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Съкращения и акроними

ABI	 ankle–brachial (blood pressure) index (индекс 
[на кръвното налягане] глезен–ръка)

ABPM	 ambulatory blood pressure monitoring (амбула-
торно мониториране на кръвното налягане)

ACCORD	 Action to Control Cardiovascular Risk in 
Diabetes

ACE-I	 angiotensin-converting enzyme inhibitor 
(ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор

ACS	 acute coronary syndromes (остър коронарен 
синдром)

ADVANCE	 Action in Diabetes and Vascular disease: 
PreterAx and Diamicron MR Controlled 
Evaluation

AF	 atrial fibrillation (предсърдно мъждене)
AMI	 acute myocardial infarction (остър миокарден 

инфаркт)
apoA1	 apolipoprotein A1 (аполипопротеин А1)
apoB	 apolipoprotein B ( аполипопротеин В)
ARB	 angiotensin receptor blocker (ангиотензин-ре-

цепторен блокер)
BEUC	 Bureau Européen des Unions de 

Consommateurs
BMI	 body mass index [weight (kg)/height (m2)]) 

(индекс на телесната маса [телесно тегло (kg)/
височина (m2)])

BP	 blood pressure (кръвно налягане)
CAC	 coronary artery calcium (коронарен артериа-

лен калций)
CAD	 coronary artery disease (коронарна артериал-

на болест)
CAPRIE	 Clopidogrel versus Aspirin in Patients at Risk for 

Ischaemic Events
CARDS	 Collaborative Atorvastatin Diabetes Study
CHANCE	 Clopidogrel in High-risk patients with Acute 

Non-disabling Cerebrovascular Events

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

CI	 confidence interval (доверителен интервал)
CKD	 chronic kidney disease (хронично бъбречно 

заболяване)
CR	 cardiac rehabilitation (сърдечна рехабилитация)
CT	 computed tomography (компютърна томография)
CTT	 Cholesterol Treatment Trialists’ Collaboration
CURE	 Clopidogrel vs. Placebo in Patients with ACS 

without ST-segment elevation
CV	 cardiovascular (сърдечно-съдов/а/о/и)
CVD	 cardiovascular disease (сърдечно-съдови забо-

лявания)
DALYs	 disability-adjusted life years (брой години загу-

бени поради инвадлидност, лошо здраве или 
смърт)

DASH	 Dietary Approaches to Stop Hypertension
DBP	 diastolic blood pressure (диастолно кръвно 

налягане)
DCCT	 Diabetes Control and Complications Trial
DH	 docosahexaenoic acid (докозахексаенова 

киселина)
DM	 diabetes mellitus (захарен диабет)
DPP-4	 dipeptidyl peptidase-4 (дипептидил пептидаза-4)
eGFR	 estimated glomerular filtration rate (изчислена 

гломерулна филтрация)
ECDA	 European Chronic Disease Alliance
ECG	 electrocardiogram (електрокардиограма)
ED	 erectile dysfunction (еректилна дисфункция)
EHN	 European Heart Network
EMA	 European Medicines Agency (Европейска аген-

ция по лекарствата)
EPA	 eicosapentaenoic acid (ейкозапентаенова 

киселина)
EPIC	 European Prospective Investigation into Cancer 

and Nutrition
EPODE	 Ensemble Prévenons l’Obésité des Enfants
ESC	 European Society of Cardiology (Европейско 

кардиологично дружество)
EU	 European Union (Европейски съюз)
FDA	 Food and Drug Administration (USA) (Админи-

страция по храните и лекарствата [САЩ])
FDC	 fixed dose combination (фиксирана дозова 

комбинация)
FH	 familial hypercholesterolaemia (фамилна хи-

перхолестеролемия)
GLP-1	 glucagon-like peptide 1 (глюкагон-подобен 

пептид 1)
GP	 general practitioner (общопрактикуващ лекар)
GOSPEL	 Global Secondary Prevention Strategies to Limit 

Event Recurrence After Myocardial Infarction
HbA1c	 glycated haemoglobin (гликиран хемоглобин)
HBPM	 home blood pressure measurements (измерва-

ния на кръвното налягане в дома)
HDL-C	 high-density lipoprotein cholesterol (холесте-

рол в липопротеините с висока плътност
HF	 heart failure (сърдечна недостатъчност)
HF-ACTION	 Heart Failure: A Controlled Trial Investigating 

Outcomes of Exercise Training
HOPE	 Heart Outcomes Prevention Evaluation
HPS	 Heart Protection Study
HRQoL	 health-related quality of life (сърдечно-свърза-

но качество на живота)
HR	 heart rate (сърдечна честота)
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hsCRP	 high-sensitivity C-reactive protein (високочув-
ствителен С-реактивен протеин)

HYVET	 Hypertension in the Very Elderly Trial
ICD	 International Classification of Diseases (Между-

народна класификация на болестите [МКБ])
IMT	 intima–media thickness (дебелина интима–медия)
INVEST	 International Verapamil-Trandolapril Study
LDL-C	 low-density lipoprotein cholesterol (холестерол 

в липопротеините с висока плътност)
Lp(a)	 lipoprotein(a) (липопротеин(a))
LV	 left ventricle/left ventricular (лява камера/

левокамерен/а/о/и)
LVH	 left ventricular hypertrophy (левокамерна 

хипертрофия)
MET	 metabolic equivalent (метаболитен еквивалент)
MHO	 metabolically healthy overweight/obesity 

(метаболитно здраво наднормено тегло/зат-
лъстяване)

MI	 myocardial infarction (миокарден инфаркт)
MUFA	 monounsaturated fatty acids (мононенаситени 

мастни киселини)
NGO	 non-governmental organization (неправител-

ствена организация)
NHS	 National Health Service (UK) (Национална 

здравна служба [Обединено кралство])
NICE	 National Institute for Health and Care Excellence
NNT	 number needed to treat (необходим брой 

лекувани)
NRI	 net reclassification index (индекс на нетна 

прекласификация)
NRT	 nicotine replacement therapy (никотин-замест-

ваща терапия)
OASIS	 Organization to Assess Strategies in Acute 

Ischemic Syndromes
ONTARGET	 ONgoing Telmisartan Alone and in combination 

with Ramipril Global Endpoint Trial
OSAS	 obstructive sleep apnoea syndrome (синдром 

на обструктивна сънна апнея)
OR	 odds ratio
PA	 physical activity (физическа активност)
PAD	 peripheral artery disease (периферна артери-

ална болест)
PLATO	 Ticagrelor vs. Clopidogrel in Patients with ACS 

with and without ST-segment elevation
PCOS		  polycystic ovary syndrome (синдром на 

овариална поликистоза)
PCSK9	 proprotein convertase subtilisin/kexin type 9 (про-

протеин конвертаза субтилизин/кексин тип 9)
PROactive	 Prospective Pioglitazone Clinical Trial in 

Macrovascular Events
PROGRESS	 Perindopril Protection Against Recurrent Stroke 

Study
PROCAM	 Prospective Cardiovascular Munster Study
PWV	 pulse wave velocity (скорост на пулсовата 

вълна)
RA	 rheumatoid arthritis (ревматоиден артрит)
RCT	 randomized controlled trial (рандомизирано 

контролирано проучване)
RESPONSE	 Randomised Evaluation of Secondary 

Prevention by Outpatient Nurse Specialists
RM	 repetition maximum (репетиционен максимум)
ROS	 reactive oxygen species (реактивни кислород-

ни субстанции)
RPE	 rating of perceived exertion (количестена 

оценка на усещането за усилие)

RR	 relative risk (релативен [относителен] риск)
SAVOR-TIMI 53	 Saxagliptin Assessment of Vascular Outcomes 

Recorded in Patients with Diabetes 		
Mellitus – Trombolysis in Myocardial Infarction

SBP	 systolic blood pressure (систолно кръвно налягане)
SGLT2	 sodium-glucose co-transporter 2 (натрий–глю-

коза ко-транспортьор 2)
SNP	 single nucleotide polymorphism (единичен 

нуклеотиден полиморфизъм)
SCORE	 Systematic Coronary Risk Estimation (система за 

количествена оценка на коронарния риск)
SPARCL	 Stroke Prevention by Aggressive Reduction in 

Cholesterol Levels
TIA	 transient ischaemic attack (транзиторна исхе-

мична атака)
TRITON	 Prasugrel vs. Clopidogrel in Patients with ACS
UKPDS	 United Kingdom Prospective Diabetes Study
VADT	 Veterans Affairs Diabetes Trial
VALUE	 Valsartan Antihypertensive Long-Term Use 

Evaluation
VLDL	 very low-density lipoprotein (липопротеин с 

много ниска плътност)
VO2	 oxygen uptake (кислородна консумация)
WHO	 World Health Organization (Световна здравна 

организация [СЗО])

1.	 Какво значи превенция 
на сърдечно-съдовото заболяване?

1.1.	 Дефиниция и обосновка
Превенцията на сърдечно-съдовото заболяване (CVD) 

се дефинира като набор от координирани действия на ниво 
население или насочени към отделен индивид, които имат за 
цел да елиминират и сведат до минимум влиянието на CVDs и 
свързаната с тях инвалидност.1 CVD остава водеща причина 
за заболяемост и смъртност, въпреки подобрения клиничен 
изход. Повъзрастовата смъртност от коронарна артериална 
болест (CAD) е намаляла от 1980-те години насам, особено в 
районите с високи доходи.2 В много европейски страни чес-
тотата на CAD е намаляла повече от наполовина, в сравнение 
с началото на 1980-те години, поради превантивни мерки 
включващи успешно законодателство по отношение на тю-
тюнопушенето. Неравенствата обаче между държавите и по 
отношение на много от рисковите фактори, особено затлъс-
тяването3 и захарния диабет (DM),4 нарастват значително. 
Ако превенцията се провеждаше според указанията, тя би 

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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намалила значително болестността от CVD. По този начин, 
от значение са не само съществуващите рискови фактори, 
но и неоптималното приложение на превантивни мерки.5,6 
Превенция трябва да се прилага (i) на ниво население чрез 
поощряване на здравословен начин на живот7 и (ii) на инди-
видуално ниво, т.е. при тези лица, които са с умерен до висок 
риск от CVD или при пациенти с установена CVD, чрез проти-
водействие срещу нездравословния начин на живот (напр. 
нискокачествено хранене, обездвижване, тютюнопушене) 
и чрез оптимизиране на рисковите фактори. Превенцията е 
ефективна: елиминирането на рисковия начин на живот би 
направило възможно предотвратяването на минимум 80% от 
CVDs, а даже и на 40% от онкологичните болести.8,9

1.2.	 Разработване на препоръките 
на 6-та съвместна работна група

Настоящите препоръки представляват подкрепен от доказа-
телства консенсус на 6-та съвместна работна група включва-
ща 10 професионални дружества.

Чрез оценка на съществуващите доказателства и иден-
тификация на оставащите Празнини в познанията как да 
бъде овладяна превенцията на CVD, Работната група фор-
мулира препоръки за подпомагане на мерките за превенция 
на CVD в клиничната практика. Работната група се съобра-
зи с качествените критерии за разработване на препоръ-
ки, които могат да бъдат намерени на http://www.escardio.
org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/
Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines. С цел опро-
стяване и съответствие с останалите препоръки на Евро-
пейското дружество по кардиология (ESC) беше запазена 
системата за степенуване включваща клас на препоръките и 
нива на доказателственост, макар да си даваме сметка, че тя 
е може би по-неподходяща за измерване на резултатите от 
превантивните стратегии, особено тези свързани с поведен-
чески въпроси и интервенции на ниво население.

Този документ беше разработен с цел да се помогне на 
здравните професионалисти да общуват с хората относно 

техния сърдечно-съдов (CV) риск и ползата от здравословен 
начин на живот и ранна модификация на CV им риск. Освен 
това, препоръките осигуряват на здравните професионалисти 
средство за осъществяване на популационни стратегии и ин-
тегрирането им в национални или регионални рамки, както и 
включването им в локалните здравни услуги, в съответствие с 
указанията в Доклада за глобалния статус на незаразните боле-
сти от 2010 година на Световната здравна организация (WHO).10

Както и в настоящите препоръки, моделът представен в 
предишния документ на Петата съвместна европейска работ-
на група11 се фокусира върху четири ключови въпроса: (i) Как-
во значи превенция на CVD? (ii) Кой би имал полза от превен-
цията? (iii) Как да интервенираме? (iv) Къде да интервенираме?

В сравнение с предишните препоръки, по-голям акцент се 
поставя върху популационния подход, върху интервенциите 
при специфични болести и върху състояния характерни за 
жените, по-младите индивиди и етническите малцинства. По-
ради ограничения обем на печатната версия, главата посвете-
на на интервенциите при специфични болести е включена в 
електронния сайт, заедно с малка част от таблиците и фигури-
те (за повече подробности, вижте уеб-приложението).

Важен е доживотен подход към CV риск, тъй като CV риск и 
превенцията са динамични и непрекъснати с остаряването на 
пациента и/или натрупването на коморбидности. Това означа-
ва, че, освен подобряването на начина на живот и намаляване-
то на нивата на рисковите фактори при пациенти с установена 
CVD и с повишен риск от развитие на CVD, здравите хора от 
всяка възраст трябва да бъдат окуражавани да спазват здраво-
словен начин на живот. Здравните професионалисти играят ва-
жна роля за постигане на тези цели в клиничната им практика.

1.3.	 Цена–ефективност на превенцията
Ключови бележки
•	 Превенцията на CVD чрез осъществяване на промени в на-

чина на живот или употреба на лекарства е икономически 
ефективна в различни ситуации, включително при попула-
ционните подходи и мерките при високорискови индивиди.

Класове на препоръките

Класове на 
препоръките Дефиниция Препоръки за употреба

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

Препоръчва се/
показано(а) е

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

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

Трябва да се вземе 
предвид

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

Може да се вземе 
предвид

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

Не се препоръчва
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•	 Отношението цена–ефективност зависи от няколко фак-
тора, включително базален CV риск, цена на лекарствата 
или другите интервенции, реимбурсационните процеду-
ри и внедряване на превантивни стратегии.

През 2009 година, разходите свързани със CVD са дос-
тигнали 106 милиарда евро, което се равнява на ~9% от об-
щите разходи за здравеопазване в Европейския съюз (EU).14 
Така, CVD представлява значително икономическо обреме-
няване за обществото, поради което са нужни ефективни 
превантивни мерки. Има консенсус в полза на подхода ком-
биниращ стратегии за подобряване на CV здраве сред цяло-
то население още от детска възраст със специфични дейст-
вия за подобряване на CV здраве при индивиди с повишен 
риск от CVD или с установена CVD.

Повечето проучвания целящи оценка на индекса цена–
ефективност на превенцията на CVD комбинират данни от 
клинични изследвания и симулационни подходи, но да-
нните цена–ефективност от рандомизирани контролирани 
изпитвания (RCTs) са относително оскъдни.15,16 Показателят 
цена–ефективност зависи от параметри, като възраст на 
таргетната популация, общ популационен риск от CVD и 
цена на интервенциите. От тук, резултатите получени в една 
страна може да не са валидни за друга страна. Нещо повече, 
промени, като въвеждане на генерични лекарства, могат да 
променят значително индекса цена–ефективност.17 Съглас-
но WHO, промените в политиката и в околната среда биха 
могли да редуцират CVD във всички държави за по-малко от 
1 щатски долар/човек/година.18 Доклад на National Institute 
for Health and Care Excellence (NICE) е изчислил, че в Обеди-
неното кралство (UK) национална програма намаляваща по-
пулационния CV риск с 1% би предотвратила 25 000 случая 
на CVD и би генерирала спестявания на стойност 40 милиона 
евро/година. Смъртността от CAD би могла да бъде редуци-
рана наполовина чрез малка редукция на рисковите факто-
ри: има предположения, че осем диетични приоритета, при-
ложени самостоятелно, биха могли да намалят наполовина 
смъртните случаи от CVD.13

През последните три десетилетия повече от половината 
от настъпилата редукция на CV смъртност се свързва с про-
мени в нивата на рисковите фактори сред населението, пре-
ди всичко понижение на нивата на холестерола, кръвното 
налягане (BP) и тютюнопушенето. Тази благоприятна тенден-
ция се заличава отчасти от растежа на други рискови фак-
тори, главно затлъстяване и DM тип 2.19,20 Застаряването на 
населението също повишава събитията свързани със CVD.21

Няколко интервенции на популационно ниво модифи-
цираха ефикасно начина на живот на хората. Например, по-
вишеното осъзнаване че здравословният начин на живот 

предпазва от CVD спомогна за намаляване на тютюнопуше-
нето и нивото на холестерола. Намесите в начина на живот 
действат върху няколко рискови фактора и трябва да се при-
лагат преди или във връзка с лекарствените терапии. Зако-
нодателството целящо намаляване на съдържанието на сол 
и транс-мастни киселини в храните и на тютюнопушенето е 
също икономически ефективно средство за превенция на 
CVD.12,13,19

Понижаването на холестерола със статини15,16 и по-доб
рият контрол на BP са икономически ефективни, ако са насо-
чени към лица с висок CV риск.22 Важен факт е, че значителен 
дял пациенти на липидопонижаващо или антихипертензив-
но лечение не го провеждат по адекватен начин или не дос-
тигат терапевтичните цели,23,24 което води до клинични и 
икономически последствия.

Празнини в доказателствата
•	 Повечето проучвания цена–ефективност разчитат на си-

мулация. Необходими са повече данни, главно от RCTs.

2.	 Кой би имал полза от превен
цията? Кога и как да се оценява 
риска и да се дава приоритет

2.1.	 Количествена оценка на общия 
сърдечно-съдов риск

Всички съвременни препоръки за превенция на CVD в кли-
ничната практика препоръчват оценка на общия риск от 
CVD, тъй като атеросклерозата е обикновено продукт на ре-
дица рискови фактори. Превенцията на CVD при даден ин-
дивид трябва да бъде съобразена с неговия или нейния общ 
CV риск: колкото по-висок е рискът, толкова по-интензивна 
трябва да е интервенцията.

Значението на количествената оценка на общия риск 
при видимо здрави лица преди вземане на решение за по-
ведение се илюстрира в допълнителна фигура А (вижте 
уеб-приложението) и в Таблица 1, възпроизвеждаща високо-
рисковата карта за Системна количествена оценка на коро-
нарния риск (Systemic Coronary Risk Estimation, SCORE (http://
www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Practice-tools/CVD-
prevention-toolbox/SCORE-Risk-Charts). Тя показва, че дадено 
лице с ниво на холестерола 7 mmol/L може да бъде с 10 пъти 
по-нисък риск от друго лице с ниво на холестерола 5 mmol/L, 

Препоръки за икономически ефективна превенция 
на сърдечно-съдовото заболяване

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Трябва да се имат предвид мерки 
на ниво население целящи поощ-
ряване на здравословен начин 
на живот.

IIa B 12, 13

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.

Таблица 1:	 Ефект на комбинациите от рискови 
фактори върху риска

Пол Възраст 
(години)

Холес-
терол   

(mmol/L)

SBP 
(mmHg)

Пу-
ше-
не

Риск (10-го-
дишен риск 
от фатална 

CVD)

F 60 7 120 Не 2%

F 60 7 140 Да 5%

M 60 6 160 Не 9%

M 60 5 180 Да 21%

CVD = сърдечно-съдово заболяване; F = женски; M = мъжки; SBP = 
систолно кръвно налягане.
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ако първото лице е от женски пол, а второто е хипертоник и 
пушач от мъжки пол.

Скорошен мета-анализ на редукцията на CV риск чрез 
лечение с антихипертензивни лекарства обаче потвържда-
ва схващането, че редукцията на абсолютния риск е по-голя-
ма при индивидите с по-голям базален риск.25 Това намира 
потвърждение в допълнителен мета-анализ, който показва 
и по-голям остатъчен риск на фона на лечение при лица с 
по-висок базален риск, което потвърждава нуждата от по-
ранна интервенция.26,27

Въпреки че клиницистите често питат за граници на 
стойностите обуславящи решението за интервенция, този 
момент е дискусионен, тъй като рискът представлява кон-
тинуум и няма точна стойност, над която, например, има ав-
томатично показание за дадено лекарство, нито под която 
е възможно да няма полза от препоръки за начин на живот.

Рисковите категории, представени по-нататък в тази 
глава, имат за цел да помогнат на лекаря в оценката на кон-
кретни лица. Признава се обаче, че макар и индивидите с 
най-високи рискови нива да имат най-голяма полза от мо-
дификация на рисковите фактори, повечето смъртни случаи 
в дадена общност идват от лица с по-ниски нива на риск, 
просто защото те са по-многобройни в сравнение с високо-
рисковите индивиди. П тази причина, стратегията насочена 
към високорисковия индивид трябва да бъде допълнена от 
публични здравни мерки за насърчаване на здравословния 
начин на живот и намаляване на нивата на CV рискови фак-
тори сред цялото население.

От основно значение за клиницистите е да могат да на-
правят бърза и достатъчно точна оценка на CV риск. Тази 
необходимост доведе до разработването на картата на ри-
ска използвана в Препоръките от 1994 и 1998 г. Тази карта, 
развита въз основа на концепция създадена от Anderson,28 
използва възрастта, пола, пушаческия статус, холестерола в 
кръвта и систолното ВР (SBP) за изчисляване на 10-годишния 
риск от първи фатален или нефатален коронарен инцидент. 
С тази карта има няколко проблема, очертани в Четвъртите 
съвместни европейски препоръки по превенция.11,29 Това 
доведе до сега препоръчваната система SCORE, с която се 
изчислява само 10-годишният риск от фатална CVD прикон-
кретен индивид.30 SCORE-картите са разработени с цел ко-
личествена оценка на риска сред високо- и нискорисково 
европейско население, приложимостта им при неевропеид-
но население не е проучена.

2.2.	 Кога се прави оценка на общия 
сърдечно-съдов риск?

Скринингът е свързан с идентификация на неразпозната бо-
лест или в този случай на неизвестно повишение на риска от 
CVD при индивиди без симптоматика. Оценката на CV риск 
или скринингът могат да бъдат направени опортюнистично 
или системно. Опортюнистичен скрининг означава скрининг 
без предварително определена стратегия, а когато се появи 
възможност (opportunity) [напр. когато лицето се преглеж-
да при общопрактикуващия си лекар (GP) по някаква друга 
причина]. Системният скрининг може да бъде направен сред 
общото население като част от скринингова програма или 
при таргетни субпопулации, като лица с фамилна анамнеза 
за преждевременна CVD или фамилна хиперлипидемия. Ма-
кар че идеалният сценарий би бил да се направи оценка на 
риска при всички възрастни, в много общества това на прак-

тика не е възможно. Решението кой да бъде подложен на 
скриниг трябва да се взема от страните поотделно и зависи 
от техните ресурси.

В един мета-анализ, проверката на здравето чрез холес-
терола, ВР, индекса на телесната маса(BMI) и тютюнопуше-
нето в системата на GP се е оказала ефективно средство за 
подобряване на сурогатния клиничен изход, особено при 
високорискови пациенти.31 Голямо проучване за изчисля-
ване на CV риск сред населението установява, че, въпреки 
подобрението на рисковите фактори като цяло, не е имало 
промяна на CV клиничен изход на популационно ниво.32 

Кохранов обзор на RCTs използващи даване на съвети или 
обучение с цел модификация на CV рискови фактори при 
възрастни от общото население, професионални групи или 
такива със специфични рискови фактори (т.е. DM, хиперто-
ния) прави извод, че подобрението на рисковите фактори 
е било незначително, а интервенциите не са довели до на-
маляване на общата или CV смъртност сред общото населе-
ние, но все пак са намалили смъртността в популациите на 
високорисковите хипертоници и диабетиците.33 Въпреки че 
ползите от лечение на безсимптомни състояния, като хипер-
тония, DM и дислипидемия по отношение на показателите 
заболяемост и смъртност са добре документирани, кохра-
нов преглед на съществуващите изпитвания прави извод, 
че общите проверки на здравето (включващи скрининг за 
тези състояния) не понижават общата или CV заболяемост 
или смъртност.34 Повечето проучвания обаче са проведени 
преди три или четири десетилетия и по тази причина интер-
венциите върху рисковите фактори не отговарят на съвре-
менните изисквания. Вероятно приложението на медика-
ментозно лечение в допълнение към интервенциите върху 
начина на живот (основен компонент на повечето проучва-
ния) би подобрило ефикасността.

Повечето указания препоръчват комбиниране на опор-
тюнистичен и системен скрининг.11,35–38 Скринингът при лица 

Препоръки за оценка на сърдечно-съдовия риск

Препоръки Класа Нивоb

Системна оценка на CV риск се препоръчва 
при индивиди с повишен CV риск, т.е. с фа-
милна анамнеза за преждевременна CVD, 
фамилна хиперлипидемия, големи  CV ри-
скови фактори (напр. тютюнопушене, пови-
шено BP, DM или повишени липидни нива) 
или коморбидности повишаващи CV риск.

I С

Препоръчва се повторна оценка на CV риск 
на всеки 5 години, но по-често при инди-
види с риск близък до праговете налагащи 
лечение.

I С

Системна оценка на CV риск може да се има 
предвид при мъже >40-годишна възраст и 
при жени >50-годишна възраст или след ме-
нопауза без известни CV рискови фактори.

IIb С

Системна оценка на CV риск при мъже 
<40-годишна възраст и при жени <50-го-
дишна възраст без известни CV рискови 
фактори не се препоръчва.

III C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
BP = кръвно налягане; CV = сърдечно-съдов/и; CVD = сърдечно-
съдово заболяване; DM = захарен диабет.
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с относително нисък риск от CVD не е особено ефективно 
средство за редукция на риска от CV събития. Разходите за 
такива скринингови интервенции са високи, а тези ресурси 
могат да бъда използвани по-добре в групи с по-висок риск 
или с установена CVD. В много страни GPs имат уникална 
роля за идентификация на лица с риск, но без установена 
CVD, и за преценка доколко те са подходящи за някакъв вид 
намеса (вижте глава 4a.1.1). Образцово проучване на базата 
на данни от кохортата на European Prospective Investigation 
of Cancer–Norfolk (EPIC-Norfolk) прави извод, че, в сравнение 
с националната стратегия на National Health Service (NHS) за 
скрининг на всички възрастни на 40–74 години за CV риск, 
фокусирането върху тези 60% от тях, които имат най-висок 
риск съгласно интегриран рисков скор, е довело до еднакво 
ефективна превенцията на нови случаи със CVD и дава въз-
можност за намаляване на разходите.39

Общ недостатък на скрининга включващ оценка на CV 
риск е потенциалната възможност за причиняване на вреда. 
Фалшиво позитивните резултати могат да доведат до ненуж-
ни страхове и медикаментозно лечение. И обратно, фалшиво 
негативните резултати мога да доведат до неправилно успо-
коение и липса на промени в начина на живот. Сегашните 
данни показват обаче, че участието в скрининг за CV риск по 
принцип не предизвиква безпокойство у лицата подложе-
ни на скрининг.40–43 Необходими са повече проучвания как 
дадени подгрупи, като по-възрастни хора, социално слаби и 
етнически общности, реагират на скрининга.

Въпреки ограничените данни, тези указания препоръч-
ват системен подход за оценка на CV риск с фокусиране вър-
ху групи с очакване за по-висок CV риск, като тези с фамилна 
анамнеза за преждевременна CVD. И така, системна оценка 
на CV риск при мъже на възраст <40 години и жени на въз-
раст <50 без данни за CV рискови фактори не се препоръчва. 
Същевременно, скринингът при специфични групи с работа 
поставяща в риск други хора, като водачи на автобуси и пи-
лоти, може да е разумен, както и скринингът за CV рискови 
фактори при жени преди предписване на перорални кон-
трацептиви, въпреки че за тях няма данни потвърждаващи 
благоприятни ефекти. Извън тях, системната оценка на CV 
риск при лица на възраст <40 години без данни за CV риско-
ви фактори не се препоръчва като главна стратегия, поради 
ниското отношение цена–ефективност. Системна оценка на 
CV риск може да се има предвид при мъже на възраст >40 
години и при жени на възраст >50 години или след менопа-
уза без известни CV рискови фактори. Рисковата оценка не 
е еднократно събитие; тя трябва да се повтаря например на 
всеки 5 години.

2.3.	 Как се изчислява общият сърдечно-
съдов риск?

Основни бележки
•	 При видимо здрави лица CV риск като цяло е резултат от 

множество взаимодействащи рискови фактори. Това е 
основата на подхода оценяващ общия CV риск към пре-
венцията.

•	 SCORE, която изчислява 10-годишния риск от фатална 
CVD, се препоръчва за рискова оценка, може да помог-
не за вземане на разумни решения за поведение и може 
да помогне за избягване на недостатъчно или свръхле-
чение. Потвърдените локални системи за количествена 
оценка на риска са полезна алтернатива на SCORE.

•	 Лица с автоматично висок до много висок CV риск (Таб-
лица 5) не се нуждаят от използване на рисков скор и из-
искват незабавно внимание към рисковите им фактори.

•	 При млади лица ниският абсолютен риск може да при-
крие много висок относителен риск, поради което при-
ложението на карта за релативен риск или изчисляване 
на тяхната „рискова възраст” („възраст на риска”) може 
да помогне за даване на съвети относно нуждата от ин-
тензивни превантивни усилия.

•	 Въпреки че жените са с по-нисък CV риск от мъжете, тех-
ният риск е по-скоро отложен с ~10 години, отколкото 
избягнат.

•	 Тоталният рисков подход позволява гъвкавост; ако не 
може да се постигне перфектен резултат при един рис-
ков фактор, по-упоритите опити с други фактори все пак 
могат да намалят риска.

2.3.1.	Десетгодишен сърдечно-съдов риск
Съществуват много системи за оценка на CV риск при очевид-
но здрави индивиди (Таблица 2), включително Framingham,44 
SCORE,30 ASSIGN (модел за изчисляване на CV риск от Scottish 
Intercollegiate Guidelines Network),45 Q-Risk,46,47 PROCAM 
(Prospective Cardiovascular Munster Study),48 CUORE,49 Pooled 
Cohort equations,50 Arriba51 и Globorisk.52 На практика, пове-
чето системи за количествена оценка на риска дават доста 
сходни резултати, когато се приложат при популации раз-
познаваемо сравними с тези, от които е извлечена системата 
за оценка на риска. От 2003 г. Европейските насоки за пре-
венция на CVD препоръчват употребата на системата SCORE, 
тъй като тя се основава на база данни от големи репрезента-
тивни европейски кохорти. Полезната роля на SCORE е полу-
чила външно потвърждение.53

В Таблица 3 са дадени предимствата на рисковите карти 
на SCORE.

Системата SCORE изчислява 10-годишния риск от първо 
фатално атеросклеротично събитие. 

Включени са всички кодове от Международната класи-
фикация на болестите (International Classification of Diseases, 
ICD), за които може да се прецени разумно, че са атероскле-

Препоръки как да се направи количествена оценка 
на сърдечно-съдовия риск

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Препоръчва се количествена 
оценка на общия CV риск с помо-
щта на система за количествена 
оценка на риска, като SCORE, при 
лица >40 годишна възраст, освен 
ако те се категоризират автома-
тично като високорискови или 
много високорискови  на базата 
на на документирана CVD, DM 
(>40-годишна възраст), бъбречна 
болест или силно повишен еди-
ничен рисков фактор (Таблица 5).

I С 11, 25

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
CV = сърдечно-съдов; CVD = сърдечно-съдово заболяване; DM = 
захарен диабет; SCORE = Systematic Coronary Risk Estimation (Систе-
ма за количествена оценка на коронарния риск).
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ротични, включително CAD, инсулт и аневризма на абдоми-
налната аорта. Традиционно, повечето системи определят 
само риска от CAD; напоследък обаче, редица системи за 
оценка на риска бяха променени, така че да изчисляват ри-
ска от всички CVDs.44,47,50,58

Изборът най-вече на CV смъртност, а не на всички (фа-
тални плюс нефатални) събития, е добре обмислен, макар 
и не повсеместно популярен. Честотата на нефаталните 
инциденти е критично зависима от дефинициите им и ме-
тодите използвани за потвърждаването им. Решаващо е, че 
използването на критерия смъртност позволява рекалибра-
ция отчитаща развитието във времето на тенденциите в CV 
смъртност. Всяка система за изчисляване на риска би го пре-
увеличила в страни, където смъртността се е понижила, а 
подценила там, където тя е нараснала. Съобразена с трайни-
те промени рекалибрация може да се направи при наличие 
на достатъчно качествени актуални данни за смъртността и 
честотата на рисковите фактори. Качеството на данните при 
нефаталните събития не позволява това. По тази причина, 
в редица европейски страни бяха направени карти за CV 
смъртност, които след това бяха калибрирани.

Естествено, общият риск включващ фатални и нефатални 
събития е по-висок, а клиницистите често искат изчислява-
не именно на този показател. Данните от SCORE показват, че 
общият риск от CV събития е около три пъти по-висок от ри-
ска за фатална CVD при мъжете, така че 5% SCORE-риск от фа-
тална CVD означава фатален плюс нефатален CV риск ~15%; 
множителят е около четири при жените и малко по-малък от 
три при по-възрастни хора, при които има по-голяма веро-
ятност първият инцидент да е фатален.61

Както беше отбелязано в увода, праговите стойности оп-
ределящи нуждата от определени интервенции са дискуси-
онни, защото рискът преставлява континуум и няма граница, 
при която например е автоматично показано лекарствено 

лечение. Решението дали да се започне лечение трябва да 
се базира очевидно и на информираното предпочитание на 
пациента.

Проблеми има особено при млади хора с високи нива на 
рискови фактори, при които ниският абсолютен риск може да 
прикрива много висок относителен риск изискващ категорич-
ни препоръки за промяна в начина на живот. По-долу са пред-
ставени няколко подхода как да се комуникира с по-млади 
хора на тема риск (вижте и глава 2.5.1). Те включват използване 
на карта за релативния риск или „рискова възраст”, или „дожи-
вотен риск”. Целта е да се разясни, че промените в начина на 
живот могат да намалят значително релативния риск, както и 
да намалят покачването на риска настъпващо с възрастта.

Друг проблем е свързан с по-стари хора. В някои въз-
растови категории преобладаващото мнозинство, особено 
от мъжете, имат изчислен CV риск от смърт надхвърлящ ни-
вото от 5–10% само въз основа на възрастта (и пола), дори 
когато нивото на другите CV рискови фактори е ниско. Това 
може да доведе до прекомерна употреба на лекарства при 
по-възрастни лица. Този проблем се обсъжда по-нататък 
(вижте глава 2.3.5). Трябва да се отбележи, че данните от RCT 
са твърде малко, за да се дадат насоки на лекарственото ле-
чение при по-възрастни хора (вижте глава 2.5.2).

Ролята на холестерола в липопротеините с висока плът-
ност (HDL-C) за оценка на риска се подлага системно на пов-
торни изследвания с помощта на базата данни на SCORE.62–64 
Като цяло, HDL-C има малък, но полезен ефект за предефини-
ране на рисковата оценка,63,64 но такъв може да липсва сред 
някои нискорискови популации.65 Изследването на HDL-C е 
особено важно при нива на риск попадащи непосредстве-
но под прага от 5% определящ необходимост от интензивна 
рискова модификация, при което много от тези лица покри-
ват критериите за интензивни мерки, ако са с нисък HDL-C.63 

SCORE-карти инкорпориращи HDL-C са илюстрирани в до-
пълнителни Фигури В–I (вижте уеб-притурката). В тези карти 
HDL-C се прилага по категориен начин. Електронните версии 
на SCORE, HeartScore (http://www.HeartScore.org) бяха про-
менени, така че да отчитат HDL-C по континуитетен начин и 
по тази причина са по-точни.

Ролята на плазмените триглицериди като предиктор на 
CVD е обект на дебати от много години. Триглицеридите на 
гладно имат връзка с риска при едновариантни анализи, но 
ефектът излиза по-малък след корекция за други фактори, 
по-специално HDL-C.66

Включването на влияния от други рискови фактори, като 
телесно тегло, фамилна анамнеза и по-нови рискови маркери, 
е трудно в ограничените рамки на печатна карта. Трябва да 
се подчертае обаче, че въпреки идентифицирането на много 
други рискови фактори, приносът им е най-общо казано мно-
го скромен при изчисляване на абсолютния CV риск и за прек-
ласификация на индивида към друга рискова категория67 
(Таблица 4). Рисковите карти в SCORE са показани във Фигу-
ри 1–4, включително и картата на релативните рискове (Фигу-
ра 3). По-нататък са дадени инструкции за тяхната употреба.

Имайте предвид, че Фигура 3 показва релативния, а не 
абсолютния риск. По този начин, лице попадащо в горния 
десен квадрат с множество CV рискови фактори има риск, 
който е 12 пъти по-голям от лице попадащо в долната лява 
част на картата с нормално ниво на рисковите фактори. Това 
може да бъде полезно, когато даваме съвети на млад човек с 
нисък абсолютен, но висок релативен риск, относно нуждата 
от промяна в начина на живот.

Таблица 3:	 Предимства и ограничения при 
използване на рисковата SCORE-карта

Предимства
•	 Интуитивен, лесен за използване метод.
•	 Дава на здравните професионалисти общ език за риска.
•	 Позволява по-обективна оценка на риска.
•	 Взема предвид многофакторния характер на CVD.
•	 Дава възможност за гъвкав подход; ако не може да се постиг-

не идеално ниво на даден рисков фактор, общият риск все 
пак може да бъде намален чрез редукция на други рискови 
фактори.

•	 Справя се с проблема нисък абсолютен риск при млади хора 
с повече рискови фактори: картата на релативния риск по-
мага за илюстриране как млад човек с нисък абсолютен риск 
може да се окаже със значително висок и редуцируем рела-
тивен риск; в такава ситуация може да бъде от полза и изчис-
ляването на „рисковата възраст” на индивида.

Ограничения
•	 Прави количествена оценка на фаталния, но не и на общия 

(фатален + нефатален) CV риск по причини описани в текста.
•	 Приспособен е да съответства на различни видове европей-

ски населения.
•	 Ограничена е до главните детерминанти на риска.
•	 Има други, по-функционални системи, въпреки че приложи-

мостта им в много страни е несигурна.
•	 Ограничен възрастов диапазон (40–65 години).

CVD = сърдечно-съдово заболяване; SCORE = Systematic Coronary Risk 
Estimation (Система за количествена оценка на коронарния риск).

12 Съвместни препоръки на ESC



2.3.2.	Възраст на сърдечно-съдовия риск
Рисковата възраст на лице с няколко CV рискови фактори е 
равна на възрастта на лице от същия пол със същото ниво 
на риск, но при идеални нива на рисковите фактори. Така на-
пример, 40-годишен човек с високи нива на някои рискови 
фактори може да има рискова възраст 60-години (Фигура 4), 
защото рискът му се равнява на този на 60-годишен човек 
с идеално ниво на рисковите фактори (т.е. непушач, общ 
холестерол 4 mmol/L и BP 120 mmHg).68 Рисковата възраст 
е интуитивен и лесно разбираем начин за илюстриране на 
вероятната редукция на очакваната продължителност на 
живота, от която е застрашен млад човек с нисък абсолютен, 
но висок относителен риск от CVD, ако не се вземат преван-
тивни мерки.68 Таблица А показваща различни комбинации 
от рискови фактори е включена в уеб-приложението с цел 
предоставяне на по-прецизна количествена оценка на въз-
растта на риска. Възрастта на риска се изчислява и автома-
тично, като част от последната ревизия на HeartScore.

Доказа се, че възрастта на риска не е зависима от изпол-
ваните показатели за CV изход,68 което избягва дилемата 
дали да се използва система за оценка на риска на базата на 
CV смъртност или на всички CV събития. Възрастта на риска 
може да да се използва във всички популации, независимо 
от базалния риск и трайните промени в смъртността и по 
този начин се избягва нуждата от рекалибрация.69 Възрастта 
на риска се препоръчва понастоящем като помагало за обяс
няване на риска, особено на по-млади хора с нисък абсолю-
тен риск, но висок релативен риск.

2.3.3.	Количествена оценка на доживотния vs. 
10-годишния сърдечно-съдов риск

Конвенционалните схеми за предсказване на CV риск из-
числяват 10-годишния риск от CV събития. Моделите за 
предсказване на доживотния CV риск идентифицират висо-
корискови индивиди в краткосрочен и дългосрочен план. 
Тези модели се отнасят за предсказания риск в условията на 
конкуриращи се рискове от други болести през очакваната 
останваща част от живота на даден индивид.

Забележете, 10-годишният риск идентифицира индиви-
ди, които биха имали с най-голяма степен на вероятност пол-
за от лекарствена терапия в близко бъдеще. Лекарственото 
лечение започва да действа доста бързо и носи до голяма 
степен информация за краткосрочния, например 10-годиш-
ния риск. Един от проблемите свързани с краткосрочния 
риск е че той се доминира главно от възрастта, вследствие 

на което малка част от младите индивиди, особено жените, 
достигат границите налагащи лечение. По-тази причина се 
аргументира, че оценката на доживотния риск може да заси-
ли убедителността на разговора за риска, особено при по-
млади индивиди и жени.

Липсват обаче данни за ролята на доживотния риск при 
вземането на решения относно лечението. Липсват и доста-
тъчно данни за солидна оценка на доживотния риск, както 
и за определяне на разумни граници за рискова категориза-
ция. Предоставените изчисления на доживотния CV риск за 
някои групи с висок риск от смъртност, поради конкурентни 
несвързани със CVD причини, могат да бъдат трудни за ин-
терпретация. Важен момент е, че липсват доказателства за 
ползата от доживотна превантивна (напр. антихипертензивна 
или липидопонижаваща) терапия при по-млади хора с нисък 
краткосрочен, но по-висок доживотен риск. По тази причи-
на, ние не препоръчваме рисковата стратификация целяща 
вземане на решения за лечение да се базира на доживотния 
риск. Все пак, подобно на възрастта на риска и релативния 
риск, той може да бъде полезен инструмент в комуникацията 
с индивиди с високи нива на рискови фактори, които обаче са 
с нисък 10-годишен абсолютен риск от CV събития, каквито са 
част от по-младите хора. Независимо от използвания подход, 
ако абсолютният риск е нисък, по-висок относителен риск 
или по-висока възраст на риска алармират за необходимост 
от настойчиви съвети за начина на живот и даване на сметка, 
че с остаряването на лицето може да се наложи обсъждане на 
лекарствено лечение. Показателите възраст на риска и дожи-
вотен риск стоят по-близо до релативния, отколкото до абсо-
лютния риск, но нито един от тях не е доказателствена основа 
за вземане на решения за лекарствено лечение.

2.3.4.	 Страни с нисък, висок и много висок риск
Страните взети предвид тук са европейски и неевропейски 
страни с национални кардиологични дружества, които чле-
нуват в ESC.

