiology, Lidija 
Kamcevska-Dobrkovic; Франция: French Society of Cardiology, 
Olivier Piot; Грузия: Georgian Society of Cardiology, Kakhaber 
Etsadashvili; Германия: German Cardiac Society, Lars Eckardt; Гър-
ция: Hellenic Cardiological Society, Spyridon Deftereos; Унгария: 
Hungarian Society of Cardiology, László Gellér; Исландия: Icelandic 
Society of Cardiology, Sigfús Gizurarson; Ирландия: Irish Cardiac 
Society, David Keane; Израел: Israel Heart Society, Moti Haim; Ита-
лия: Italian Federation of Cardiology, Paolo Della Bella; Казахстан: 
Association of Cardiologists of Kazakhstan, Ayan Abdrakhmanov; 
Киргизстан: Kyrgyz Society of Cardiology, Aibek Mirrakhimov; 
Латвия: Latvian Society of Cardiology, Oskars Kalejs; Либия: Libyan 
Cardiac Society, Hisham Ben Lamin; Литва: Lithuanian Society of 
Cardiology, Germanas Marinskis; Люксембург: Luxembourg Society 
of Cardiology, Laurent Groben; Малта: Maltese Cardiac Society, 
Mark Sammut; Молдова: Moldavian Society of Cardiology, Aurica 
Raducan; Мароко: Moroccan Society of Cardiology, Ali Chaib; 
Норвегия: Norwegian Society of Cardiology, Pål Morten Tande; 
Полша: Polish Cardiac Society, Radoslaw Lenarczyk; Португа-
лия: Portuguese Society of Cardiology, Francisco Bello Morgado; 
Румъния: Romanian Society of Cardiology, Radu Vatasescu; Ру-
сия: Russian Society of Cardiology, Evgeny N. Mikhaylov; Слова-
кия: Slovak Society of Cardiology, Peter Hlivak; Испания: Spanish 
Society of Cardiology, Angel Arenal; Швеция: Swedish Society of 
Cardiology, Mats Jensen-Urstad; Швейцария: Swiss Society of 
Cardiology, Christian Sticherling; Холандия: Netherlands Society of 
Cardiology, Katja Zeppenfeld; Тунис: Tunisian Society of Cardiology 
and Cardio-Vascular Surgery, Rafik Chettaoui; Турция: Turkish 
Society of Cardiology, Mesut Demir; Обединено кралство: 
British Cardiovascular Society, Edward Duncan; Украйна: Ukrainian 
Association of Cardiology, Alexander Parkhomenko.

**За връзка: Andrea Mazzanti, Coordinator: Cardiologia 
Molecolare, Fondazione Salvatore Maugeri, Via S. Maugeri 10/10 
A, 27100 Pavia, PV Italy. Tel: +39 0382592051, Email: andrea.
mazzanti@fsm.it

За намаляване на общата смъртност CRT се 
препоръчва при пациенти с ЛКФИ ≤35% и 
ЛББ, въпреки проведената най-малко 3 ме-
сеца оптимална фармакологична терапия, с 
очаквана преживяемост минимум 1 година 
при добър функционален статус.

 - С ширина на QRS >150 мс І А

 - С ширина на QRS 120–150 мс І В

Наследствена аритмогенна болест

Избягване на състезателни спортове се пре-
поръчва при пациенти с ARVC. І С

Нови препоръки

Флекаинид трябва да се има предвид в до-
пълнение към бета-блокери при пациенти с 
диагноза CPVT, които са получили рекурен-
тен синкоп или полиморфна/двупосочна КТ 
на фона на бета-блокери, когато има пови-
шен риск /противопоказания за ICD или ICD 
не е достъпен или се отхвърля от пациента.

ІІа С

ICD трябва да се обсъди при пациенти с 
ДКМП и потвърдена болестна LMNA-мута-
ция и клинични рискови фактори.

ІІа В

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
ARVC = аритмогенна деснокамерна кардиомиопатия; CPVT = 
катехоламинергична полиморфна камерна тахикардия; CRT-D = 
сърдечна ресинхронизираща терапия-дефибрилатор; ДКМП = 
дилатативна кардиомиопатия; СН = сърдечна недостатъчност; ICD 
= имплантируем кардиовертер дефибрилатор; ЛББ = ляв бедрен 
блок; LMNA = ламин A/C; ЛКФИ = левокамерна изтласкваща фрак-
ция; мс = милисекунди; NYHA = New York Heart Association; ВСС = 
внезапна смърт; КТ = камерна тахикардия.

Текстът за CME (непрекъснато медицинско обучение) 2015 ESC Guidelines for the management of patients with ventricular arrhythmias and the prevention of sudden 
cardiac  death (Препоръки 2015 на ESC за поведение при пациенти с камерни аритмии и превенция на внезапна сърдечна смърт) е утвърден от EBAC (Европейски 
борд по акредитация в кардиологията). EBAC работи в съответствие със стандартите за качество на EACCME (Европейски съвет по акредитация на непрекъснатото 
медицинско обучение), който е институция на UEMS (Европейски съюз на медицинските специалисти). В съответствие с указанията на EBAC/EACCME, всички участ-
ващи в тази програма автори са разкрили потенциалните конфликти на интереси, които биха могли да доведат до пристрастно отношение в статията. Организа-
ционният комитет носи отговорността да гарантира, че всички потенциални конфликти на интереси свързани с програмата ще се декларират пред участниците 
преди започване на дейност за CME.
Въпроси за CME върху тази статия са налични на уеб-адресите на European Heart Journal http://www.oxforde-learning.com/eurheartj  
и на European Society of Cardiology http://www.escardio.org/guidelines.
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