2.3.4.1.	 Кои страни са с нисък риск?
Фактът, че смъртността от CVD е намаляла в много евро-
пейски страни, показва, че повечето от тях сега попадат в 
нискорисковата категория. Въпреки че точната граница е 
случайна и открита за дебат, в тези препоръки границата за 
попадане на дадена страна в „нискорисковата” категория се 
базира на повъзрастовата смъртност от CVD през 2012 г. на 
лицата на възраст 45–74 години (<225/100 000 при мъжете и 
<175/100 000 при жените).70 Така, следните страни са опре-
делени за нискорискови: Андора, Австрия, Белгия, Кипър, 
Дания, Финландия, Франция, Германия, Гърция, Исландия, 
Ирландия, Израел, Италия, Люксембург, Малта, Монако, Хо-
ландия, Норвегия, Португалия, Сан Марино, Словения, Испа-
ния, Швеция, Швейцария и Обединеното кралство.

2.3.4.2.	 Кои страни са с висок риск и много висок риск?
Високорискови страни са Босна и Херцеговина, Хърватия, 
Чешка република, Естония, Унгария, Литва, Черна гора, Ма-
роко, Полша, Румъния, Сърбия, Словакия, Тунис и Турция.

Много високорискови страни са тези с нива на риска над 
два пъти по-голям от тези в нискорисковите страни (т.е. CVD 
смъртност >450/100 000 при мъжете и >350/100 000 при же-
ните). Допълнително, отношението мъже:жени е по-малко, 
отколкото в нискорисковите страни, което подсказва голям 
проблем при жените. Много високорискови страни са Ал-
бания, Алжир, Армения, Азербайджан, Беларус, България, 

Таблица 4:	 Примери за модификатори на риска, 
които евентуално крият потенциал за 
прекласификация (за подробности, 
вижте следващите глави)

Социо-икономически статус, социална изолация или липса на 
социална подкрепа.

Фамилна анамнеза за преждевременна CVD.

BMI и централен тип затлъстяване

СТ: коронарен калциев скор.

Атеросклеротични плаки определени чрез скениране на 
каротидните артерии.

ABI.

ABI = индекс на кръвното налягане глезен–ръка; BMI = индекс на 
телесната маса; CVD = сърдечно-съдово заболяване; CT = компю-
търна томография.
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Египет, Грузия, Казахстан, Киргизстан, Латвия, бивша юго-
славска република Македония, Молдова, Руска федерация, 
Сирийска арабска република, Таджикистан, Туркменистан, 
Украйна и Узбекистан.

2.3.5.	 Как да използваме картите за оценка на риска
•	 SCORE-картите се използват при очевидно здрави хора, а не 

при лица с установена CVD, с много висок риск или с висок 
риск по други причини [напр. DM (вижте глава 3a.8) или хро-

Холестерол (mmol/l)

Непушач Пушач Непушач Пушач

ЖЕНИ

Възраст

МЪЖЕ

Си
ст

ол
но

 к
ръ

вн
о 

на
ля

га
не

≥15%
10%–14%
5%–9%
3%–4%
2%
1%
<1%

10-годишен
риск от

фатална CVD
сред

високорискова
популация

Фигура 1:	 Таблица SCORE: 10-годишен риск от фаталнo сърдечно-съдово заболяване сред населението на страни с 
висок сърдечно-съдов риск на базата на следните рискови фактори: възраст, пол, тютюнопушене, систолно 
кръвно налягане, общ холестерол. CVD = сърдечно-съдово заболяване; SCORE = Systematic Coronary Risk 
Estimation (Система за количествена оценка на коронарния риск)
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нично бъбречно заболяване (CKD; вижте глава 2.4.5.1)], които 
поначало се нуждаят от интензивно обсъждане на риска.

•	 Използване на нискорисковата карта се препоръчва в 
страните изброени по-горе. Използване на високориско-

вата карта се препоръчва във всички други европейски 
и средиземноморски страни, като се има предвид, че ви-
сокорисковите карти могат да подценят риска в страни 
с много висок риск (вижте по-горе). Трябва да се отбеле-
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Фигура 2:	 Таблица SCORE: 10-годишен риск от фатална сърдечно-съдово заболяване сред населението на страни с 
нисък сърдечно-съдов риск на базата на следните рискови фактори: възраст, пол, тютюнопушене, систол-
но кръвно налягане, общ холестерол. CVD = сърдечно-съдово заболяване; SCORE = Systematic Coronary Risk 
Estimation (Система за количествена оценка на коронарния риск).
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Холестерол (mmol/l)

Непушач Пушач Непушач Пушач
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о 
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не

≥15%
10%–14%
5%–9%
3%–4%
2%
1%
<1%

10-годишен
риск от

фатална CVD
сред

високорискова
популация

Рискът при този 40-го-
дишен мъж пушач с 
рискови фактори е ра- 
вен (3%) на риска при 
60-годишен мъж с 
идеално ниво на риско-
вите фактори – следо-
вателно, възрастта на 
риска му е 60 години.

Фигура 4:	 Таблица SCORE, (за употреба във високорискови европейски страни) илюстрираща как въз основа на 
таблицата може да бъде разчетена приблизителната рискова възраст. SCORE = Systematic Coronary Risk 
Estimation (Система за количествена оценка на коронарния риск).
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Фигура 3:	 Карта на релативния риск взета от SCORE – таблица за конверсия на холестерола mmol/L → mg/dL: 8 = 310; 
7 = 270; 6 = 230; 5 = 190; 4 = 155.
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жи, че няколко страни са направили национална рекали-
брация с цел да бъдат отчетени времевите тенденции в 
смъртността и разпространението на рисковите факто-
ри. Тези карти най-вероятно дават по-добра представа 
за рисковите нива.

•	 С цел изчисляване на 10-годишния риск от CV смърт при 
дадено лице, намерете таблицата отнасяща се за неговия/
нейния пол, статус на пушене и (най-близката) възраст. На-
мерете в рамките на таблицата кутийката със стойности 
най-близки до ВР и общия холестерол на лицето. Оценката 
на риска трябва да бъде коригирана нагоре, ако лицето е 
близо до следващата възрастова категория.
Въпреки че няма общовалидна граница, интензивността на 

даваните съвети тряба да нараства с повишаване на риска. Ефек-
тът на интервенциите върху абсолютната вероятност за разви-
тие на CV събитие нараства с повишаване на базалния риск; с 
други думи, необходимият брой лекувани лица (NNT) за предо-
твратяване на едно събитие намалява с нарастване на риска.

ȤȤ Ниско- до умеренорискови лица (изчислен SCORE <5%): 
трябва да получат съвети относно начина на живот, чрез 
който биха запазили ниско- до умеренорисковия си статус.

ȤȤ Високорискови лица (изчислен SCORE ≥5%, но <10%): по-
казани са за интензивни съвети по отношение начина им на 
живот и могат да бъдат кандидати за лекарствено лечение.

ȤȤ Много високорискови лица (изчислен SCORE ≥10%): 
по-често е необходимо лекарствено лечение. При лица 
на възраст >60 години тази граница трябва да бъде ин-
терпретирани по-условно, тъй като техният възрастово-
специфичен риск е обичайно около тези нива, дори кога-
то нивата на другите CV рискови фактори са „нормални”. 
По-точно, безкритично започване на лекарствено лече-
ние при всички лица в напреднала възраст с риск по-ви-
сок от границата 10% не се насърчава.
Употребата на рисковите карти трябва да е придружена 

от познаване на следните аспекти:
•	 Картите помагат за оценка на риска, но трябва да бъдат 

интепретирани в светлината на познанията и опита на 
клинициста и при съобразяване с факторите, които биха 
могли да модифицират изчисления риск (вижте по-долу).

•	 Релативните рискове могат да бъдат високи при млади 
хора, дори когато 10-годишният абсолютен риск е нисък, 
защото събитията обикновено настъпват в по-късна въз-
раст. Картата на релативния риск или изчисляването на 
възрастта на риска може да помогне за идентификация и 
съветване на такива лица.

•	 По-ниският риск при жените се обяснява с факта, че рис-
кът при тях е отложен с 10 години – рискът при 60-годиш-
на жена е подобен на този при 50-годишен мъж. В крайна 
сметка, повече жени, отколкото мъже умират от CVD.

•	 Картите могат да бъдат използвани за даване на известна 
представа за ефектите от редукцията на рисковите факто-
ри, но трябва да се има предвид, че намаляването на риска 
е отложено във времето и че резултатите от RCTs по прин-
цип надценяват ползата от интервенциите. Тези, които спи-
рат да пушат по принцип намаляват риска си наполовина.

2.3.6.	 Модификатори на изчисления общ 
сърдечно-съдов риск

Освен конвенционалните големи CV рискови фактори вклю-
чени в рисковите карти, има и други рискови фактори, които 
биха могли да играят роля за оценка на общия риск от CVD. 
Работната група препоръчва оценка на допълнителни риско-
ви фактори, ако даден рисков фактор подобрява рисковата 

класификация [напр. чрез изчисляване на нетен рекласифи-
кационен индекс (NRI)] или ако е приложим в ежедневната 
практика. По принцип, прекласификацията има най-голяма 
стойност, когато рискът при дадено лице е близък до граница 
за вземане на решение, например SCORE-риск 5%. В ситуации 
на много висок риск или много нисък риск е малко вероят-
но влиянието на допълнителни рискови фактори да промени 
решенията за поведение. Докато наличието на рискови моди-
фикатори може да премести изчисления риск в посока увели-
чение, отсъствието на такива модификатори трябва да свали 
риска спрямо изчислените при даден индивид стойности.

В Таблица 4 са дадени примери за фактори, които отгова-
рят на споменатите по-горе критерии. Няколко други факто-
ра, които често се обсъждат в литературата, но вероятно ня-
мат качествата да прекласифицират индивидите, се обсъждат 
в следващите параграфи. По-късно в тази глава се обсъжда 
и ролята на етноса и на специфични състояния или болести, 
които могат да бъдат свързани с по-висок от изчисления риск, 
като CKD, автоимунна болест и т.н. Начинът, по който модифи-
каторите са свързани със CV риск, може да бъде много разли-
чен. Социалната депривация и наднорменото тегло например 
имат значение като „причини на причините” за CVD, тъй като 
са свързани често с по-високи нива на конвенционалните ри-
скови фактори. Фамилната анамнеза може да отразява общи 

Таблица 5:	 Рискови категории

Много 
висок 
риск

Лица с някоя от следните характеристики:
•	 Документирана CVD, клинично проявена или не-

двусмислена при образно изследване. Докумен-
тираната клинична CVD включва предшестващ 
AMI, ACS, коронарна реваскуларизация и други 
артериални реваскуларизационни процедури, 
инсулт и TIA, аортна аневризма и PAD. Недву-
смислено документираната с образно изслед-
ване CVD включва плака при коронарна ангио-
графия или каротиден ултразвук. Тя НЕ включва 
увеличени параметри в образно изследване с 
непрекъснат Доплер, като дебелина интима-ме-
дия на каротидната артерия.

•	 DM с увреждане на таргетен орган, като про-
теинурия, или плюс голям рисков фактор, като 
тютюнопушене или изразена хиперхолестеро-
лемия, или изразена хипертония.

•	 Тежка CKD (GFR <30 mL/min/1.73 m2).
•	 Изчислен SCORE ≥10%.

Висок 
риск

Лица със:
•	 Силно повишен единичен рисков факор, по-

специално холестерол >8 mmol/L (>310 mg/dL) 
(напр. при фамилна хиперхолестеролемия) или 
BP ≥180/110 mmHg.

•	 Повечето от останалите лица с DM (с изключение 
на млади хора с DM тип 1 без големи рискови 
фактори, които могат да попаднат в категорията 
нисък до умерен риск).

•	 Умерена CKD (GFR 30–59 mL/min/1.73 m2).
•	 Изчислен SCORE ≥5% и <10%.

Умерен 
риск

10-годишният SCORE е ≥1% и <5%. В тази категория 
влизат мното от индивидите на средна възраст.

Нисък 
риск

SCORE <1%.

ACS = остър коронарен синдром; AMI = остър миокарден инфаркт; 
BP = кръвно налягане; CKD = хронично бъбречно заболяване; DM = 
захарен диабет; GFR = (скорост на) гломерулна филтрация; PAD = пе-
риферна артериална болест; SCORE = системна количествена оцен-
ка на коронарния риск; TIA = транзиторна исхемична атака.
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околни фактори, генетични фактори или и двата вида заедно. 
Маркери като компютър-томографски (CT) калциев скор са 
по-скоро индикатори за болест, отколкото рискови фактори 
за бъдеща болест.

2.3.7.	 Рискови категории: приоритети
Лицата с най-висок риск имат най-голяма полза от преван-
тивните мерки и това определя приоритетите, които са да-
дени подробно в Таблица 5.

2.3.8.	 Цели при рисковите фактори
Целите при рисковите фактори и прицелните нива на важни 
CV рискови фактори са дадени в Таблица 6.

2.3.9.	 Изводи
Оценката на общия CV остава решаваща част от настоящите 
препоръки. Приоритетите (рисковите категории) определени 
в тази глава са за клинична употреба и отразяват факта, че ли-
цата с най-висок риск от CVD имат най-голяма полза от пре-
вантивни мерки. Този подход трябва да допълва публичните 
действия за намаляване на нивата на обществените рискови 
фактори и за стимулиране на здравословен начин на живот. 
Принципите на количествената оценка на риска и опреде-
лянето на приоритетите са израз на опита за опростяване и 
правене достъпен на един комплексен проблем. Самото им 
опростяване ги прави податливи на критики. Те трябва да бъ-
дат интерпретирани преди всичко на фона на подробно по-
знаване от страна на клинициста на неговия/нейния пациент 
и в светлината на локалните инструкции и условия.

Празнини в доказателствата
•	 Липсват скорошни RCTs използващи общ рисков подход за 

оценка на риска или определяне на поведение към риска.
•	 Младите, жените, по-възрастните хора и етническите 

малцинства продължават да бъдат недостатъчно пред-
ставени в клинични изпитвания.

•	 Необходимо е системно сравнение между съвременните 
международни препоръки с цел определяне на зоните 
на съгласие и причините за несъответствията.

2.4.	 Други рискови маркери
2.4.1.	 Фамилна анамнеза/(епи)генетика

Основни бележки
•	 Фамилната анамнеза за преждевременна CVD при родни-

ни по първа линия, преди 55-годишна възраст за мъжете 
и 65-годишна възраст за жените, повишава риска от CVD.

•	 Няколко генетични маркера са свързани с повишен риск 
от CVD, но употребата им в клиничната практика не се 
препоръчва.

Таблица 6:	 Цели по отношение на рисковите фак-
тори и прицелни нива на важни сър-
дечно-съдови фактори

Тютюнопушене Забранява се всякаква форма на тютю-
нева експозиция.

Диета Ниско съдъжание на наситени мазнини 
с фокус върху пълнозърнести проду-
кти, зеленчуци, плодове и риба.

Физическа ак-
тивност

Минимум 150 минути седмично умере-
на аеробна PA (30 минути 5 дни/седми-
ца) или 75 минути седмично интензивна 
аеробна PA (15 минути 5 дни/седмица) 
или комбинация от двата варианта.

Телесно тегло BMI 20–25 kg/m2. Обиколка на талията 
<94 cm (мъже) или <80 cm (жени).

Кръвно налягане <140/90 mmHga

Липидиb

LDL-Cc е главна 
цел

HDL-C

Триглицериди

Много висок риск: <1.8 mmol/L 
(<70  mg/dL) или редукция с минимум 
50%, ако базалните стойности са между 
1.8 и 3.5 mmol/L (70 и 135 mg/dL)d

Виск риск: <2.6  mmol/L (<100 mg/
dL) или редукция с минимум 50%, ако 
базалните стойности са между 2.6 и 
5.1 mmol/L (100 и 200 mg/dL)
Нисък до умерен риск: <3.0  mmol/L 
(<115 mg/dL).

Няма цел, но >1.0 mmol/L (>40  mg/dL) 
при мъже и >1.2 mmol/L (>45 mg/dL) при 
жени съответстват на по-нисък риск.

Няма цел, но <1.7 mmol/L (<150 mg/dL) 
отговарят на по-нисък риск, а по-висо-
ки нива сочат необходимост от търсене 
на други рискови фактори.

Диабет HbA1c <7%. (<53 mmol/mol)

aКръвно налягане <140/90 mmHg е общата цел. Целта може да е по-
висока при изчерпани лица в напреднала възраст или по-ниска при 
повечето пациенти със DM (вижте глава 3.a.8) и при някои (много) 
високорискови пациенти без DM, които могат да толерират много 
лекарства за понижаване на кръвното налягане (вижте глава 3.a.9).
bНе-HDL-C е разумна и практична алтернативна цел, тъй като не 
изисква изследване на гладно. Като вторични цели се препоръч-
ват стойности на не-HDL-C <2.6, <3.3 и <3.8 mmol/L (<100, <130 и 
<145 mg/dL) за лица със съответно много висок, висок и нисък до 
умерен риск. За повече подробности, вижте глава 3a.7.10.
cИма становище, че лекарите от първичната помощ вероятно пред-
почитат една единствена обща цел за LDL-C от 2.6 mmol/L (100 mg/dL). 
Макар че признаваме простотата на този подход и че той би могъл да 
бъде от полза в някои ситуации, научните доказателства поддържат 
трите прицелни стойности съобразени с нивото на риска.
dТова е общата препоръка при лицата с много висок риск. Трябва да 
се отбележи, че доказателствата са по-слаби при пациенти с CKD.

ABMI = индекс на телесната маса; HbA1c = гликиран хемоглобин; 
HDL-C = холестерол в липопротеините с висока плътност; LDL-C = 
холестерол в липопротеините с ниска плътност.

Препоръки за оценка на фамилната анамнеза/ 
(епи)генетика

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Преценка на фамилната анам-
неза за преждевременна CVD 
(дефинирана като фатална или 
нефатална проява на CVD и/или 
установена диагноза CVD при 
роднини по първа линия от мъж-
ки пол преди 55 години или жени 
роднини преди 65 години) се пре-
поръчва като част от оценката на 
сърдечно-съдовия риск.

I C 71

Не се препоръчва повсеместно 
изпозване на тестове на базата на 
DNA с цел оценка на риска от CVD.

III B 72, 73

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
CVD = сърдечно-съдово заболяване.
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2.4.1.1.	 Фамилна анамнеза
Фамилната анамнеза за преждевременна CVD е груб, но лес-
но приложим индикатор за риск от развитие на CVD отра-
зяващ генетичната характеристика и общата заобикаляща 
среда споделяна от членовете на домакинството.71 Положи-
телната фамилна анамнеза за преждевременна CV смърт е 
свързана с повишен краткосрочен и дългосрочен риск от 
CVD.74 В малкото проучвания, които докладват ефектите 
от фамилната анамнеза и генетичните скорове, фамилна-
та анамнеза остава сигнификантно свързана с честотата на 
CVD след съобразяване с генетичните скорове.75,76 Данните 
относно способността на фамилната анамнеза да подобри 
предсказването на CVD отвъд конвенционалните рискови 
фактори са малко.77–79 Едно от възможните обяснения е раз-
ликата в приложените дефиниции за фамилна анамнеза80 и 
че конвенционалните CV рискови фактори могат отчасти да 
обяснят ефекта на фамилната анамнеза.

Фамилната анамнеза за преждевременна CVD е проста и 
евтина информация, която трябва да бъде част от оценката 
на CV риск при всички лица. Фамилната анамнеза може да 
бъде рисков модификатор за оптимален подход, в случаите 
при които изчисленият SCORE-риск е близък до границата за 
вземане на решение: позитивната фамилна анамнеза накло-
нява везните към по-интензивни интервенции, докато нега-
тивната фамилна анамнеза определя решение за не толкова 
интензивен подход.77

2.4.1.2.	 Генетични маркери
Генетичният скрининг и консултация са ефективни при ня-
кои състояния, като фамилна хиперхолестеролемия (FH) 
(вижте глава 3a.7.9). Този параграф е посветен на генетичния 
скрининг за висок CV риск сред общото население.

Няколко скорошни включващи цялостния геном проуч-
вания идентифицираха гените-потенциално свързани със 
CVD. Тъй като ефектът на всеки генетичен полиморфизъм е 
малък, повечето проучвания са използвали генетични ско-
рове за обобщаване на генетичната компонента. Липсва 
консенсус кои гени и съответните им единични нуклеотидни 
полиморфизми (SNPs) трябва да бъдат включени в генетичен 
рисков скор, както и кой метод трябва да бъде използван за 
изчисляване на генетичния скор.

Връзката между генетичните скорове и случаите на CVD 
беше подложена на проспективно проучване вземащо пред-
вид основните CV рискови фактори и повечето проучвания 
показаха значима зависимост с релативен риск вариращ 
между 1.02 и 1.49 за дадена скорова единица.77 Способност 
на генетичните скорове да предсказват CV събития в по-
голяма степен от традиционните CV рискови фактори (т.е. 
дефинирани от NRI) беше установена в около половината от 
проучванията. NRI е статистически критерий за изчисляване 
на ползата от добавяне на нов параметър към уравнението 
за предсказване на риска.77 Най-голямо подобрение на NRI е 
наблюдавано при участващи с интермедиерен риск, докато 
при участващи с висок риск се наблюдава малко или никак-
во подобрение.75,81 В едно от проучванията е изчислено, че 
на всеки 318 подложени на скрининг лица с междинен риск 
измерването на специфичен за CAD генетичен скор в до-
пълнение към утвърдените рискови фактори може да пре-
дотврати един допълнителен коронарен инцидент.81 За от-
белязване е обаче, че тъй като честотата на полиморфизма 
може да бъде различна, резултатите могат да варират между 
популациите.76,82,83 Напоследък, един генетичен скор бази-
ран на 27 генетични варианта е дал възможност за иденти-

фикация на лица с повишен риск от CAD, които биха могли 
да имат най-голяма полза от статинова терапия, дори и след 
отчитане на фамилната анамнеза.84 Съществува все пак ве-
роятност някои докладвани връзки да са случайни,85 поради 
което са необходими провторни проучвания за потвържда-
ване на положителните резултати.

Понастоящем съществуват много комерсиални тестове 
позволяващи почти пълна разкриване на индивидуалния ге-
ном и има голям натиск тази информация да се използва за 
предсказване на генетичния риск, а генетичното тестуване 
да стане рутинна мярка.86 Предвид липсата на съгласие кои 
генетични маркери да бъдат включени, как да бъдат изчисля-
вани генетичните рискови скорове и несигурностите относно 
подобрението на CV рискова предикция, употребата на гене-
тични маркери за предсказване на CVD не се препоръчва.

2.4.1.3.	 Епигенетика
Епигенетиката изучава химичните промени в DNA, които за-
сягат експресията на гените. Метилирането на гените свър-
зани със CV рискови фактори води до промени в нивата на 
CV рискови фактори,87,88 а по-ниските степени на метилира-
не на DNA са свързани с повишен риск от CAD или инсулт.89 
Не съществува обаче информация относно ролята на епиге-
нетичните маркери за подобряване на предикцията на риска 
от CVD спрямо конвенционалните рискови фактори. По тази 
причина, епигенетичен скрининг на CVD не се препоръчва.

Празнини в доказателствата
•	 Трябва да се направи оценка на добавянето на фамилна 

анамнеза към настоящите рискови уравнения в SCORE.
•	 Бъдещи проучвания трябва да определят: способността 

на различни генетични рискови скорове да подобрят 
предсказването на риска от CVD в различни популации, 
броя на предотвратените събития и отношението цена–
ефективност от включването на генетични данни в рис-
ковата оценка.

2.4.2.	 Психо-социални рискови фактори

Основни бележки
•	 Ниският социо-икономически статус, липсата на социал-

на подкрепа, стресът на работното място и в семейния 
живот, агресията, депресията, страхът и други психиче-
ски нарушения допринасят за риска от развитие на CVD 
и по-лоша прогноза на CVD, а липсата на тези фактори е 

Препоръки за оценка на психо-социалните рискови 
фактори

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Оценка на психо-социалните 
рискови фактори с помощта на 
клинично интервю или стандар-
тизиран въпросник трябва да се 
има предвид с цел идентифици-
ране на възможни бариери пред 
промяната в начина на живот или 
придържането към назначенията 
при индивиди с висок риск от CVD 
или с установена CVD.

IIa B 90–92

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
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свързана с по-нисък риск от развитие на CVD и по-добра 
прогноза на CVD.

•	 Психо-социалните рискови фактори действат като преч-
ки за придържането към лечението и усилията за подо-
бряване на начина на живот, както и популяризирането 
на здраве сред пациентите и населението.
Ниският социо-икономически статус, дефииран като ниско 

ниво на образование, нисък доход, полагане на неквалифици-
ран труд или живеене в лоша жилищна среда, водят до пови-
шен риск от CAD, релативният риск (RR) от коронарна смърт е 
1.3–2.0.93,94 В сравнение с Фрамингамския рисков скор, добавя-
нето на социална депривация към оценката на CV риск е дове-
ло до значително намаляване на необяснения риск.45

Хора, които са изолирани и лишени от връзки с други 
лица са с повишен риск от развитие на CAD и преждевремен-
но умиране от нея. Липсата на социална подкрепа повишава 
по подобен начин риска от CAD и влошава прогнозата ѝ.95

Източниците на остър психически стрес могат да дейст-
ват като пускови механизми за остър коронарен синдром 
(ACS). Тези стресори включват излагане на природни ката-
строфи, както и личен стрес (напр. провал или други сериоз-
ни житейски събития), които водят до остри силни негативни 
емоции (напр. изблици на гняв или мъка).96 След смъртта на 
важен човек, честотата на острия миокарден инфаркт (AMI) 
се покачва 21 пъти през първите 24 часа с постепенно нама-
ление през следващите дни.97

Хроничният стрес на работното място (напр. дълго ра-
ботно време, много извънреден труд, високи психологи-
чески изисквания, несправедливост и напрегната работа) 
предсказва преждевременен коронарен инцидент при мъ-
жете [релативен риск (RR) ~1.2–1.5].98 Допълнително, про-
дължителни стресови условия в семейния живот повишават 
риска от CAD (RR ~2.7–4.0).99,100

Клиничната депресия и депресивните оплаквания пред-
сказват случаи на CAD (RR съответно 1.6 и 1.9)101 и влошават 
прогнозата ѝ (RR съответно 1.6 и 2.4).92,96,101,102 Жизненото 
изчерпване, вероятен израз на соматични прояви на депре-
сия, има значителен принос за коронарни събития (попула-
ционно обясним риск 21.1% при жени и 27.7% при мъже). NRI 
се подобрява значимо.103 Паническите атаки също повиша-
ват риска от коронарни събития (RR 4.2).104 Тревожността е 
независим рисков фактор за коронарни инциденти (RR 1.3),92 
за сърдечно-съдова смъртност след AMI [odds ratio (OR) 
1.2]105 и сърдечни събития (OR 1.7).106

Мета-анализи съобщават за 1.5 пъти по-висок риск от 
CVD, 1.2 пъти по-висок риск от CAD и 1.7 пъти по-висок риск 
от инсулт при пациенти с шизофрения107 и за 1.3 пъти по-ви-
сок риск от коронарни инциденти след корекция за депре-
сия при пациенти със синдром на пост-травматичен стрес.108

Враждебността е личностна черта характеризираща се с 
много често изпитване на недовериe, ярост и гняв и склон-
ност към ангажиране в агресивни маладаптивни социални 
взаимоотношения. Един мета-анализ потвърди, че гневът и 
враждебността са свързани с неголямо, но сигнификантно 
покачване на риска от CV събития сред здрави хора и сред 
популации със CVD (RR 1.2).109 Личността тип D („с дистрес”) 
включва трайна тенденция към преживяване на широк спек-
тър от негативни емоции (негативна афективност) и към по-
тискане на себеизразяването по отношение на други хора 
(социална инхибиция). Доказано е, че при пациенти с CAD 
личност тип D предсказва лоша прогноза (RR 2.2).110

В повечето ситуации психо-социалните рискови фактори 
се съчетават при индивиди и при групи от хора. Например, 

жени и мъже с по-нисък социо-икономически статус и/или с 
хроничен стрес е по-вероятно да бъдат депресирани, враж-
дебни и социално изолирани.111 Проучването INTERHEART по-
каза, че група от психо-социални рискови фактори (т.е. соци-
ална депривация, стрес на работното място или в семейния 
живот и депресия) са свързани с повишен риск от миокарден 
инфаркт (MI) (RR 3.5 за жени и 2.3 за мъже). Популационно-обу-
словеният риск е бил 40% при жени и 25% при мъже.112

Механизмите свързващи психо-социалните фактори с 
повишен CV риск включват нездравословен начин на живот 
[по-голяма честота на тютюнопушене, нездравословен хра-
нителен избор и по-ниска физическа активност (PA)] и слабо 
придържане към препоръките за поведенчески промени и 
CV медикация.93,113 Допълнително, депресията и/или хронич-
ният стрес са свързани с нарушения на автономните функции, 
в хипоталамо–хипофизната ос и други ендокринни маркери, 
които повлияват хемостатичните и възпалителните процеси, 
ендотелната функция и миокардната перфузия.111 Повишени-
ят риск при пациенти с депресия може да се дължи отчасти и 
на нежелани ефекти на трицикличните антидепресанти.91

Оценката на психо-социалните фактори при пациенти и 
лица със CV рискови фактори трябва да се има предвид за 
използване като рискови модификатори в предикцията на 
CV риск, особено при индивиди със SCORE-рискове близки 
до праговете за вземане на решение. Освен това, психо-со-
циалните фактори могат да помогнат за идентификация на 
възможни бариери пред промените в начина на живот и 
придържането към медикацията. Съществуват стандарти-
зирани методи за оценка на психо-социалните фактори на 
много езици и в много страни.90 Алтернативно, предвари-
телна оценка на психо-социалните фактори може да бъде 
направена в рамките на снемането на анамнеза от лекар, 
както е показано в Таблица 7.

Образование не по-високо от задължителното за съот-
ветната страна ниво и/или отговор „да” на един или повече 
въпроси показват повишен CV риск и бмогат да се приложат 
като модификатор на CV риск (вижте глава 2.3.6). Мерките по 
отношение на психо-социалните рискови фактори трябва да 
се вземат в съответствие с глава 3a.2.

Празнини в доказателствата
•	 Остава неясно, дали рутинен скрининг за психо-социал-

ни рискови фактори би имал принос за намаляване на 
бъдещите сърдечни събития.

2.4.3.	 Циркулиращи и уринни биомаркери

Основни бележки
•	 Циркулиращите CV и уринните биомаркери, добавени 

към SCORE-системата за оценка на риска от CVD, нямат 
никаква или имат ограничена стойност.

•	 В публикациите посветени на нови биомаркери на CV 
риск се установява пристрастност, която води до разду-
ти оценки за наличие на връзка и на потенциална допъл-
нителна стойност.
По принцип, биомаркерите могат да бъдат категоризира-

ни като възпалителни напр. високочувствителен С-реактивен 
протеин [hsCRP], фибриноген], тромбозни (напр. хомоцисте-
ин, липопротеин-асоциирана фосфолипаза А2), маркери 
свързани с глюкозата и липидите (напр. аполипопротеини) и 
орган-специфични маркери (напр. бъбречни, сърдечни). За 
оценката на цялостния CV риск обаче тези разграничения по 
принцип не са нужни. Също така, от гледна точка на рисковата 
стратификация (т.е. предикцията на бъдещи CV събития) няма 
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значение и дали даден биомаркер е каузално свързан със 
CVD или е евентуално маркер за предклинична болест.

Сред най-широко проучените и дискутирани биомарке-
ри е hsCRP. В рамките на големи проспективни проучвания 
този биомаркер е показал постоянство като рисков фактор 
интегриращ множество метаболитни и нискозначими възпа-
лителни фактори с RRs доближаващи се до тези на класиче-
ските CV рискови фактори. Приносът му към съществуващи-
те методи за оценка на CV риск обаче е вероятно малък.116

Мета-анализи и системни обзори подсказват, че огромно-
то мнозинство от други циркулиращи и уринни биомаркери 
нямат никаква или имат малка способност за подобряване 
на рисковата класификация. Степента, в която те са тестува-
ни за допълнителна стойност при рисковата стратификация 
обаче варира в значителни граници,114,115 със силни призна-
ци на необективност в докладите.117 Орган-специфичните 
биомаркери могат да бъда полезни за водене на терапията 
в специфични ситуации (напр. албуминурията при хиперто-
ния или DM може да предскаже бъбречна дисфункция и на-
лага рено-протективни интервенции) (вижте глава 3a).

Ако, въпреки тези препоръки, биомаркерите се използват 
като рискови модификатори, важно е да се отбележи, че нали-
чието на неблагоприятен биомаркерен профил може да бъде 
свързано до известна степен с по-висок риск, а благоприят-
ният профил е свързан с по-нисък от предварително изчис-
ления риск. Степента на повлияване на изчисления риск от 
биомаркерите е по принцип неизвестна, но почти винаги по-
ниска от (коригираните) стойности на RRs, които се съобщават 
за тези биомаркери в литературата.118 По тази причина, при 
тези пациенти, особено тези с умерено рисков профил, са оп-
равдани само относително малки корекции в калкулирания 
риск, а пациенти с очевидно висок или нисък риск не трябва 
да се прекласифицират на базата на биомаркери.119

Празнини в доказателствата
•	 Не всички потенциално полезни циркулаторни и уринни 

биомаркери са подлагани на строга научна оценка за до-
пълнителна стойност при предсказване на CV риск след 
добавяне към конвенционалните рискови фактори.

•	 Биомаркерите могат да бъдат полезни при специфич-
ни подгрупи, но този въпрос е обект само на ограничен 
брой проучвания.

•	 Ролята на изследването на метаболитите като рискови 
фактори за CVD и за подобряване на CV рискова предик-
ция отвъд тази с конвенционалните рискови фактори се 
нуждае от по-нататъшно изясняване.

2.4.4.	 Измерване на предклиничното съдово 
увреждане

Основни бележки
•	 Рутинен образен скрининг с цел предсказване на бъде-

щи CV събития по принцип не се препоръчва в клинич-
ната практика.

•	 Образните методи могат да се имат предвид като моди-
фициращи фактори за оценка на CV риск, т.е. при инди-
види с изчислен на базата на големите конвенционални 
рискови фактори CV риск около границата за вземане на 
решение.
Въпреки че CVD може да бъде обяснена най-вече с тради-

ционните рискови фактори, съществуват значителни коли-
чествени вариации в атеросклеротичните промени. Затова, 
интересът към употребата на неинвазивни образни методи 
с цел подобряване на оценката на CV риск продължава. При 
индивиди с изчислен на базата на големите рискови факто-
ри CV риск близо до праговете за вземане на решение, някои 
образни методи могат да има значение на рискови модифи-
катори подобряващи рисковата предикция и вземането на 
решение.

Таблица 7:	 Ключови въпроси за оценка на психо-
социалните рискови фактори в кли-
ничната практика

Нисък социо-
икономически 
статус

•	 Каква е най-високата Ви степен на обра-
зование?

•	 Физически работник ли сте?

Работен и семе-
ен стрес

•	 Имате ли чувство, че Ви липсва контрол 
над това как да се справяте с изисквани-
ята в работата си?

•	 Достатъчно ли са възнаградени усили-
ята Ви?

•	 Имате ли сериозни проблеми със съпру-
га/та?

Социална изо-
лация

•	 Сам ли живеете?
•	 Липсва ли Ви доверено лице?
•	 Изгубили ли сте важен роднина или 

приятел през последната година?

Депресия •	 Чувствате ли се потиснат, депресиран и 
без надежди?

•	 Загубили ли сте интерес и удоволствие 
от живота?

Безпокойство •	 Усещате ли внезапен страх или паника?
•	 Случва ли Ви се често да сте неспособен 

да спрете да се тревожите или да не мо-
жете да контролирате безпокойството 
си?

Гняв •	 Ядосвате ли се често за дребни неща?
•	 Чувствате ли често раздразнение от на-

виците на други хора?

Личност тип D •	 Чувствате ли се по принцип често не-
спокоен, раздразнителен или потиснат?

•	 Избягвате ли да споделяте мислите си и 
чувствата си с други хора?

Посттравмати-
чен стрес

•	 Били ли сте изложен/а на травматизира-
що събитие?

•	 Страдате ли от кошмари или натрапчи-
ви мисли?

Други психични 
разстройства

•	 Страдате ли от някакво друго психично 
разстройство?

Препоръки за оценка на циркулиращи и уринни 
биомаркери

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Рутинна оценка на циркулиращи 
или уринни биомаркери не се 
препоръчва за прецизиране на 
стратификацията на риска от CVD.

III B 114, 115

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
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2.4.4.1.	 Коронарен артериален калций
Коронарният артериален калций (CAC) се изследва с елек-
тронен лъч или многосрезова СТ. Калцинозата е израз на на-
преднала субклинична коронарна атеросклероза.134 Атеро-
склеротичните коронарни артерии не показват непременно 
винаги калцификация. Степента на калцификация корелира 
с обхвата на общото коронарно плаково обременяване.134 

CAC не е индикатор за (не)стабилност на атеросклеротична-
та плака.135 При пациенти с ACS, обширността на CAC е по-
голяма, отколкото при лицата без CAD.136

Изчисленията на CAC-скор са доста нееднакви между 
различните проучвания. Повечето проучвания използват 
скора на Agatston.137 Стойността на скора може допълни-
телно да се увеличи, когато се вземе предвид възрасто-
вото и половото разпространение в рамките на персен-
тилите. CAC-скор ≥300 Agatston-ови единици или ≥75-та 
персентила за възраст, пол и етнос се счита за признак на 
повишен CV риск.

CAC показва много висока негативна предсказваща 
стойност, защото Agatston-скор 0 има негативна предсказ-
ваща стойност близо 100% за изключване на сигнификант-
на коронарна стеноза.120 Все пак, има проучвания поста-
вящи под въпрос негативната пресказваща стойност на 
CAC, защото сигнификантна стеноза в отсъствие на САС е 
възможна.121 Много проспективни проучвания са показали 
връзката на САС с CAD, а скорът по Agatston е независим 
предиктор на CAD.122 Нещо важно, добавянето на САС към 
конвенциалните рискови фактори може да подобри пред-
сказването на CV риск.123 Следователно, CAC-скорът може 
да се има предвид при лица с изчислени рискове по SCORE 
около границите 5% или 10%.124,125

Тъй като скорошни проучвания показаха наличие на CAC 
и при нискорискови популации, допълнителната предсказ-
ваща стойност по отношение на CV събития все още подле-
жи на доказване.138–140

Има опасения относно разходите и лъчевата експозиция. 
За определяне на CAC-скора при правилно подбрана техни-
ка лъчевата експозиция е ±1 mSv.

2.4.4.2.	 Каротиден ултразвук
Проучвания след населението са показали корелация между 
тежестта на атеросклерозата в дадена артериална територия 
и обхващането на други артерии.126 По тази причина, ран-
ното откриване на артериална болест при очевидно здрави 
индивиди се свързва с периферните артерии, особено каро-
тидните артерии. Рисковата оценка с помощта на каротиден 
ултразвук се фокусира върху измерването на дебелината ин-
тима–медия (IMT) и наличието и характеристиката на плаките. 
IMT е не само мярка за ранна атеросклероза, но и за гладко-
мускулна хипертрофия/хиперплазия. С нарастване на IMT има 
степенувано нарастване на CV риск,126 а стойност >0.9 mm се 
приема за патологична. Свързаният с IMT риск от инсулт не 
е линеен, а вероятността нараства по-бързо при по-ниски 
стойности на IMTs, отколкото при високи ойности на IMTs. И 
свързаният с IMT риск от сърдечни инциденти е нелинеен.127 
Обхватът на IMT е независим предиктор за CVD, но е изглежда 
по-предиктивен при жени, отколкото при мъже.

Липсата на стандартизация по отношение на дефиници-
ята и начина на измерване на IMT, високата вариабилност и 
ниската интра-индивидуална възпроизводимост пораждат 
съмнения. Скорошен мета-анализ не успя да докаже до-
пълнителна стойност на IMT в сравнение с Фрамингамския 
рисков скор за предсказване на бъдеща CVD, дори и при 
групи с интермедиерен риск.128 И така, системна употреба 
на каротиден ултразвук за измерване на IMT с цел подобря-
ване на рисковата оценка не се препоръчва. Плаката обик-
новено се определя като наличие на фокално задебелява-
не на съдовата стена, което е с минимум 50% по-голямо от 
околната съдова стена или като регионално образувание с 
измерена IMT ≥1.5 mm, което проминира в лумена.141 Пла-
ките могат да бъдат характеризирани според техния брой, 
размери, неравности и ехографска плътност (ехо-прозрач-
ни vs. калцирани). Плаките са свързани с коронарни и мо-
зъчно-съдови събития, а ехо-прозрачните (за разлика от 
калцираните) плаки са свързани с повече исхемични мо-
зъчно-съдови инциденти.127 Много проучвания подчерта-
ват по-голямата роля на измервания включващи по-скоро 
плакова площ и дебелина, а не само IMT, за предсказване на 
CVD. Следователно, въпреки че не са проведени официал-
ни анализи на стойността ѝ за прекласификация, оценката 
на плаката на каротидната артерия с помощта на ултразвук 
може в някои случаи да се има предвид като рисков моди-
фикатор на предикцията за CV риск.

2.4.4.3.	 Артериална ригидност
Артериалната ригидност обикновено се измерва чрез ско-
ростта на пулсовата вълна в аортата (pulse wave velocity, 
PWV) или чрез индекса на артериално усилване. Нараства-
нето на артериалната ригидност обикновено се дължи на 
увреждане на артериалната стена и се демонстрира при 
пациенти с хипертония.142 Въпреки че зависимостта между 
аортната ригидност и CVD е непрекъсната, има предложе-
ния, като консервативен критерий за значимо нарушение на 
аортната функция при хипертоници на средна възраст, да 
се използва граница на PWV 12 m/s. Един мета-анализ е по-
казал, че артериалната ригидност предсказва бъдеща CVD 
и подобрява класификацията на риска.142 Валидността на 
този извод се разминава обаче с голямата разнопосочност 
на публикуваните данни.117 Работната група прави извод, че 
артериалната ригидност може да служи като полезен био-
маркер за подобряване на CV рискова предикция при паци-
енти стоящи близко до праговете за вземане на решение, но 

Препоръки за образни методи

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Коронарният артериален калци-
ев скор може да се има предвид 
като риск при оценка на CV риск.

IIb B 120–125

Откриването на атеросклеротич-
на плака при скениране на каро-
тидните артерии може да се има 
предвид като риск при оценка на 
CV риск.

IIb B 126–128

ABI може да се има предвид като 
риск при оценка на CV риск. IIb B 129–132

Скринингът на IMT с каротиден 
ултразвук не се препоръчва с цел 
оценка на CV риск.

III A 128, 133

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ABI = индекс глезен–ръка; CV = сърдечно-съдов; IMT = дебелина 
интима–медия.
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системната ѝ употреба сред общото население с цел подо-
бряване на рисковата оценка не се препоръчва.

2.4.4.4.	 Индекс глезен–ръка
Индексът глезен–ръка (ankle–brachial index, ABI) е лесна за 
извършване и възпроизводим тест за откриване на без-
симптомна атросклеротична болест. ABI <0.9 показва ≥50% 
стеноза между аортата и дисталните артерии на долните 
крайници. Поради приемливата ѝ чувствителност (79%) и 
специфичност (90%),131 ABI <0.90 се счита надежден маркер 
за преиферна артериална болест (PAD).129 Ниво на ABI по-
казващо сигнификантна PAD подобрява стойността на меди-
цинската анамнеза, тъй като 50–89% от пациентите с ABI <0.9 
нямат типична клаудикация,130 а тя е налице при 12–27% от 
безсимптомните индивиди на възраст >55 години.

ABI показва обратна зависимост от CV риск,132 но същест-
вуват противоречия относно потенциала му да прекласифи-
цира пациентите в различни рискови категории.131,143

2.4.4.5.	 Ехокардиография
Ехокардиографията е по-чувствителен метод от електрокар-
диографията за диагностициране на левокамерна хипертро-
фия (LVH) и прави точна количествена оценка на левокамер-
ната (LV) маса и геометричните модели на LVH. Сърдечните 
изменения открити с ехокардиография има допълнителна 
предсказваща сила.144,145 Предвид липсата на убедителни до-
казателства, че ехокардиографията подобрява CV рискова 
прекласификация и поради логистичните предизвикателства 
при извършването ѝ, този образен метод не се препоръчва 
като средство за подобряване на CV рискова предикция.

Празнини в доказателствата
•	 Понастоящем, повечето образни методи не са тестувани 

подробно като скринингови средства при оценката на 
CV риск; все още има нужда от повече данни за калиб-
рирането, прекласификацията и икономическата ефек-
тивност.

•	 Намаляването на риска от CVD при пациенти лекувани с 
липидопонижаващи или ВР-понижаващи лекарства, по-
ради прекласификация, например с САС или ABI, все още 
не е демонстрирано.

2.4.5.	 Клинични състояния повлияващи риска от 
сърдечно-съдово заболяване

2.4.5.1.	 Хронично бъбречно заболяване

Основни бележки
•	 CKD е свързана с повишен риск от CVD, независим от кон-

венционалните рискови фактори за CVD.
Сред пациентите с CKD се среща често хипертония, 

дислипидемия и DM. Допълнително, възпалителни медиа-
тори и стимулатори на калцификация предизвикват съдо-
во увреждане, което може да обясни защо CKD е свързана 
със CVD, даже и след корекция за конвенционални рискови 
фактори.146 Понижаването на изчислената скорост на гло-
мерулна филтрация (eGFR) е важен признак за постепенно 
нарастващ риск от CV смъртност, който започва от <75 mL/
min/1.73  m2 и се увеличава постепенно до приблизително 
три пъти по-голям риск при пациенти със стойност 15 mL/
min/1.73 m2. Крайният стадий на бъбречна болест е свързан 
с много висок CV риск. Независимо от eGFR, и повишената 
албуминова екскреция е свързана с риск от CV смъртност; 
RR е ~2.5 при манифестна протеинурия.147 Започват да из-

лизат проучвания по въпроса дали точността на страти-
фикацията на CV риск се подобрява с добавяне на нивата 
на eGFR,148 но няма консенсус по въпроса коя мярка за 
бъбречна функция (т.е. коя формула и кой метод: на база-
та на креатинин или цистатин-С) предсказва най-добре 
CVD.149,150 Въз основа на наличните доказателства, работ-
ната група реши да класифицира пациентите с тежка CKD 
(GFR <30 mL/min/1.73 m2) в категорията „много висок риск”, 
а тези с умерена CKD (GFR 30–59 mL/min/1.73 m2) като „ви-
сок риск” (вижте Таблица 5).

Празнини в доказателствата
•	 Приносът на различни маркери на CKD за стратификация 

на риска от CVD остава неясен.

2.4.5.2.	 Грип

Основни бележки
•	 Съществува връзка между острите респираторни инфек-

ции, особено тези настъпващи на върха на циркулацията 
на грипния вирус, и AMI.

Грипът може да провокира CV инцидент. Проучвания по-
казват нарастване на честотата на MI по време на годишния 
грипен сезон. Рискът от MI или инсулт е над четири пъти по-
висок след инфекция на дихателните пътища с най-високи 
нива на риска през първите 3 дни.151 Скорошен мета-анализ 
подсказва, че превенцията на грипа, особено чрез ваксина-
ция, може да предотврати провокиран от грип AMI,154 но има 
съмнения, че някои проучвания са необективни.151–153,155

Празнини в доказателствата
•	 Необходими са широкомащабни RCTs с цел оценка на 

ефикасността на противогрипната ваксинация за предо-
твратяване на провокиран от грип AMI.

2.4.5.3.	 Периодонтит
Има проучвания за връзка на периодонтната болест с ате-
росклероза и CVD,156,157 а серологични проучвания показват 
връзка между повишените антитела срещу периодонтни 
бактерии и атеросклеротичната болест.158 Лонгитудинално 
проучване подсказва, че подобрението в клиничния и мик-
робния периодонтен статус е свързано с намалена скорост 
на прогресиране на IMT на каротидните артерии за 3-годи-
шен период на проследяване,159 но прогресията на IMT не 
изглежда свързана със CV събития.133 Така че, дори и при 
подобряване на активното лечение или превенция на пери-
одонтита, клиничната прогноза остава неясна.

2.4.5.4.	 Пациенти лекувани за онкологични болести

Основни бележки
•	 Пациенти преживели онкологична болест след лечение с 

химиотерапия или лъчетерапия са с повишен риск от CVD.

Препоръки за ваксинация против грип

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Ежегодна ваксинация може да се 
има предвид при пациенти с уста-
новена CVD.

IIb C 151–154

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
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•	 Повишената честота на CVD корелира с (комбинацията 
от) дадените лекарства и приложените дози.

•	 Наличието на традиционни CV рискови фактори при паци-
енти с онкологична болест допълнително повишава CV риск.

Преживелите онкологично заболяване представляват 
нарастваща по брой популация, повечето от които са полу-
чили химиотерапия и/или лъчетерапия. Кардиотоксичност-
та дължаща се на химиотерапия е свързана с пряк (антра-
циклиноподобен) ефект върху клетката чрез генериране на 
реактивни кислородни радикали (reactive oxygen species, 
ROS). Тя е вероятно опосредствена от топоизомераза IIβ в 
кардиомиоцитите посредством формиране на трикомпо-
нентни комплeкси (топоизомераза IIβ–антрациклин–DNA), 
които предизвикват прекъсвания на двойната верига на 
DNA и промени в транскриптома отговорни за дефектна ми-
тохондриална биогенеза и образуване на ROS. Някои сред-
ства (флуороурацил, бевацизумаб, сорафениб и сунитиниб) 
могат да имат директен исхемичен ефект несвързан с преж-
девременно развитие на атеросклеротични лезии. Нещо 
повече, те могат да увеличат рискови фактори като хипер-
тонията и да ускорят атеросклерозата, особено при по-въз-
растни пациенти. Тези ефекти могат да бъдат необратими 
(тип I средства) или частично обратими (тип II средства) и 
могат да се развият много години след лекарствената експо-
зиция. Антрациклините са типичен прототип на средствата 
от тип I, а трастузумаб – на тип II.162

Кардиотоксичността дължаща се на лъчетерапия на гръд-
ния кош може да индуцира микро- и макроваскуларно ув-
реждане. Тя може да ускори атеросклерозата, която може да 
настъпи много години след началната експозиция.163–169 Ла-
тентността и тежестта на токсичния ефект на лъчетерапията 
са свързани с множество фактори, включително дозата (обща 
за съответна част на органа), облъчения сърдечен обем, ед-
новременното приложение на други токсични лекарства 
и фактори от страна на пациента (по-млада възраст, тради-
ционни рискови фактори,170 анамнеза за сърдечна болест).

Първата стъпка към идентификация на по-висок риск от 
кардиотоксичност се състои от внимателна базална оценка 
на CV рискови фактори. Първичната помощ, кардиология-
та и онкологията трябва да работят заедно за осигуряване 
на оптимална преживяемост чрез обръщане на внимание 

на рисковите фактори за CVD, както и на преобладаващата 
болест. Позитивното отношение към здравето, включително 
фактори на начина на живот (здравословна диета, спиране 
на тютюнопушенето, редовни упражнения, контрол на те-
лесното тегло) трябва да бъдат силно насърчавани. По-спе-
циално, аеробните упражнения се считат за обещаваща не-
фармакологична стратегия за превенция и/или лечение на 
индуцираната от химиотерапия кардиотоксичност.171

Признаците или симптомите на сърдечна дисфункция 
трябва да бъдат мониторирани преди и периодично по вре-
ме на лечението с цел ранно откриване дори и на безсимп-
томни нарушения при пациенти получаващи потенциално 
кардиотоксична химиотерапия, а при показания трябва да 
се спазват указанията в препоръките за сърдечна недоста-
тъчност (HF).172 Необходима е и оценка на LV преди лечение-
то.173 Има предложения за насочено лечение при пациенти 
с ранна LV дисфункция, в комбинация с нарушения в глобал-
ния надлъжен стрейн и покачване на биомаркерите (най-ве-
че тропонин).173,174

В случай на понижение на LV функция по време на или 
след химиотерапия, употребата на кардиотоксични сред-
ства трябва по възможност да се избягва или да бъде от-
ложена до провеждане на обсъждане с онкологичния тим. 
Това налага достатъчна комуникация между онкологията и 
кардиологията. За намаляване на кардиотоксичността на 
химиотерапия тип I са тестувани редица профилактични те-
рапии, включително β-блокери, ангиотензин-конвертиращ 
ензим инхибитори (ACE-Is), дексразозан и статини, събрани 
в скорошен мета-анализ.161 Почертава се, че ранното пре-
вантивно лечение е задължително, ако искаме да упражним 
максимален ефект.173–176

Празнини в доказателствата
•	 Доказателствата за ефекта на ранните превантивни мерки 

с цел редукция на кариотоксичност тип I са неокончателни.
•	 Най-подходящата стратегия за подобряване на рискова-

та стратификация и превенция на CVD при пациенти ле-
кувани за онкологичн болест трябва да бъде подложена 
на проспективно тестуване.

2.4.5.5.	 Автоимунни болести

Основни бележки
•	 Ревматоидният артрит (RA) повишава CV риск независи-

мо от традиционните рискови фактори, с RR съответно 
1.4 и 1.5 при мъже и при жени.

•	 Натрупват се доказателства, че други имунни болести, 
като анкилозиращ спондилит или ранен тежък псори-
азис, също повишават CV риск с RRs доближаващ този 
при RA.

•	 Post hoc анализ на две статинови изпитвания подсказва, 
че релативната редукция на заболяемостта от CVD при 
автоимунните болести е сравнима с тази при други със-
тояния.
Сега има ясни доказателства, че силното възпаление е 

механизъм за ускорена съдова болест.178 Системното въз-
паление изглежда повишава CV риск пряко и непряко чрез 
подсилване на съществуващите рискови механизми.178 
Докато ранните малки проучвания са подсказвали, че RA 
повишава CV риск отвъд другите рискови маркери, скоро-
шен анализ на националната база данни QRESEARCH при 2.3 
милиона души дава най-добрите доказателства за това.47 Та-
кива данни понастоящем са включени в някои национални 
рискови скорове58 и европейски препоръки.177

Препоръки при пациенти лекувани за онкологична 
болест

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Кардиопротекция трябва да се 
има предвид с цел превенция на 
LV дисфункция при високориско-
ви пациентиd получаващи химио
терапия тип I.

IIa B 160, 161

Оптимизация на CV риск трябва 
да се има предвид при пациенти 
лекувани за онкологична болест.

IIa C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
d Високорискови пациенти са главно тези индивиди, които получа-
ват високи кумулативни дози химиотерапия тип I и/или комбини-
рано лечение с други химиотерапевтични средства и лъчетерапия, 
и/или с неконтролирани CV рискови фактори.
CV = сърдечно-съдов; LV = левокамерна.
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Данните при псориазис не са толкова категорични, но ско-
рошен материал демонстрира най-общо сравними CV риско-
ве при RA и при ранен тежък псориазис.179 Липсват като цяло 
солидни данни за независимо повишени CV рискове при други 
автоимунни състояния. Поради това, клинична преценка тряб-
ва да се прави във всеки отделен случай. Има данни от post hoc 
анализ на рандомизирани изпитвания в подкрепа на дължаща 
се на статин редукция на CV риск при автоимунни състояния.180 
И накрая,при всички автоимунни болести заслужават внима-
ние лекарствените взаимодействия на противовъзпалителни и 
имуносупресивни лекарства с например статини, антитромбо-
цитни средства и антихипертензивни средства.

Празнини в доказателствата
•	 Връзката между не-RA имунни възпалителни болести и 

CVD е по-неясна отколкото по отношение на RA.
•	 Отношението между анти-ревматични лекарства и CV 

риск е неизвестно.

2.4.5.6.	 Синдром на обструктивна сънна апнея

Основни бележки
•	 Има доказателства за връзка между синдрома на об-

структивна сънна апнея (OSAS) и хипертония, CAD, пред-
сърдно мъждене (AF), инсулт и HF.
OSAS се характеризира с рекурентен, частичен или пъ-

лен колапс на горните дихателни пътища по време на сън. 
Той засяга по изчисления 9% от възрастните жени и 24% от 
възрастните мъже и е свързан с RR 1.7 за CV заболяемост и 
смъртност.181 Повтарящите се пристъпи на симпатикова ак-
тивност, скокове на ВР и оксидативен стрес предизвикани от 
болка и епизодична хипоксемия свързана с повишени нива 
на медиатори на възпалението се смятат за причинители 
на ендотелна дисфункция и атеросклероза.181 Скрининг за 
OSAS може да се направи с помощта на Berlin Questionnaire 
(Берлински въпросник), а сънливостта през деня може да 
бъде оценена по Epworth Sleepiness Scale и с нощна окси-
метрия.182 Сигурната диагноза често налага полисомногра-
фия, която обикновено се прави през нощта в лаборатория 
по съня, по време на която се прави непрекъснат запис на 
няколко физиологични параметри. Терапевтичните възмож-
ности включват поведенчески промени, като избягване на 
алкохол, кофеин или други стимуланти с цел будуване преди 
сън, повишена РА, спиране на седативни лекарства и кон-
трол на затлъстяването. Непрекъснатото позитивно наляга-

не в дихателните пътища е златният терапевтичен стандарт, 
които намалява CV смъртност и събитията.183

Празнини в доказателствата
•	 Необходими са още изследвания за определяне дали ру-

тинният скрининг намалява (не)фаталната CVD.

2.4.5.7.	 Еректилна дисфункция

Основни бележки
•	 Еректилната дисфункция (ED) е свързана с бъдещи CV съ-

бития при мъже без и с установена CVD.

ED, дефинирана като постоянна неспособност за пости-
гане и поддържане на ерекция достатъчна за сексуална ак-
тивност, е честа, засяга почти 40% от мъжете на възраст >40 
години (с различни степени на тежест) и нараства по честота с 
възрастта. ED и CVD имат общи рискови фактори, включител-
но възраст, хиперхолестеролемия, хипертония, инсулинова 
резистентност и DM, тютюнопушене, затлъстяване, метаболи-
тен синдром, обездвижване и депресия. CVD и ED споделят и 
обща патофизиологична основа по отношение на етиологи-
ята и развитието си.184 Редица проучвания са установили, че 
ED е свързана с безсимптомна CAD.185,186 ED предшества CAD, 
инсулт и PAD с период, който обикновено варира между 2 и 
5 години (средно 3 години). Един мета-анализ е показал, че 
пациенти с ED в сравнение с лица без ED имат 44% по-висок 
общ риск от CV събития, 62% от AMI, 39% от инсулт и 25% от 
обща смъртност.186 Предсказващата способност на ED е по-
висока при млади пациенти с ED, въпреки че вероятността за 
ED нараства с възрастта, и най-вероятно идентифицира гру-
па пациенти с ранна и агресивна CVD. Подробното снемане 
на анамнеза, включваща CV симптоми и наличие на рискови 
фактори и коморбидни състояния, оценката на тежестта на 
ED и физикалното изследване са задължителни първостепен-
ни елементи от изследването. За подобряване на сексуалната 
функция при мъжете са ефективни промените в начина на жи-
вот: те включват физически упражнения, подобрено хранене, 
контрол на телесното тегло и спиране на тютюнопушенето.184

Празнини в доказателствата
•	 Ползата от рутинен скрининг за ED и най-ефективните 

средства за оценката ѝ са все още неуточнени.

2.5.	 Съответни групи

2.5.1.	 Лица на възраст <50 години

Основни бележки
•	 Някои хора на възраст <50 години имат висок релативен 

или доживотен CV риск и трябва да получат като мини-
мум съвети относно начина на живот.

Препоръки при автоимунна болест

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Трябва да се има предвид прило-
жение на множител 1.5 за опре-
деляне на CV риск при ревмато-
иден артрит, особено при висока 
активност на болестта.

IIa B 177

Използване на множител 1.5 
за определяне на CV риск при 
имунни болести различни от 
ревматоидния артрит може да 
се има предвид на индивидуална 
основа, в зависимост от актив-
ността/тежестта на болестта.

IIb C 177

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.

Препоръки при еректилна дисфункция

Препоръки Класа Нивоb

Оценка на CV рискови фактори и за призна-
ци или симптоми на CVD трябва да се има 
предвид при мъже с ED.

IIa C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
CV = сърдечно-съдови; CVD = сърдечно-съдово заболяване; ED = 
еректилна дисфункция.
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•	 Някои по-млади лица имат висок единични CV рискови 
фактори, които сами по себеси налагат интервенция, като 
холестеролови нива >8 mmol/L или BP ≥180/110 mmHg.

•	 Най-важната група хора на възраст <50 години, които 
трябва да бъдат идентифицирани, са тези с фамилна 
анамнеза за преждевременна CVD, които трябва да бъ-
дат тестувани за FH и съответно лекувани.

Най-важният рисков механизъм във всички по-кратко-
срочни (5 или 10 години) алгоритми на CV риск е възрастта. 
Поради това, всички стандартни CV рискови калкулатори 
представят хората <50 години като нисък риск от CVD, неза-
висимо от подлежащите рискови фактори. Някои по-млади 
индивиди обаче са с много висок релативен риск в сравне-
ние с индивиди на подобна възраст и могат да бъдат с висок 
доживотен риск: при тях има по-голяма вероятност за ранно 
развитие на CVD и могат да претърпят преждевременно фа-
тален или нефатален CV инцидент. Така че опитът за иденти-
фикация кои имат такъв риск е голямо предизвикателство.

2.5.1.1.	 Оценка на риска от сърдечно-съдово заболяване при 
лица на възраст <50 години

Информацията за CV рискови фактори трябва да се събира 
рутинно при всички възрастни <50 години с фамилна анам-
неза по първа линия (т.е. възраст <55 години за роднини от 
мъжки пол и <65 години за роднини от женски пол) за преж-
девременна CVD. Няма данни за възрастта, на която трябва да 
започне събирането на тази информация сред общото насе-
ление, но някои препоръки определят за начало 40-годишна-
та възраст.190 Препоръчва се повторна оценката примерно на 
всеки 5 години, но липсват данни определящи този интервал.

Лица на възраст <50 години трябва да бъдат оценявани 
по стандартния алгоритъм с цел вземане на решения относ-
но лечението. При липса на много високи нива на отделни 
рискови фактори или на диагнозата FH, техният 10-годишен 
риск никога няма да бъде толкова висок, че да налага антихи-
пертензивна или липидопонижаваща терапия. Лекарите биха 
желали допълнително да разграничат CV риск при по-млади 
хора чрез използване на карта за релативен риск (Фигура 3, 
глава 2.3.1); това би могло да бъде помогне при хора на въз-
раст <50 години за съпоставяне на техния риск с този при дру-
ги лица на същата възраст с ниски нива на рисковите фактори.

Алтернативно, лекарите трябва да имат предвид използ-
ването на калкулатори за възраст на риска (Фигура 4, глава 
2.3.2) или за доживотен риск, като JBS3, който е уеб-базиран 
калкулатор (Фигура J в уеб-приложението),58 които биха мог-

ли да служат като илюстрация на това как повлияването на 
рисковите фактори може да промени доживотния рисков 
скор, както и за унагледяване на дългосрочния риск от CVD.

Лица на възраст <50 години с позитивна фамилна анам-
неза за преждевременна CVD трябва да бъдат подложени 
на скрининг за FH (вижте глава 2.4.1) по клинични критерии 
(или в някои случаи с генетично тестуване) подобни на тези 
дефинирани в Dutch Lipid Clinic Network.187 Алтернатива са 
критериите на регистъра на Simon Broome188 или на про-
грамата US MedPed.189

2.5.1.2.	 Лечение на риска от сърдечно-съдово заболяване 
при лица на възраст <50 години

Всички лица на възраст <50 години с повишени рискови 
фактори за CVD трябва да получат инструкции върху факто-
рите свързани с начина на живот (с акцент върху избягване-
то на тютюнопушене, наднормено тегло и обездвижване) и 
връзката между рисковите фактори и последващата болест. 
Няма никакви данни кои са най-ефективните методи за про-
мяна на здравното поведение при по-млади хора. Все пак, 
спирането на тютюнопушенето, поддържането на нормално 
телесно тегло и редовната аеробна активност са важни по-
веденчески фактори, върху които е необходимо да се дадат 
препоръки и подкрепа.

По-млади хора с много високи нива на ВР налагащи ле-
чение трябва да бъдат лекувани по същия начин, както по-
възрастни хора с хипертония. При по-млади хора, считани 
за показани за статини на базата на FH или много високи 
липидни нива, се предлага същото лечение, както при по-
стари хора. Много важно е, че на всички пациенти, за които 
се счита че страдат от FH, лекарят вземащ решение за пове-
дение трябва да организира провеждане на скрининг за FH 
сред членовете на семейството (вижте глава 3a.7.9).

Празнини в доказателствата
•	 Възраст за официално започване на оценка на CV риск.
•	 Дали и как да се прави скрининг на населението за FH.

2.5.2.	 Лица в напреднала възраст
Възрастта е водещ механизъм за сърдечно-съдов риск, а 
повечето индивиди на възраст 65 години са вече с (много) 
висок риск (вижте глава 2.3.1). Особено при най-старите въз-
растни, подходът към сърдечно-съдовия риск е противоре-
чив. Опонентите спорят, че рискът не трябва да бъдат леку-
ван, когато се обуславя предимно от възрастта. Защитниците 
от друга страна посочват, че много превантивни лечения са 
ефикасни и в напреднала възраст и отлагат заболяемостта и 
смъртността.

Работната група защитава позицията, че епидемиологич-
ните доказателства за абсолютна рискова редукция в кли-
нични изпитвания е основен мотив за препоръките в този 
документ. Все пак, ние настояваме за обсъждане с пациен-
тите на въпроси свързани с качеството на живота и потен-
циалното удължаване на живота, както и на етичната дилема 
лечение на риска присъщ на остаряването, общото обреме-
няване с лекарствено лечение и неизбежната несигурност 
на ползата.

В тези препоръки, разделите върху лечението на основ-
ните рискови фактори съдържат насоки или съображения 
специфични за напредналата възраст, ако има такива данни.

2.5.2.1.	 Хипертония
Преобладаващата част от специфичните данни за по-въз-
растни лица се отнасят за ВР (глава 3a.9). По принцип, при 

Препоръки при лица на възраст <50 години

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Препоръчва се при всички лица 
на възраст под 50 години с фа-
милна анамнеза за преждевре-
менна CVD при роднина по права 
линия (под 55-годишна възраст 
за мъже, под 65-годишна възраст 
за жени)) да се направи скрининг 
за фамилна хиперхолестероле-
мия с помощта на утвърден кли-
ничен скор.

I B 187–189

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
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лица в напреднала възраст се препоръчват по-либерал-
ни цели на лечението. Литературата върху хипертонията 
включва все повече доказателства, че е важна по-скоро био-
логичната, отколкото календарната възраст.191

2.5.2.2.	 Захарен диабет
При лица в напреднала възраст има данни в подкрепа на 
по-либерални цели и на гликемичния контрол при DM (гла-
ва 3a.8). Ролята на биологичната възраст/изчерпаността е 
по-слабо установена, отколкото за ВР, но въпреки това на 
препоръките за намаляване на стриктността на гликемич-
ните цели при по-възрастни или изчерпани пациенти е да-
ден клас IIа.

2.5.2.3.	 Хиперлипидемия
Малко области, отнасящи се до превенцията на CVD, са по-
противоречиви от масовата употреба на статини при лица 
в напреднала възраст. Както се посочва в главата върху ли-
пидния контрол, няма доказателства за намаляване на ефек-
тивността на статините при пациенти >75-годишна възраст 
(глава 3a.7). От друга страна, икономическата ефективност 
от статините при тези пациенти намалява, поради макар и 
малък брой специфични за гериатрията нежелани ефекти.192 
Допълнително, данните в подкрепа на ефективността при 
най-старите възрастни (т.е. >80 години) са много ограничени. 
Скорошно изпитване подсказва, че няма вреда от спирането 
на статините при лица в напреднала възраст с ограничена 
очаквана преживяемост.193 Препоръките за холестерол-по-
нижаващо лечение в напреднала възраст трябва да бъдат 
следвани като цяло с повишено внимание и реализъм, неже-
ланите ефекти трябва да бъдат строго следени, а лечението 
да бъде подлагано на периодична оценка.

2.5.3.	 Специфични за женския пол състояния

Основни бележки
•	 Няколко акушерски усложнения, по-специално пре-

еклампсия и хипертония на бременността са свързани с 
по-висок риск от CVD в по-късните етапи на живота. По-ви-
сокият риск се обяснява поне отчасти с хипертония и DM.

•	 Поликистозния овариален синдром (PCOS) добавя зна-
чим риск за бъдещо развитие на DM.

Специфичните състояния, които могат да настъпят само 
при женския пол и могат да имат влияние върху риска от 
CVD, могат да бъдат разделени на акушерски и неакушерски.

2.5.3.1.	 Акушерски състояния
Пре-еклампсия (дефинирана като свързана с бремен-

ността хипертония придружена от протеинурия) настъпва 
при 1–2% от всички бременности. Проучвания подсказват, 
че пре-еклампсията е свързана с повишение на CV риск с ко-
фициент 1.5–2.5,194,195 докато RR за развитие на хипертония е 
~3,196 а на DM ~2.194,197 Тъй като повечето проучвания не съ-
образяват повишения риск от бъдеща CVD с развитието на 
конвенционални рискови фактори, не може да се установи 
дали повишеният CV риск след пре-еклампсия настъпва не-
зависимо от CV рискови фактори. Основанията за скрининг 
при тези жени за наличие на хипертония и DM са обаче доста 
категорични.

Хипертонията на бременността засяга 10–15% от всички 
бременности. Придружаващият риск от по-късна CVD е по-
нисък от този при пре-еклампсия, но все пак е повишен (RR 
1.9–2.5).202 Рискът от продължаваща или бъдеща хипертония 
е покачен (RRs варират в широки граници, от 2.0 до 7.2 или 
даже още повече).196,204 Отново обаче няма пълно съобра-
зяване на конвенционалните рискови фактори. Рискът от 
развитие на DM е вероятно също повишен при тези жени, но 
точните стойности не са известни.

Няма данни подсказващи, че рекурентната загуба на пло-
да е свързана с повишен CV риск. Анамнезата за преждевре-
менно раждане е вероятно свързана с повишен риск от CVD 
при детето (RR 1.5–2.0),202,203 което може отчасти да се обясни 
с по-висока честота на хипертонията и DM.

И накрая, гестационният диабет е свързан с рязко по-
вишен риск от бъдещ DM, при което до 50% развиват DM в 
рамките на 5 години след бременността.200 Преди при тези 
пациенти се препоръчваше перорален глюкозо-толерансен 
тест с цел скрининг за DM, но може би за предпочитане е 
скринингът чрез кръвна захар на гладно или гликиран хемо-
глобин.201

2.5.3.2.	 Неакушерски състояния
PCOS засяга ~5% от всички жени във фертилните им години. 
PCOS се е свързвал с повишен риск от бъдещо развитие на 
CVD, но по-големи проучвания са довели до противоречиви 
резултати.198,205 Рискът от развитие на хипертония е вероят-
но леко увеличен, но отново данните са противоречиви.205 
PCOS наистина изглежда свързан с по-висок риск от разви-
тие на DM (RR 2–4),198,199 което внушава, че е подходящо да се 
прави периодичен скрининг за DM.

Преждевременната менопауза, дефинирана по-добре 
като първична овариална недостатъчност, настъпва при 
около 1% от жените на възраст ≤40 години. Има съобщения, 
че тя е свъзана с повишен риск от CVD (RR ~1.5),206 но проуч-
ванията са малко. Няма достатъчно данни да бъдат направе-
ни изводи за възможно повишение на риска от хипертония 
или DM.

Празнини в доказателствата
•	 Степента на връзка между повишения риск от CVD и ня-

кои от специфичните за женския пол състояния, незави-
сими от конвенционалните рискови фактори за CVD, е 
неизвестна.

•	 Информация дали специфични за женския пол състоя-
ния подобряват точността на рисковата класификация 
при жени липсва.

Препоръки при специфични за женския пол състояния

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

При жени с анамнеза за пре-
еклампсия и/или индуцирана от 
бременност хипертония трябва 
да се има предвид периодичен 
скрининг за хипертония и DM.

IIa B 194–197

При жени с анамнеза за поли-
кистичен овариален синдром 
или гестационен DM трябва да 
се има предвид периодичен 
скрининг за DM.

IIa B 198–201

При жени с анамнеза за прежде-
временно раждане може да се 
има предвид периодичен скри-
нинг за хипертония и DM.

IIb B 202, 203

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
DM = захарен диабет; PCOS = поликистичен овариален синдром.
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2.5.4.	 Етнически малцинства

Основни бележки
•	 Рискът от CVD варира значително между имигрантски-

те групи. Южно-азиатците и субсахарските африканци 
имат по-висок риск, докато китайците и южно-амери-
канците имат по-нисък риск.

•	 Южно-азиатците се характеризират с много чест и не-
достатъчно лекуван DM.

•	 Съществуващите уравнения за оценка на риска не да-
ват точна представа за риска от CVD при етническите 
малцинства.

Европа посреща голям брой не-EU имигранти годиш-
но, главно от Индия, Китай, Северна Африка и Пакистан. 
Един на всеки 25 европейци идва от неевропейска стра-
на, но данните относно риска от CVD или рисковите фак-
тори за CVD сред имигрантите са оскъдни и с различно 
качество.209

Мигрантите от първо поколение обикновено показ-
ват по-ниска смъртност от CVD от местното население в 
приемащата страна,210 но с времето те показват тенден-
ция към приближаване до риска от CVD в приемащата ги 
страна.210,211 Спрямо местното население на страната-до-
макин, рискът от CVD, както и преобладаването и пове-
дението към рисковите фактори за CVD сред мигрантите, 
варират в зависимост от страната на произход и приема-
щата страна.211–213 Предвид значителната вариабилност 
на рисковите фактори за CVD между имигрантските гру-
пи, няма един единствен рисков скор за CVD, който да е 
подходящ за всички групи, а вероятно са необходими ет-
нически-специфични скорове.207

Имигранти от Южна Азия (най-вече Индия и Пакистан) 
се представят с висока честота на CVD214–216 и имат много 
по-висока честота на DM,217,218 докато честотата на други-
те CV рискови фактори е малко по-ниска или сравнима с 
тази при местното население на приемната страна.217,219 
Интересно е, че в някои проучвания повишената често-
та на DM при южно-азиатци увеличава риска от CVD,214 
но в други проучвания не го увеличава. Освен това, ле-
чението на DM е значително по-лошо, докато лечението 
на високото ВР и холестеролемията е по-добро сред юж-
но-азиатците, отколкото сред местното население.220 По-
високият риск от CVD прави скринингът икономически 
по-ефективен сред южно-азиатци, отколкото сред други 
имигрантски групи, но рисковата предикция с помощта 
на SCORE може и да не е оптимална.221

Имигрантите от Китай и Виетнам се представят с по-
нисък риск от CVD в сравнение с местното население на 
приемащата страна,214 въпреки че тези данни се оспор-
ват.215 Този по-нисък риск може да бъде отдаден вероятно 

на по-ниски нива на CV рискови фактори217 и на по-високи 
нива на HDL-C.222

Имигрантите от Турция имат по-висок изчислен риск 
от CVD и по-висока смъртност от CVD212 отколкото мест-
ното население в приемната страна. Това изглежда се 
дължи главно на по-високата честота на тютюнопушене, 
DM, дислипидемия, хипертония и затлъстяване222–224 Под-
ходът към рисковите фактори за CVD също варира в зави-
симост от приемната страна; няма разлика в контрола на 
хипертонията в сравнение с местните в Холандия,224 но в 
Дания контролът е по-лош.225

Имигрантите от Мароко се представят с по-ниска 
честота на CVD от местното население на приемащата 
страна.212 Възможните обяснения включват по-ниски 
нива на ВР и холестерол и по-рядко тютюнопушене,223,224 
въпреки че се намира по-голяма честота на DM и затлъс-
тяване.224 Няма разлика между мароканските имигранти 
и местните холандци по отношение на контрола на хи-
пертонията.223

Имигрантите от Субсахарска Африка и Карибите се 
представят с по-висока честота на CVD от приемаща-
та страна в някои,213,214,226 но не във всички проучва-
ния.214 Африканските имигранти има по-висока честота 
на DM,218 но по-рядко са пушачи,219 спрямо местните от 
приемащата страна. В едно проучване лечението на рис-
ковите фактори за CVD е било по-непълноценно, откол-
кото сред местните,220 но друго проучване не потвърж-
дава това.227

Имигрантите от Южна Америка имат по-ниска смърт-
ност от CVD от местните в Испания,228 докато в Дания не е 
намерена разлика.229 Южно-американските имигранти в 
Испания имат по ниска честота на CV рискови фактори и 
на CVD от местните в Испания, но тези разлики намаляват 
с увеличаване на продължителността на пребиваване.230

На базата на наличните данни за смъртността и про-
спективните данни,208 биха могли да бъдат приложени 
следните корекционни фактори, когато се оценява риска 
от CVD с помощта на SCORE само сред първо поколение 
имигранти.
•	 Южна Азия: умножаване на риска по 1.4;
•	 Субсахарска Африка и Кариби: умножаване на риска 

по 1.3;
•	 Западна Азия: умножаване на риска по 1.2;
•	 Северна Африка: умножаване на риска по 0.9;
•	 Източна Азия или Южна Америка: умножаване на ри-

ска по 0.7.
Тези стойности отразяват най-добрите оценки от на-

личните данни и трябва да бъдат интерпретирани внима-
телно, но могат да се използват за насочване на поведе-
нието по отношение на CV риск.

Празнини в доказателствата
•	 Необходими са проучвания фокусирани върху риска 

от CVD и честотата на рисковите фактори за CVD сред 
малцинствата в Европа.

•	 Необходимо е валидизиране на оценката на риска 
със SCORE сред етническите малцинства.

•	 Трябва да бъдат идентифицирани етно-специфични 
прагове за определяне на висок риск (на базата на 
оценка със SCORE). Алтернативно, трябва да бъдат 
разработени етно-специфични уравнения за риска 
от CVD.

Препоръки при етнически малцинства

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Етническата принадлежност 
трябва да се има предвид при 
оценката на риска от CVD.

IIa A 207, 208

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
CVD = сърдечно-съдово заболяване.
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3a.		 Как да интервенираме 
на индивидуално ниво: 
интервенции върху 
рисковите фактори

3a.1.	 Промяна в поведението
Основни бележки
•	 Когнитивните поведенчески методи са ефективно сред-

ство подпомагащо хората да възприемат здравословен 
начин на живот.

„Начинът на живот” обикновено се базира на дълготрай-
ни модели на поведение, които се поддържат от социалното 
обкръжение. Индивидуалните фактори и тези на заобикаля-
щата среда пречат за възприемане на здравословен начин 
на живот, което правят и сложните или объркващи съвети 
от придружаващите лица. Приятелското и позитивното об-
щуване засилва способността на индивида да се справи с 
болестта и да се придържа към препоръчаните промени в 
начина на живот („вдъхване на сили”). Важно е да се проучи 
опитът на пациента, неговите мисли, опасения, предшества-
щи познания и обстоятелства от ежедневието му. Индивиду-
ализираните съвети са основа на мотивацията и ангажира-
нето. Вземането на решение трябва да бъде поделено между 
лицето полагащо грижи и пациента (включително партньора 
и семейството).232,235 Прилагането на принципите на ефек-
тивната комуникация236 (Таблица 8) улеснява лечението и 
превенцията на CVD.

Полагащите грижи лица могат допълнително да се опи-
рат на когнитивни поведенчески стратегии за преценка на 
мислите на индивида, отношенията и вярата имащи отно-
шение към ориентирането дали пациентът има способност 
за промяна на поведението си, както и към заобикалящата 

среда. Поведенчески интервенции, като „мотивационно ин-
тервю” повишават мотивацията и себе-ефикасността.231

Предишните неуспешни опити често намаляват себе-
ефикасността за бъдеща промяна. Критична стъпка е да се 
помогне за поставяне на реалистични цели комбинирани 
със самонаблюдение на избраното поведение.232 Напредва-
нето с малки последователни стъпки има ключово значение 
за дълготрайна промяна на поведение.232 Комуникативното 

Препоръки за улесняване на поведенческите промени

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Утвърдени познавателно-пове-
денчески стратегии (напр. моти-
вационно интервю) се препоръч-
ват за улесняване на промените в 
начина на живот.

I A 231

Включване на мултидисципли-
нарни здравни специалисти 
(напр. сестри, диетолози, психо-
лози) се препоръчва.

I A 232, 233

При лица с много висок риск от 
CVD се препоръчват многопо-
сочни интервенции интегрира-
щи медицински ресурси с обу-
чение по здравословен начин 
на живот, физическа активност, 
овладяване на стреса и съвети 
свързани с психо-социалните 
рискови фактори.

I A 233, 234

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
CVD = сърдечно-съдово заболяване.

Таблица 8:	 Принципи на ефективната комуникация 
улесняваща поведенческите промени

•	 Отделете достатъчно време на индивида с цел създаване на 
терапевтична връзка – дори и няколко минути повече могат 
да променят ситуацията.

•	 Уважавайте личното мнение на индивида за неговата/нейна-
та болест и благоприятстващите я фактори.

•	 Насърчавайте изказването на съмнения и тревоги, безпо-
койства и самооценка относно мотивацията за поведенче-
ска промяна и шансовете за успех.

•	 Говорете на разбираем за индивида език и подкрепяйте вся-
ко подобрение в начина на живот.

•	 Задавайте въпоси с цел проверка дали лицето е разбрало да-
дените съвети и дали има нужда от помощ за спазването им.

•	 Подчертавайте, че може да се наложи доживотна промяна 
в навиците и че трайната постепенна промяна е често по-
устойчива от бързата промяна.

•	 Приемете, че индивидът може да има нужда от помощ за 
дълъг период от време и че при много хора може да са не-
обходими повторни опити за насърчаване и поддържане на 
промяната в начина на живот.

•	 Уверете се, че всички участващи здравни специалисти оси-
гуряват постоянна информация.

Таблица 9:	 Десет стратегически стъпки за улесня-
ване на поведенческата промяна

1.	 Създайте терапевтично сътрудничество.

2.	 Давайте съвети на всички индивиди с повишен риск или с 
изявена сърдечно-съдово заболяване.

3.	 Помогнете на индивида да разбере връзката между негово-
то/нейното поведение и здравето.

4.	 Помогнете на индивида да прецени бариерите пред пове-
денческата промяна.

5.	 Убедете индивида, че трябва да бъде отговорен към промя-
ната в поведението си.

6.	 Включете индивидите в идентификацията и подбора на 
рисковите фактори подлежащи на промяна.

7.	 Използвайте комбинация от стратегии, включително подо-
бряване на капацитета за промяна на индивида.

8.	 Направете план.

9.	 Включвайте винаги когато е възможно останалия здравен 
персонал.

10.	Следете прогреса чрез контролни контакти.
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обучение е важно за здравните специалисти. „Десетте стра-
тегически стъпки” дадени в Таблица 9 могат да подобрят съ-
ветите за поведенческа промяна.237

Комбинирането на знания и умения от страна на лицата 
предоставящи грижи (като лекари, сестри, психолози, експер-
ти по хранене, сърдечна рехабилитация и спортна медицина) в 
мултимодални поведенчески интервенции могат да оптимизи-
рат превантивните усилия.232–234 При индивиди с много висок 
риск са особено препоръчителни мултимодални поведенчески 
интервенции.232–234 Тези интервенции включват поощряване 
на здравословен начин на живот чрез поведенчески промени, 
включително програми за хранене, контрол на телесното тегло 
и спиране на тютюнопушенето при упорити пушачи.233,234 Те 
водят до овадяване на болестта и подобряват придържането 
и CV клиничен изход.238,239 По отношение на психо-социалните 
рискови фактори (стрес, социална изолация и негативни емо-
ции), които могат служат за бариера пред повреденческите 
промени, трябва да бъдат адресирани в индивидуализирани 
или групови сесии за даване на съвети.233,234

Има доказателства, че по-пространни/по-дълги интервен-
ции водят до по-добри дългосрочни резултати по отношение 
на поведенческата промяна и прогнозата.232 Индивидите с ни-
сък социо-икономически статус, по-напреднала възраст или 
женски пол могат да се нуждаят от индивидуални програми 
целящи посрещане на техните специфични нужди по отноше-
ние на информацията и емоционална подкрепа.232,240,241

Празнини в доказателствата
•	 Данните са недостатъчни, за да се определи кои интер-

венции са най-ефективни при специфични групи (напр. 
млади–стари, мъже–жени, висок–нисък социо-икономи-
чески статус).

3a.2.	 Психо-социални фактори

Основни бележки
•	 Повлияването на на психо-социалния риск може да 

противодейства на психо-социалния стрес, депресията 
и тревожността, улеснявайки по този начин поведенче-
ската промяна и подобрявайки качеството на живота и 
прогнозата.

•	 Взаимодействието полагащо грижи лице–пациент тряб-
ва да следва принципите на съобразена с пациента ко-
муникация. Трябва да се имат предвид възрастовите и 
полово-специфичните психо-социални аспекти.
Полагащите грижи лица в клиничната практика са в уни-

калната позиция пряко да помагат на пациентите си по отно-
шение на психо-социалните рискови фактори при индивиди 
с висок CV риск или със съществуваща болест. Съпричаст-
ната центрирана върху пациента комуникация помага за 
установяване и поддържане на доверени отношения и е мо-
щен източник на емоционала подкрепа и професионално 
насочванe за справяне с психо-социалния стрес, депресия, 
тревожност, CV рискови фактори и CVD.247,248 Принципите на 
отношенията подпомагащо лице–пациент са:247,248

•	 Отделете достатъчно време на пациента, слушайте вни-
мателно и повтаряйте главните ключови думи.

•	 Вземете предвид възрастовите и полово-специфичните 
психо-социални аспекти.

•	 Насърчавайте изразяването на емоциите, не пренебрег-
вайте психо-социалното обременяване и тревогите.

•	 Обяснявайте основнит медицински факти на разбираем 
за пациента език, вдъхвайте надежда, освобождавайте 

от чувството за вина и насърчавайте мисли и действия 
помагащи за по-добра адаптация.

•	 В случай на тежки психически оплаквания проучете 
предпочитанията към лечението и осъществете споде-
лено вземане на решение по отношение на по-нататъш-
ните диагностични и терапевтични стъпки.

•	 Обобщете най-важните аспекти на консултацията с цел 
потвърждаване, че пациентът е бил разбран.

•	 Предложете редовни проследяващи контакти.
Специализираните психологически интервенции има 

допълнителни благоприятни ефекти върху дистреса, де-
пресивността и тревожността, дори когато се добавят към 
стандартната рехабилитация.242 Тези намеси включват инди-
видуални или групови консултации върху психо-социалните 
рискови фактори и справяне с болестта, програми за овла-
дяване на стреса, медитация, автогенен тренинг, биологична 
обратна връзка, дишане, йога и/или мускулна релаксация.

Големи и трайни ефекти върху депресията са демонстри-
рани при осъщесвяването на „колаборативни грижи”, които 
е добре да включат системна оценка на депресията, отго-
ворник (не лекар) за грижите извършващ проследяване на 
оплакванията, лечебни интервенции, координация на гри-
жите и осигурени от специалист стъпаловидни препоръки и 
лечение.244 Колаборативните грижи при депресия са довели 
до 48% по-нисък риск от развитие на първи епизод на CAD 
8 години след лечението в сравнение с обичайните грижи 
[RR 0.52 (95% CI 0.31, 0.86)].245 Осъществената чрез Интернет 
когнитивна поведенческа терапия при пациенти в депресия 
с висок риск от CVD е довела до неголямо, но сигурно подо-
брение на депресивната симптоматика и придържането и до 
някои здравословни промени в поведението.246

При пациенти с установена CAD лечението насочено към 
психичното здраве при депресия (психотерапия и/или ме-

Препоръки по отношение на психо-социалните фактори

Препоръки Класа Нивоb Изтc

При пациенти с установена CVD 
и психо-социални симптоми, за 
преодоляване на психологиче-
ските рискови фактори и болестта 
с цел подобряване на психо-со-
циалното здраве, се препоръчват 
многопосочни поведенчески ин-
тервенции интегриращи здравно 
обучение, физически упражне-
ния и психотерапия.

I A 242

Насочване за психотерапия, 
прескрипция или колаборативни 
грижи трябва да се има предвид в 
случай на клинични симптоми на 
депресия, тревожност или гняв.

IIa A 243, 244

Лечение на психо-социалните 
рискови фактори, целящо пре-
венция на CAD, трябва да се има 
предвид, когато рисковият фак-
тор сам по себе си е дигностици-
руемо нарушение (напр. депре-
сия) или когато факторът влошава 
класическите рискови фактори.

IIa B 245, 246

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
CAD = коронарна артериална болест; CVD = сърдечно-съдово заболяване.
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дикаменти) показва умерена ефикасност по отношение на 
намаляването на сърдечните събития (NNT 34), но не нама-
лява общата смъртност.243 Колаборативните грижи са осо-
бено ефективни върху депресивните симптоми и частично 
ефективни по отношение на сърдечната прогноза.249,250 До-
пълнително има данни, че РА може ефективно да подобри 
депресията при пациенти с CAD.251

В допълнение към лечението на симптомите свързани с 
настроението има няколко други подхода за психо-социал-
на интервенция, които са се оказали полезни. Две RCTs252,253 
са показали благоприятното влияние на овладяването на 
стреса върху прогнозата на клиничната CAD в групи за со-
циална подкрепа. Интервенции на сестринско ниво разкри-
ват благоприятни ефекти върху тревожността, депресията и 
общото самочувствие при пациенти с CAD.254,255 При враж-
дебни пациенти с CAD намесите на групово ниво целящи 
контрол на агресията могат да доведат не само до намаля-
ване на поведенчески придобитите нива на враждебност, 
но и до намаляване на депресията, сърдечната честота (HR) 
и CV реактивност към психичен стрес, както и до повишена 
социална подкрепа и удовлетворение от живота.256 Реорга-
низацията на работата целяща по-голяма самостоятелност и 
самоконтрол по време на работа може да доведе до намаля-
ване на стресовите психични рекции. Следователно, нама-
ляването на работния стрес при мениджъри и отговорници 
може да окаже благоприятен здравословен ефект върху тях, 
а и дa подобри усещането за социална подкрепа от страна на 
подчинените им.257

Празнини в доказателствата
•	 Доказателствата, че само лечението на клинично значи-

мата депресия и тревожност може да предпази от CVD и 
да подобри клиничния изход са неокончателни.

3a.3.	 Обездвижване и физическа 
активност

Основни бележки
•	 Редовната PA е основен момент в CV превенция; упраж-

няването ѝ намалява общата и CV смъртност.
•	 PA повишава тонуса и подобрява психичното здраве.
•	 Обездвижените лица трябва да бъдат насърчавани да за-

почнат аеробна РА с малък интензитет.

3a.3.1.	 Въведение
Редовната PA намалява риска от много нежелани здравни 
последствия от различно естество: в зависимост от големи-
ната на РА общата и CV смъртност се понижават с 20–30% 
при здрави индивиди,258–260,267,269 при лица с коронарни ри-
скови фактори269 и при кардиологични пациенти.270 PA оказ-
ва положителен ефект върху много рискови фактори, вклю-
чително хипертония, холестерол в липопротеините с ниска 
плътност (LDL-C) и не-HDL-C, телесно тегло и DM тип 2.267 
Това се отнася за мъже и жени и за широк възрастов диапа-
зон, от детска възраст до лица в много напреднала възраст. 
Обездвиженият начин на живот е един от главните рискови 
фактори за CVD, независимо от участието във РА.271

3a.3.2.	 Предписания за физическа активност
Здравните работници трябва да оценяват нивото на РА при 
всяко лице (колко дни в седмицата и колко минути на ден са 
прекарани в извършване на РА с умерен или силен интензи-

тет). Те трябва да предупреждават за опасностите от обез-
движването и да помагат за добавяне на РА към ежедневния 
живот. Хората трябва да бъдат съветвани за подходящите 
видове активност и начините за увеличаването ѝ, трябва да 
им се помогне при поставянето на лични цели за постигане 
и поддържане на ползата. След това, индивидите трябва да 
бъдат насърчавани да открият някакъв вид активност, която 
им харесва и/или която могат да включат в обичайното си 
ежедневие, например дейности, които могат да придобият 
траен характер. С цел по-ефективна поведенческа промяна 
клиницистите трябва да проучат практическите способи за 
преодоляване на бариерите пред физическите усилия. По 
тази причина, връзката между първичната помощ и локал-
ните общински структури за упражняване, отдих и спорту-
ване имат решаващо значение.262 Количеството време пре-
карано без движение трябва да бъде сведено до минимум 
чрез активно пътуване (каране на колело или ходене пеша), 
правене на почивки от продължителни периоди на седене 
и намаляване на времето прекарано пред екран.272 Кратки-

Препоръки за физическа активност

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Препоръчва се всички здрави въз-
растни, независимост от възрастта, 
да извършват минимум аеробна РА 
с умерен интензитет 150 минути 
седмично или с голям интензитет 
75 минути седмично, или еквива-
лентна комбинация от двете.

I A 258–261

Допълнително, при здрави въз-
растни се препоръчва постепен-
но увеличаване на аеробната РА с 
умерен интензитет до 300 минути 
седмично или с голям интензитет 
150 минути седмично, или еквива-
лентна комбинация от двете.

I A 259, 260

Редовна преценка и инструкти-
ране относно РА се препоръчва 
с цел насърчаване на участието 
и при нужда подкрепа на уве-
личаването на обема на РА във 
времето.d

I B 262–264

РА се препоръчва при ниско-
рискови индивиди без допълни-
телна оценка.

I C 265, 266

Трябва да се имат предвид мно-
жество сеанси на РА, всеки с 
продължителност ≥10 минути и 
равномерно разпределени през 
седмицата. т.е. в 4–5 дни седмич-
но или за предпочитане всеки ден 
от седмицата.

IIa B 267, 268

Клинична оценка включваща тест 
с натоварване трябва да се има 
предвид при обездвижени хора 
със CV риск, които имат намере-
ние да се включат в интензивна 
РА или спорт.

IIa C 265

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
d Обем означава обща седмична РА.
CV = сърдечно-съдов; PA = физическа активност.
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те упражнения са икономически по-ефективни от надзира-
ваните класове по гимнастика или програмите за ходене с 
инструктор.264

3a.3.2.1.	 Аеробна физическа активност
Аеробната PA, най-проученият и препоръчван вариант, с 

благоприятен ефект доза–отговор върху прогнозата,259,260,268 
се състои от ритмични движения на големи мускулни маси с 
продължително времетраене. Тя включва ежедневни дей-
ности, включително активно пътуване (каране на колело или 
вървене), тежка домакинска работа, градинарство, трудова 
дейност и активен отдих или упражнения, като бързо ходе-
не, скандинавско ходене, туризъм, джогинг или бягане, кара-
не на колело, придвижване със ски, аеробни танци, каране 
на кънки, гребане или плуване.

Подобно на всички други интервенции, предписването 
ѝ може да бъде със съобразена честота, продължителност 
и интензивност. При индивиди неспособни да покрият ми-
нимума или при обездвижени лица обаче трябва да се на-
сърчава първоначално упражняване на PA под най-ниските 
препоръчвани нива, с постепенно повишаване на нивото на 
натоварване.

Трябва да се препоръчват умерени до интензивни ае-
робни упражнения. Те могат да се изразят в абсолютни или 
относителни понятия.

Абсолютна интензивност е количеството изразходвана 
енергия за минута активност, оценена чрез кислородната 
консумация за единица време (mL/min или L/min) или чрез 
метаболитен еквивалент (MET), който се изчислява като ко-
личество енергия изразходвана в покой. Има съгласие, че то 
съответства на 3.5 mLO2/kg/min.273 Съществува списък с раз-
лични видове PA изчислена в MET.274 Абсолютната мярка не 
отчита индивидуални фактори, като телесно тегло, пол и сте-
пен на физическа кондиция: по-възрастни хора извършващи 
силно интензивни упражнения от 6 METs може да са дости-
гнали максималното си натоварване, докато при по-млади 
хора извършващи работа с абсолютно същата интензивност, 
тя съответства на умерено натоварване.

Относителна интензивност е степента на усилие необ-
ходима за извършване на дадена дейност. За извършване 
на една и съща дейност по-малко тренираните индивиди 
обикновено се нуждаят от по-голяма степен на усилие, от-

колкото по-тренираните хора. Тя се определя в зависимост 
от индивидуалното ниво на кардио-респираторна годност 
(VO2max) или като процент от измерената или изчислената 
максимална HR (%HRmax) на лицето, която е равна на 220 ми-
нус възрастта. Тя може да се определи и като коефициент на 
степента на усилие на конкретния индивид (колко интензив-
ни са упражненията по преценка на лицето), т.е. чрез степе-
нуване на усещането за усилие (rating of perceived exertion, 
RPE) или по дихателната честота (т.нар. говорен тест [Talk 
Test]). За индивиди на медикаментозно лечение е важно да 
се имат предвид възможни модификации на отговора на HR 
и да се направи съпоставка с дуги параметри за относителна 
интензивност. Относителната мярка за интензитет е по-под-
ходяща, особено при по-стари и детренирани хора,. Класи-
фикация на абсолютната и относителната интензивност и 
примери за тях са дадени в Таблица 10.

PA трябва да се осъществява с честота минимум три до 
пет сесии на седмица, но за предпочитане всеки ден.

Препоръчва се индивидите да събират минимум 30 min/
ден, 5 дена седмично РА с умерен интензитет (т.е. 150 min/сед-
мица) или 15 min/ден, 5 дена седмично РА с голяма интензив-
ност (75 min/седмица) или комбинация от двете, разделена 
на сесии с продължителност минимум 10 min. По-кратки фи-
зически сесии (т.е. <10 min) могат също да бъдат подходящи, 
особено при много детренирани индивиди.267,276,277 С цел ли-
пиден контрол или поддържане на телесно тегло се предлага 
съответно по-голяма продължителност на упражненията, 40 
и 60–90 min/ден.278

Аеробни интервални тренировки и високоинтензивни 
интервални тренировки все още не могат да бъдат широко 
препоръчани до получаването на допълнителни данни от-
носно безопасността и ефикасността им.266

3a.3.2.2.	 Физическа активност с мускулна сила/съпротивление
Изотоничната PA стимулира образуването на костта и на-
малява костната загуба; тя запазва и увеличава мускулната 
маса, сила, мощност и функционална възможност с известна 
данни за полза по отношение на контрола на липидите и ВР 
и на инсулиновата чувствителност, особено в комбинация с 
аеробни упражнения.267,279 Тя трябва да бъде насочена към 
основните мускулни групи (агонисти и антагонисти) и включ-
ва полиставни или съчетани движения в целия диапазон на 

Таблица 10:	 Класификация на интензитета на физическата активност и примери за абсолютни и относителни нива на интензитет

Абсолютен интензитет Относителен интензитет

Интензитет МЕТ Примери %HRmax RPE (скор по скала-
та на Borg) Тест с говорене

Лек 1.1–2.9 Ходене със скорост<4.7 km/h, лека домакинска работа. 50–63 10–11

Умерен 3–5.9

По-бързо ходене (със скорост 4.8–6.5 km/h), бавно кара-
не на колело (15 km/h), боядисване/декориране, чисте-
не с прахосмукачка, градинска работа (косене на трева), 
голф (пренасяне на стиковете с количка), тенис (на двой-
ки), класически танци, водна аеробика.

64–76 12–13

Дишането е учесте-
но, но съвместимо 
с изговаряне на 
цели изречения.

Голям ≥6

Спортно ходене, джогинг или бягане, каране на колело 
със скорост >15 km/h, тежка градинска работа (продъл-
жително копаене или прекопаване), преплуване на със-
тезателни разстояния, тенис (поединично).

77–93 14–16

Силно затруднено 
дишане, несъвмес-
тимо с комфортно 
водене на разговор.

MET (метаболитен еквивалент) – се изчислява като енергиен разход при дадена активност разделен на разхода на енергия в покой: 1 MET = 3.5 mL 
O2 kg-1 min-1 кислородна консумация (VO2). RPE, степенуване на усещането за усилие (20-степенен скор по скалата на Borg). %HRmax, процент от 
измерената или изчислената максимална сърдечна честота (220-възрастта).
По Howley.275
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движение на ставите, напр. работа с ленти за съпротивле-
ние, калистеника използваща за съпротивление собствено-
то тегло, носене на тежести и тежка градинска работа. За вся-
ка серия от упражнения предлаганото предписание е две до 
три серии от 8–12 повтарящи се упражнения с интензивност 
60–80% от еднократния максимум на индивида (1 repetition 
maximum [1 RM]: максималният товар, който може да бъде 
вдигнат еднократно) с честота минимум 2 дена седмично. 
При по-стари възрастни или силно детренирани индивиди 
се препоръчва да се започне с една серия от 10–15 повтаря-
щи се упражнения до 60–70% от 1 RM.280

3a.3.2.3.	 Невро-моторна физическа активност
При много стари хора с риск от синкоп невро-мускулните уп-
ражнения помагат за поддържане и подобряване на баланса 
и моторните умения (баланс, пъргавина, координация и по-
ходка). Това включва многостранни активности, като тай чи 
и йога и възстановителни упражнения с помощта на гребла 
или спортни топки за трениране на координацията ръка–
око. Оптималният обем не е известен.276

3a.3.2.4.	 Фази и прогресия на физическата активност
Сесиите на PA трябва да включат следните фази: загряване, 
кондициониране (аеробни и невро-моторни упражнения и 
за мускулна сила/съпротивление), разтоварване и разтяга-
не/гъвкавост. Постепенното загряване преди и разтовар-
ване след натоварване може да предотврати наранявания 
и нежелани сърдечни инциденти. Неактивните възрастни 
трява да започнат постепенно с леки до умерени по интен-
зитет натоварвания за кратки периоди от време (дори <10 
min), със сесии разпределени през цялата седмица. С подо-
бряване на поносимостта към натоварвания степента на РА 
нараства при всяко лице, но нарастванията на всеки компо-
нент (т.е. честота, продължителност и интензивност) трябва 
да бъдат постепенни с цел да се сведе до минимум рискът 
от мускулно възпаление, увреждане, умора и дългосрочни-
ят риск от прекалено натоварване.276 След всяка корекция 
индивидът трябва да бъде проверяван за нежелани реакции 
(напр. прекомерен недостиг на въздух) и ако са налице таки-
ва ефекти, трябва да се направи корекция надолу.276

3a.3.3.	 Рискова оценка
При очевидно здрави възрастни рискът от неблагоприя-
тен CV отговор по време на PA е изключително нисък (5–17 
случая на внезапна смърт/милион население годишно).281 
Рискът от упражняване е незначителен в сравнение със зна-
чителните ползи за здравето от PA.267 Рискът по време на 
леки или умерени по интензитет упражнения е по-нисък, от-
колкото при интензивно натоварване,267 така че при здрави 
индивиди желаещи да предприемат умерена РА, като напр. 
програми за ходене, не е необходим предварителен меди-
цински преглед.266

Преди започване на по интензивни натоварвания в сво-
бодното време (т.е. структурирана или състезателна актив-
ност, аматьорски спортове, тренировки за сила и фитнес) 
трябва да се направи оценка на риска съобразена с клинич-
ния (т.е. метаболитни, мускуло-скелетни състояния/болести) 
и сърдечния рисков профил на пациента, актуалното ниво на 
обичайна PA и планираното ниво на PA.265 Индивиди, които 
извършват нередовно физически упражнения изглежда имат 
повишен риск от остри коронарни инциденти и внезапна 
сърдечна смърт по време или след натоварване.282 Обездви-
жени лица и тези със CV рискови фактори трябва да започнат 

аеробна PA с ниска интенизивност на натоварването и посте-
пенно д я увеличат. Клинична оценка, включително работна 
проба, може да се има предвид при обездвижени хора със CV 
рискови фактори, които имат намерение да се ангажират в 
интензивна РА и спортове. Информацията получена от теста 
с натоварване може да бъде полезна за съставяне на безо-
пасна и ефективна прескрипция за упражнения. Предлага се 
одобрен въпросник за самооценка на обездвижени индивиди 
предвиждащи в свободното си време да участват в нискоин-
тензивни спортни дейности или започване на дейности с уме-
рен интензитет265 (вижте Таблица В на уеб-приложението).

Празнини в доказателствата
•	 Долната и горната граница на интензивност, продължи-

телността и честотата на аеробната РА произвеждаща 
благоприятен ефект са неуточнени.

•	 Ефективността дна проследяване на РА съпоставена с 
простото консултиране с цел засилване на мотивацията 
на пациентите да се придържат към активен начин на жи-
вот е неуточнена.

•	 Ролята и продължителността на използването на модер-
ни технологии (като преносима техника, фитнес-гейминг 
и смартфон приложения) за мотивиране на хората да 
имат по-голяма PA не са установени.

3a.4.	 Интервенции при тютюнпушене
Основни бележки
•	 Спирането на тютюнопушенето е икономически най-

ефективната стратегия за превенция на CVD.
•	 Съществува силна доказателствена база в подкрепа на 

кратките интервенции със съвети за спиране на пушене-
то, всички видове никотин-заместваща терапия (nicotine 
replacement therapy, NRT), бупропион, варениклин и по-го-
лямата ефективност на лекарствата в комбинация, с изклю-
чение на NRT плюс варениклин. Най-ефективни са кратките 
интервенции плюс подпомагане на спирането с помощта 
на лекарствена терапия и проследяваща подкрепа.

Препоръки за интервентни стратегии при тютюнопушене

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Препоръчва се идентифицира-
не на пушачите и осигуряване 
на повтарящи се указания за 
спиране на тютюнопушенето с 
предложение за оказване на по-
мощ чрез контролни прегледи, 
никотин-заместващи терапии, 
варениклин и бупропион, самос-
тоятелно или в комбинация.

I A 283–286

Препоръчва се спиране на всич-
ки видове пушене на тютюн или 
растителни продукти, тъй като 
имат силна и независима каузал-
на връзка със CVD.

I B 287–291

Препоръчва се избягване на па-
сивното пушене. I B 292, 293

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
CVD = сърдечно-съдово заболяване.
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•	 Електронните цигари (e-цигари) могат да помогнат за 
спиране на тютюнопушенето, но трябва да бъдат подло-
жени на същите търговски ограничения, както цигарите.

•	 Пасивното вторично пушене носи значим риск с необхо-
димост от предпазване на непушачите.

3a.4.1.	 Въведение
Тютюнопушенето е смъртоносна зависимост. Доживотният пу-
шач носи 50% вероятност от умиране поради пушенето и губи 
средно 10 години от живота си, което контрастира с <3 години 
при тежка хипертония и <1 година при лека хипертония.288 Тю-
тюнопушенето е доказана причина за изобилие от болести и е 
отговорно за 50% от всички избежими смъртни случаи при пу-
шачи, половината от които се дължат на CVD. Десетгодишният 
риск от фатална CVD е приблизително удвоен при пушачи. RR 
при пушачи на възраст <50 години е пет пъти по-висок, отколко-
то при непушачи.289

Малко по-малко от половината доживотни пушачи ще про-
дължат да пушат до смъртта си. Приблизително 70% от пушачите 
в Обединеното кралство искат да спрат да пушат по някое време 
в бъдеще,290 като ~43% са се опитвали да се откажат през измина-
лата година; само 2–3% от населението са успели да се откажат.291 
Дори умерените и ниските нива на пушене водят до съдов риск.294

Въпреки че честотата на тютюнопушенето намалява в Евро-
па, то остава много често и нараства при жени, подрастващи и 
социално слаби.295 Разширяващи се свързаните с образованието 
разлики в честотата на спиране на тютюнопушенето се наблюда-
ват в много европейски страни. В обследването EUROASPIRE IV 
сред пациенти с CAD 16% са пушели след среден срок на про-
следяване 16 месеца и близо половината от участниците, които 
са пушели по време на коронарния си инцидент, са останали 
пушачи. Обследването установява и че доказаното лечение за 
спиране на тютюнопушенето не е било използвано достатъчно.6

3a.4.2.	 Дозировка и вид
Рисковете свързани с тютюнопушенето показват зависи-
мост доза–отговор без долна граница на неблагоприятните 
ефекти.296 Продължителността също играе роля, а макар че 
пушенето на цигари е най-често, всички разновидности тю-
тюнопушене, включително на ниско-катранни („меки” или 
„леки”) цигари, цигари с филтър, пури и лули, са вредни.292 
Тютюнопушенето е вредно независимо от това как се прави, 
включително и с водна лула. Тютюневият дим е по-вреден, 
когато се инхалира, но пушачи, деклариращи че не гълтат 
дима (напр. пушачи на лула) са също с повишен риск от CVD. 
Бездимният тютюн е също свързан с неголямо, но статисти-
чески значимо покачване на риска от MI и инсулт.

3a.4.3.	 Пасивно пушене
Пасивното пушене повишава риска от CAD.293,297 Според 
изчисленията, пушещият съпруг или експозицията на работ-
ното място повишават риска от CVD с 30%. Големи ползи за 
здравето има от намаление на тютюневия дим в околната 
среда, а забраните за тютюнопушене на публични места в 
различни географски райони водят до значимо намаляване 
на честотата на MI (вижте глава 3c.4).

3a.4.4.	 Механизми, по които тютюнопушенето 
увеличава риска

Тютюнопушенето ускорява развитието на атеросклероза и 
на придружаващите тромботични явления. Пушенето зася-
га ендотелната функция, оксидативните процеси, тромбо-

цитната функция, фибринолизата, възпалението, липидната 
оксидация и вазомоторната функция. В експериментални 
проучвания някои от тези ефекти са частично или напълно 
обратими за кратко време. Образуването на плаки не се счи-
та за напълно обратимо и по тази причина пушачите не се 
очаква да достигнат изобщо рисковото ниво на никога непу-
шилите по отношение на CVD. Никотиновото заместване не 
показва неблагоприятни ефекти върху клиничния изход при 
пациенти със сърдечна болест.298,299

3a.4.5.	 Спиране на тютюнопушенето
Ползите от спиране на тютюнопушенето имат широка дока-
зателствена основа. Някои предимства са почти незабавни; 
други се нуждаят от повече време. Рискът от CVD при бивши 
пушачи се намира между този при настоящи пушачи и нико-
га непушили.

Спирането на тютюнопушене след MI е потенциално най-
ефективната от всички превантивни мерки: системен обзор 
и мета-анализ показват редукция на MIs и на сборния клини-
чен изход смърт/MI (RR съответно 0.57 и 0.74) в сравнение с 
продължаващите да пушат.300 Ползата е постоянна, незави-
симо от пола, срока на проследяване, мястото на проучване 
и изминалото време. Сигнификантно понижение на смърт-
ността настъпва през първите 6 месеца.301 Рандомизирани 
проучвания също подкрепят спиране на тютюнопушенето, 
като рискът от CVD приближава (но никога не се изравнява 
с) риска при никога непушили след 10–15 години.

Няма доказателства, че намаляването повишава вероят-
ността за бъдещо спиране на тютюнопушенето, но някои за-
щитават никотин-подпомаганото количеството намаление 
при пушачи неспособни или нежелаещи спиране. Отказва-
нето трябва да бъде насърчавано при всички пушачи (Таб-
лица 11). Няма възрастова граница на ползите от спирането 
на пушенето. Пасивното пушене също трябва да се избягва.

Професионалната подкрепа може да увеличи шансовете 
за спиране [RR 1.66 (95% CI1.42, 1.94)].302 Импулс за спиране 
на тютюнопушенето се появява по време на диагностика или 
(инвазивно) лечение на CVD. Доказани интервенции са убеж-
даване на пациента да направи опит за отказване, кратко 
преповтаряне на CV и други рискове за здравето и споразу-
мение за индивидуален план с организирано проследяване 
(вижте Фигура K в уеб-приложението).

Програми за спиране на тютюнопушенето започнати по 
време на болнично лечение трябва да бъдат продължени за 
дълъг период след изписването. Анамнезата на пушенето, 
включително дневна консумация на тютюн и степен на прис-
трастеност (най-често оценявана с теста на Fagerström302) 
могат да ръководят степента на подкрепа и фармакологична 
помощ. Пушачите трябва да бъдат посъветвани относно оч-
акваното наддаване на тегло със средно 5 kg и да знаят, че 
ползите за здравето от спиране на тютюнопушенето далеч 
надхвърлят риска от наддаването на тегло.

3a.4.6.	 Доказани лекарствени интервенции
При неуспех от съветите, поощрението и мотивационните 
намеси или в допълнение към тях, с цел подпомагане на спи-
рането трябва да бъдат предложени NRT, варениклин или 
бупропион.285 Всички форми на NRT (дъвка, трансдермални 
никотинови лепенки, назален спрей, инхалатор, сублингвал-
ни таблетки) са ефективни: системен обзор установява RR 
1.60 на абстиненцията с NRT спрямо контрола; NRTs повиша-
ват честотата на отказите с 50–70%, независимо от останали-
те условия.303
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Антидепресантът бупропион помага за дъгосрочно спира-
не на тютюнопушенето и има ефикасност подобна на NRT.286 
Мета-анализ на 44 изпитвания сравняващи честотата на дълго-
срочното спиране с помощта на бупропион vs. контрола дава 
стойност на релативния успех 1.62.283 Бупропион носи известен 
риск от припадъци (докладвани при ~1/1000 потребители),286 
без повишен риск от невро-психиатрични или сърдечни и 
циркулаторни проблеми. Като цяло, NRT и бупропион помагат 
~80% повече хора да се откажат в сравнение с плацибо; това 
означава, че на всеки 10 души, които се отказват с плацебо, ~18 
може да се очаква да се откажат с NRT или с бупропион.285

Частичният никотин-рецепторен антагонист варениклин 
в стандартна доза увеличава шансовете за отказ повече от 
два пъти в сравнение с плацебо (14 изпитвания, 6166 лица).283 
Броят лица спиращи тютюнопушенето с помощта на варе-
никлин е по-висок от този с бупропион (три проучвания, 
1622 души). Варениклин повишава над 2 пъти шансовете за 
отказване в сравнение с плацебо, така че на всеки 10 отказ-
ващи се с плацебо може да се очаква ~28 да да се откажат с 
варениклин. Варениклин помага на ~50% повече хора да се 
откажат от никотиновата лепенка и „други” NRTs (таблетки, 
спрейове, дражета и инхалатори) и на ~70% повече хора от-
колкото никотиновата дъвка. Така че на всеки 10 души, които 
се отказват с NRT-лепенка или с „други” NRTs, ~15 се очаква 
да се откажат с варениклин, а на всеки 10, които се отказват с 
NRT-дъвка, ~17 се очаква да се откажат с варениклин.285

Ниско-дозовият варениклин (четири изпитвания, 1272 
души) приблизително удвоява шансовете за отказване и на-
малява броя и тежестта на нежеланите ефекти. Основната 
нежелана реакция на варениклин е гадене, но то най-често е 
леко или умерено и обикновено преминава с времето.285 Въ-
преки възникналото безпокойство, ретроспективни кохорт-
ни проучвания и едно RCT304 показват липса на тежки неже-
лани ефекти с варениклин при пациенти с ACS, а голямото 
изпитване EVITA при ACS се провежда в момента.

Клонидин е помогнал на някои хора да се откажат, но 
причинява нежелани реакции и по тази причина е средство 
на втори избор. Не е ясно дали мекамиламин използван за-
едно с NRT помага на хората да се откажат. Изглежда, че дру-
ги видове лечение не помагат. Засега, никотиновите ваксини 
нямат разрешение за употреба никъде по света.285

Комбинирането на два вида NRT е толкова ефективно, 
колкото използването на варениклин и помага на повече 
хора да се откажат, отколкото един вид NRT.285

3a.4.7.	 Електронни цигари
Електронните цигари (е-цигари) са работещи с бате-

рия устройства, които симулират запалими цигари чрез 
нагряване на никотин и други химикали до образуване 
на пара, която се инхалира. Електронните цигари оси-
гуряват пристрастяващия никотин без огромното мно-
зинство от тютюневи химикали и вероятно са по-малко 
вредни от тютюна.305

Доказателствата за ефективността на е-цигари са огра-
ничени, поради малкия брой изпитвания, ниската честота 
на събитията и широките доверителни интервали.306 Да-
нните от някои обсервационни проучвания подсказват, че 
ефикасността на е-цигари от първо поколение е подобна 
на тази на трансдермалните NRT-лепенки307 или NRT-инха-
латори.308 Ползата може би се дължи на ниското количе-
ство освободен никотин или само на не-никотиновите по-
веденчески компоненти при употреба на е-цигари. Около 
6% от бившите пушачи използвали ежедневно е-цигари 
пропушват отново след 1 месец, а 6% след 1 година, но 
близо половината от двойните потребители на тютюн и е-
цигари са спрели да пушат след 1 година, което показва, 
че употребата на е-цигари би могла да бъде ефективна за 
превенция на пропушването и спиране на тютюнопуше-
нето.309 Тези проучвания и данните от реалния живот по-
казват, че е-цигари са умерено ефективни помощни сред-
ства за спиране на пушенето и намаляване на вредата, но 
значима част от този ефект се дължи по-скоро на промени 
в поведението, отколкото на никотиновата доставка. Ско-
рошни данни показват, че е-цигари, по начина по който се 
използват сега, са свързани със сигнификантно по-малко 
случаи на отказване сред пушачите.310 Въпреки че не са 
наблюдавани краткосрочни проблеми с безопасността 
(2 години), определянето на дългосрочните здравни ефек-
ти от е-цигари (и особено от двойната употреба заедно с 
цигари) се нуждае от повече изследвания.305

3a.4.8.	 Други интервенции за спиране 
на тютюнопушенето

И индивидуалните, и груповите поведенчески интервен-
ции са ефективно средство за подпомагане на пушачите да 
се откажат. Важна е подкрепата от партньора на индиви-
да и семейството. Няма надеждни данни, че акупунктура-
та, акупресурата, лазерната терапия, хипнотерапията или 
електростимулацията са ефективно средство за спиране на 
тютюнопушенето.

Празнини в доказателствата
•	 Необходими са по-ефикасни, безопасни и икономиче-

ски ефективни средства подпомагащи спиране на тю-
тюнопушенето.

3a.5.	 Хранене

Основни бележки
•	 Хранителните навици влияят на риска от CVD и други 

хронични заболявания, като онкологична болест.
•	 Енергийният прием трябва да се ограничи до количе-

ството енергия необходимо за поддържане (или пости-
гане) на здравословно телесно тегло, т.е. BMI >20.0, но 
<25.0 kg/m2.

•	 По принцип, когато се спазват правилата на здравослов-
ната диета, не са необходими хранителни добавки.

Таблица 11:	 Пет „А-та” на стратегията за спиране на 
тютюнопушенето в рутинната практика

A–ASK: 
(Питай)

Питай системно за пушаческия статус при 
всяка възможност.

A–ADVISE: 
(Съветвай)

Настойчиво съветвайте всички пушачи да се 
откажат.

A–ASSESS: 
(Прецени)

Преценете степента на привикване на лицето 
и готовността му да спре.

A–ASSIST: 
(Помогни)

Уговорете стратегия за спиране на тютюнопу-
шенето, включително определяне на дата за 
спиране, поведенчески указания и фармако-
логична подкрепа.

A–ARRANGE: 
(Планирай) Направете план-график за проследяване.
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3a.5.1.	 Въведение
Хранителните навици повлияват CV риск чрез ефекта си 
върху рисковите фактори, като холестерол, ВР, телесно тегло 
и DM или чрез други ефекти.311 Таблица 12 обобщава харак-
теристиките на здрвословната диета.

Повечето доказателства за връзкат между храненето и 
CVD се базират на обсервационни проучвания; рандоми-
зираните клинични изпитвания правещи оценка на отра-
жението на диетата върху клиничния изход са оскъдни. От-
ражението на диетата е проучено на три нива: специфични 
хранителни вещества, специфични храни/хранителни групи 
и специфични диетични модели, от които средиземномор-
ската диета е най-добре проучена.

Хранителните вещества представляващи интерес по от-
ношение на CVD са мастни киселини (които повлияват пре-
димно липопротеиновите нива), минерали (които повлияват 
главно ВР), витамини и фибри.

3a.5.2.	 Мастни киселини
За превенция на CVD е по-важен видът мастни киселини, от-
колкото общото съдържание на мазнини.

Рискът от CAD намалява с 2–3%, когато 1% от енергийния 
прием осигурен от наситени мастни кислини се замести от 
полиненаситени масти киселини. Същото не се доказва от-

четливо при заместване с въглехидрати и мононенаситени 
мастни киселини (MUFAs). Приемът на мастни киселини тряб-
ва да бъде намален до максимум 10% от енергийния прием 
чрез заместването му с полиненаситени мастни киселини.312

MUFAs имат благоприятен ефект върху нивата на HDL-C, 
когато те заместват наситените мастни киселини или въгле-
хидратите,313 но има малко доказателства, че MUFAs понижа-
ват риска от CAD.

Полиненаситените мастни киселини понижават нива-
та на LDL-C, а в по-малка степен и нивата на HDL-C, когато 
заместват наситени мастни киселини. Полиненаситените 
мастни киселини могат да бъдат разделени на две подгру-
пи: омега-6 мастни киселини, главно от растителни храни, и 
омега-3 мастни киселини, главно от рибни масла и тлъстини. 
В рамките на подклас омега-3 мастни киселини, ейкозапен-
таеновата и докозахексаеновата киселина (EPA/DHA) са осо-
бено важни. Те не променят нивата на серумния холестерол, 
а при сега наличните кардиопротективни терапии е дискута-
билно, дали те упражняват благоприятен ефект върху обща-
та смъртност и тази от CAD и от инсулт.314,315

За транс-мастните киселини, подклас ненаситени мастни 
киселини, се доказа че са особено вредни, поради неблаго-
приятния им ефект върху общия холестерол (повишение) и 
HDL-C (понижение). Тези мастни киселини се образуват при 
индустриалната обработка (втвърдяване) на мазнините и се 
намират, например, в маргарина и тестени продукти. Мета-
анализ на проспективна кохорта проучвания е показал, че по-
вишение средно с 2% на енергийния прием за сметка на транс 
мастни киселини повишава риска от CAD с 23%.316 Препоръч-
ва се <1% от общия енергиен прием да се получава от транс-
мастни киселини – колкото по-малко, толкова по-добре.

Влиянието на холестерола в храната върху нивата на се-
румния холестерол е слабо в сравнение с това на мастно-ки-
селинния състав на храната. Когато се следват препоръките 
за понижаване на приема на наситени мазнини, това обик-
новено води и до редукция на хранителния холестеролов 
прием. По тази причина, някои (включително тези) препо-
ръки за здавословно хранене не дават специфични насоки 
отнасящи се до приема на холестерол с храната; други пре-
поръчват ограничен прием на <300 mg/ден.

3a.5.3.	 Минерали
Мета-анализ изчислява, че дори и скромната редукция на 
натриевия прием с 1 g/ден намалява SBP с 3.1 mmHg при 
хипертоници и с 1.6  mmHg при нормотонични пациен-
ти.317 Изпитване Dietary Approaches to Stop Hypertension 
(DASH) е показало зависимост доза–отговор между натри-
евата редукция и понижението на ВР.318 В повечето запад-
ни страни приемът на сол е висок (~9–10 g/ден), докато 
препоръчваният максимален прием е 5 g/ден. Оптимални-
те нива на прием са може би ~3 g/ден. Въпреки че зависи-
мостта между приема на сол и ВР остава противоречива, 
данните като цяло налагат задължителна редукция на сол-
та като важен начин за превенция на CAD и инсулт. Средно 
80% от приема на сол идва от готови храни, докато само 
20% се прибавят след това. Намаляването на солта може 
да бъъде постигнато посредством различни хранителни 
избори (по-малко готови храни, повече необработени 
храни) и преформулиране на храните (по-ниско съдържа-
ние на сол) (вижте глава 3c.2).

Калият има благоприятни ефекти върху ВР. Основният 
източник на калий са плодовете и зеленчуците. Обратна 
статистически значима зависимост съществува между кали-

Препоръки за хранене

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Като основа на превенцията на 
CVD, при всички индивиди се пре-
поръчва здравословна диета.

I B 311

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
CVD = сърдечно-съдово заболяване.

Таблица 12:	 Характеристики на здравословната диета

•	 Наситените мастни киселини да съставляват <10% от общия 
енергиен прием, заради заместване с полиненаситени маст-
ни киселини.

•	 Транс-ненаситени мастни киселини: колкото е възможно по-
малко, за предпочитане нулев прием от готови храни и <1% 
от общия енергиен прием от естествен произход.

•	 <5 g сол на ден

•	 30–45 g фибри дневно, за предпочитане от пълнозърнести 
продукти.

•	 ≥200 g плодове на ден (2–3 хранения).

•	 ≥200 g зеленчуци на ден (2–3 хранения).

•	 Риба 1–2 пъти седмично, в единия от които да бъде мазна.

•	 30 грама неосолени ядки дневно.

•	 Консумацията на алкохолни напитки трябва да бъде ограни-
чена до 2 чаши на ден (20 g/ден алкохол) за мъже и 1 чаша на 
ден (10 g/ден алкохол) за жени.

•	 Консумацията на подсладени със захар безалкохолни напит-
ки и алкохолни напитки трябва да се забрани.
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евия прием и риска от придружаващ инсулт [RR 0.76 (95% CI 
0.66, 0.89)].319 Освен че намалява приема на натрий, повиша-
ването на калиевия прием допринася за понижение на ВР.

3a.5.4.	 Витамини
Много проучвания случай–контрола и проспективни обсер-
вационни проучвания са установили обратна зависимост 
между нивата на витамин А и Е и риска от CVD. Интервен-
ционни проучвания не са успели обаче да потвърдят тези 
обсервационни данни. Що се отнася до витамини от група В 
(В6, фолиева киселина и В12) и витамин С, изпитванията не са 
показали благоприятни ефекти.

В най-долната тeрцила на серумните нива на витамин D, 
CV и общата смъртност са с 35% по-високи [RR 1.35 (95% CI 
1.13, 1.61)], отколкото в най-горната терцила.320 Докладвано 
е за 41% по-висок риск от CV смъртност [RR 1.41 (95% CI 1.18, 
1.68)] и 57% по-висок риск от обща смъртност [RR 1.57 (95% CI 
1.36, 1.81)] в най-ниската vs. най-високата квинтила.321 Много 
по-малък ефект е наблюдаван в RCTs: 11% рискова редукция 
на общата смъртност е наблюдавана при добавяне на вита-
мин D3 [RR 0.89 (95% CI 0.80, 0.99)], но не и на витамин D2.320 
Поради липса на статистическа сила не може да се направи 
отделен извод за CV смъртност. Следователно, все още не 
могат да бъдат направени изводи относно добавките на ви-
тамин D [вид добавка (D2 или D3), дозировка и продължител-
ност] с цел CV превенция.

3a.5.5.	 Фибри
Скорошни мета-анализи на проспективни кохортни проучва-
ния показват, че по-високият със 7  g/ден общ прием на фи-
бри е свързан с 9% по-нисък риск от CAD [RR 0.91 (95% CI 0.87, 
0.94)],322 а по-високият с 10 g/ден прием на фибри е свързан 
с 16% по-нисък риск от инсулт [RR 0.84 (95% CI 0.75, 0.94)]323 и 
6% по-нисък риск от DM тип 2 [RR 0.94 (95% CI 0.91, 0.97)].324 Все 
още няма доказателства за подобна връзка с фибри от плодо-
ве и зеленчуци. Въпреки че механизмът не е изяснен напълно, 
известно е, че високият прием на фибри редуцира постпран-
диалните глюкозни отговори след богати на въглехидрати 
храни и понижава нивата на общия холестерол и LDL-C.

3a.5.6.	 Храни и групи храни

3a.5.6.1.	 Плодове и зеленчуци
Проспективни кохортни проучвания са показали протек-
тивен ефект на консумацията на плодове и зеленчуци вър-
ху CVD, но RCTs са оскъдни. Мета-анализ съобщава за по-
нижение от 4% [RR 0.96 (95% CI 0.92, 0.99)] на CV смъртност 
за всяка допълнителна порция плодове (еквивалентна на 
77 g) и зеленчуци (еквивалентна на 80 g) дневно, но общата 
смъртност не е намаляла допълнително с приема на повече 
от пет порции.325 Мета-анализ показва рискова редукция на 
инсулта с 11% [RR 0.89 (95% CI 0.83, 0.97)] при три до пет днев-
ни порции плодове и зеленчуци, а с 26% [RR 0.74 (95% CI 0.69, 
0.79)] при повече от пет порции в сравнение с по-малко от 
три порции.326 Мета-анализ върху CAD съобщава 4% нама-
ление на риска от CAD [RR 0.96 (95% CI 0.93, 0.99)] за всяка 
допълнителна порция плодове и зеленчуци на ден.327

3a.5.6.2.	 Ядки
Мета-анализ на проспективни кохортни проучвания е пока-
зал, че дневната консумация на 30 g ядки намалява риска от 
CVD с ~30% [RR 0.71 (95% CI 0.59, 0.85)].328 Трябва да се има 
предвид, че енергийната плътност на ядките е висока.

3a.5.6.3.	 Риба
Протективният ефект на рибата върху CVD се приписва на 
съдържанието на n-3 мастни киселини. Оценките на сбор-
ния риск от проспективни кохортни проучвания показва, че 
консумацията на риба най-малко веднъж седмично води до 
16% редукция на риска от CAD [RR 0.85 (95% CI 0.75, 0.95)] в 
сравнение с по-рядката консумация на риба.329 Скорошен 
мета-анализ показа, че консумацията на риба два до четири 
пъти седмично намалява риска от инсулт с 6% [RR 0.94 (95% 
CI 0.90, 0.98)] в сравнение с консумацията на риба по-рядко 
от веднъж седмично.330 Отношението между приема на риба 
и CV риск не е линейно. Особено в диапазона нулев до много 
нисък прием, рискът нараства. По тази причина, потенциал-
ният резултат от неголямо увеличение на рибната консума-
ция върху общественото здраве на населението е голям.

Върху рибеното масло са публикувани три рандомизира-
ни контролирани изпитвания за превенция. И в трите изпит-
вания при пациенти след AMI или с CAD, които са получавали 
допълнително количество от 400–1000 g EPA/DHA дневно, в 
интервенционната група не е отчетена редукция на CV съби-
тия. Скорошен мета-анализ на 20 проучвания посветени пре-
димно на превенцията на рекурентни CV събития и използва-
щи най-вече добавки на рибено масло не са показали полза 
от добавянето на рибено масло върху CV клиничен изход.315

3a.5.6.4.	 Алкохолни напитки
Консумацията на три или повече алкохолни напитки на ден 
е свързано с повишен риск от CVD. Резултатите от епиде-
миологични проучвания подсказват по-нисък риск от CVD 
настъпващ при умерена (една или две единици дневно) 
алкохолна консумация, отколкото при въздържатели. Тази 
връзка изглежда не намира обяснение в специфични харак-
теристики на въздържателите,331 въпреки че потенциална-
та възможност за грешки и обратна каузалност не може да 
бъде напълно изключена. Нещо повече, скорошно рандоми-
зирано проучване с менделова рандомизация включващо 
анализи от 59 епидемиологични проучвания хвърля сянка 
на съмнение върху какъвто и да е благоприятен ефект от 
умерена алкохолна консумация,332 подсказвайки че най-ни-
ски рискове от CV събития има при въздържателите и че вся-
ко количество алкохол е свързано с повишение на ВР и BMI.

3a.5.6.5.	 Безалкохолни напитки и захар
Подсладените със захар безалкохолни напитки са самосто-
ятелен най-голям хранителен източник на калории в САЩ и 
играят важна роля в Европа. В днешно време при деца и под-
растващи тези напитки съответстват на 10–15% от консуми-
раните калории. Редовната консумация на безалкохолни на-
питки е свързана с наднормено тегло, метаболитен синдром 
и DM тип 2. Заместването на подсладените със захар безал-
кохолни напитки с изкуствено подсладени напитки е довело 
до по-малко наддаване на тегло при децата за 18-месечен 
период.333 Подсладените със захар напитки причиняват 
наддаване на тегло и при възрастни. Редовната консумация 
на подсладени със захар напитки (т.е. две напитки дневно в 
сравнение с една напитка месечно) е била свързана с 35% 
по-висок риск от CAD при жени, дори и след отчитане на 
други нездравословни привички и хранителни навици, до-
като напитките с изкуствени подсладители не са били свър-
зани с CAD. Насоките на WHO препоръчват максимум 10% от 
енергийния прием да е под формата на захар (моно- и ди-
захариди), която включва добавените захари, както и захари 
присъстващи в плодове и плодови сокове.334
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3a.5.7.	 Функционални храни
Функционалните храни съдържащи фитостероли (растител-
ни стероли и станоли) понижават ефективно нивата на LDL‑C 
средно с 10%, когато се консумират в количество 2 g/ден. Хо-
лестерол-понижаващият ефект допълва ефекта получен от 
диета с ниско съдържание на мазнини или от употреба на 
статини. Допълнителна редукция на холестерола може да 
бъде получена с по-високи дози фитостероли.335 Все още не 
са продени проучвания с клинични крайни резултати.

3a.5.8.	 Диетични модели
Проучването на влиянието на цялостен диетичен модел по-
казва на теория пълния превантивен потенциал на диетата, 
тъй като то дава комбинирана оценка на ефекта от няколко 
полезни хранителни навици. Средиземноморската диета 
включва много хранителни вещества и храни, които бяха 
обсъдени преди това: голяма консумация на плодове, зелен-
чуци, варива, пълнозърнести продукти, риба и ненаситени 
мастни киселини (особено зехтин); умерена консумация на 
алкохол (предимно вино, за предпочитане по време на хра-
нене) и ниска консумация на (червено) месо, млечни проду-
кти и наситени мастни киселини. Мета-анализ на проспек-
тивни кохортни проучвания е демонстрирал, че по-голямото 
придържане към средиземноморска диета е свързано с 10% 
редукция на CV събития или смъртност [обща RR 0.90 (95% CI 
0.87, 0.93)] и 8% редукция на общата смъртност [обща RR 0.92 
(95% CI 0.90, 0.94)].336 Едно RCT при високорискови индивиди 
показва, че спазването на средиземноморска диета за пери-
од от 5 години в сравнение с контролна диета е било свърза-
но с 29% по-нисък риск от CVD [RR 0.71 (95% CI 0.56, 0.90)].337

Празнини в доказателствата
•	 Най-голямото предизвикателство в хранителната пре-

венция на CVD е да бъдат разработени по-ефективни 
стратегии, които да карат хората да променят храненето 
си (и количествено, и качествено) и да спазват тази здра-
вословна диета и нормално телесно тегло.

•	 Продължава изследването на веществата в храната, кои-
то стоят в основата на протективните ефекти.

3a.6.	 Телесно тегло
Основни бележки
•	 И наднорменото тегло, и затлъстяването са свързани с 

повишен риск от смърт от CVD и обща смъртност. Общата 
смъртност е най-ниска при BMI 20–25 kg/m2 (при лица на 
възраст <60 години); допълнителната редукция на теглото 
не може да се счита за протективна по отношение на CVD.

•	 Здравословното тегло при лица в напреднала възраст е по-
високо, отколкото при младите и лицата на средна възраст.

•	 Постигането и поддържането на здравословно тегло има 
благоприятен ефект върху метаболитните рискови фак-
тори (ВР, липиди в кръвта, глюкозен толеранс) и води до 
по-нисък CV риск.

3a.6.1.	 Въведение
В много страни се наблюдават благоприятни тенденции при 
големите рискови фактори, като холестерол в кръвта, ВР и 
честота на тютюнопушенето, които доведоха до понижена CV 
смъртност. BMI е нараснал значително във всички страни през 
последните декади, което доведе до съпътстващо нарастване 
на честотата на DM тип 2. В САЩ е направено предвиждане, че 
ако тенденциите към затлъстяване между 2005 и 2020 година 

продължи, то ще неутрализира във все по-висока степен по-
зитивните ефекти от намаляването на тютюнопушенето.340 Ос-
новните клинични усложнения от увеличаващото се телесно 
тегло са повишаване на ВР, дислипидемия, инсулинова резис-
тентност, системно възпаление, протромбозно състояние, ал-
буминурия и развитие на DM и CV събития (HF, CAD, AF, инсулт).

3a.6.2.	 Кой индекс на затлъстяване е най-добрият 
предиктор на сърдечно-съдов риск?

BMI [тегло (kg)/височина (m2)] може да бъде измерен лесно и 
се използва широко за определяне на категориите телесно 
тегло (вижте Таблица С в уеб-приложението).341 Освен количе-
ството на телесните мазнини е важно и разпределението им. 
Телесната мазнина натрупана в коремната област (вътреабдо-
минална мазнина) носи по-висок риск от подкожната мазнина.

Съществуват няколко измерители на телесната мазнина 
(вижте Таблица D в уеб-приложението). Повече данни има за 
BMI, отношение на обиколките талия : ханш и простата оби-
колка на талията. Оптималното ниво за измерване на обикол-
ката на талията е средата между границата на най-долното 
ребро и предния горен израстък на илиачната кост при из-
правено положение на тялото. Границите на WHO за обиколка 
на талията са най-широко приети в Европа. Въз основа на тези 
прагови стойности се препоръчват две нива на действие:

(i) обиколка на талията ≥94 cm за мъжете и ≥80 cm за же-
ните представлява праг, при достигането на който не тряб-
ва да се наддава повече на тегло и (ii) обиколка на талията 
≥102 cm при мъжете и ≥88 cm при жените представлява праг, 
при който трябва да се даде съвет за намаляване на теглото.

Тези граници са изчислени на базата на европеидната раса, 
а очевидно при други раси и етноси са необходими различни 
граници на антропометричните измервания. Един мета-анализ 
прави извод, че BMI и обиколката на талията са еднакво силни 
критерии и постоянно свързани със CVD и DM тип 2.342 По тази 
причина, за рутинната практика е достатъчен по принцип BMI.

3a.6.3.	 Съществува ли „метаболитно 
здравословно затлъстяване”?

Фенотипът при „метаболитно здравословно затлъстяване” 
(metabolically healthy obesity, MHO), определящо се от наличие 
на затлъстяване при отсъствие на метаболитни рискови факто-

Препоръки за телесно тегло

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Препоръчва се лица със здраво-
словно телесно теглоd да под-
държат теглото си. Препоръчва 
се лица с наднормено тегло и 
затлъстяване да постигнат здра-
вословно тегло (или да положат 
усилия за намаляване на теглото) 
с цел понижаване на ВР, дислипи-
демията и риска от развитие на 
DM тип 2, а по този начин и нама-
ляване на CV риск.

I A 338, 339

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
d BMI 20–25 kg/m2. Има доказателства, че оптималното тегло при 
възрастни е по-високо, отколкото при млади хора и лица на средна 
възраст.339

BP= кръвно налягане; CV = сърдечно-съдов; DM = захарен диабет.
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ри, събуди голям интерес. Някои проучвания настояват, че една 
специфична група индивиди със затлъстяване, са резистентни 
към метаболитни усложнения, като артериална хипертония и 
инсулинова резистентност. Индивидите с MHO обаче се пред-
ставят с по-висока обща смъртност в сравнение с метаболитно 
здравите индивиди с нормално тегло.343,344 Дългосрочни ре-
зултати от проучване Whitehall подкрепят усещането, че MHO е 
по-скоро преходна фаза345 еволюираща към глюкозо-метабо-
литни нарушения, отколкото специфично „състояние”.

3a.6.4.	 Парадокс на затлъстяването 
при съществуващо сърдечно заболяване

На популационно ниво затлъстяването е свързано със CVD риск. 
Сред тези с установена CAD данните са противоречиви. Систем-
ният преглед на пациенти с CAD или подложени на перкутанна 
коронарна интервенция е подсказал „парадокс на затлъстяване-
то”, съгласно който затлъстяването се явява протективно.338,346 
Това се отнася и за пациенти със HF. Тези данни обаче не трябва 
да бъдат погрешно интерпретирани, така че да се препоръчва 
по-високи таргетни стойности на BMI при лица с установена CVD, 
тъй като може да се отнася до обратна каузалност. При парадо-
кса на затлъстяването добрата кардио-респираторна кондиция 
би могла да окаже влияние върху зависимостта между затлъс-
тяването и клиничната прогноза. Индивиди с нормално телесно 
тегло в недобро физическо състояние имат по-висока смърт-
ност от физически пригодни индивиди, независимо от техния 
BMI. Физически пригодни индивиди с наднормено телесно тегло 
и затлъстяване имат риск от смъртност подобен на този при ин-
дивиди с нормално телесно тегло в добро физическо състоя-
ние.347 Нещо повече, резултатите от проучване EPIC подсказват, 
че влиянието на физическата неактивност върху смъртността 
изглежда по-голямо от това на високия BMI.348

3a.6.5.	 Лечебни цели и методи
Рискът от CVD показва непрекъсната положителна зависимост 
от BMI и други критерии за телесна мазнина. Тъй като общата 
смъртност изглежда нараства при нива на BMI <20,339 ние не пре-
поръчваме толкова ниски нива на BMI като терапевтични цели.

Въпреки че диетата, физическите упражнения и поведен-
ческите модификации са основни терапии при наднормено 
тегло и затлъстяване, те често са неуспешни при дългосроч-
но лечение. Допънителни възможности са медикаментозна 
терапия с орлистат и/или бариатрична хирургия. Скорошен 
мета-анализ показва, че пациенти подложени на бариатрич-
на хирургия имат намален риск от MI, инсулт, CV събития и 
смъртност в сравнение с нехирургичните контроли.349

Празнини в доказателствата
•	 Знания и прилагане на ефективни стратегии за успешна 

редукция на телесното тегло и дългосрочно поддържане 
на здравословно тегло.

•	 Идентификация на относителната роля на диетата, уп-
ражненията и поведенческите модели в подхода при 
лица с наднормено тегло и затлъстяване.

•	 Оптималното ниво на BMI през целия живот (в по-стара 
възраст и след CV инцидент).

3a.7.	 Липиден контрол
Основни бележки
•	 Повишените нива на плазмения LDL-C играят каузална 

роля за атеросклерозата.
•	 Понижението на LDL-C намалява CV събития.

•	 Ниският HDL-C е свързан с повишен CV риск, но опитите 
за увеличаване на HDL-C не са свързани с намаление на 
CV риск.

•	 Промени в начина на живот и диетични промени се пре-
поръчват за всички лица.

•	 Общият CV риск трябва да определя интензитета на ин-
тервенцията.

•	 Общият холестерол и HDL-C се измерват правилно в про-
би взети на гладно, които позволяват получаване и на 
не-HDL-C.

3a.7.1.	 Въведение
Ключовата роля на дислипидемията, особено хиперхолесте-
ролемията за развитието на CVD е документирана безуслов-
но с генетични, патологични, обсервационни и интервен-
ционни проучвания.

В кръвната плазма липидите, като холестерол и тригли-
цериди, циркулират под формата на липопротеини свърза-
ни с различни други протеини (аполипопротеини). Главният 
преносител на холестерол в плазмата (LDL-C) е атерогенен. 
Ролята на богатите на триглицериди липопротеини в момен-
та е в процес на активно проучване: хиломикроните и голе-
мите  липопротеини с много ниска плътност (VLDLs) изглеж-
да не са атерогенни, но много високи концентрации на тези 

Препоръки за липиден контрол

Препоръкиd,e Класа Нивоb Изтc

При пациенти с МНОГО ВИСОК 
CV риск се препоръчва прицелна 
стойност на LDL-C <1.8 mmol/L 
(<70 mg/dL) или редукция с ми-
нимум 50%, ако базалните стой-
ности са между 1.8 и 3.5 mmol/L 
(70 и 135 mg/dL).f

I B 350–353

При пациенти с ВИСОК CV риск се 
препоръчва прицелна стойност 
на LDL-C <2.6 mmol/L (<100 mg/dL) 
или редукция с минимум 50%, ако 
базалните стойности са между 2.6 
и 5.1 mmol/L (100 и 200 mg/dL).

I B 350–353

При останалите пациенти на по-
нижаващо LDL-C лечение тряб-
ва да се има предвид прицелна 
стойност на LDL-C <3.0 mmol/L 
(<115 mg/dL).

IIa C 350–353

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
d Не-HDL-C е разумна и практична алтернативна цел, тъй като не 
изисква изследване на гладно. Като вторични цели се препоръч-
ват стойности на не-HDL-C <2.6, <3.3 и <3.8 mmol/L (<100, <130 и 
<145 mg/dL) за лица със съответно много висок, висок и нисък до 
умерен риск. За повече подробности, вижте глава 3a.7.10.
е Има становище, че лекарите от първичната помощ вероятно пред-
почитат една единствена обща цел за LDL-C от 2.6 mmol/L (100 mg/dL). 
Макар че признаваме простотата на този подход и че той би могъл да 
бъде от полза в някои ситуации, научните доказателства поддържат 
трите прицелни стойности съобразени с нивото на риска.
f Това е общата препоръка при лицата с много висок риск. Трябва да 
се отбележи, че доказателствата са по-слаби при пациенти с CKD.
CV = сърдечно-съдов; HDL-C = холестерол в липопротеините с 
висока плътност; LDL-C =  холестерол в липопротеините с ниска 
плътност
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богати на триглицериди липопротеини могат да причинят 
панкреатит. 

Остатъчните липопротеини [общ холестерол – (LDL‑C  + 
HDL‑C)] бяха напоследък идентифицирани в проучвания с мен-
делова рандомизация като про-атерогенни липопротеини.

3a.7.2.	 Общ холестерол и холестерол 
в липопротеините с ниска плътност

Нормално, по-голяма част от холестерола се пренася с LDL‑C. 
В рамките на много широк диапазон от плазмени холестеро-
лови концентрации има силна и степенувана положителна 
връзка на общия холестерол и LDL-C с риска от CVD.354 Тази 
връзка се отнася за мъже и жени, и за лицата без CVD, както 
и с доказана CVD.

Доказателствата, че понижаването на плазмения LDL‑C 
намалява риска от CVD са безспорни, резултатът от епиде-
миологични проучвания и изпитвания с и без статини с анги-
ографски или клинични крайни резултати потвърждават, че 
редукцията на LDL-C е главна цел на превенцията на CVD.38

Мета-анализите на много статинови проучвани показват 
дозо-зависима релативна редукция на CVD при понижаване 
на LDL-C. Всяко понижение на LDL-C с 1.0 mmol/L е свързано 
със съответна 20–25% редукция на смъртността от CVD и не-
фаталния MI.350

3a.7.3.	 Аполипопротеин B
Нивата на аполипопротеин B (apoB; главен аполипопротеин 
на атерогенните липопротеини) също са измервани в проуч-
вания за клиничен изход успоредно с LDL-C.355 На базата на 
наличните данни се оказва, че apoB е подобен на LDL-C рис-
ков маркер.356 Оказва се и че лабораторната грешка при оп-
ределяне на apoB е по-ниска от тази при LDL-C, особено при 
пациенти с изразена хипертриглицеридемия [>3.4 mmol/L 
(>300 mg/dL)], но няма доказателства, че apoB е по-добър 
предиктор на CVD от LDL-C.357

3a.7.4.	 Триглицериди
Хипертриглицеридемията е значим независим рисков фак-
тор за CVD, но връзката е много по-слаба, отколкото с хи-
перхолестеролемията.358 Рискът е свръзан по-силно с уме-
рената, отколкото с много тежката хипертриглицеридемия 
[>10 mmol/L (>~900 mg/dL)], която е рисков фактор за пан-
креатит. Липсват обаче рандомизирани изпитвания осигуря-
ващи достатъчно доказателства за извеждане на прицелни 
нива за триглицериди. Мета-анализи подсказват, че мерките 
срещу триглицеридите могат да редуцират CVD при специ-
фични подгрупи с високи триглицериди и нисък HDL-C. По-
настоящем, триглицериди на гладно >1.7 mmol/L (>~150 mg/
dL) продължават да се считат за маркер на повишен риск, но 
концентрации ≤1.7 mmol/L не са основани на доказателства 
прицелни нива за терапия.

3a.7.5.	 Холестерол в липопротеините с висока 
плътност

Ниският HDL-C е независимо свързан с по-висок риск от 
CVD.359 Ниският HDL-C може дори да конкурира хипер-
холестеролемията (поради високите концентрации на 
LDL-C) като фактор за CAD.360 Комбинацията от умерено 
повишени триглицериди и ниски концентрации на HDL-
C е много честа при пациенти с DM тип 2, абдоминален 
тип затлъстяване и инсулинова резистентност и при тези, 
които са физически неактивни. Този липиден модел се ха-

рактеризира и с наличие на малки плътни атерогенни LDL-
частици. Ниво на HDL-C <1.0 mmol/L (<40 mg/dL) при мъже 
и <1.2 mmol/L (<45 mg/dL) при жени може да се разглеж-
да като маркер за повишен риск. Скорошни проучвания 
с менделова рандомизация обаче поставят под съмнение 
каузалната роля на HDL-C при CVD.361 Физическата актив-
ност и по-скоро други фактори на начина на живот, откол-
кото лекарственото лечение, остават важно средство за 
повишаване на нивата на HDL-C.

3a.7.6.	 Липопротеин(a)
Липопротеин(a) [Lp(a)] е липопротеин с ниска плътност, 
към който е прикрепен допълнителен протеин наречен 
аполипопротеин(а). Високите концентрации на Lp(a) са свър-
зани с повишен риск от CAD и исхемичен инсулт, а проуч-
вания с менделова рандомизация потвърждават каузална 
роля на Lp(a) при CVD. Няма нито едно рандомизирано ин-
тервентно проучване, което да показва, че редуцирането на 
Lp(a) намалява риска от CVD.362 Понастоящем няма основа-
ния за правене на скрининг за Lp(a) сред общата популация, 
но може да се има предвид при пациенти с умерен риск с цел 
прецизиране на рисковата оценка или при лица с фамилна 
анамнеза за ранна CVD.

3a.7.7.	 Отношение аполипопротеин B/
аполипопротеин A1

Аполипопротеин A1 (apoA1) е главният апопротеин на ли-
попротеина с висока плътост. Извън съмнение е, че отно-
шението apoB : apoA1 е един от най-силните рискови мар-
кери.112,355 Няма обаче достатъчно данни в подкрепа на този 
параметър като терапевтична цел. Тъй като изследването на 
аполипопротеините не е достъпно за всички лекари в Евро-
па, а е по-скъпо отколкото сега използваните липидни пара-
метри и има само умерен принос към информацията полу-
чена със сега използваните липидни параметри, употребата 
му не се препоръчва.

3a.7.8.	 Изчислени липопротеинови параметри

3a.7.8.1.	 Холестерол в липопротеините с ниска плътност
LDL-C може да бъде изследван директно, но в повечето про-
учвания и в много лаборатории LDL-C се изчислява по фор-
мулата на Friedewald:363

•	 В mmol/L: LDL-C = общ холестерол – HDL-C – (0.45 × 
триглицериди)

•	 В mg/dL: LDL-C = общ холестерол – HDL-C – (0.2 × тригли-
цериди)
Калкулацията е валидна само когато концентрацията на 

триглицеридите е <4.5 mmol/L (400 mg/dL). Подобни пробле-
ми може да има, когато LDL-C е нисък [<~1.3 mmol/L (<50 mg/
dL)]. Директните методи могат да бъдат по-малко чувстви-
телни към нивата на плазмените триглицериди. Скорошни 
данни показват обаче, че преките методи могат също да бъ-
дат изкривени, когато нивата на триглицеридите са високи. 
Също така, стойностите получени с различни преки методи 
не са непременно идентични, особено при ниски и високи 
стойности на LDL-C.

3a.7.8.2.	 Холестерол в липопротеините с невисока плътност
(точен в проби взети не на гладно)
Не-HDL-C включва холестерола в липопротеините с ниска 
плътност, липопротеините с междинна плътност, остатъци 
и VLDL, като по този начин обхваща цялата информация 
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за про-атерогенните липопротеини. Не-HDL-C предсказва 
риск от CVD дори по-добре от LDL-C.351 Границите за LDL-C 
могат да бъдат отнесени към границите на не-HDL-C чрез 
добавяне на 0.8 mmol/L (30 mg/dL). Изчислен чрез просто 
изваждане на HDL-C от общия холестерол, не-HDL-C, за раз-
лика от LDL-C, не изисква концентрацията на триглицери-
дите да бъде <4.5 mmol/L (<400 mg/dL). По тази причина, 
той е със сигурност по-добра мярка от изчисления LDL-C 
при пациенти с повишени плазмени триглицеридни кон-
центрации, но има и допълнителното предимство, че не 
изисква пациентите да гладуват преди вземане на кръвна 
проба. Има доказателства за ролята на не-HDL-C като цел 
на лечението.364 Тъй като не-HDL-C обхваща информацията 
за всички атерогенни apoB-съдържащи липопротеини, ние 
го предлагаме като разумна алтернативна цел на лечение-
то, като същевременно признаваме, че той не е служил за 
крайна цел в терапевтични проучвания.

3a.7.8.3.	 Остатъчен холестерол
Напоследък, в проучвания с менделова рандомизация беше 
показано, че остатъчният холестерол [общ холестерол  – 
(HDL-C + LDL-C)] е каузално свързан с атеросклероза. Този 
параметър обаче не се предлага като предиктор или основ-
на цел на терапията, а се очакват още популационни данни и 
клинични проучвания.

3a.7.9.	 Изключване на вторична и фамилна 
дислипидемия

Наличието на дължаща се на други състояния дислипидемия 
трябва да бъде изключено преди започване на лечение, тъй 
като лечението на подлежащата болест подобрява хипер-
липидемията без да е необходима антилипидемична тера-
пия. Това е особено валидно за хипотиреоидизма. Вторични 
дислипидемии могат да бъдат причинени и от алкохолна 
злоупотреба, DM, синдром на Cushing, болести на черния 

Таблица 13:	 Възможни интервенционни стратегии като функция от общия сърдечно-съдов риск и нивото на хо-
лестерола в липопротеините с ниска плътност

Общ CV риск
(SCORE)

%

LDL-C нива

<70 mg/dL
<1.8 mmol/L

70 до <100 mg/dL
1.8 до <2.6 mmol/L

100 до <155 mg/dL
2.6 до <4.0 mmol/L

155 до <190 mg/dL
4.0 до <4.9 mmol/L

≥190 mg/dL
≥4.9 mmol/L

<1
Съвети за про-

мяна в начина на 
живот

Съвети за промяна 
в начина на живот

Съвети за промяна в 
начина на живот

Съвети за промяна в 
начина на живот

Съвети за промяна 
в начина на живот, 
при недостатъчен 
контрол да се имат 
предвид лекарства

Класa /Нивоb I/C I/C I/C I/C IIa/A

≥1 до <5
Съвети за про-

мяна в начина на 
живот

Съвети за промяна 
в начина на живот

Съвети за промяна 
в начина на живот, 
при недостатъчен 
контрол да се имат 
предвид лекарства

Съвети за промяна 
в начина на живот, 
при недостатъчен 
контрол да се имат 
предвид лекарства

Съвети за промяна 
в начина на живот, 
при недостатъчен 
контрол да се имат 
предвид лекарства

Класa /Нивоb I/C I/C IIa/A IIa/A I/A

≥5 до <10 
или висок 
риск

Съвети за про-
мяна в начина на 

живот

Съвети за промяна 
в начина на живот, 
при недостатъчен 
контрол да се имат 
предвид лекарства

Съвети за промяна в 
начина на живот и ле-

карствено лечение при 
повечето пациенти

Съвети за промяна в 
начина на живот и ле-

карствено лечение при 
повечето пациенти

Съвети за промяна в 
начина на живот и ле-

карствено лечение при 
повечето пациенти

Класa /Нивоb IIa/A IIa/A IIa/A I/A I/A

≥10 или много 
висок риск

Съвети за промя-
на в начина на жи-
вот, при недоста-
тъчен контрол да 
се имат предвид 

лекарства

Съвети за промяна 
в начина на живот и 

лекарствено лечение 
при повечето паци-

енти

Съвети за промяна в 
начина на живот и ле-

карствено лечение при 
повечето пациенти

Съвети за промяна в 
начина на живот и ле-

карствено лечение при 
повечето пациенти

Съвети за промяна в 
начина на живот и ле-

карствено лечение при 
повечето пациенти

Класa /Нивоb IIa/A IIa/A I/A I/A I/A

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
CV = сърдечно-съдов; LDL-C = холестерол в липопротеините с ниска плътност; SCORE = Systematic Coronary Risk Estimation (Система за количестве-
на оценка на коронарния риск).
Насоките за употреба на лекарствено лечение трябва да бъдат интерпретирани съответно на лекарската преценка и знания отнасящи се до него-
вия или нейния конкретен пациент. Имайте предвид, че рисковата стратификация не е приложима при фамилна хиперхолестеролемия, където се 
препоръчва лекарствено лечение, и че в тази таблица лекарствено лечение може да се има предвид при рискове по-ниски от общите прагове на 
лечение посочени в параграф 2.3.5. Понякога може да се има предвид лекарствено лечение при лица с умерен риск (1–5%), при условие че паци-
ентът е добре информиран относно слабото понижение на абсолютния риск и високия необходим брой лекувани лица. При по-висок риск (5–10%) 
лекарственото лечение е свързано до известна степен с по-големи абсолютни ползи и най-малкото трябва да се има предвид. Лекарствена терапия 
се препоръчва категорично при лица с много висок риск (≥10%). Ако базалното ниво на LDL-C в тази категория е под таргетното ниво от 1.8 mmol/L, 
ползата от статиново лечение е по-несигурна, но все още може да е налице.
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дроб и бъбреците и няколко лекарства (напр. кортикостеро-
иди). Пациенти, които биха могли да имат генетични дисли-
пидемии, като FH, могат да бъдат идентифицирани по пре-
комерните липидни нарушения и/или фамилна анамнеза. 
Тези специалисти трябва по възможност да бъдат насочени 
за специализирана консултация. Насоките за лечение в тези 
препоръки може и да не са приложими към тези специфич-
ни пациенти, които се разглеждат подробно в Препоръки 
на ESC/Европейско атеросклеротично дружество върху 
дислипидемиите.38,352 LDL-C >5.1 mmol/L (>200 mg/dL) при 
терапевтично-наивни пациенти изисква внимателна оцен-
ка за възможна FH. При наличие на преждевременна CVD 
или фамилна анамнеза обаче, възможна FH трябва да се има 
предвид и при по-ниски нива на LDL-C.

3a.7.10.	Кой трябва да бъде лекуван  
и какви са целите?

По принцип, RCTs са идеална доказателствена база по от-
ношение на праговете за вземане на решение и на целите 
на лечението. По отношение на лечебните цели са необхо-
дими RCTs рандомизиращи пациенти към групи с различни 
прицелни стойности на липидите. Повечето данни относ-
но целите на лечението обаче са взети от обсервационни 
проучвания и от post hoc анализи на RCTs (включващи ме-
та-регресионни анализи) рандимизиращи пациентите към 
различни терапевтични стратегии (а не терапевтични цели). 
Следователно, препоръките са израз на консенсус, който се 
базира на широкомащабни епидемиологични данни и RCTs 
сравняващи различни терапевтични режими, а не на RCTs 
сравняващи различни прицелни липидни нива.

В миналото LDL-C 2.6 mmol/L (100 mg/dL) се считаше за 
праг на лечението и цел. Тази цел остава разумна при пове-
чето пациенти, които имат показания за LDL-C-понижаваща 
терапия на базата на изчисление на CV риск (вижте раздел 2).

Данни от изпитвания подсказват, че понижаването на 
LDL-C ≤1.8 mmol/L (<70 mg/dL) е свързано с по-нисък риск 
от рецидивиращи CV инциденти.365 По тази причина, ниво на 
LDL-C 1.8 mmol/L (70 mg/dL) изглежда разумна цел за превен-
ция на рецидивиращи CV събития и при други много виско-
рискови лица. Като цел на лечението се препоръчва и редук-
ция на LDL-C с минимум 50%, ако базалното ниво на LDL-C е 
1.8–3.5 mmol/L (70–135 mg/dL).

Прицелни нива на не-HDL-C могат да бъдат алтернативна 
цел, ако са използвани проби, които не са взети на гладно, а 
целите трябва да бъдат съответно <2.6, <3.3 и <3.8 mmol/L 
(<100, <130 и <145 mg/dL) при много висок, висок и нисък 
до умерен CV риск. Допълнително, това е вторична цел при 
хора с повишени триглицериди. При същите лица, макар че 
по принцип не се препоръчват; нива на apoB съответно <80 
и <100 mg/dL могат да бъдат разумни цели при лица с много 
висок и висок CV риск.

Ползата от холестерол-понижаваща терапия зависи от 
началните нива на риск: колкото по-висок е рискът, толкова 
по-голяма е ползата от редукция на абсолютния риск (Табли-
ца 13). Няма разлики в релативната редукция между мъжете 
и жените и между по-младите и по-възрастните или между 
тези с и без DM.366

3a.7.11.	Пациенти с бъбречна болест
CKD се характеризира най-често със смесена дислипидемия 
(високи триглицериди, висок LDL-C и нисък HDL-C).367 Стати-
новата терапия оказва благоприятен ефект върху CV клини-

чен изход при CKD368 и в някои проучвания забавя скоростта 
на загуба на бъбречна функция.369,370 Подобни данни са на-
блюдавани при комбинирана терапия със статин плюс езе-
тимиб, но не и при монотерапия с езетимиб.368 При пациенти 
с краен стадий на бъбречна болест ние препоръчваме да не 
бъде започвана хиполипидемична терапия. Ако пациенти на 
хиполипидемична терапия влязат в траен стадий на бъбреч-
на болест, тази терапия може да бъде продължена.368

3a.7.12.	Лекарства
Сега съществуващите липидопонижаващи лекарства включ-
ват инхибитори на 3-хидрокси-3-метилглутарил-коензим А 
редуктазата (статини), фибрати, секвестранти на жлъчните 
киселини (анион-заместващи смоли), ниацин (никотинова 
киселина), селективни холестерол-абсорбиращи инхибито-
ри (напр. езетимиб) и напоследък пропротеин конвертаза 
субтилизин/кексин тип 9 (PCSK9) инхибитори. Отговорът 
към всяка от терапиите варира в широки граници сред ин-
дивидите и по тази причина се препоръчва мониториране 
на ефекта върху нивата на LDL-C.

Статините, понижавайки LDL-C, намаляват CV заболяе-
мост и смъртност, както и нуждата от коронарни артериални 
интервенции.371,372 Статините в дози, които понижават ефек-
тивно LDL-C с минимум 50%, изглежда също спират прогре-
сията или даже имат принос за регресия на коронарната 
атеросклероза.373 Статините понижават и триглицеридите, а 
данни от мета-анализи показват, че статините могат да на-
малят и риска от панкреатит.374 По тази причина, те трябва 
да бъдат използвани като лекарства на първи избор при па-
циенти с хиперхолестеролемия или комбинирана хиперли-
пидемия.

Данните показват, че комбинираната терапия с езетимиб 
също носи полза, което съответства на колаборативния ме-
та-анализа на CTT (Cholesterol Treatment Trialists) подкрепящ 
тезата, че редукцията на LDL-C играе ключова роля за по-
стигнатата полза, независимо от използвания подход.353,375

По време на статинова терапия се наблюдават случаи 
на повишаване на чернодробните ензими в плазмата, кое-
то в повечето случаи е обратимо. Рутинно мониториране на 
стойностите на чернодробните ензими не се препоръчва. 
Допълнително, 5–10% от пациентите получаващи статини 
се оплакват от миалгия, но рабдомиолизата е изключител-
но рядка. Рискът от миопатия (тежка мускулна симптомати-
ка) може да бъде сведен до минимум чрез идентификация 
на податливи пациенти и/или чрез избягване на статинови 
взаимодействия със специфични лекарства376 (вижте Табли-
ца E в уеб-приложението). Тъй като статините се предписват 
на дългосрочна база, възможните взаимодействия с други 
лекарства заслужават особено и непрекъснато внимание, 
тъй като много от пациентите ще получат фармакологична 
терапия за придружаващи състояния.377 На практика, пове-
дението при пациени с миалгия, но без голямо покачване на 
креатин киназата, се базира на опит–грешка и обикновено 
включва пробване на различни статини или употреба на 
много ниски дозировки няколко дни от седмицата с посте-
пенно увеличаване.376

По принцип, профилът на безопасност на статините е 
приемлив, а по-предишни наблюдения, че липидопонижава-
щото лечение може да допринесе за повишаване на не-CV 
смъртност (напр. злокачествена болест, самоубийства, де-
пресия) или психически разстройства не бяха потвърдени 
в голям мета-анализ.378 След статиново лечение се срещат 
повишени нива на кръвната захар и гликирания хемоглобин 
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(HbA1c) (т.е. повишен риск от DM тип 2), които са дозо-зависи-
ми, отчасти придружени от много леко наддаване на тегло, 
но ползите от статините надхвърлят рисковете при преоб-
ладаващото мнозинство от пациентите.377–379 На пациентите 
трябва да бъде напомнено, че спазването на промени в на-
чина на живот след предписване на статин би трябвало да 
намали и без това скромния риск от DM.379–382

Що се отнася до нестатиновото лечение, селективните 
инхибитори на холестероловата абсорбция (напр. езетимиб) 
обикновено не се използват като монотерапия с цел намаля-
ване на концентрациите на LDL-C, освен при пациенти непо-
насящи статини. Те се препоръчват като комбинирана тера-
пия със статини при избрани пациенти, когато специфичната 
цел не е постигната с максимална толерирана доза статин.

Секвестрантите на жлъчните киселини също намаляват 
общия холестерол и LDL-C, но са с ниска поносимост и по-
казват тенденция към повишаване на плазмените концен-
трации на триглицеридите. По тази причина те не се препо-
ръчват за рутинна употреба с цел превенция на CVD.

Фибратите и ниацин са използват главно за понижаване 
на триглицеридите и повишаване на HDL-C, докато рибените 
масла (n-3 мастни киселини) в дози 2–4 g/ден се използват 
за понижаване на триглицеридите.360 Данните подкрепящи 
употребата на тези лекарства за намаляване на CV инциден-
ти са ограничени и предвид силните доказателства в под-
крепа на статините рутинна употреба на тези лекарства с 
цел превенция на CVD не се препоръчва. С цел превенция на 
панкреатит, когато триглицеридите са >10 mmol/L (>900 mg/
dL), те трябва да бъдат редуцирани не само с лекарства, но и 
чрез забрана на алкохола, лечение на DM, спиране на естро-
геновата терапия и т.н. При тези рядко срещащи се пациенти 
с тежка първична хипертриглицеридемия трябва да се пред-
види консултация със специалист.

Що се отнася до новите терапии, скорошни данни от фаза 
I–III изпитвания показват, че инхибиторите на PCSK9 понижа-
ват рязко LDL-C с до 60% при монотерапия и като допълне-
ние към максимална доза статин. Дали този подход води до 
предсказаната редукция на CV събития е въпрос поставен 
в големи проучвания за клиничен изход; предварителните 
данни подсказват, че тази теза е вярна.383–385

3a.7.13.	Лекарствени комбинации
Пациенти с дислипидемия, особено тези с установена CVD, 
DM или безсимптомни високорискови индивиди, не винаги 
могат да достигнат целите на лечението, дори и с най-ви-
соката толерирана доза статин. По тази причина може да е 
необходимо комбинирано лечение. Трябва да се подчертае 
обаче, че единствената комбинация, за която има доказател-
ства за клинична полза (едно голямо RCT) е статин плюс езе-
тимиб.353 На базата на сравнително ограниченото количе-
ство данни, клиницистите би трябвало да сведат употребата 
на тази комбинация до пациенти с висок или много висок 
риск от CVD.

Комбинацията от ницин и статин повишава HDL-C и нама-
лява триглицеридите повече от монотерапията с което и да 
е от тези лекарства, а основният нежелан ефект от ниацин, 
който може да се отрази на придържането, е зачервяване на 
лицето. Освен това, липсват доказателства за клинична пол-
за от тази комбинация.386

Фибратите, по-специално фенофибрат, могат да бъдат 
полезни, не само за понижаване на високите триглицерид-
ни концентрации и повишаване на ниския HDL-C, но и за 
допълнително понижаване на LDL-C при употреба заедно 

със статин. Данните за понижаване на CV събития с тази ком-
бинация са ограничени. Този подход може обаче да се има 
предвид в избрани случаи, при които по време на статиново 
лечение трилицеридите остават високи, а HDL-C е евентуал-
но много нисък. Други лекарства метаболизиращи се през 
цитохром P450 трябва да се избягват при предписване на 
тази комбинация. За предпочитане е фибратите да се вземат 
сутрин, а статините вечер с цел по-ниски пикови концентра-
ции на сответната доза и намаляване на риска от миопатия. 
Пациентите трябва да бъдат осведомени относно предупре-
дителни симптоми (миалгия), въпреки че се знае, че тези не-
желани ефекти са много редки. Гемфиброзил не трябва да се 
добавя към статиново лечение, поради голямата вероятност 
за взаимодействия. Дори и когато таргетните нива не могат 
да бъдат достигнати, въпреки максималните дози на липидо-
понижаващата терапия или лекарствените комбинации, па-
циентите все пак ще имат полза, която се опрределя от сте-
пента на подобрение на дислипидемията. При тези пациенти 
повишеното внимание към други рискови фактори може да 
спомогне за намаляване на общия риск.

Празнини в доказателствата
•	 Стойности на триглицеридите или HDL-C като цел на те-

рапията.
•	 Дали намаляването на Lp(a) на фона на статинова тера-

пия може да редуцира риска от CVD.
•	 Как да се повиши използването на не-HDL-C и пробите 

взети не на гладно в клиничната практика.
•	 Дали функционалните храни и хранителните добавки с 

липидопонижаващ ефект могат безопасно да намалят 
риска от CVD.

3a.8.	 Захарен диабет (тип 2 и тип 1)
Основни бележки
•	 Многофакторният подход е много важен при пациенти 

със DM тип 2.
•	 Централна роля в подхода към пациенти със DM тип 2 

трябва да играе спазването на начин на живот спомагащ 
за контрол на телесното тегло чрез трайни промени в 
храненето и повишени нива на РА.

•	 Интензивното лечение на хипергликемията намалява 
риска от микроваскуларни усложнения и в по-малка 
степен на риска от CVD. Целите трябва да бъдат по-либе-
рални при лица в напреднала възраст, болнави, с голяма 
давност на DM и с придружаваща CVD.

•	 Интензивно лечение на BP при DM с прицелна систолна 
стойност 140 mmHg за мнозинството от пациентите на-
малява риска от макроваскуларни и микроваскуларни 
последствия. По-ниска прицелна стойност на SBP от 130 
mmHg намалява още повече риска от инсулт, ретинопа-
тия и албуминурия и трябва да се има предвид при из-
брани пациенти.

•	 Липидопонижаването е ключов механизъм за намалява-
не на риска от CVD при DM тип 2 и тип 1. Всички пациенти 
на възраст >40 и избрани пациенти с по-висок риск имат 
показания за статинова терапия.

•	 При пациенти със DM и съществуваща CVD употребата 
на натрий-глюкоза котранспортьор-2 (SGLT2) инхибитор 
намалява значително CVD, общата смъртност и хоспита-
лизацията за HF без големи нежелани реакции. SGLT2-
инхибитори трябва да се имат предвид в ранна фаза на 
лечението на DM при тези пациенти.
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•	 Скорошни данни сочат доста голямо понижение на 
смъртността от CVD при пациенти с DM чрез оптими-
зиране на подхода към рисковите фактори, въпреки че 
нарастващата в целия свят честота на DM ще създаде 
големи предизвикателства. Трябва да се правят повече 
усилия за превенция на DM.
Хора със DM имат средно два пъти по-висок риск от CVD.399 

Един елементарен въпросник за риска от DM може да даде на-
соки кои пациенти без CVD трябва да бъдат тестувани за DM.400

Съобразяването с препоръчаните цели за BP, липиден кон-
трол, гликемия и HbA1c има важно значение за превенция на 
CVD. При DM е настъпило отчетливо намаление на смъртност-
та от CVD съответстващо на по-добро овладяване на рисковите 

фактори, въпреки че нарастващата честота на DM продължава 
да оказва натиск върху всички системи на здравеопазване.

Прицелните стойности, особено на гликемията и в някои 
случаи на липидите не трябва да бъдат прилагани прекале-
но стриктно при по-стари хора със DM, лица с голяма дав-
ност на DM, с данни за CVD и по-изтощените.401

Нарастват доказателствата за много висок относителен риск 
при по-млади индивиди със DM тип 2 (възраст <40 години),402 
при които има нужда от допълнителна насоченост на мерките.

Освен мерките насочени към глюкозата, превенцията на 
CVD следва същите общи принципи, както при хора без DM. 
Особено важно е да бъдат постигнати ниски нива на ВР и ни-
ски концентрации на LDL-C и общия холестерол. Много от 

Препоръки за поведение при диабет

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Препоръчват се промени в начина на живот, включително спиране на тютюнопушенето, диета с ниско съдържа-
ние на мазнини, диета с високо съдържание на фибри, аеробна физическа активност и силови тренировки. I A 387

Препоръчва се редуциране на енергийния прием от пациентите с цел постигане на по-ниско телесно тегло или 
превенция на наддаването на тегло. I B 387

Препоръчва се прицелен HbA1c <7.0% (<53 mmol/mol) с цел редукция на риска от CVD и микроваскуларни услож-
нения на DM при мнозинството небременни възрастни със DM тип 1 или тип 2. I A 388, 389

При пациенти с голяма давност на DM, по-възрастни, изтощени или със съществуваща CVD трябва да се имат 
предвид по-либерални (т.е. по-малко стриктни) прицелни стойности на HbA1c. IIa B 389

Прицелна стойност на HbA1c ≤6.5% (≤48 mmol/mol) трябва да се има предвид при поставяне на диагнозата или 
рано в хода на DM тип 2 при пациенти, които не са с изчерпване и нямат CVD. IIa В 389

Когато се прави скрининг за DM при лица с или без CVD, трябва да се има предвид изследване на HbA1c (което 
може да се направи и не на гладно) или кръвна захар на гладно. Ако въпреки тях съществуват съмнения, трябва 
да бъде предложен перорален глюкозо-толерантен тест.

IIa A 390

Метформин се препоръчва като терапия, ако се понася и не е противопоказан, след оценка на бъбречната функция. I B 391

Трябва да се има предвид избягване на хипогликемия и на прекомерно наддаване на тегло, а при пациенти с напреднала 
болест трябва да се имат предвид индивидуални подходи (по отношение на целите на лечението и избора на лекарства). IIa B 389, 392, 

393

При пациенти със DM тип 2 и CVD трябва да се има предвид употреба на SGLT2-инхибитор в ранна фаза на болес-
тта с цел редукция на CV и общата смъртност. IIa B 394

Липидопонижаващи лекарства (главно статини) се препоръчват с цел редукция на CV риск при всички пациенти 
със DM тип 1 или тип 2 на възраст над 40 години. I A 371, 372

Липидопонижаващи средства (главно статини) могат да се имат предвид) и при индивиди под 40-годишна възраст, 
ако са с повишен риск , във връзка с наличие на микровакуларни усложнения или множество CV рискови фактори. IIb A 371, 372

При пациенти със DM и много висок риск (вижте Таблица 5) се препоръчва прицелна стойност на LDL-C <1.8 mmol/L 
(<70 mg/dL) или редукция с минимум 50%, ако базалната стойност на LDL-C е между 1.8 и 3.5 mmol/L (70 и 135 mg/dL).d 
При пациенти със DM и много висок риск (вижте Таблица 5) се препоръчва прицелна стойност на LDL-C <2.6 mmol/L 
(<100 mg/dL) или редукция с минимум 50%, ако базалната стойност на LDL-C е между 2.6 and 5.1 mmol/L (100 и 200 mg/dL).d

I B 395

Препоръчваните прицелни стойности на BP при DM тип 2 са по принцип <140/85 mmHg, но при избрани пациенти (т.е. 
по-млади пациенти с повишен риск от усложнения) се препоръчва по-ниска прицелна стойност от <130/80 mmHg с 
цел допълнителна полза по отношение на риска от инсулт, ретинопатия и албуминурия. За лечение на хипертония при 
DM се препоръчва блокер на ренин-ангиотензин-алдостероновата система, особено при наличие на протеинурия или 
микроалбуминурия. Препоръчваната прицелна стойност на ВР при пациенти със DM тип 1 е <130/80 mmHg.

I B 396, 397

Употреба на повишаващи HDL-C лекарства с цел превенция на CVD при DM тип 2 не се препоръчва.A III А 386

Антитромбоцитна терапия (напр. с аспирин) не се препоръчва при хора със DM, които нямат CVD. III A 398

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
d Не-HDL-C е разумна и практична алтернативна цел, тъй като не изисква изследване на гладно. Като вторични цели се препоръчват стойности 
на не-HDL-C <2.6 и <3.3 mmol/L (<100 и <130 mg/dL) за лица със съответно много висок и висок риск. За повече подробности, вижте глава 3a.7.10.
BP = кръвно налягане; CV = сърдечно-съдов/и; DM = захарен диабет; HbA1c = гликиран хемоглобин; HDL-C = холестерол в липопротеините с висока 
плътност; LDL-C = холестерол в липопротеините с ниска плътност; SGLT2 = натрий–глюкоза ко-транспортьор-2.
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целите на лечението са по-строги при пциенти със DM. В ти-
пичните случаи пациентите със DM тип 2 са сповече рискови 
фактори за CVD, всеки от които изисква лечение съответно 
на съществуващите препоръки.

3a.8.1.	 Намеса в начина на живот
Научните становища на ESC и Европейската асоциация за 
проучване на диабета утвърждават подхода към начина на 
живот като първа мярка целяща превенция и лечение на 
DM.387 Повечето пациенти със DM са със затлъстяване, така 
че контролът на телесното тегло е централен елемент. Могат 
да се приложат няколко диетични модела, при които прео-
бладаването на плодове, зеленчуци, пълнозърнести житни 
продукти и нискомаслени източници на протеин са по-ва-
жни от точните пропорции в общата енергия осигурена от 
основните хранителни съставки. Приемът на сол трябва да 
бъде ограничен. Специфичните диетични препоръки включ-
ват ограничаване на наситените и транс мазнините и на 
алкохолния прием, контролиране на въглехидратната кон-
сумация и увеличаване на хранителните фибри. Средизем-
номорската диета е приемлива; в нея доставката на мазнини 
се осигурява главно за сметка на мононенаситени масла.

Комбинацията от аеробни физически упражнения и тре-
нировки за издръжливост е ефективно средство за превен-
ция на прогресията на DM и за контрол на гликемията. Не 
е много ясно как да се поощрява и поддържа РА; все пак, 
убеждаването на пациентите от страна на специалистите по 
здравни грижи да намерят трайни начини за увеличаване 
на РА има решаващо значение. Тютюнопушенето повишава 
риска от DM, CVD и преждевременна смърт и трябва да се 
настоява за спирането му (вижте глава 3a.4.5).387,403 Намесата 
в начина на живот може да предпази от развитие на DM при 
лица с повишен риск и от друга страна намалява риска от 
бъдещи микроваскуларни и макроваскуларни събития.404

3a.8.2.	 Сърдечно-съдов риск
С поставянето на диагнозата или при лица с кратка про-
дължителност на болестта, DM не е рисков еквивалент на 
CAD.405,406 По принцип, рисковите нива при диабетици при-
ближават рискова еквивалентност съответна на CAD след 
около едно десетилетие или при наличие на протеинурия 
или ниска eGFR.406–408 Появяват се данни, които подсказват, 
че пациенти развиващи DM в по-млада възраст имат висока 
обремененост с усложнения.402 Хора с DM и доказана CAD 
имат много по-висок съдов риск от тези с CAD без DM и зна-
чително по-малка очаквана продължителност на живота.409

Статини се препоръчват при всички с новодиагностици-
ран DM тип 2 над определена възраст (>40 години в насто-
ящите препоръки). Тази препоръка отразява по-голямата 
продължителност на доживотния съдов риск при тези ин-
дивиди. Известен дял от пациентите със DM обаче могат да 
имат нисък 10-годишен риск от CVD, поради нормално ВР и 
липидни нива и непушачески статус, а в тези случаи остава 
ролята на лекарската преценка. От друга страна, при някои 
пациенти на възраст <40 години със DM тип 2 и данни за ув-
реждане на таргетни органи или за значими рискови факто-
ри може да има показания за статини.

3a.8.3.	 Глюкозен контрол
UKPDS (UK Prospective Diabetes Study) установи значението на 
интензивното понижение на глюкозата за редукция на CVD при 
новодиагностицирани пациенти със DM, но нелекувани със съ-

временни ВР-понижаващи или липидопонижаващи терапии, с 
най-много доказателства в подкрепа на метформин, което до-
веде до позицията му като терапия на първи избор. Бяха прове-
дени три изпитвания, за да се види дали CV събития биха могли 
да бъдат намалени допълнително с по-интензивно лечение на 
гликемията и по-ниски прицелни нива на HbA1c.89,393,410 Резул-
татите обаче се оказаха изненадващи, с неочаквано повише-
ние на общата и CV смъртност в изпитване ACCORD (Action to 
Control Cardiovascular Risk in Diabetes) и тенденция към повиша-
ване на смъртността от CVD във VADT (Veterans Affairs Diabetes 
Trial). Резултатите породиха загриженост относно безопасност-
та на интензивното понижаване на глюкозата и правилността 
на преследването на стриктен глюкозен контрол, особено при 
по-стари хора със DM и при тези със CVD. Последващите ме-
та-анализи върху интензивния глюкозен контрол включващи 
данни от UKPDS, PROactive (Prospective Pioglitazone Clinical Trial 
in Macrovascular Events), ACCORD, ADVANCE (Action in Diabetes 
and Vascular disease: PreterAx and Diamicron MR Controlled 
Evaluation) и VADT,411 показаха сигнификантна редукция на не-
фаталните AMI и коронарните инциденти, но никакъв ефект 
върху инсулта или общата смъртност.412,413 Допълнителните 
анализи на тези изпитвания подсказаха, че ползите по отноше-
ние на CVD при средна редукция на HbA1с с ~0.9% са далеч по-
малки, отколкото при обичайните понижения на холестерола и 
ВР наблюдавани със статини и съществуващите антихипертен-
зивни средства. Четири скорошни проучвания върху по-нови 
терапии за DM (DPP-4 и GLP-1)414–417 при пациенти със DM и при-
дружаваща CVD или висок риск демонстрираха не по-малка 
стойност (т.е. безопасност), но не и преимущества, по отноше-
ние на риска от CVD. При лечение със саксаглиптин в изпитва-
не SAVOR-TIMI 53 (Saxagliptin Assessment of Vascular Outcomes 
Recorded in Patients with Diabetes Mellitus  – Trombolysis in 
Myocardial Infarction) е имало обаче нарастване на честотата на 
хоспитализацията за HF.416

Съвсем наскоро, SGLT2-инхибиторът емпаглифлозин е 
демонстрирал значителна редукция на смъртността от CVD 
(с 38%), на общата смъртност (с 32%), както и на хоспитализа-
цията за HF (с 35%) в сравнение със стандартните грижи, под-
сказвайки, че употребата на SLGT2-инхибитор трява да бъде 
много ранна мярка при пациенти със DM и CVD.394 Особено-
стите на получените в изпитването резултати, където актив-
ното лечение не е довело да намаление на нефаталния MI и 
инсулта, както и бързото разделяне на кривите на смъртност-
та, подсказват, че механизмът на осъществяване на ползата е 
вероятно свързан повече с кардио-ренални хемодинамични 
ефекти, а не толкова с атеротромбозно действие или ефекти 
от самото понижаване на глюкозата. Необходими са повече 
изследвания за разбиране на резултатите от изпитването.

3a.8.4.	 Кръвно налягане
При лица с DM тип 2, отделно от намесите в начина на жи-
вот, трябва да има стремеж към понижение на ВР (и холес-
терола) съобразено със стриктни цели, подобно на подхода 
към нивата на глюкозата/HbA1c. При пациенти със DM тип 2 
прицелните стойности на ВР трябва да се преследват, неза-
висимо от общия CV рисков скор. Хипертонията е по-честа 
при пациенти със DM тип 2, отколкото сред общото населе-
ние. Скорошен системен обзор и мета-анализ на рандоми-
зирани изпитвания върху антихипертензивни средства при 
>100 000 пациенти със DM тип 2 потвърдиха, че понижава-
нето на BP намалява риска от обща смъртност, CV събития, 
коронарни събития, инсулт, HF, ретинопатия, нова или вло-
шаваща се протеинурия и бъбречна недостатъчност.418 Ре-
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зултатите са аналогични при избор на изпитвания с нисък 
риск от противоречия. Нещо повече, систолната прицелна 
стойност <140 mmHg намалява общата смъртност и риска от 
повечето видове събития взети поотделно. Още по-голямо 
намаление на риска от албуминурия, ретинопатия и инсулт, 
но не и на преживяемостта като цяло или на комбинирани-
те клинични резултати е постигнато с прицелна систолна 
стойност <130  mmHg. При хора на възраст >80 години це-
лите трябва да бъдат настроени към по-високи стойности, 
<150/90 mmHg, освен когато има бъбречно нарушение.

С цел ефективно понижение на ВР при DM често е не-
обходимо комбинирано лечение. ACE-I или ангиотензин-
рецепторен блокер (ARB), ако се понасят, трябва винаги да 
бъдат включвани като терапия на първи избор, поради до-
казателства за превъзхождащи протективни ефекти срещу 
възникване или прогресия на нефропатия.

3a.8.5.	 Липидопонижаваща терапия
HPS (Heart Protection Study) демонстрира, че лечението със 
симвастатин 40 mg е намалило риска от CAD и инсулт при 
лица със DM и без DM, които не са имали предшестващ AMI 
или ангина пекторис.372 Допълнително солидно потвърж-
дение за ползата от статин идва от CARDS (Collaborative 
Atorvastatin Diabetes Study), което сравнява 10 mg аторвас-
татин с плацeбо,371 и от мета-анализ на CTT при пациенти 
със DM.419 Има и доказателства от изпитвания показващи 
по-голяма редукция на риска от CVD при пациенти със DM 
с по-интензивна статинова терапия.395 По-нови данни от из-
питване показват ясна полза по отношение на CVD от пони-
жението на LDL-C с езетимид на фона на статин при пациенти 
със DM тип 2.353 Появяват се и данни, че PCSK9-инхибиторите 
са мощно средство за понижаване на LDL-C и при пациенти 
със DM тип 2, въпреки че резултатите от изпитвания за CV 
клиничен изход все още се очакват. При пациенти със DM 
тип 2 и манифестна CVD или CKD трябва да се стремим към 
по-ниски прицелни стойности.

Въпреки че най-честото липидно нарушение при DM 
тип 2 е повишени триглицериди и нисък HDL-C, изпитвания 
изследващи възможни ползи по отношение на CVD от по-
нижаване на липидите (главно триглицеридите) с фибрати 
при DM не са дали доказателства. FDA (US Food and Drug 
Administration) заявяват, че съществуващата база данни е 
недостатъчна за одобряване на фибратите за превенция на 
CVD и че са нужни повече доказателства в изпитвания.420

Предписването на липидопонижаващи средства при по-
възрастни хора с DM (>85 години) изисква специално внима-
ние, тъй като излагането на по-високи дози (или по-мощни 
средства) може да не увеличи очакваната продължителност 
на живота, а риска от нежелани реакции.

3a.8.6.	 Антитромбозна терапия
Пациенти със DM тип 1 или тип 2 са с повишена склонност към 
развитие на тромбозни явления. Мета-анализът на Antiplatelet 
Trialists’ Collaboration е демонстрирал ползата от антитромбоз-
на терапия (главно аспирин) при пациенти със DM и клинично 
установена CAD, мозъчно-съдова болест или други форми на 
тромбозна болест с 25% редукция на риска от CV събития.421

Ролята на аспирина при пациенти без CVD остава недо-
казана. Мета-анализ на шест RCTs не установява статистиче-
ски значима редукция на риска от големи CV събития или на 
общата смъртност при сравняване на аспирин с плацебо или 
липса на аспирин при хора с DM без предшестваща CVD.398 В 
момента се провеждат допълнителни изпитвания.

3a.8.7.	 Микроалбуминурия
Микроалбуминурията (екскреция на албумин с урината от 30 
до 300 mg/24 h) предсказва развитие на манифестна нефро-
патия при пациенти със DM тип 1 или тип 2, докато наличи-
ето на манифестна протеинурия (>300 mg/24 h) обикновено 
означава настъпило бъбречно-паренхимно увреждане. При 
пациенти със DM и хипертония микроалбуминурия – даже 
и под настоящите прагови стойности – предсказва CV инци-
денти, а има съобщения и за непрекъсната зависимост меж-
ду CV и не-CV смъртност и отношението протеин:креатинин 
в урината. Микроалбуминурията може да бъде измерена в 
случайни проби урина (поради неточности при вземане-
то на пробата, 24-часовата урина или нощната урина не се 
препоръчват) чрез отношението между уринната албуми-
нова концентрация и уринната креатининова концентрация 
(2.5/3.5–25/35 mg/mmol). Пациенти със DM и микроалбуми-
нурия или протеинурия трябва да бъдат лекувани с ACE-I 
или ARB, назависимо от базалното BP.

Празнини в доказателствата
•	 Има нужда да се изследва дали CV рисков скор при DM 

тип 2 оценяващ 10-годишния или доживотния риск спо-
мага за подобряване на целевите или превантивните те-
рапии и дали води до редукция на CV риск или доживот-
на печалба на години свободни от болест.

•	 Необходими са допълнителни данни от изпитвания, за да 
бъде установено дали клиничният изход с емпаглифло-
зин се отнася и за други класове SGLT2-инхибитори и за 
по-добро разбиране на механизмите на получената пол-
за. Би било полезно и да се знае дали SGLT2-инхибитори 
намаляват CV смъртност и рисковете от HF при пациенти 
с DM, но без CVD.

•	 Нужни са повече изследвания върху ползите от глюка-
гоноподобните пептид 1 (GLP-1) рецепторни агонисти по 
отношение на CVD риск, а през следващите години пред-
стои докладване на резултати от изпитвания. Прегледът 
на ранните данни подсказва липса на полза по отношение 
на CVD от краткосрочна употреба на дипептидил пептида-
за 4 (DPP-4) инхибитори при лица с висок риск от CVD.422

3a.8.8.	 Диабет тип 1

Основни бележки
•	 Рисковете от CVD и смъртност са намалели при пациенти 

със DM тип 1, но остават неприемливо високи при паци-
енти с много лош гликемичен контрол или данни за бъ-
бречна болест.

•	 Интензивното лечение на хипергликемията при DM на-
малява риска от макроваскуларни усложнения и преж-
девременна смърт; препоръчват се прицелни стойности 
на HbA1c 6.5–7.5% (48–58 mmol/mol).

•	 Препоръчваните прицелни стойности на ВР при повече-
то пациенти със DM тип 1 са 130/80 mmHg.

•	 Липидопонижаващи средства целящи редукция на LDL-C 
трябва да бъдат препоръчани при мнозинството от па-
циентите на възраст >40 години и на по-младите от тях с 
данни за нефропатия или с повече рискови фактори.
DM тип 1 се дължи на липса на производство на инсулин 

в панкреаса, която се потвърждава от пълна или почти пълна 
липса на С-пептид. Средната възраст на проявяване е ~14 го-
дини, въпреки че лица на всяка възраст могат да развият DM 
тип 1. DM тип 1 трябва да бъде заподозрян при всеки пациент, 
който стига до инсулин през първата година след диагностици-
ране. Голямо съвременно проучване в Шотландия е наблюда-
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вало релативен риск от CV събитие 2.3 при мъже и 3 при жени с 
DM тип 1 в сравнение с общото население,423 което подсказва, 
че рисковете от CVD може би са намалели с времето и съот-
ветства на подобрението в очакваната преживяемост.424 Друг 
доклад от Швеция е демонстрирал, че смъртността от CVD при 
DM тип 1 е два пъти по-голяма от тази на цялото население за 
пациенти с нива на HbA1c <6.9% (52 mmol/mol), докато рискът е 
бил особено висок (~10-кратно) при тези с много лош контрол 
[≥9.7% (≥83 mmol/mol)].425 В повечето проучвания рискът от съ-
бития свързани със CVD или смъртността са били най-високи 
сред тези с диабетна нефропатия, макроалбуминурия или CKD. 
Наличието на пролиферативна ретинопатия и автономна нев-
ропатия също са сигнал за повишен риск от CVD.

DCCT (Diabetes Control and Complications Trial) установи 
значението на стриктния глюкозен контрол за намаляване 
на рисковете от микроваскуларна и макроваскуларна болест. 
27-годишното проследяване в това изпитване показа, че 6.5 
години начална интензивна терапия на DM при DM тип 1 е 
свързана с умерено понижение на общата смъртност спрямо 
тази при конвенционална терапия.426 Гликемична прицелна 
стойност на HbA1c 6.5–7.5% (48–58 mmol/mol) е балансиран 
подход за дългосрочни грижи при пациенти със DM тип 1. 
Употребата на инсулинови аналози, инсулинови помпи и не-
прекъснато мониториране на глюкозата с цел подобряване 
на гликемичния контрол, заедно със свеждането до минимум 
на хипогликемиите, е обект на интензивни изследвания, кое-
то се отнася и за употребата на средства (напр. метформин, 
GLP-1 агонисти) използвани често при DM тип 2.

CTT подсказват, че липидопонижаването със статини е ед-
накво ефективно при пациенти с DM тип 1, както и с тип 2.427 При 
всички пациенти на възраст >40 години със DM тип 1 трябва да 
се препоръчат статини, освен при скорошна давност на DM и 
липса на други рискови фактори. Статинова терапия трябва да 
се има предвид при по-млади пациенти с повече рискови фак-
тори или данни за увреждане на крайни органи (албуминурия, 
ниска eGFR, пролиферативна ретинопатия или невропатия).

Прицелно ВР 130/80 mmHg е приета практика при DM 
тип 1 с данни за специфични ползи от ACE-Is или ARBs върху 
ранното развитие и по-късната прогресия на микроваску-
ларната болест при по-млади пациенти с DM тип 1. По-ни-
ско прицелно ВР 120/75–80 mmHg може да е от полза при 
по-млади пациенти със DM тип 1 (на възраст <40 години) и 
персистираща микроалбуминурия. Липсват проучвания по-
твърдаващи подобрение на CV клиничен резултат при DM 
тип 1 чрез редукция на ВР. Тъй като повече пациенти със DM 
тип 1 доживяват до по-голяма възраст, при някои от тях може 
да се наложи не толкова стриктно прицелно BP (140 mmHg) с 
цел намаляване на страничните ефекти.

Съвременни данни подсказват, че много пациенти със 
DM тип 1 на възраст >40 години продължават да пушат, все 
още не получават статини и, което е вероятно най-важно, 
имат много лош глюкозен контрол.423 Нужни са допълнител-
ни усилия насочени към тези доказани рискови фактори.

Празнини в доказателствата
•	 Необходими са по-нататъшни проучвания върху мет-

формин и GLP-1 рецепторните агонисти при (подгрупи) 
пациенти със DM тип 1 с цел определяне дали те подо-
бряват гликемичния контрол, помагат за редукция на те-
лесното тегло и подобряват клиничния изход.

•	 Има нужда от CV рисков скор при DM тип 1 с цел по-пра-
вилна преценка кога да бъдат започнати превантивни 
терапии при по-млади пациенти.

3a.9.	 Хипертония
Основни бележки
•	 Повишеното BP е голям рисков фактор за CAD, HF, мозъч-

но-съдова болест, PAD, CKD и AF.
•	 Решението за започване на антихипертензивна терапия 

зависи от нивото на ВР и общия CV риск.
•	 Ползите от лечението се определят главно от самото по-

нижение на ВР, а не от вида на лекарството.
•	 При повечето пациенти с цел контрол на ВР е необходи-

мо комбинирано лечение.

3a.9.1.	 Въведение
Високото BP е водещ рисков фактори за болестното обре-
меняване в световен мащаб и е отговорно за 9.4 милиона 
смъртни случая и 7.0% от глобалните свободни от инвалид-
ност години живот (disability-adjusted lifeyears, DALYs) през 
2010 г.439 В сравнение с 1990 г., повишеното кръвно наляга-
не е е довело до нарастване с ~2.1 милиона на смъртни слу-
чая.439 Най-общо, честотата на хипертонията е ~30–45% при 
възрастни хора ≥18 години и се покачва стръмно с възрастта.

Повишеното BP е рисков фактор за CAD, HF, мозъчно-
съдова болест, PAD, CKD и AF. Рискът от смърт от CAD или 
инсулт нараства прогресивно и линейно от ВР 115 mmHg за 
систолното и 75 mmHg за диастолното нагоре,440 въпреки че 
по отношение на абсолютния риск кривите стават плоски в 
по-ниските диапазони на ВР.

3a.9.2.	 Дефиниция и класификации 
на хипертонията

Дефиницията и класификациите на хипертонията са показа-
ни в Таблица 14.11

3a.9.3.	 Измерване на кръвното налягане
За скрининг и диагностика на хипертонията се препоръчва 
офисното BP, което се базира на минимум две измервания 
на ВР на посещение при минимум две посещения. Ако ВР е 
само леко покачено, за период от няколко месеца трябва да 
бъдат направени повторни измервания с цел постигане на 
приемливо определение на „обичайното” ВР на индивида и 
вземане на решение дали да се започне лекарствено лече-

Таблица 14:	 Дефиниция и класификация на нивата 
на кръвното наляганеa

Категория Систолно 
ВР (mmHg)

Диастолно 
ВР (mmHg)

Оптимално <120 и <80

Нормално 120–129 и/или 80–84

Високо-нормално 130–139 и/или 85–89

Хипертония степен 1 140–159 и/или 90–99

Хипертония степен 2 160–179 и/или 100–109

Хипертония степен 3 ≥180 и/или ≥110

Изолирана систолна 
хипертония ≥140 и <90

a Нива на ВР при нелекувани пациенти. 
BP = кръвно налягане.
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ние. Ако BP е с по-значително повишение или придружено 
от увреждане на таргетен орган, други CV фактори или уста-
новена CV или бъбречна болест, повторните измервания на 
ВР с цел вземане на решение за лечение трябва да се напра-
вят през по-кратки периоди.

3a.9.4.	 Измерване на кръвното налягане 
в кабинет или клиника

Аускултаторните или осцилометрични полуавтоматични 
сфигмоманометри трябва да бъдат проверявани и потвърж-
давани периодично.441 Предпочита се измерване на ВР вър-
ху мишницата, а размерите на маншона и гумения балон 
трябва да бъдат съобразени с обиколката на ръката. Ако е 
възможно, като начин за подобряване на възпроизводи-
мостта и по-близко съвпадение между стойностите на офис-

ното ВР и тези получени при амбулаторно мониториране на 
ВР (ABPM) през деня или домашни измервания на ВР (HBPMs), 
биха могли да се направят много измервания на ВР в офиса, 
докато пациентът седи в изолирана стая.442 Да се има пред-
вид, че автоматизираните устройства не са одобрени за из-
мерване на ВР при пациенти с AF.

3a.9.5.	 Мониториране на кръвното налягане 
извън кабинета

Извън кабинета (офиса) BP най-често се определя чрез ABPM 
или HBPM, обикновено със самоизмерване; то обикновено е 
по-ниско от офисното ВР, а разликата нараства с повишаване 
на стойностите на офисното ВР (Таблица 15).443

Следните общи принципи и бележки трябва да се вземат 
предвид: (i) процедурата трябва да бъде достатъчно добре 

Препоръки за подход при хипертония

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Мерки по отношение начина на живот (контрол на телесното тегло, повишена физическа активност, умерена 
консумация на алкохол, ограничение на натрия и повишена консумация на плодове, зеленчуци и нискомаслени 
млечни продукти) се препоръчват при всички пациенти с хипертония и при всички лица с високо нормално ВР.

I A 337, 428-
430

Всички основни понижаващи ВР лекарствени класове (т.е. диуретици, ACE-I, калциеви антагонисти, ARBs, и ß-блокери) 
не се различават по антихипертензивния си ефект и поради това се препоръчват като понижаващо ВР лечение. I A 431, 432

При безсимптомни лица с хипертония, но без CVD, CKD, и DM, се препоръчва стратификация на общия CV риск 
по модела на SCORE. I В 30

Лекарствено лечение се препоръчва при пациенти с хипертония степен 3, независимо от CV риск, както и при 
пациенти с хипертония степен 1 или 2, които са с много висок CV риск. I В 433

Лекарствено лечение трябва да се има предвид при пациенти с хипертония степен 1 или 2, които са с висок CV риск. IIa B 433

При пациенти с нисък до умерен общ CV риск и с хипертония степен 1 или 2 се препоръчват мерки по отношение 
начина на живот. I B 433

При пациенти с нисък до умерен общ CV риск и с хипертония степен 1 или 2, ако мерките по отношение начина на 
живот не доведат до понижение на ВР, може да се има предвид лекарствено лечение. IIb B 433

SBP <140 mmHg и DBP <90 mmHg се препоръчват при всички лекувани пациенти с хипертония на възраст <60 години. I B 433

При пациенти на възраст >60 години със SBP ≥160 mmHg се препоръчва понижаване на SBPдо стойности между 
150 и 140 mmHg. I B 434

При пациенти на възраст <80 години може да се има предвид прицелна стойност на SBP <140 mmHg, ако ле-
чението е с добра поносимост. При някои от тези пациенти може да се има предвид прицелна стойност на SBP 
<120 mmHg, ако са с (много) висок риск и понасят приема на няколко понижаващи BP лекарства.

IIb B 434, 435

При лица >80 години и начално SBP ≥160 mmHg се препоръчва понижаване на SBP до стойности между 150 и 
140 mmHg, при условие че са в добро физическо и психическо състояние. I B 434

При пациенти с изчерпаност в напреднала възраст трябва да се има предвид повишено внимание към интен-
зивността на лечението (напр. брой понижаващи ВР лекарства), а клиничните ефекти от лечението трябва да се 
контролират внимателно.

IIa B 436

Започване на понижаваща ВР терапия с двойна лекарствена комбинация може да се има предвид при пациенти 
със силно повишено базално ВР или с висок CV риск. Комбинация от две лекарства с фиксирана доза в една таб-
летка може да се има предвид поради по-добро придържане.

IIb C 437

ß-блокери и тиазидни диуретици не се препоръчват при хипертоници с няколко метаболитни рискови фактора,d 
поради повишения риска от DM. III B 438

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
d Наднормено тегло, затлъстяване, дислипидемия, нарушен глюкозен толеранс.
ACE-I = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; ARBs = ангиотензин-рецепторни блокери; BP = кръвно налягане; CKD = хронично бъбречно 
заболяване; CV = сърдечно-съдов/и; CVD = сърдечно-съдово заболяване; DBP = диастолно кръвно налягане; SBP = систолно кръвно налягане; 
SCORE = Systematic Coronary Risk Estimation (Система за количествена оценка на коронарния риск).

48 Съвместни препоръки на ESC



обяснена на пациента чрез словесни и писмени инструк-
ции; (ii) интерпретацията на резултатите трябва да отчете, че 
възпроизводимостта на извънофисните измервания на ВР е 
достатъчно добра при усредняване на 24-часови дневни и 
нощни, стойности, но не толкова добра при по-кратки пери-
оди на измерване; (iii) ABPM и HBPM дават донякъде различ-
на информация върху статуса на ВР и рисковете при пациен-
та, поради което двата метода трябва да бъдат разглеждани 
по-скоро като взаимно допълващи се, отколкото като вза-
имозаменяеми; (iv) устойствата трябва да бъдат одобрявани 
и редовно калибрирани най-малко на всеки 6 месеца.

Стойностите получени при ABPM, както и при HBPM са 
тясно свързани с прогнозата.444 Нощното BP изглежда по-
силен предиктор от дневното BP. Извънофисното измерва-
не може да бъде полезно не само при нелекувани лица, но 
и при лекувани пациенти с цел мониториране на ефектите 
от лечението и повишава придържането към лекарствената 
терапия (Таблица 16).

3a.9.6.	 Диагностична оценка при хипертоници
Лабораторните тестове включват хемоглобин, плазмена 
глюкоза на гладно (HbA1c, ако изследването не е на гладно) 
и серумни изследвания за общ холестерол, HDL-C, триглице-
риди, калий, пикочна киселина, креатинин (с изчисляване на 
бъбречната функция) и тиреотропин (при жени след мено-
пауза). Анализът на урината трябва да включва отношение 
албумин:креатинин, експресен тест, седимент и количестве-
на протеинурия при положителен експресен тест. Може да 
се обсъди ехокардиография и фундоскопия. Не се препо-
ръчва рутинно измерване на допълнителни биомаркери и/
или употреба на съдови образни методи.

3a.9.7.	 Рискова стратификация при хипертония
Решението за започване на фармакологично лечение зависи 
не само от нивото на ВР, но и от общия CV риск, очертан в 
раздел 2. Дори и субклиничното хипертонично органно ув-
реждане обаче предсказва CV смърт, независимо от SCORE, а 
комбинацията може да подобри рисковата предикция, осо-
бено при лица с умерен риск (SCORE 1–4%).445,446 Ехокардио
графията е по-чувствителен метод от ECG за установяване 
на LVH и за предсказване на CV риск и може да помогне за 
по-прецизна стратификация на общия риск и за насочване 
на терапията.447 Отношение албумин:креатинин >30 mg/g в 
урината е също маркер за субклинично увреждане при хи-
пертоници.

3a.9.8.	 Кого да лекуваме и кога да започнем 
антихипертензивно лечение

Решението за започване на антихипертензивно лечение за-
виси от нивото на ВР и общия CV риск. Промени в начина на 
живот се препоръчват при всички лица със субоптимално 
ВР, включително при маскирана хипертония. Бързо започва-
не на лекарствено лечение се препоръчва при индивиди с 
хипертония степен 3 и всяка степен на CV риск.431 Понижа-
ването на ВР с лекарства е по-скоро задължително, когато 
общият CV риск е много висок, а трябва да се има предвид, 
когато рискът е висок (глава 2.3.5).431 Започване на антихи-
пертензивни лекарства може да се обсъди и при пациенти с 
хипертония степен 1 и 2 с нисък до умерен риск, когато ВР е 
в тези граници при няколко повторни визити или повишено 
по критериите за амбулаторно ВР и остава в такива граници, 
въпреки променения начина на живот за разумен период от 
време.447 При тази категория обаче NNT е много голям, а па-
циентите трябва да бъдат информирани за това и трябва да 
се вземат предвид техните предпочитания.

Промени само в начина на живот с често проследяване 
на ВР трябва да бъде препоръчано на млади индивиди с изо-
лирано умерено покачване на брахиалното SBP448 и при лица 
с високо-нормално ВР, които са с нисък или умерен риск.447 
Терапевтичната намеса трябва да бъде сведена до промени 
в начина на живот придружени от чести проверки и при па-
циенти с хипертония на бялата престилка без допълнител-
ни рискови фактори. Лекарствено лечение може да се има 
предвид при пациенти с хипертония на бялата престилка и 
по-висок CV риск, поради метаболитни нарушения или при 
наличие на органно увреждане.

3a.9.9.	 Как да лекуваме

3a.9.9.1.	 Промени в начина на живот
Само интервенции върху начина на живот, контрол на 
телесното тегло и редовна РА могат да бъдат достатъчни 

Таблица 15:	 Прагови стойности на кръвното наля-
гане за дефиниране на хипертония при 
различни видове измерване на ВР.

SBP (mmHg) DBP (mmHg)

Кабинет (офис) или 
клиника 140 90

24-часово 125–130 80

Денем 130–135 85

Нощем 120 70

В дома 130–135 85

DPB = диастолно кръвно налягане; SBP = систолно кръвно налягане.

Таблица 16:	 Клинични показания за използване на 
извънофисни измервания на кръвното 
налягане (измерване на кръвно наляга-
не в домашни условия, амбулаторно мо-
ниториране на кръвното налягане)

Суспекция за хипертония на бялата престилка или маски-
рана хипертония
•	 Високо BP при лица без органно увреждане и с нисък общ CV 

риск.
•	 Нормално BP при лица с органно увреждане или с висок общ 

CV риск.
•	 Значителен вариабилитет на BP по време на същата или при 

други визити.
•	 Автономна, постурална, пост-прандиална, сиеста- и лекар-

ство-индуцирана хипотония.
•	 Повишено BP или суспектна пре-еклампсия при бременна жена
•	 Идентификация на истинска и фалшиво резистентна хипертония.

Специфични показания за АВРМ
•	 Изразено несъответствие между офисното ВР и домашното ВР.
•	 Оценка за наличие на „дипинг” (спад).
•	 Суспекция за нощна хипертония или липса на „дипинг”, както 

при пациенти със съннна апнея, CKD или DM.
•	 Преценка на вариабилитета на ВР.

ABPM = амбулаторно мониториране (Холтер) на кръвното налягане; 
BP = кръвно налягане; CKD = хронично бъбречно заболяване; CV = 
сърдечно-съдов.
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при пациенти с високо-нормална и степен 1 хипертония и 
трябва винаги да се препоръчва при пациенти получаващи 
антихипертензивни лекарства, тъй като тези мерки могат 
да намалят дозировката на необходимите за постигане на 
контрол върху ВР антихипертензивни лекарства. Специ-
фична за хипертонията намеса в начина на живот е огра-
ничаването на солта. На индивидуално ниво ефективна со-
лева рестрикция в никакъв случай не е лесна за постигане. 
Като минимум, трябва да се дадат съвети за избягване на 
добавянето на сол и консумацията на много солени храни. 
Тъй като антихипертензивният ефект на повишения калий 
е добре документиран в диета DASH (богата на плодове, 
зеленчуци и нискомаслени млечни продукти с намалено 
съдържание на диетичен холестерол, както и на наситени и 
общо количество мазнини), пациентите с хипертония тряб-
ва по принцип да бъдат посъветвани да консумират повече 
плодове и зеленчуци и да намалят приема на наситени маз-
нини и холестерол.447

3a.9.9.2.	 Лекарства за понижаване на кръвното налягане
Големият брой рандомизирани изпитвания на антихипер-
тензивна терапия, както сравняващите активно лечение 
с плацебо, така и сравняващи различни съединения, по-
твърждават, че (i) основните ползи от антихипертензивно-
то лечение се дължат на самото понижаване на ВР и са до 
голяма степен независими от приложените лекарства; и (ii) 
тиазидните и тиазидо-подобните диуретици (хлорталидон 
и индапамид), β-блокерите, калциевите антагонисти, ACE-Is 
и ARBs могат достатъчно да понижават ВР и да намаляват 
риска от CV смърт и заболяемост.431,432 И така, тези лекар-
ства се препоръчват за започване и поддържане на кон-
трола на ВР, като монотерапия или в комбинация. За вся-
ка група антихипертензивни лекарства трябва да се имат 
предвид някои особености.

Позицията на β-блокерите като първи избор на анти-
хипертензивно лекарство беше поставена под въпрос. Ме-
та-анализ на 147 рандомизирани изпитвания431 съобщава 
единствено за малко по-ниска стойност на β-блокерите в 
превенцията на инсулта (17% редукция, за разлика от 29% 
редукция с други средства), но за сходен ефект в превенция-
та на CAD и HF, а по-голяма ефикасност при пациенти със ско-
рошен коронарен инцидент. Все пак, тъй като β-блокерите 
индуцират наддаване на тегло, имат нежелани ефекти върху 
липидния метаболизъм и повишават (в сравнение с други 
лекарства) появата на DM, те не се предпочитат при хипер-
тоници с повече метаболитни рискови фактори и състояния, 
които увеличават вероятността за поява на DM (като затлъс-
тяване, повишена глюкоза на гладно). Това обаче може би не 
се отнася за вазодилатативните β-блокери, като карведилол 
и небиволол, които имат по-слабо или никакво дисметабо-
литно действие и показват по-ниска честота на нововъзник-
нал DM в сравнение с конвенционалните β-блокери.

Тиазидните диуретици също имат дислипидемични и 
диабетогенни ефекти, особено когато се използват във ви-
соки дози. Тиазидите се прилагат често едновременно с 
β-блокери в изпитвания показващи относително повече 
случаи на нововъзникнал DM.

ACE-Is и ARBs са особено ефективни по отношение на 
редукцията на LVH, намаляват микроалбуминурията и про-
теинурията, запазват бъбречната функция и отлагат крайния 
стадий на бъбречна болест.

Данните относно ползите от други класове средства са 
много по-ограничени. α1-блокерите, централно действащи-

те средства (α1-адренорецепторни агонисти и имидазолин-
рецепторни агонисти), анти-алдостероновите лекарства и 
рениновият инхибитор алискирен понижават ефективно 
ВР при хипертония, но няма данни документиращи способ-
ността им да подобрят CV изход. Всички тези средства са 
използвани често като добавени лекарства в изпитвания 
документиращи CV протекция и поради това могат да бъдат 
използвани за комбинирано лечение като допълнение към 
препоръчваните комбинации (вижте по-долу).

Предпочитат се лекарства с 24-часов ефект. Опростява-
нето на лечението подобрява придържането към терапията, 
а ефективният 24-часов контрол на ВР е прогностично важен 
в допълнение към контрола на офисното BP. Лекарствата с 
удължено действие минимизират и вариабилитета на ВР, 
което има протективно действие по отношение на прогре-
сията на органното увреждане и риска от CV събития.

Всяко подреждане по ранг с различни цели на лекарства-
та, които по принцип се използват и за понижаване на на ВР 
няма смисъл, а няма и доказателства, че трябва да се прави 
различен избор на базата на възраст или пол, (с изключение 
на повишеното внимание към използването на ACE-Is и ARBs 
при жени в детеродна възраст, поради възможни тератоген-
ни ефекти).449 Някои средства могат да се имат предвид като 
предпочитан избор при специфични състояния, защото са 
били използвани в изпитвания включващи пациенти с тези 
състояния или поради по-голяма ефективност при специфи-
чен вид органно увреждане (Таблица 17).447

3a.9.9.3.	 Комбинирано лечение
При повечето пациенти е необходимо комбинирано лечение 
с цел контрол на ВР. По тази причина, добавянето на лекар-
ство от друг клас трябва да се разглежда като препоръчвана 
лечебна стратегия, освен когато първото лекарство трябва 
да бъде отменено, поради нежелани реакции или липса на 
антихипертензивен ефект. Допълнителната редукция на BP 
при комбиниране на лекарства от два различни класа е при-
близително пет пъти по-голяма, отколкото удвояването на 
дозата на едното лекарство450 и може да намали странични-
те ефекти свързани с всяко от лекарствата. Комбинацията от 
две лекарства може да има предимства и при започване на 
лечението, особено при пациенти с (много) висок риск, при 
които може да е желателен ранен контрол на ВР. Получени са 
данни от изпитвания показващи намаляване на клиничните 
последствия, по-специално при използване на комбинация 
от диуретик и ACE-I, ARB или калциев антагонист.451

Въпреки данните от изпитвания за намаляване на по-
следствията, комбинацията β-блокери плюс диуретици уле-
снява развитието на DM и затова трябва да се избягва, освен 
когато е необходима по други причини. Комбинацията ACE-I 
плюс ARB не се препоръчва.452 Специфичните ползи от такава 
комбинация при пациенти с нефропатия и протеинурия (във 
връзка с по-големия анти-протеинуричен ефект) очаква по-
твърждение в изпитвания за клиничен изход и ако се използ-
ва трябва да бъде придружена от внимателно проследяване.

При 15–20% от хипертониците е необходима комбина-
ция от три лекарства с цел постигане на контрол върху ВР, 
поради което може да се предпочете комбинация от три 
антихипертензивни лекарства във фиксирани дози вложени 
в една единствена таблетка, защото намаляването на броя 
на ежедневните хапчета подобрява придържането, което е 
ниско при пациенти с хипертония. Най-рационалните ком-
бинации се явяват блокер на системата ренин–ангиотензин, 
калциев антагонист и диуретик в ефективни дози.
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3a.9.10.	Прицелно кръвно налягане
Има само малък брой рандомизирани клинични изпитва-
ния сравняващи различни цели на лечението. Поради това, 
всяка препоръка относно прицелните нива се основава до 
голяма степен на обсервационни проучвания и post hoc ана-
лизи на RCTs, които сравняват най-вече различни режими на 
лечение и съобщават за постигнати нива на ВР.

Има достатъчно доказателства, даващи основание да се 
препоръча понижаване на SBP до <140 mmHg, а на DBP до 
<90 mmHg при всички хипертоници, които не са в напред-
нала възраст. Липсват данни за по-възрастни хипертоници, 
при които в рандомизирани проучвания не е проверена 
ползата от понижаване на SBP до <140 mmHg.

Винаги се препоръчва прицелна стойност на DBP 
<90 mmHg, освен при пациенти със DM, при които се препо-
ръчват стойности <85 mmHg. Независимо от това, трябва да 
се има предвид, че стойности на DBP между 80 и 85 mmHg са 
по принцип безопасни и добре толерирани.396,397

Post hoc анализи на широкомащабни изпитвания (напр. 
ONTARGET, INVEST и VALUE), въпреки че страдат от ограниче-
ния дължащи се на сравняване на нерандомизирани групи, 
подсказват, поне при високорискови хипертоници, че пони-
жаването на SBP до <130 mmHg може и да няма предимства, 
освен по отношение на риска от инсулт. Не може да бъде из-
ключен феномена J-крива при спадане на SBP <130 mmHg,447 
главно при пациенти с напреднали атеросклеротични боле-
сти и/или изтощение.

Публикуването на първичните резултати от SPRINT 
(Systolic Blood Pressure Intervention Trial), което сравнява пол-
зата от лечение на SBP до прицелна стойност <120 mmHg с ле-
чение до прицелна стойност <140 mmHg, определя горните 
целеви препоръки при високорискови пациенти без DM.435 
Изтощените по-възрастни лица не са достатъчно представе-
ни в това изпитване. Постигането на SBP <120 mmHg в срав-
нение със стойности <140 mmHg (средни стойности след 
първата година съответно 121 mmHg и 136 mmHg) е довело 
до по-ниска честота на комбинирания краен резултат фатал-
ни и нефатални големи CV инциденти и смърт по всякаква 
причина. В групата с интензивно лечение са наблюдавани 
сигнификантно повече случаи на сериозни неблагоприят-
ни събития, хипотония, синкоп, електролитни нарушения и 
остро бъбречно увреждане или недостатъчност, но не и на 
вредни спадове. Фактът, че проучването е с открит протокол 
и със стратегия близка до обичайните мерки с чести прегле-
ди може би е помогнал за корекция на антихипертензивно-
то лечение при настъпване на сериозни странични ефекти, 
като по този начин е минимизиран рискът от инциденти. 
Генерализирането на резултатите от SPRINT върху пациенти 
със DM и изтощени пациенти е проблематично.

На базата на сегашните данни все още е може би разумно 
при всички хипертоници да се препоръча понижаване на SBP/
DBP до стойности в диапазона 130–139/80–85 mmHg, а евенту-
ално и близко до по-ниските стойности в този диапазон.

3a.9.11.	Хипертония при специални групи

3a.9.11.1.	 Захарен диабет
Вижте глава 3a.8.4.

3a.9.11.2.	Напреднала възраст
Големи мета-анализи потвърждават, че лечението е много 
благоприятно при по-възрастни хипертоници. Пропорцио-
налната полза при пациенти на възраст >60 години е не по-
малка от тази при по-млади пациенти.

При пациенти на възраст >60 години със SBP ≥160 mmHg 
няма солидни доказателства за препоръчване на понижение 
на SBP до 140–150 mmHg. Все пак, при пациенти на възраст 
<80 години в добра кондиция антихипертензивно лечение 
може да се има предвид при стойности на SBP ≥140 mmHg 
с прицелна стойност на SBP <140 mmHg, ако лечението се 
понася добре.

Вече има доказателства от изпитване за клиничен изход, 
че антихипертензивното лечение има предимства и при па-
циенти на възраст ≥80 години. Тъй като пациентите в HYVET 
(Hypertension in the Very Elderly Trial) са били по принцип 
в добро състояние, не е ясно до каква степен данните от 

Таблица 17:	 Лекарства които се предпочитат при 
специфични състояния

Състояние Лекарство

Безсимптомно органно увреждане

LVH ACE-I, калциев антагонист, ARB

Безсимптомна атерос-
клероза Калциев антагонист, ACE-I

Микроалбуминурия ACE-I, ARB

Бъбречна дисфункция ACE-I, ARB

Клинични CV прояви

Предшестващ инсулт Всяко понижаващо ефективно ВР 
средство 

Предшестващ MI ß-блокери, ACE-I, ARB

Ангина пекторис ß-блокери, калциев антагонист

Сърдечна недостатъч-
ност

Диуретик, ß-блокери, ACE-I, ARB, 
минералкортикоиден рецепто-
рен антагонист

Аортна аневризма ß-блокери

Предсърдно мъждене: 
превенция

Да се имат предвид ARB, ACE-I, 
ß-блокери или минералкортико-
ид-рецепторен антагонист

Предсърдно мъждене: 
честотен контрол

ß-блокери, недихидропиридинов 
калциев антагонист

ESRD/протеинурия ACE-I, ARB

Периферна артериална 
болест ACE-I, калциев антагонист

Други

ISH (напреднала възраст) Диуретик, калциев антагонист

Захарен диабет ACE-I, ARB

Бременност Метилдопа, ß-блокер, калциев 
антагонист

Тъмнокожи Диуретик, калциев антагонист

ACE-I = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; ARB ангио-
тензин-рецепторен блокер; BP = кръвно налягане; CV = сърдечно-
съдов/и; Diuretic = тиазиден или тиазидо-подобен диуретик; ESRD = 
краен стадий на бъбречна болест; ISH = изолирана систолна хипер-
тония; LVH = левокамерна хипертрофия; MI = миокарден инфаркт.
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HYVET могат да бъдат екстраполирани върху по-изчерпани 
осемдесетгодишни пациенти. При лица на възраст >80 годи-
ни с начално SBP ≥160 mmHg се препоръчва понижаване на 
SBP до 140–150 mmHg, при условие че индивидът е в добро 
физическо и психическо състояние.436 Решението за лече-
ние трябва да се вземе на индивидуална основа, пациентите 
трябва винаги да бъдат внимателно контролирани по време 
на лечението, а ВР да се измерва и в право положение. При 
изтощени пациенти в напреднала възраст се препоръчва по-
вишено внимание и вземане на решение на базата на наблю-
дения върху клиничните ефекти от лечението.

3a.9.12.	Резистентна хипертония
Хипертонията се определя като резистентна, когато те-
рапевтичната стратегия включваща подходящи мерки по 
отношение начина на живот плюс диуретик и две други ан-
тихипертензивни лекарства принадлежащи към различни 
класове в подходящи дози (но не непременно включващи 
минералкортикоид-рецепторен антагонист) не успяват да 
намалят стойностите на SBP и DBP до съответно <140 mmHg 
и <90 mmHg. В зависимост от изследваната популация и ни-
вото на медицинския скрининг, честотата на резистентната 
хипертония се движи между 5 и 30% от цялата хипертонич-
на популация, като най-вероятната действителна честота е 
<10%. Резистентната хипертония е свързана с висок риск от 
CV и бъбречни усложнения.453 Преди пациентът да се обяви 
за терапевтично резистентен, трябва да се обърне внимание 
дали има липса на придържане към лечението, синдром на 
бялата престилка или висок прием на сол или алкохол, както 
и прием на лекарства с потенциално пресорен ефект, упо-
треба на стимуланти или вторична хипертония. При тези па-
циенти лекарите трябва да проверят дали лекарствата вклю-
чени в провежданата лекарствена политерапия показват 
антихипертензивен ефект и да бъдат отстранени, ако ефек-
тът им липсва или е минимален. Анти-алдостероновите ле-
карства, амилорид или α1-блокерът доксазозин трябва да се 
имат предвид като четвърто или пето лекарство при липса 
на противопоказания (eGFR <45 mL/min/m2 и/или серумен 
калий >4.5 mmol/L за минералкортикоидните рецепторни 
антагонисти). В случай на неефективност на лекарственото 
лечение (т.е. резистентна хипертония), трябва да се обсъди 
насочване към специалист. Всеки инвазивен подход при 
тези пациенти трябва да се има предвид само при пациенти 
с истински резистентна хипертония в клинични стойности 
≥160 mmHg за SBP или ≥110 mmHg за DBP и с повишение на 
ВР потвърдено в ABPM.

3a.9.13.	Продължителност на лечението 
и проследяване

По принцип, антихипертензивната терапия продължава без 
прекъсване. Спирането на терапията при хипертоници най-
често води до връщане на ВР до нивата преди започване на 
лечението. При някои пациенти, при които лечениетое свър-
зано с ефективен контрол на ВР за продължителен период 
от време, може да е възможно намаляване на броя и/или до-
зировката на лекарствата. Това може да е особено валидно, 
ако контролът на ВР се комбинира със здравословен начин 
на живот. Намаляването на лекарствата трябва да се прави 
постепенно, а пациентът трябва да бъде проверяван често, 
поради риск от рецидивиране на хипертонията.

Проследяването на пациента трябва да се провежда от 
тима за здравни грижи, който трябва да включи синхронни 

действие на лекари, сестри и фармацевти, въпреки същест-
вуващите широки вариции в системите на здравеопазване 
в различни европейски страни. В някои страни се разчита 
повече на лекари, докато в други страни водеща роля имат 
специално обучени и тренирани сестри. След постигане на 
целта са разумни посещения през интервал от няколко ме-
сеца; няма разлика в на контрола на ВР между 3- и 6-месеч-
ните интервали. Регресията на безсимптомното органно 
увреждане настъпваща по време на лечението намира от-
ражение в постигнатата от лечението редукция на нефатал-
ни и фатални CV събития;454 никога обаче не е провеждан 
анализ разходи–ефективност, при който по време на про-
следяването трябва да бъде правена оценка за признаци 
на органно увреждане.447

Празнини в доказателствата
•	 Лекарствено лечение при хипертония на бялата прес-

тилка.
•	 Дали и кога трябва да бъде започнато лекарствено лече-

ние при стойности в диапазона на високо-нормалното ВР.
•	 Оптимални (т.е. най-протективни и безопасни) стойности на 

офисното BP, които трябва да се постигнат от пациента чрез 
лечение в различни демографски и клинични условия.

•	 Оптимални извънофисни (домашни и амбулаторни) при-
целни нива на ВР и дали лечебните стратегии на базата 
на контрол на извънофисното ВР осигуряват предимство 
пред стратегиите базиращи се на конвенционален (офи-
сен) контрол на ВР.

3a.10.	Антитромбоцитна терапия
Основни бележки
•	 Антитромбоцитна терапия не се препоръчва при лица 

без CVD, поради повишен риск от голяма хеморагия.

3a.10.1.	Антитромбоцитна терапия при лица 
без сърдечно-съдово заболяване

Превенцията при лица без манифестна CV или мозъчно-
съдова болест беше изследвана чрез дъгосрочна употреба 
на аспирин спрямо контроли в системен обзор на шест из-
питвания включващи 95 000 души. Antithrombotic Trialists’ 
Collaboration установиха рискова редукция на сериозни 
съдови събития от 0.57% на 0.51%/година.464 Големите 
гастро-интестинални и екстракраниални хеморагии са на-
раснали с 0.03%/година. Рискът от съдова смъртност не се 
е променил от лечението с аспирин. В скорошно японско 
изследване470 пациенти на възраст 60–85 години с хипер-
тония, дислипидемия или DM са били рандомизирани да 
получават лечение със 100 mg aspirin или плацебо. Често-
тата на 5-годишния кумулативен първичен клиничен изход 
(смърт по CV причини) не се е различавал сигнификантно 
между двете групи, но лечението с аспирин е увеличило 
сигнификантно риска от екстракраниална хеморагия изис-
кваща трансфузия или хоспитализация (Р = 0.004). В изпит-
ване CHARISMA (Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk 
and Ischemic Stabilisation, Management, and Avoidance) кло-
пидогрел в комбинация с аспирин vs. само аспирин е бил 
тестуван при лица с няколко рискови фактора и не е довел 
до сигнификантна полза.471 Очаква се резултатите от чети-
рите големи текущи изпитвания за първична превенция – 
две при пациенти с DM,472,473 едно при лица в напреднала 
възраст474 и едно при индивиди с умерен CV риск475 да бъ-
дат получени през следващите 5 години.
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3a.10.2.	Антитромбоцитна терапия при лица 
със сърдечно-съдова или мозъчно-съдова 
болест

В острата фаза на мозъчна исхемия аспирин намалява ри-
ска от нови съдови инциденти в рамките на 2–4 седмици 
чрез предотвратяване на четири рекурентни инсулта и пет 
съдови смъртни случая на 1000 лекувани пациенти.476

След епизод на ACS двойната антитромбоцитна терапия да-
дена за период от 12 месеца е стандартно лечение базиращо се 
на резултатите от проучванията CURE,455 TRITON456 и PLATO,457 
но нито едно клинично проучване не подкрепя употребата на 
прасугрел и тикагрелор при пациенти със стабилна CAD.

Аспирин е най-проученото лекарство в дългосрочната 
превенция след MI, инсулт или PAD. В мета-анализ на 16 из-

питвания обхващащи 17  000 лица  – Antithrombotic Trialists’ 
Collaboration464 – лечението с аспирин е било свързано със 
сериозни съдови събития при 6.7% от пациентите/година vs. 
8.2% при контролите. Общият риск от инсулт е бил 2.08%/го-
дина vs. 2.59% (P = 0.002), а от коронарни инциденти – 4.3%/
година vs. 5.3% (P = 0.0001). Аспиринът е довел до 10% редук-
ция на общата смъртност, но при сигнификантено повече го-
леми хеморагии; въпреки това, ползите от аспирин надхвър-
лят риска от хеморагия.

При пациенти с предшестващ MI, инсулт или PAD клопи-
догрел показва леко превъзходство спрямо аспирин; често-
тотата на сериозните съдови събития е била 5.32%/година с 
клопидогрел vs. 5.83% с аспирин (Р = 0.043). Хеморагиите са 
били малко повече с аспирин.477

Добавянето на аспирин към клопидогрел при високо-
рискови пациенти със скорошен исхемичен инсулт или 
транзиторна исхемична атака (TIA) е било свързано с несиг-
нификантна разлика в редуцирането на големите съдови ин-
циденти. Рискът от живото-застрашаващи или големи хемо-
рагии е нараснал сигнификантно при добавяне на аспирин.478

От друга страна, изпитването CHANCE (Clopidogrel in 
High-risk patients with Acute Non-disabling Cerebrovascular 
Events) показва, че комбинираното лечение с клопидогрел и 
аспирин намалява 90-дневния риск от инсулт без нараства-
не на хеморагиите в сравнение с аспирин самостоятелно 
при 5170 пациенти от Китай рандомизирани в рамките на 
24 h след началото на лек инсулт или TIA да получават кло-
пидогрел – аспирин или само аспирин.479

При пациенти с предшестващ не-кардиоемболичен 
исхемичен инсулт двойната антитромбоцитна терапия с ди-
пиридамол плюс аспирин показва превъзходство спрямо 
аспирин.465 При тези пациенти пероралните витамин К анта-
гонисти не превъзхождат аспирин и са свързани с по-висок 
хеморагичен риск.468,469

При пациенти с исхемичен инсулт едно пряко сравнение 
между дипиридамол с аспирин и монотерапия с клопидо-
грел466 показва сходна честота на рекурентен, включително 
хеморагичен, инсулт. С дипиридамол плюс аспирин има по-ви-
сока честота на големите хеморагични събития (4.1% vs. 3.6%).

Ворапаксар е ново антитромбоцитно средство, което 
инхибира селективно клетъчните действия на тромбин чрез 
антагонизъм към PAR-1. При 26 449 пациенти с анамнеза за 
MI, исхемичен инсут или PAD първичният комбиниран кра-
ен показател CV смърт, MI или инсулт е редуциран сигнифи-
кантно с ворапаксар прибавен към стандартна антитромбо-
цитна терапия, но при повишен риск от умерена или тежка 
хеморагия.480 Ворапаксар не може да бъде препоръчан сис-
темно при пациенти със стабилна атеросклеротична болест.

Празнини в доказателствата
•	 Опитът с новите антитромбоцитни лекарства при пациенти 

със стабилна CAD е все още ограничен, което се отнася и 
за употребата им в комбинация с антикоагулантно лечение.

3a.11.	Придържане към лечението
Основни бележки
•	 Придържането към лечението при индивиди с висок 

риск и при пациенти със CVD е ниско.
•	 Няколко вида интервенции са ефективно средство за по-

добряване на придържането към медикацията.
•	 Полипилът може да повиши придържането към лечение-

то и да подобри контрола върху CV рискови фактори.

Препоръки за антитромбоцитна терапия

Препоръки Класа Нивоb Изтc

При остри коронарни синдроми 
се препоръчва P2Y12-инхибитор 
за 12 месеца в допълнение към 
аспирин, освен при наличие на 
противопоказания, като преко-
мерен хеморагичен риск.

I A 455–457

Приложение на P2Y12-инхибитор 
с по-кратка продължителност от 
3–6 месеца след имплантация на 
DES може да се има предвид при 
пациенти, за които се смята че 
имат висок хеморагичен риск.

IIb A 458–461

Приложение на P2Y12-инхибитор 
в допълнение към аспирин след 
1 година може да се има пред-
вид след внимателна преценка 
на исхемичния и хеморагичния 
риск на пациента.

IIb A 462, 463

В хроничната фаза (>12 месеца) 
след MI се препоръчва аспирин. I A 464

При пациенти с не-кардиоембо-
личен исхемичен инсулт или TIA 
се препоръчва превенция само с 
аспирин или с дипиридамол плюс 
аспирин, или само с клопидогрел.

I A 465–467

Прасугрел не се препоръчва при 
пациенти със стабилна CAD. Ти-
кагрелор не се препоръчва при 
пациенти със стабилна CAD без 
предшестващ ACS.

III C 463

При пациенти с не-кардиоембо-
лични церебрални исхемични 
инциденти не се препоръчва ан-
тикоагулация.

III B 468, 469

Антитромбоцитна терапия не се 
препоръчва при лица без CVD, 
поради повишен риск от голяма 
хеморагия.

III B 464

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ACS = остър коронарен синдром; CAD = коронарна артериална бо-
лест; DES = медикамент-излъчващ стент; MI = миокарден инфаркт; 
TIA = транзиторна исхемична атака.
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Придържането към лечението при индивиди с висок риск 
и при пациенти със CVD е ниско, което води до по-лош кли-
ничен изход и по-високи разходи за здравеопазване.487 Един 
месец след AMI 25–30% от пациентите спират най-малко 
едно лекарство с прогресивно намаление на придържането 
във времето. След 1 година само 50% от пациентите съоб-
щават за продължаваща употреба на статини, β-блокери или 
антихипертензивна терапия.483,484 Причините за лошо при-
държане са многофакторни (Таблица F в уеб-приложение-
то).483 Свързаното с необходимите разходи непридържане е 
реален проблем за много системи на здравеопазване. При 
америкнски ветерани, например, придържането към липи-
допонижаващата медикация е намаляло с увеличаването на 
доплащането.488 Депресията също удвоява по независим на-
чин риска от непридържане.489 Причините за непридържане 
показват тенденция към струпване; например, при лица с 
хронична болест или повече рискови фактори може да бъде 
важно спазването на сложни медикаментозни режими. Това 
поставя пред здравните работници високите изисквания да 
осигурят ясни съвети и продължителни грижи.484 Лекарите 
много често не успяват да разяснят важни елементи свърза-
ни с употребата на медикаменти (напр. възможни нежелани 
реакции, колко дълго трябва да се вземат лекарствата, необ-
ходима честота и подходящи часове на приемане).490 Пора-
ди това е необходимо лекарите да бъдат обучавани как да 
идентифицират рисковите фактори за непридържане и да 
насърчават придържане към лечението.

За подобряване на придържането при хронични състо-
яния, са ефективни няколко интервенции.481 Само намаля-
ването на необходимата дозировка е довело до изразени 
ефекти, но други намеси, като повторно проследяване и 
обратна връзка, многоетапна информация и комбинираните 
поведенчески интервенции са показали ефекти вариращо 
от незначителни до големи.481 Колаборацията с фармацевти 
или насочената помощ от фармацевти е показала предим-
ство пред стандартната помощ по отношение на нивата на 

ВР, общия холестерол и LDL-C.491 Информацията за собстве-
ния CAC-скор може да повиши съзнанието за риск и придър-
жането към медикацията.492

В клиничната практика лекарите трябва да оценят при-
държането към медикацията, да идентифицират причините 
за възможно непридържане и да поощрят придържането в 
съответствие със следните установени принципи:
•	 Осигуряване на разбираеми съвети относно ползите и 

възможните нежелани ефекти на лекарствата, продъл-
жителността и подходящия момент за приемане.

•	 Съобразяване с навиците и предпочитанията на пациен-
тите (споделено вземане на решение).

•	 Опростяване на режима на лечение до най-ниско прием-
ливо ниво.

•	 Разпитване на пациентите, но не по назидателен начин, как 
им действа лекарството и обсъждане на възможните при-
чини за непридържане (напр. нежелани ефекти, тревоги).

•	 Осъществяване на повторни прегледи и обратна връзка.
•	 Ангажиране на лекарски помощници и/или обучени сес-

три или фармацевти, когато е нужно и оправдано.
•	 В случай на персистиращо непридържане предложете 

мултисесийни или комбинирани поведенчески интер-
венции [напр. по време на сърдечната рехабилитация 
(CR) при пациенти след миокардна реваскуларизация].

3a.11.1.	Полипил
Преди повече от едно десетилетие Wald и Law изчисляват 
ефикасността и нежеланите ефекти от фиксирана дозова 
комбинация (FDC) в проведените изпитвания и правят пред-
положение, че FDC включваща статин, BP-понижаващо сред-
ство, аспирин и фолат потенциално може да редуцира CVD с 
80% при лица на възраст >55 години.493

Скорошен системен обзор и мета-анализ485 обобщават 
девет рандомизирани изпитвания (n = 7047) върху FDCs, 
проведени предимно сред по-високорискови популации 
и целящи да оценят преди всичко промените в CV рискови 
фактори и придържането. Включените в анализа FDCs са 
били единични хапчета с най-различен състав и дозировки 
(макар че всички са съдържали статин и най-малко едно ан-
тихипертензивно средство) и са имали редица сравнители 
(плацeбо, единичен активен компонент или „обичайни гри-
жи”). Не са намерени убедителни доказателства за полза или 
за риск от FDCs по отношение на общата смъртност или CV 
събития. Терапията с FDC терапия е подобрила придържа-
нето (само едно изпитване) в сравнение с политерапевтичен 
подход с 33% (95% CI 26%, 41%) спрямо обичайния подход.

В друго международно проучване невключено в пре-
дишния мета-анализ 695 пациенти с CAD са били рандомизи-
рани с цел проверка на ефекта от FDC в полипил съдържащ 
аспирин, симвастатин и рамиприл или тези три лекарства 
поотделно. Проучването показва, че FDC е подобрила при-
държането в сравнение с отделните медикаменти след 9 ме-
сеца проследяване (придържане 63% vs. 52%; P = 0.006).486

Полипилът не трябва да се разглежда изолирано, а като 
интегрална част от комплексната стратегия за превенция на 
CVD, която включва усилия за намаляване на употребата на 
тютюн, увеличаване на PA и повишаване на консумацията на 
здравословна за сърцето храна.494 Потенциалните нежелани 
реакции на единичен лекарствен компонент от FDC обаче 
не могат да бъдат коригирани специфично и по тази причи-
на могат да повлияят на лекарственото придържането към 
другите съставки. До получаване на резултатите от текущи 
изследвания с краен критерий прояви на голяма CVD поли-

Препоръки за постигане на придържане към медикацията

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Препоръчва се опростяване на 
режима на лечение във възмож-
но най-голяма степен, с повтор-
но проследяване и потвържде-
ние. В случай на персистиращо 
непридържане се препоръчват 
многократни или комбинирани 
поведенчески интервенции.

I A 481

Препоръчва се лекарите да пре-
ценят придържането към ме-
дикацията и да идентифицират 
причините за непридържане с 
цел подбор на допълнителни ин-
тервенции.

I C 482–484

Може да се има предвид употре-
ба на полипил и комбинирана 
терапия с цел подобряване на 
придържането към лекарствена-
та терапия.

IIb B 485, 486

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
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пилът не може да бъде препоръчан за превенция на CVD и 
не можеда бъде предписван на всички лица.

Празнини в доказателствата
•	 Има ограничени данни кои интервенции за подобряване 

на придържането към медикацията са най-ефективни и 
при какви лица (напр. млади–стари, мъже–жени, нисък–
висок социо-икономически статус).

•	 Ефектът от полипил като глобална стратегия с цел редук-
ция на CVD остава несигурен.

3b.		 Как да интервенираме 
на индивидуално ниво: 
болест-специфична намеса – 
предсърдно мъждене, 
коронарна артериална 
болест, хронична сърдечна 
недостатъчност, мозъчно-
съдова болест, периферна 
артериална болест (уеб-
приложение)

3c.		 Как да интервенираме 
на популационно ниво

3c.1.	 Въведение (поощряване на 
здравословен начин на живот)

Подходът на ниво население следва парадигмата на Geoffrey 
Rose: малки промени в риска за болест (или рисков фактор) 
сред цялото население водят до трайна по-голяма редукция 
на болестното обременяване, отколкото големите проме-
ни единствено при високорискови индивиди. Този подход 
предназначен за цялото население има и допълнителни 
предимства: той е насочен към CV здраве през целия живот 
и намалява здравословните неравенства.

Поведението на индивида се осъществява в околна сре-
да с йерархични нива, които включват индивидуален избор, 
семейни влияния, културно и етническо групиране, работ-
но място, здравеопазване и държавна политика и глобални 
нива (напр. политики на EU и международни търговски до-
говори). Целта на тази глава е да представи на заинтересо-
ваните страни доказани предложения за най-ефективни ин-
тервенции целящи намаляване на риска от CVD, които могат 
да бъдат приложени на групово, комунално, регионално, на-
ционално или глобално ниво. Здравните специалисти игра-
ят важна роля за осъществяване на доказаните интервенции 
на ниво население.

Като средства се предлагат стратегии от типа „подтикване” 
(меко насочване) и „по подразбиране”. Чрез промени в конте-
кста превръщащ здравословните решения в подразбиращи 
се, индивидът се насочва към здравословни посоки. Целта на 
националните и местните власти е де създадат социална среда 
осигуряваща по подразбиране по-здравословни избори.

Представените тук данни почиват на скорошни обобща-
ващи обзори311,495–497 и отделни проучвания и преразглеждат 
„общовалидността на доказателствата”. Рядко подходящият 
подход е използване на RCT за оценка на интервенциите на 
популационно ниво (за разлика от интервенциите на инди-
видуално ниво). Комитетът по препоръките е избрал да се 
съобразява с дефиницията за „ниво на доказателственост” 
при популационните подходи. Така, съвпадащите данни от 
няколко висококачествени проучвания са приети за доста-
тъчно основание да се направи силна препоръка.

3c.2.	 Популационни подходи 
към диетата

Основни бележки
•	 Структурни мерки, като продуктово преформулиране, 

ограничения за разпространение и налози върху нездра-
вословни храни, субсидиране на разходите за по-здра-
вословни храни и удобно за консуматора етикетиране на 
храните подобрява здравословния избор на храна.

•	 Здравословната среда в общността, в училището и на ра-
ботното място стимулира по-здравословен начин на живот.
Храненето е мощен детерминатор на затлъстяването, 

хипертонията, дислипидемията, DM и CV здраве. След про-
мени в диетата на ниво население могат да се видят бързи 
намаления на CV събития.497,510 Заинтересованите страни, 
включително здравните специалисти, имат споделена отго-
ворност към популационните подходи и могат да помогнат 
за поощряване на здравословна диета и заобикаляща сре-
да495,498 (Фигура L в уеб-приложението504).

Много страни от EU признават здравните ползи от нама-
ляването на енергийната плътност и съдържанието на сол и 
захар, както и заместване на транс и наситени мазнини с не-
наситени мазнини в храни и напитки.311,495,498 Това е довело 
до успешна редукция на транс мазнините499 и солта,495,499–501 
а последното най-вероятно води до понижение на ВР.501 За-
дължителни горни граници хармонизирани в целия EU биха 
осигурили еднаква протекция на всички консуматори в EU.498

Правителствата могат да улеснят взаимодействие на 
национално ниво между (местните) управи, неправител-
ствените организации (NGOs), хранителната промишленост, 
продажбата на дребно, общественото хранене, училищата, 
работните места и други заинтересовани страни. Френски-
ят проект EPODE (Ensemble Prévenons l’Obésité des Enfants) е 
пример за сътрудничество на много заинтересовани страни, 
което може да помогне за намаляване на детското затлъс-
тяване.502 Подобни проекти съществуват в Белгия, Испания, 
Холандия, Гърция и Австралия.

Образователни средства и интервенции в медиите могат 
да доведат до редукция на детското затлъстяване (напр. огра-
ничаване на достъпа до реклами на нездравословни хра-
ни).311,495,497,502,503 През 2013  г. EHN (European Heart Network) 
публикуваха доклад обобщаващ скорошните развития по 
отношение на продажбите на нездравословни храни на 
деца.504 Едновременни кампании за обръщане на внимание-
то на консуматорите към здравословните храни505 и етике-
тиране на хранителните продукти могат да бъдат ефективни. 
Консуматорите получават информация за различните систе-
ми на етикетиране, а използването им оказва положителен 
ефект върху техните продажби.506 EHN апелират за въвеж-
дане на опростена схема от цветни кодове на видно място 
върху опаковката, показващи високо, средно и ниско съдър-
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жание на различни хранителни съставки.311,495,497 Тази схема 
може да бъде приложена за всички храни и би могла да бъде 
възприета от някои ресторанти.311 Етикетирането стимулира 
и преформулиране на храните,504 което по този начин показ-
ва потенциал за подобряване на хранителния прием и нама-
ляване на свързаните с храните хронични болести.

Стратегиите за ценообразуване могат да доведат до на-
маляване на продажбите на нездравословни храни и увели-
чение на продажбите на плодове и зеленчуци. Моделиращи 
проучвания са демонстрирали, че таксите върху храните 
биха могли да подобрят енергийния и хранителния прием, 
BMI и здравето.495,507,508 Нарастващ брой страни са въвели 
налози върху нездравословни храни и напитки [напр. такса 

върху мазнините в Дания (довела до 10–15% намаление на 
консумацията; сега анулирана) и такса върху нездравослов-
ни храни в Унгария (продажбите са намалели с 27%)].504

Трябва да се обърне внимание на балансираните иконо-
мически стимули: субсидии и такси противодействащи на 
небалансирания ефект върху социално слабите.

С цел противодействие на затлъстяването, всяко учи-
лище и работно място трябва да има политика на поощря-
ване на здравословна околна среда и осигуряване на здра-
вословни храни и хранене.495,504 Идеално е, ако здравното 
обучение стане част от учебната програма. Интервенциите 
за модификация на храненето, самостоятелно или в комби-
нация с хранително обучение или промени в заобикалящите 

Препоръки за подходи към диетата сред населението

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Държавни 
ограни-
чения и 
забрани

Препоръчва се законодателство върху състава на храните целящо редуциране на енергийната 
плътност, солта и наситените мазнини, на (добавеното) съдържание на захар в храните и напит-
ките, както и намаляване на размера на порциите.

I B
311, 495, 

496, 
498–501

Препоръчва се елиминиране на индустриално произведените транс мазнини. I A 316

Препоръчва се стимулиране на интегрирана и последователна политика и действия на (местно-
то) управление, недържавните организации, хранителната индустрия, продажбата на дребно, 
общественото хранене, училищата, работните места и други и заинтересовани страни с цел на-
сърчаване на здравословно хранене и предотвратяване на наднорменото тегло.

I C 498, 502

Препоръчва се законодателство ограничаващо ориентираната към децата реклама на храни 
богати на мазнини, захар и/или сол, по-нездравословни съставки, некачествени готови храни, 
напитки съдържащи алкохол и безалкохолни напитки богати на захар (напр. по телевизия, ин-
тернет, социални медии и върху опаковките на храните).

I C 311, 495, 
503, 504

Медии и об-
разование

Трябва да се има предвид съпроводено от образователни информационни кампании префор-
мулиране на храните с цел създаване на повишено внимание към здравословните качества на 
храните сред консуматорите.

IIa C 505, 506

Етикетира-
не и инфор-
мация

Препоръчва се задължително и хармонизирано етикетиране на хранителните съставки на ви-
дно място върху опаковката. I C 311, 496, 

506

Трябва да се има предвид независимо и последователно формулиране на критериите за профи-
лиране на хранителните съставки при обявяване на претенции за здравословни и хранителни 
качества и в логото върху опаковките (напр. обозначения по аналогия със светофарите, здраво-
словни избори, натрапливи послания).

IIa С 311

Трябва да се има предвид задължително обявяване на хранителния състав на неопакованите 
храни, включително в ресторанти, болници и работни места. IIa C 311, 506

Икономиче-
ски стимули

Препоръчват се статегии за определяне на цени и субсидии стимулиращи избора на по-здраво-
словни храни и напитки. I B 311, 495, 

507, 508

Препоръчват се налози върху храни и напитки богати на захар и наситени мазнини и върху ал-
кохолни напитки. I B 311, 495, 

507, 508

Училища

Във всички училища, детски градини и дневни центрове се препоръчва многокомпонентна под-
робна и последователна политика за поощряване на здравословно хранене. I В 311, 495, 

502, 504

В училищата и машините за продажба се препоръчва наличие на прясна питейна вода и здра-
вословни храни. I B 311, 495, 

504

Работни 
места

Препоръчва се всички компании  да водят задълбочена и последователна здравна политика и 
обучение по хранене с цел стимулиране на здравната осведоменост на служителите. I B 311, 495, 

496, 509

Трябва да се имат предвид повишени наличности на прясна питейна вода и подобрено качество на 
състава на сервираната и/или продаваната на работното място и с машините за продажба храна. IIa C 311, 496

Сред насе-
лението

Трябва да се имат предвид правила за локализация и гъстота на местата за продажба на готова 
храна и алкохол и други фирми за обществено хранене. IIa C 495-497

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
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условия, са довели до положителни промени в консумация-
та на плодове и зеленчуци и/или мазнини.509

На обществено ниво е необходимо планиране на лока-
лизацията и гъстотата на обектите за бързо хранене и ле-
сен достъп до супермаркетите, особено в райони с липса 
на такива.495–497

Празнини в доказателствата
•	 Научни доказателства за отражението на храната и сред-

ствата на политиката на хранене върху критериите за 
клиничен изход, като прием на храна и CV здраве, до го-
ляма степен липсват.

•	 Проучванията цена–ефективност на последстввията от 
различни политически подходи са също ограничени.

3c.3.	 Популационни подходи 
към физическата активност

Основни бележки
•	 Заседналият начин на живот и физическото обездви-

жване засяга повече от половината от населението в 
целия свят.

•	 Редовна PA се препоръчва при всички мъже и жени 
като постоянна част от начина на живот, при минимум 
150 min/седмица умерено натоварване или минимум 
75 min/седмица голямо натоварване, или еквивалентна 
комбинация от двата вида. Всякакъв вид физическа ак-
тивност е по-добра от никаква активност, а по-голямата 
активност е за предпочитане пред по-малката.

•	 Интервенциите на ниво население са ефективно сред-
ство за стимулиране на РА.

•	 Ранното приучване от детска възраст към РА и движение тряб
ва да започне в предучилищната група/детската градина.

•	 Дневната РА в училище трябва да бъде минимум 30 мину-
ти и за предпочитане 60 минути.

•	 Добросъседството и безопасната заобикаляща среда 
увеличава и стимулира РА в ежедневието.
В повечето страни мнозинството от възрастните и деца-

та не достигат минималните нива на активност препоръчани 
от здравните организации: всеки човек трябва да упражнява 
умерена физическа активност минимум 150 min/седмично 
и/или силна физическа активност минимум 75 min/седмица 
или еквивалентна комбинация от тях.258,520 По отношение на 
насочената към цялото население превенция обявяването 
на „седем най-добри инвестиции”512 служи като универсал-
ни и комплексни съвети за поощряване на PA.512

Специфичните национални препоръки разработени за 
стимулиране на РА включват честота, интензивност, време 
(продължителност) и вид активност (frequency, intensity, time 
(duration) and type of activity, FITT), които могат да повлияят 
на законодателни инициативи, като „активни градове” с ве-
лосипедни алеи, пешеходни маршрути и промяна в локали-
зацията на автомобилното пространство.

Фокусираните медийни и образователни кампании мо-
гат да насърчат към физическа активност.519 Скорошни кам-
пании на дружества по спортна медицина приеха, че GPs 
трябва да предписват РА (http://www.efsma.net). РА трябва 
да бъде оценявана при всеки медицински преглед.

Препоръки за подходи към физическата активност сред населението

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Държавни 
ограни-
чения и 
забрани

Препоръчва се да се има предвид РА при планиране на нови зелени площи/сгради или градове. I C 311, 
511–513

Медии и об-
разование
Вижте и 
глави 3с.2 за 
многоком-
понентни 
интервен-
ции

За насърчаване на РА може да се има предвид подкрепа чрез фокусни медийни и образователни 
кампании използващи различни медийни средства (напр. приложения, постери и символи). IIb C 496

Трябва да се имат предвид краткосрочни обществени образователни програми и преносими 
устройства насърчаващи здравословно поведение. IIa C 514–516

Етикетира-
не и инфор-
мация

Трябва да се имат предвид кратки обяви насърчаващи вземането на решение да се изпозват 
стълища. IIa В 516, 517

Подобно на предписване на лекарства, лекарите, особено GPs, трябва да имат предвид даване 
на предписания насърчаващи физическите упражнения. IIa C 517, 518

Икономиче-
ски стимули

Трябва да се има предвид повишаване на налозите върху горивата (бензина) с цел стимулиране 
на използването на обществен транспорт. IIa C 512, 518

Може да се има предвид намаляване на данъка върху уредите за физически упражнения или 
върху членството в здравни/фитнес клубове. IIb C 512, 518

Могат да се имат предвид трайни индивидуални стимули при повишена физическа активност/
фитнес целящи намаляване на телесното тегло. IIb С 512, 513, 

518

Могат да се имат предвид стимули чрез данъчни облекчения за предоставяне на служителите 
на комплексни здравословни програми включващи хранене, РА и спиране на тютюнопушенето/
превенция.

IIb C 512, 518

Продължава

57Съвместни препоръки на ESC



Проста стратегия за увеличаване на ежедневните упраж-
нения е да бъде насърчено използването на стълбища за 
сметка на асансьори или ескалатори, едновременно с указа-
телни табели насочващи хората към стълбищата и печатни 
здравни материали изтъкващи положителните ефекти на 
качването по стълбища.516

Интересен факт е, че повишаването на цените на горива-
та може да намали карането на кола и да повиши активното 
придвижване на тези, които живеят на разумно пешеходно 
или велосипедно разстояние, с изключение на болни или ин-
валидизирани лица.496

Приучването към PA трябва да започне в предучилищна-
та група/детската градина и да продължи през всички нива 
на начално и средно обучение. Що се отнася до училищното 
обучение, многокомпонентната намеса трябва да бъде фоку-
сирана върху подобряване на постоянната РА, която трябва 
да се води от тренирани учители. В рамките на училищните 
занимания трябва да бъде включено спортуване или РА мини-
мум 3 h/седмица, а за предпочитане 60 min/ден.511 Редовната 
физическа активност подобрява и умствените способности за 
учене.513,521 Тази активност може да бъде допълнена с активно 
придвижване до училище и контролирани пешеходни пътеки 
до и от училище с по-малко участие на автобуси.514

Работните места могат да предложат различни възможнос-
ти за поощряване на РА. Някои по-големи компании осигуря-
ват фитнес-центрове на своя територия без такси за служите-
лите си. Интервенциите на работното място могат да увеличат 
редовните физически упражнения на служителите, но резулта-
тите показват, че висок процент от работещите не участват.522 

По тази причина, надзорниците и мениджърите трябва да 
предприемат такива намеси на работното място едновремен-
но с поощряване на служителите да участват във РА.

Подобреният достъп до уреди за рехабилитация и тре-
нировка с удължаване на работното време и използване на 
обществени ресурси, като училищни спортни площадки, мо-
гат да увеличат РА във всички възрастови групи и да намалят 
социо-икономическото неравенство в достъпността.517

Празнини в доказателствата
•	 Постоянство и дългосрочен клиничен изход от попула-

ционните действия за насърчаване на РА.

3c.4.	 Популационни подходи 
към пушенето и други видове 
употреба на тютюн

Основни бележки
•	 Юношеската възраст е най-рисковият период за пропуш-

ване с доживотни последствия.
•	 Високите налози върху всички тютюневи продукти е най-

ефективната политическа мярка за намаляване на тютю-
нопушенето сред младите.

•	 Ограничаване на бездимния тютюн, поради сигурни до-
казателства за вреда.

•	 Ограничаване на е-цигари, поради несигурност относно 
безопасността и ефекта.

•	 Простото пакетиране е ефективно средство за намалява-
не на тютюневата консумация.

Препоръки за подходи към физическата активност сред населението (продължение)

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Училища 
 
Вижте и 
глава 3c.2 за 
многоком-
понентни 
интервен-
ции

Препоръчва се увеличаване на наличността и видовете училищни спортни площадки, както и на 
уредите за физическа активност и спортуване. I C 512, 519

По време на академични уроци трябва да се имат предвид редовни прекъсвания за РА в клас-
ната стая. IIa B 511

Трябва да се има предвид активно придвижване до училище, напр. с училищен автобус и ходене 
пеша по безопасни маршрути до и от училище. IIa C 512, 519

Може да се има предвид повишаване на броя и продължителността на класните занимания 
свързани с РА чрез ревизия на програмата за РА, така че да включва минимум умерени натовар-
вания с обучени учители по физическо възпитание и спорт.

IIb B 511, 514

Работни 
места  
 
Вижте и 
глава 3c.2 за 
многоком-
понентни 
интервенции

Трябва да се имат предвид подробни здравни програми на работното място включващи хранене и РА. IIa B

512, 
520–522

Трябва да се имат предвид структурирани програми на работното място, които насърчават РА и 
осигуряват фиксирани периоди за РА в рамките на работното време. Трябва да се има предвид 
подобрение на достъпа и обяви за използване на стълбищата в комбинация с асансьори които 
спират само на някои и пропускат други етажи.

IIa C

Трябва да се поощрява разкриването на фитнес-центрове на работните места. IIa C 517

Сред  
населението

Здравните специалисти трябва да имат предвид да питат за РА при всеки медицински преглед и 
да добавят такава информация в досието. Допълнително, те трябва да имат предвид мотивиране 
на индивида и насърчаване на PA.

IIa С 512,520

Трябва да се има предвид подобрение на достъпността на местата за отдих и РА и на необхо-
димите съоръжение (напр. изграждане на паркинги и спортни площадки, удължаване на ра-
ботното им време, използване на училищни съоръжения в извънучилищни часове), подобрена 
достъпност пеша.

IIa C 512, 520

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
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•	 Ограничения върху рекламиране, промоция и спонсори-
ране от тютюневата индустрия.

•	 Целта трябва да бъде вземане на общи европейски ре-
шения насочени към постигане на Европа без тютюнев 
дим към 2030 г.
Рамковата конвенция по контрол на тютюна (Framework 

Convention on Tobacco Control) на WHO препоръчва прави-

ла за свобода от тютюнев дим: предпазване на хората от 
тютюнев дим и забрана за пушене на публични места, пре-
дупрежденя за вредата от тютюна, повишаване на налозите 
върху тютюна и засилени забрани за рекламиране.523 Деца-
та и ниските социо-икономически групи са чувствителни 
към интервенции по отношение на тютюна сред население-
то. Пасивното пушене повишава риска от CVD495,496 в още 

Препоръки за подходи към тютюнопушенето и други видове употреба на тютюн сред населението

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Държавни 
ограни-
чения и 
забрани

Препоръчва се забрана на тютюнопушенето на публични места с цел предпазване от тютюнопу-
шене и насърчаване на спирането на тютюнопушенето. I A 495

Препоръчва се забрана на тютюнопушенето на публични места, пред входа на обществени сгра-
ди, работни места, в ресторанти и барове с цел предпазване на хората от пасивно пушене. I A 496, 523

Препоръчва се забрана на продажбата на тютюневи продукти на подрастващи. I A 495

Препоръчва се забрана на машините за продажба на цигари. I A 495

Препоръчват се ограничения на рекламирането, пласмента и продажбата на бездимен тютюн. I A 524-527

Препоръчва се пълна забрана на рекламирането и промоцията на тютюневи продукти. I В 496

Препоръчва се намалена гъстота на обектите за продажба на тютюневи изделия на дребно в 
жилищни зони, райони с училища и болници. I В 496

Препоръчва се хармонизация на граничните продажби и на безмитните продажби на всички 
тютюневи продукти. I В 495

Трябва да се има предвид ограничаване на рекламата, пласмента и продажбата на електронни 
цигари. IIa A 305, 528

Медии и об-
разование

Препоръчват се телефонни и интернет линии за консултации по въпроса за спиране на тютюно-
пушенето и служби за подкрепа. I А 496

Препоръчват се медийни и образователни кампании, като част от мултикомпонентните страте-
гии за намаляване на пушенето и увеличаване на случаите на спиране, намаляване на пасивното 
пушене и употребата на бездимен тютюн.

I А 496

Трябва да се имат предвид медийни и образователни кампании фокусирани единствено върху 
намаляване на тютюнопушенето, увеличаване на случаите на спиране, намаляване на пасивното 
пушене и употребата на бездимен тютюн.

IIa B 495, 496

Етикетира-
не и инфор-
мация

Препоръчват се предупредителни картини и надписи върху цигарените опаковки. I B 495, 496

Препоръчва се просто пакетиране. I B 495, 496

Икономиче-
ски стимули Препоръчват се по-високи налози и цени на всички тютюневи продукти. I А 495, 496

Училища

Препоръчва се забрана на пушенето в училища, детски градини и дески ясли с цел предпазване 
от пасивно пушене. I А 495

Във всички училища трябва да се има предвид пропагандиране и преподаване на здравословен 
начин на живот, включително живот без тютюн. IIa B 496

Работни 
места

Препоръчва се забрана на тютюнопушене на работното място с цел намаляване на пасивното 
пушене и увеличаване на случаите на отказване. I А 495, 496

Препоръчва се политика на здравословен избор, включително спиране/предотвратяване на 
употребата на тютюн, на работното място. I А 496

Сред насе-
лението

Препоръчва се здравният персонал, гледачите и училищният персонал да служат за пример, 
като не пушат и не използват тютюневи изделия на работното място. I А 495, 496

Препоръчва се на бременните жени да се даде съвет да не използват тютюн по време на бре-
менността. I А 524

Препоръчва се родителите да бъдат съветвани да не използват тютюн в присъствие на деца. I А 495, 496

Препоръчва се родителите да бъдат съветвани никога да не пушат в коли и частни домове. I А 495, 496

Трябва да се имат предвид специфични ограничения на пушенето по местоживеене. IIa B 496

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
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по-голяма степен при жените, отколкото при мъжете.529 
Всички видове пушене, включително с водна лула, е вред-
но. Бездимният тютюн (в Европа обикновено снус: влажен 
тютюн на прах, който се поставя под горната устна) пови-
шава риска от фатални прояви на CVD,525–527 а употребата 
на снус по време на бременност повишава риска от мъртво 
раждане.530 Няма никакви доказателства, че снусът увели-
чава честотата на отказите от тютюнопушене в сравнение 
с никотин-заместващите продукти или лекарства. Много пу-
шачи използват е-цигари с цел отказ. Има много неразреше-
ни въпроси относно безопасността им, ефикасността свър-
зана с намаляване на щетите и спирането и отражението им 
върху общественото здраве. Международното законодател-
ство трябва да бъде хармонизирано с цел превенция на нова 
тютюнева епидемия.495

Многокомпонентните стратегии са най-добри. Забрани-
те за реклама намаляват консумацията на тютюн, а масме-
дийните кампании намаляват пропушването при тиней-
джъри и повишават отказите при възрастни.495 Медийните 
и образователните кампании в училищата намаляват пуше-
нето и стимулират спиране на тютюнопушенето. Издателите 
трябва да увеличат отразяването на темата тютюн и здраве в 
медиите.531 Телефонната и интернет подкрепа подкрепа на-
малява употребата на тютюн.496

Опаковките с картинни и текстови предупреждения по-
вишават степента на осъзнаване на опасностите от тютю-
на.495 Простите и стандартизирани опаковки без етикетира-
не на фабричните данни повишават ефективността.

По-високите налози намаляват консумацията на тютюн 
и окуражават отказването, особено сред млади и по-ниски 
социо-икономически групи.495,496

Трябва да се спазват училищни забрани за пушене.496 
Забраните за пушене на работното място намаляват излага-
нето на пасивно пушене, намаляват тютюнопушенето и по-
вишават честотата на отказване.495 Гъстотата на обектите за 
продажба на тютюневи изделия близо до жилища, болници 
и училища трябва да се намали. Бременните жени трябва да 
избягват тютюна, а родителите не трябва да използват тю-
тюн в присъствие на деца. Здравният персонал, гледачите и 
учителите трябва да служат за пример, като не употребяват 
тютюневи продукти по време на работа.

Празнини в доказателствата
•	 Ефект от училищните ограничения на пушенето.
•	 Вреди за здравето на е-цигарите.
•	 Необходими са повече данни за пушенето в жилищата, 

тъй като димни частици могат да останат много години 
в помещението.

3c.5.	 Предпазване от алкохолна 
злоупотреба

Основни бележки
•	 Прекомерният прием на алкохол е свързан с повишена 

CV смъртност, а алкохолът е втората по честота причина 
за загуба на DALYs в страни с високи доходи.

•	 Интервенциите насочени към злоупотребата на алко-
хол са икономически ефективни, отплащат се добре 
(т.е. повишаване на акциза върху алкохолните напитки, 
ограничаване на достъпа до алкохолни напитки и осъ-
ществяване на комплексни ограничения и забрани вър-
ху рекламирането и промоцията на алкохолни напитки).

На популационно ниво алкохолната консумация е свър-
зана с много здравни рискове, които очевидно надхвърлят 
потенциалните ползи. През 2012 г. ~3.3 милиона смъртни 
случаи (5.9% от всички в глобален мащаб) и 139 милиона 
DALYs (5.1% от глобалното обременяване с болест и увреж-
дане) са се дължали на алкохолна консумация. Най-голе-
мият брой смъртни случаи се дължат на CVDs, а 33.3% от 
дължащите се на алкохол смъртни случаи са причинени 
от CVDs.534 Смъртността от исхемична болест а сърцето е 
с 65% по-висока при мъже с голяма алкохолна злоупотре-
ба и над два пъти по-голяма при жени с голяма алкохолна 
злоупотреба.540

Връзката между алкохолната консумация и CAD и мо-
зъчно-съдовите болести е сложна. Тя зависи от нивото и 
модела на алкохолна консумация. Ниската алкохолна кон-
сумация варираща от една до три алкохолни единици на 
ден (една единица съответства на около 80 mL вино, 250 
mL нормално силна бира или 30–50 mL концентрат) в ня-
кои части от населението е свързана с най-ниската обща 
смъртност, до голяма степен заради по-ниска коронарна 
смъртност.541

Нивата на SBP и DBP се повишават с нарастване на ал-
кохолната консумация до >3 единици/ден, както и рискът 
от сърдечни аритмии, кардиомиопатия, внезапна смърт и 
хеморагичен инсулт.542 Моделът на алкохолна употреба 
оказва ефект върху риска от CVD; запоят е свъзан с по-
висок риск от внезапна смърт и инсулт.543

Следните стратегии и интервенции имат най-висока 
ефективност за превенция на злоупотребата с алкохол: 
възрастови граници за продажба и сервиране;535 страте-
гии отнасящи се до шофирането след пиене;537 държавен 
монопол върху продажбите на дребно на алкохол и нама-
ляване на часовете за продажба;536 забрана за алкохолни 
реклами, промоция и спонсориране на събития532 и пови-
шаване на цените на дребно.533,538

В отсъствие на други мерки на ниво население, а имен-
но такси и ограничения върху рекламите, е доказано, че 
етикетирането на алкохола с информация за калорийно 
съдържание и предупредителните здравословни посла-
ния имат ограничен ефект.538

Алкохолните регулации в политиките на работните 
места, образователните центрове и училищата са ефек-
тивни.532

Доказано е, че кратките интервенции в първичната 
помощ целящи превенция на алкохолната злоупотреба са 
ефективни.539

Прекаленият прием на алкохол може да бъде ограни-
чен сред населението чрез рестрикции в броя и работно-
то време на пунктовете за продажба и чрез повишаване 
на минималната възраст за продажба и сервиране.495

Празнини в доказателствата
•	 Необходими са по-убедителни доказателства, предвид 

потенциалните противоречия в проучванията върху 
ефектите от алкохолната консумация.

3c.6.	 Здравословна околна среда
Замърсяването на въздуха допринася за риска от респира-
торни и CV болести.544 Важен източник на фини частици в EU 
са моторизираният пътен трафик, заводите за производство 
на енергия и индустриалното и жилищно отопление използ-
ващо газ, въглища или дърва. До една трета от европейците 
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живеещи в градски райони са изложени на нива надхвърля-
щи стандартите за качество на въздуха в EU. Млади и стари 
хора и лица с висок риск от CVD са по податливи на вредните 
ефекти на замърсяването на въздуха върху кръвообраще-
нието и сърцето.

Европейската комисия публикува политически пакет от 
мерки, които трябва да бъдат приложени до 2030 г. с цел 
намаляване на вредните емисии от трафик, енергийни за-
води и земеделие. Допълнителни усилия за намаляване на 
замърсяването на въздуха трябва да бъдат поощрявани и 
предприемани от националните правителства (напр. чрез 
подходящо и ефективно законодателство). Пациентските 
организации и здравните професионалисти имат важна 
роля в подкрепа на образователните и политическите ини-
циативи и издигат силен глас с призив за действия на пра-
вителствено ниво.544

Медиите могат да информират населението за качест-
вото на въздуха (напр. чрез електронни приложения) и чрез 
осигуряване на предупреждения за мъгла. Необходима е ин-
формация относно поведението на пациентите по време на 
мъгла. Икономически облекчения, като намалени такси вър-
ху електрически или хибридни коли, могат да допринесат за 
подобряване на качеството на въздуха. Нови жилища и учи-
лища могат да се строят в зони отдалечени от магистрали и 
замърсяващи производства.

4a.	 Къде да се осъществяват 
интервенции 
на индивидуално ниво

Въпросът „къде” трябва да се осъществява превенцията има 
прост отговор: навсякъде! Превенцията на CVD трябва да 
бъде ценена и осъществявана на всички нива на обществото 
и на всички места за оказване на медицинска помощ. Тя тряб-
ва да включва повече средства за превенция в здравеопазва-
нето и за дейности, които подобряват здравното състояние 
на общностите. Всички клиницисти трябва да възприемат 

Препоръки за предпазване от злоупотреба с алкохол

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Държавни 
ограни-
чения и 
забрани

Препоръчва се регулиране на достъпа до алкохолни напитки, включително минимална законова въз-
раст на купувача, ограничения в гъстотата, работното време и броя на местата за продажба, съобра-
зени с публичното здраве лицензионни режими и държавен монопол върху продажбите на дребно.

I B 532–536

Препоръчват се контрамерки срещу шофирането след употреба на алкохол, като понижаване на 
границите на допустимата алкохолна концентрация в кръвта и „нулева толерантност”, внезапни 
дихателни алкохолни тестове и пунктове за проверка на трезвеността.

I B 534, 537

Препоръчва се прилагане на подробни ограничителни мерки и забрани за рекламиране и про-
моция на алкохолни напитки. I С 532

Медии и об-
разование

Могат да се имат предвид образователни информационни кампании за запознаване с вредните 
ефекти на алкохола. IIb B 532, 538

Етикетира-
не и инфор-
мация

Може да се обсъди етикетиране на алкохола с информация за калорийното съдържание и пре-
дупредителни здравни послания за вредните ефекти на алкохола. IIb B 532, 538

Икономиче-
ски стимули Препоръчват се налози върху алкохолните напитки. I B 533

Училища Във всяко училище, детска градина и дневен център може да се има предвид многокомпонент-
но, подробно и последователно обучение с цел предпазване от алкохолна злоупотреба. IIb B 532, 538

Работни 
места

Във всяка компания се препоръчва последователна и подробна здравна политика и хранително 
образование за стимулиране на здравето на служителите, включително ограничаване на преко-
мерната употреба на алкохол.

I B 495

Сред насе-
лението

Препоръчват се мерки за подпомагане и насърчаване на първичната помощ за възприемане 
на ефективни подходи целящи предотвратяване и редукция на вредната употреба на алкохол. I B 539

С цел намаляване на негативните последствия от пиенето трябва да се има предвид политика за 
приемане на закони относно отговорността при сервиране на алкохолни напитки. IIa B 534, 538

Трябва да се има предвид планиране на локализацията и гъстотата на местата за купуване на 
алкохол и съответни места за обществено хранене. IIa C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.

Препоръки за превенция на сърдечно-съдовото забо-
ляване в първичната помощ

Препоръки Класа Нивоb

Препоръчва се GPs, сестри и други здрав-
ни специалисти осъществяващи първич-
ната помощ да осигуряват превенция на 
CVD при високорискови пациенти.

I C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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превенцията и пропагандирането на здравословен начин на 
живот като професионална отговорност към конкретните 
пациенти и трябва да подкрепят политики насърчаващи по-
здравословен начин на живот. На пациентите трябва да бъде 
дадена възможност и да имат знания и подкрепа за вземане 
на информирани решения и да изискват солидни превантив-
ни усилия от здравните общности и обществото.

4a.1.	 Клинични звена и заинтересовани 
страни

4a.1.1.	 Превенция на сърдечно-съдовото 
заболяване в първичната помощ

•	 Превенция на CVD трябва да бъде осъществявана във 
всички клинични звена, включително първичната помощ.

•	 Когато е възможно, всички здравни специалисти трябва 
да правят оценка на CV рискови фактори с цел определя-
не на общия CV рисков скор на индивида.

•	 GPs и сестрите трябва да работят заедно като тим за оси-
гуряване на най-ефективни мултидисциплинарни грижи.
Общопрактикуващият лекар е ключовата фигура за за-

почване, координиране и осигуряване на дългосрочно про-
следяване с цел превенция на CVD. В повечето страни GPs из-
вършват >90% от прегледите и осигуряват по-голямата част 
от общественото здравеопазване, включително превантивни 
мерки и мониториране на хроничната болест. По отношение 
на превенцията на CVD те имат уникална роля за идентифи-
кация на индивидите с повишен риск от CVD и преценка дали 
имат показания за намеса въз основа на рисковия им профил. 
Максимализирането на честотата на посещенията и придър-
жането, особено при тези с най-висок риск, остава проблем.

Както е упоменато в глава 2.2, препоръчва се системен 
подход за оценка на риска, при който се дава приоритет на 
лица с по-висок базален риск (като фамилна анамнеза за 
преждевременна CVD, наличие на хипертония и т.н.); случа-
ен скрининг при лица на възраст <40 години без CV рискови 
фактори не се препоръчва.

Интензивната и структурирана намеса в общата практи-
ка допринася за превенция на рекурентните CV събития и 
намаляване на хоспитализациите при пациенти с CAD.545

Успешното изпълнение на препоръките за превенция 
на CVD разчита много на осигуряване на оценка на риско-
вите фактори, интервениране и обучение на пациентите от 
страна на GP. Често обаче в общата практика CV цели не се 
постигат. Обследване EUROASPIRE III (рамо първична пре-
венция) показа, че начинът на живот на хората причислени 
към висок CV риск  – дефиниран като пациенти лекувани с 
антихипертензивни и липидопонижаващи, както и противо-
диабетни лекарства – показва много висок дял на персисти-
ращо тютюнопушене и често затлъстяване и то от централен 
тип. Контролът на ВР, липидите и кръвната захар е не е до-
бър, като повечето пациенти не достигат прицелните нива 
определени в препоръките за превенция.5

Обследванията направени сред GPs и лекари в север-
но-европейски райони установяват, че повечето от тях са 
запознати с европейските препоръки за превенция на CVD, 
но само 36–57% изпозват тези препоръки в практиката си, а 
по-малко от половината са правили комплексни оценки на 
риска. Основната бариера е била времето, но GPs са заявили 
и че препоръките са прекалено много, целите при контрола 
на риска са нереалистични, те предпочитат да използват лич-
ния си опит, липсват им познания върху комплексната оценка 

на риска.546–549 Онлайн източниците, мобилните приложения, 
джобните препоръки и обобщаващи карти биха могли да 
имат принос като средство за преодоляване на предизвика-
телствата пред осъществяването на подобни задачи.

Съществуват доказателства за ефективната роля на ме-
дицинските сестри в първичната помощ. Проучване върху 
координираните от сестри програми по превантивна кар-
диология с цел първична превенция на CVD в сравнение с 
рутинната практика проведено като RCT с уеднаквени, гру-
пирани по двойки (общо шест двойки) общи практики от 
шест европейски страни е показало, че в координираното от 
сестрите рамо в сравнение със стандартните грижи повече 
високорискови пациенти са постигнали поставените цели 
по отношение на начина на живот и рисковите фактори.550

През 2009 г. едно рандомизирано изпитване върху под-
хода към рисковете от CVD и превантивната помощ прове-
дено в Холандия е установило в 1-годишен срок на просле-
дяване, че практикуващите сестри са постигнали еднакви 
резултати с GPs.551 Клинично изпитване в САЩ (n = 525) по-
казва и че квалифицирани в практиката сестри работещи с 
общински здравни работници са в състояние да постигнат 
сигнификантно по-благоприятни промени на CV рискови 
фактори (ВР, холестерол, контрол на DM) сред недостатъчно 
обслужвани градски популации, отколкото се постигат чрез 
засилване на обичайната помощ и че свършената от тях ра-
бота е икономически ефективна.552

Празнини в доказателствата
•	 Необходими са по-нататъшни изследвания с цел откри-

ване на най-добрата стратегия за подобряване на реали-
зацията на препоръките за превенция на CVD в общата 
практика при отчитане на хетерогенността сред държави-
те по отношение на здравни системи и локални ресурси.

4a.1.2.	 В условията на спешна хоспитализация
Значението на започването на подходяща превенция преди 
дехоспитализация не трябва да се преувеличава, тъй като 
превантивното лечение показва по-скоро тенденция към 
намаляване, отколкото към увеличаване, след болнично 
лечение, процентът пациенти провеждащи подходяща тера-
пия намалява с времето и те не достигат прицелните нива на 
рисковите фактори.295,554

Тимът за спешна помощ трябва да подчертае пряко пред 
пациента значението на превантивните мерки (тъй като не-
извършването на това създава у него усещане, че тези мер-

Препоръки относно стратегиите за превенция на CVD 
в условията на спешна хоспитализация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Препоръчва се след хоспитализа-
ция за остър епизод при пациенти 
със CVD още преди дехоспитали-
зацията да се започва прилагане 
на превантивни стратегии, вклю-
чително промени в начина на 
живот, овладяване на рисковите 
фактори и фармакологична оп-
тимизация, с цел намаляване на 
смъртността и заболяемостта.

I A 300, 553

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
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ки не са нужни); след което се осъществява връзка с други 
здравни специалисти (напр. лекари, сестри) с цел потвър-
ждаване, че превантивните стратегии стартирани по време 
на хоспитализацията са продължени и подкрепени в амбу-
латорни условия.

И така, докато са в спешното звено, пациентите трябва да 
бъдат подложени на съответни намеси целящи оптимизация 
на превантивните стратегии. Това включва пълна клинична 
оценка с цел уточняване на медикаментозната терапия, ин-
дивидуализирано поведенческо обучение целящо модифи-
кация на рисковите фактори и насочване за физическа CR 
(сърдечна рехабилитация).

Централна роля в обучението има пациента, необходимо 
е пълноценно участие на пациентите и придружителитe, дава-
не на обяснения за всяко извършено действие, а програмите 
за ранна мобилизация и физическо кондициониране трябва 
да варират в зависимост от индивидуалния клиничен статус.

4a.1.3.	 Специализирани превантивни програми
Специализирани превантивни програми се осигуряват под 
формата на CR или други превантивни програми за всички 
пациенти със CVD или с висок риск от CVD. Основните ком-
поненти и цели на CR са стандартизирани,562 но структурата, 
продължителността и вида на предлаганите програми имат 
широки различия според страната, повлияни са от нацио-
налните препоръки и стандарти, законодателство и фактори 
свързани със заплащането.563

CR е комплексна програма включваща физически уп-
ражнения, модификация на рисковите фактори, обучение и 
психологическа подкрепа. Един обзор на шест систематични 
кохранови обобщения върху CR (148 RCTs с 98 093 участници) 
прави извод, че при ниско- до умеренорискови пациенти със 
HF или след MI или реваскуларизация физическата CR нама-
лява хоспитализациите и подобрява свързаното със здраве-
то качество на живота (health-related quality of life, HRQoL) в 
сравнение с обичайните грижи и може би намалява смърт-
ността в дългосрочен план.555 Недостатък на сегашните обзо-
ри е включването на изпитвания проведени преди съвремен-
ното лечение, разнородни пациентски групи и хетерогенни 
програми за CR. Затова са необходими още изследвания с 
цел определяне на оптималните интервенции. Редица нови 
контролирни кохортни проучвания установяват по-добра 
преживяемост при пациенти получаващи CR в сравнение с 
неполучаващи CR. Провеждащ се в момента мета-анализ на 
CR в свременната ера може да даде по-категорични резулта-
ти относно вързката пациентски програми – клиничен изход. 
Понастоящем, ползата от CR изглежда свързана с преки фи-
зиологични ефекти на физическите упражнения и с ефекти 
на CR върху рисковите фактори, поведението и настроение-
то.555 CR предлага и възможности за социална подкрепа и 
скрининг на пациентите за психо-социални рискови фактори.

Насочването и участието в CR варира в широки граници 
между различните страни: много програми за CR не включ-
ват нестабилни пациенти или пациенти със HF, устройства 
или PAD, а насочването и участието на жени и по-възрастни 
по-високорискови пациенти остава субоптимално.563,564 На-
сочването за CR може да бъде увеличено чрез електронни 
призиви или автоматично насочване, а включването на па-
циентите може да се подобри чрез структурирано просле-
дяване от сестри или терапевти и ранно започване на про-
грами след изписването.557,558,565

Водените от сестри програми могат да осигурят ефек-
тивна превенция при пациенти със CVD. Изпитването 

EUROACTION е използвало 16-седмичен ориентиран към се-
мейството подход, който е довел до по-здравословни про-
мени в начина на живот, включително физическа активност 
и хранене, и по-ефективен контрол на рисковите фактори 
при пациенти и техните партньори в сравнение с обичайни-
те грижи.550 Изпитването RESPONSE (Randomised Evaluation 
of Secondary Prevention by Outpatient Nurse Specialists) е ран-
домизирало пациенти след ACS да получават обичайни гри-
жи или координирана от сестри превантивна интервенция 
при амбулаторни посещения в продължение на 6 месеца: 
след 1 година пациентите в интервентната група са имали 
по-добър контрол на рисковите фактори, по-редки повтор-
ни хоспитализации и посещения в спешно отделение при 
очаквана RR на смъртността (с използване на SCORE) 17% по 
ниска от тази в контролната група.561

4a.1.4.	 Алтернативни модели на рехабилитация
Основни бележки
•	 Домашната рехабилитацията с и без телемониторинг по-

ражда надежди за повишаване на участието и подкрепа 
на поведенческата промяна.
CR се осъществява предимно в болници или в общест-

вени центрове с обучен персонал. Програмите за домашна 
рехабилитация имат потенциал за повишаване на участие-
то на пациента, тъй като предлагат по-голяма гъвкавост и 

Препоръки за специализирани програми за превенция

Препоръки Класа Нивоb Изтc

С цел подобряване на клиничния 
изход при пациенти хоспитали-
зирани за остър коронарен епи-
зод или реваскуларизация и при 
пациенти със HF се препоръчва 
участие в програми за CR.

I А 555, 556

С цел намаляване на честотата на 
рецидивиране на болестта при 
пациенти със стабилна CVD се 
препоръчват превантивни про-
грами за оптимизиране на тера-
пията, придържане и овладяване 
на рисковите фактори.

I B 557–560

Трябва да се имат предвид раз-
лични методи за по-голямо на-
сочване и включване в CR, напр. 
кратки електронни съобщения 
или автоматично насочване, на-
сочващи и свързващи посещения, 
организирано проследяване от 
лекари, сестри или терапевти и 
ранно включване в съответни 
програми след изписване.

IIa B 557, 56

В системата на здравеопазва-
не трябва да се имат предвид 
програми водени от сестри и 
участие на други здравни спе-
циалисти с цел осигуряване на 
превенция на CVD.

IIa B 550–552, 
561

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
CR = сърдечна рехабилитация; CVD = сърдечно-съдово заболява-
не; HF = сърдечна недостатъчност.

63Съвместни препоръки на ESC



възможности за дейност. Системен обзор на 12 изпитвания 
(с 1978 пациенти) върху домашната спрямо централната 
рехабилитация не установява разлика в клиничния изход, 
придържането или разходите между двата подхода в крат-
косрочен план и до 24 месеца.566 Мнозинството от проучва-
нията са рекрутирали нискорискови пациенти, предимно от 
мъжки пол, а дейностите са били саморегулирани с интер-
митентна помощ, обикновено осъществявана по телефона. 
Така домашната рехабилитация дава алтернатива при някои 
пациенти, макар че относително малко европейски програ-
ми я предлагат.563

4a.1.4.1.	 Телерехабилитация
Телерехабилитацията, т.е. употребата на електронни ко-
муникационни и информационни технологии за осигуря-
ване и подпомагане на клиничните грижи от разстояние 
след остър инцидент, се оказва по-ефективна от обичай-
ните грижи за постигане на поведенческа промяна и ед-
накво ефективна като програмите за CR.557,567 Простият те-
лемониторинг, включващ трансмисия на ECG по телефона 
при пациенти със CVD се оказва безопасен и приемлив за 
пациентите и води до подобрение на физическия капаци-
тет.568 Скорошни проучвания използват и приложения за 
смартфон с цел мониториране и предаване на съдържа-
ние и помощ и са довели до подобрение в започването, 
придържането и завършването на рехабилитацията при 
по-млади пациенти.569

И така, телерехабилитацията би могла да разшири още 
повече участието на пациентите и да осигури мониторинг и 
по-голяма индивидуализирана поведенческа подкрепа, но е 
необходимо извършване на широкомащабни рандомизира-
ни изпитвания.

4a.1.5.	 Поддържане на промените в начина 
на живот

Поддържането на здравословно поведение след завършва-
не на специализирана превантивна програма е проблема-
тично за много пациенти.

Специализираните програми за превенция и консул-
тирането на пациентите трябва да използват пациент-
центриран подход, който се фокусира върху приорите-
тите и целите при пациента и включва промени в начина 
на живот в контекста на обичайния начин на живот на 
пациента. Поведенческа промяна, на която пациентът 
държи, носи по-голема вероятност да бъде поддържана 
(вижте глава 3a.1).

Поведенческата промяна може да се нуждае от дълго-
срочна подкрепа, а обществените програми за подкрепа 
могат да се окажат полезни. В изпитването GOSPEL (Global 
Secondary Prevention Strategies to Limit Event Recurrence 
After MI) 3241 пациенти са били рандомизирани след 
пост-CR програма към интензивна многофакторна ин-
тервенция за 3 години или обичайни грижи. Пациентите 
в интервентната група са участвали в ежемесечни сесия 
с физически упражнения и консултации за 6 месеца, след 
това на всеки 6 месеца в продължение на 3 години. В срав-
нение с обичайните грижи, интервентната група е била с 
по-добра РА, хранене и общ холестерол поддържани през 
цялото изследване. Интервенцията е понижила сигнифи-
кантно няколко комбинирани крайни резултати, като CV 
смъртност плюс нефатален MI и инсулт с 33%, сърдечна 
смърт плюс нефатален MI с 36% и нефаталния MI с 48% в 
сравнение с обичайните грижи.570

Празнини в доказателствата
•	 Оптимални програми за CR в ерата на съвременната 

кардиология и допълнителна полза от различни компо-
ненти на програмите за CR, особено при недостатъчно 
обгрижени пациентски групи.

•	 Алтернативни и икономически ефективни модели на CR 
са нужни за осигуряване на глобално участие, включи-
телно и на страни с ниски и средни доходи.

4a.2.	 Как да се следят превантивните 
дейности

Основни бележки
•	 Стандартите за изпълнение на превенцията на CVD може 

да служи като двигател за ускоряване на правилното 
пренасяне на научните данни в клиничната практика.

Евентуални критерии за изпълнение са някои видове 
грижи, които се препоръчват от ръководството като клас I, 
който определя категорично препоръчвани процедури/ле-
чение или клас III, който идентифицира процедури/лечение, 
които не са препоръчителни.

Разработването на критерии за изпълнение включва 
идентификация на набор от мерки, които са насочени към 
специфична популация пациенти и са наблюдавани за оп-
ределен период от време. По този начин, критериите за 
изпълнение служат на всеки клиницист или здравен ра-
ботник, които се занимават с възрастни лица (на възраст 
≥18години) с повишен риск от CVD. Таблица 18 дава приме-
ри за измерване на критериите за изпълнение на превен-
ция насочена към риска за CVD. На локално ниво трябва 
да бъдат разработени подробни характеристики на всеки 
количествен критерий за изпълнение, включително числи-
тел, знаменател, период на оценка, метод на регистрация 
и източници на данни. За всички стандарти се препоръчва 
оптимална цел 100%. Ако тя не е постижима, трябва да се 
определи временна локална цел.

4b.		 Къде да се осъществяват 
интервенции на ниво 
население

Основни бележки
•	 Правителствените и неправителствените организации 

(NGOs), като сърдечни фондации и други организации за 
пропагандиране на здраве, могат да бъдат мощни сред-
ства за стимулиране на здравословен начин на живот и 
по здравословна околна среда с цел превенция на CVD.

Препоръки за мониториране на превантивните стратегии

Препоръки Класа Нивоb

Може да се има предвид системно монитори-
ране на процеса на предоставяне на дейнос-
ти за превенция на сърдечно-съдовото забо-
ляване, както и на клиничните резултати.

IIb C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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4b.1.	 Правителство и обществено 
здраве

Препоръките за насърчаващи CV здраве интервенции 
на ниво население са описани в раздел 3c. Тези преван-
тивни стратегии насочени срещу нездравословното хра-
нене, тютюнопушенето и обездвижването трябва да се 
осъществяват на различни нива. На всяко ниво различни 
групи заинтересовани страни са ангажирани и отговорни 
за интервенциите:495

•	 Международно ниво – WHO (СЗО), World Trade 
Organization (Световна търговска организация), EU 
(ЕС).

•	 Национално ниво – държавни министерства, здравни 
власти, агенции за популяризиране на здравето, ор-
ганизации на консуматорите, здравни NGOs, индус-
трии.

•	 Регионално и локално ниво – местни управляващи 
подразделения, общини, училища, работни места, 
здравни професионалисти, сектор за обществено 
хранене, търговци на дребно, NGOs.

На ниво EU, както и на нивото на националните прави-
телства, трябва например да се разработи законодателство 
върху хранителния състав на продуктите; хранително ети-
кетиране; политика за създаване на среда свободна от тю-
тюнев дим; ограничения на продажбите на нездравословни 
храни, алкохолни и тютюневи продукти и популяризиране 
на околна среда стимулираща РА в ежедневието.311 Трябва да 
бъдат взети и политически мерки за намаляване на замърся-
ването на въздуха. И на двете нива трябва да се използват 
икономически мерки, като налози и субсидии, в подкрепа на 
стратегиите по отношение на храните и храненето, тютюна и 
алкохола. Осигуряването на наличност и достъпност до ус-
ловия за РА и здравословна храна не е непременно отговор-
ност единствено на правителствата; те трябва да обединяват 
усилията на правителство, индустрия и бизнес. Здравните 
власти трябва да проследяват подобренията и ако добро-
волните усилия на индустрията не се окажат подходящи, 
държавата трябва да се намеси.

4b.2.	 Неправителствени организации
NGOs са важна заинтересована страна в защитата на разви-
тието и поддържането на политика на обществено здраве и 
са важни партньори на работещите в здравеопазването за 
популяризация на CV превенция.

Няколко разположени в Брюксел NGOs имат за цел 
подобряване на CV здраве на населението и пациенти-
те, включително EHN, здравни и медицински специалисти 
[ESC, European Chronic Disease Alliance (ECDA)] и органи-
зации на консуматорите [Bureau Européen des Unions de 
Consommateurs, (BEUC)].

CV пациентски организации предоставят на своите члено-
ве пациенти възможност за получаване на подкрепа от свои 
партньори. Те осигуряват информация за пациентите под 
формата на брошури и уеб-материали и популяризират CR.

Заинтересованите страни, като NGOs и здравни специа-
листи (напр. кардиолози, интернисти и GPs) отговарят за 
определянето на дневния ред и проследяването на интер-
венциите, а могат и да инициират медийни кампании за по-
добряване на здравето. 

В създаването на здравословна и активна заобикаляща 
среда, особено в училищата, работните места и общността, 
заинтересованите лица, като учители и пациентски органи-
зации, обществено хранене, организации на работодате-
лите, синдикати, спортни клубове и фитнес-центрове и ор-
ганизации популяризиращи карането на колело, ходенето, 
общественият транспорт или участниците в градското пла-
ниране и мобилност могат да играят роля. Пример за това 
е френският проект EPODE целящ намаляване на наднорме-
ното тегло при децата.502

Таблица 18:	 Примерни показатели за оценка на пре-
венцията на CVD

•	 Брой лица, при които е направена интервенция за спиране 
на употребата на тютюн.

•	 Брой лица с документирано обездвижване, на които са даде-
ни указания за увеличаване на РА.

•	 Брой лица с документирано нездравословно хранене/храни-
телни навици, които са получили съвети за по-добра диета.

•	 Брой лица с документирано телесно тегло, BMI и/или оби-
колка на талията над нормални граници, които са получили 
указания за мерки по отношение на телесното си тегло.

•	 Лица на възраст >40 години, при които е направено мини-
мум едно изследване на липидите през последните 5 години.

•	 Лица на възраст <60 години с хипертония (без DM), при по-
следното посещение на които е измерено BP <140/90 mmHg.

•	 Пациенти с DM, при последното посещение на които е реги-
стриран HbA1c <7.0% (<53 mmol/mol).

•	 Пациенти със съответно събитие/диагноза, които преди де-
хоспитализацията са били насочени за болнична CR или ам-
булаторна програма за CR.

BMI = индекс на телесната маса; BP = кръвно налягане; CR = сърдечна 
рехабилитация; HbA1c = гликиран хемоглобин; PA = физическа ак-
тивност.

5.	 Послания „какво да се прави” и „какво да не се прави” от Препоръките

Препоръки за оценка на сърдечно-съдовия риск Класa Нивоb

Системна оценка на CV риск се препоръчва при индивиди с повишен CV риск, т.е. с фамилна анамнеза за преждевременна 
CVD, фамилна хиперлипидемия, големи CV рискови фактори (като тютюнопушене, повишено BP, DM или повишени нива на 
липидите) или коморбидности увеличаващи CV риск.

I C

Препоръчва се повторна оценка на CV риск на всеки 5 години, а при лица с рискове близки до прага за задължително 
лечение – и по-често. I C

Не се препоръчва системна оценка на CV риск при мъже на възраст <40 години и жени на възраст <50 години без данни за 
CV рискови фактори. III C

Продължава
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Продължение

Препоръки относно методите за количествена оценка на сърдечно-съдовия риск Класa Нивоb

Количествена оценка на общия CV риск със системи за изчисляване на риска, като SCORE, се препоръчва при възрастни 
лица >40 години, освен когато те се категоризират автоматично като такива с висок риск или много висок риск въз основа 
на документирана CVD, DM (>40-годишна възраст), бъбречна болест или силно повишен единичен рисков фактор.

I C

Рутинна оценка на циркулиращи или уринни биомаркери не се препоръчва с цел прецизиране на риска от CVD. III B
Каротиден ултразвуков скрининг на IMT с цел оценка на CV риск не се препоръчва. III A
Препоръки за интервениране Класa Нивоb

Препоръчва се здрави възрастни от всички възрастови групи да извършват аеробна РА с умерен интензитет минимум 150 
минути седмично или с голям интензитет минимум 75 минути, или еквивалентна комбинация от двете. I А

PA се препоръчва при нискорискови индивиди без допълнителна оценка. I C
Препоръчва се идентификация на пушачите и осигуряване на нееднократни съвети за спиране с предложения за помощ 
чрез подкрепящо проследяване, никотино-заместваща терапия, варениклин и бупропион, самостоятелно или в комбинация. I А

При всички индивиди като основа за превенция на CVD се препоръчва здравословна диета. I B
Препоръчва се лица със здравословно телесно тегло да поддържат теглото си. Препоръчва се хора с наднормено тегло и 
затлъстяване да постигнат здравословно тегло (или да предприемат мерки за редуциране на теглото си). I А

При пациенти с МНОГО ВИСОК CV риск се препоръчва прицелна стойност на LDL-C <1.8 mmol/L (<70 mg/dL) или редукция с 
минимум 50%, ако базалните стойности са между 1.8 и 3.5 mmol/L (70 и 135 mg/dL).
При пациенти с ВИСОК CV риск се препоръчва прицелна стойност на LDL-C <2.6 mmol/L (<100 mg/dL) или редукция с мини-
мум 50%, ако базалните стойности са между 2.6 и 5.1 mmol/L (100 и 200 mg/dL).

I B

При лекувани хипертоници на възраст <60 години се препоръчва SBP <140 mmHg и DBP <90 mmHg. 
При хипертоници на възраст >60 години със SBP ≥160 mmHg се препоръчва редукция на SBP до стойности между 150 и 140 mmHg. 
При индивиди на възраст >80 години с начално SBP ≥160 mmHg се препоръчва редукция на SBP до стойности между 150 и 
140 mmHg, при условия че са в добро физическо и психическо състояние.

I B

Прицелните стойности на BP при DM тип 2 са <140/85 mmHg, но при избрани пациенти (напр. по-млади пациенти с повишен 
риск от усложнения) се препоръчва по-ниска прицелна стойност от <130/80 mmHg с цел допълнителни ползи по отноше-
ние на инсулт, ретинопатия и риск от албуминурия.

I B

Прицелните стойности на BP при пациенти с DM тип 1 са <130/80 mmHg. I B
Лекарствено лечение се препоръчва при пациенти с хипертония степен 3, независимо от CV риск, както и при пациенти с 
хипертония степен 1 или 2, които са с много висок CV риск. I B

Всички основни понижаващи ВР лекарствени класове (т.е. диуретици, ACE-I, калциеви антагонисти, ARBs и ß-блокери) не се 
различават по тяхното ВР-понижаващо действие и по тази причина се препоръчват като ВР-понижаващо лечение. I A

За лечение на хипертония при DM се препоръчва блокер на ренин–ангиотензин–алдостероновата система, особено при 
наличие на протеинурия или микроалбуминурия. I B

ß-блокери и тиазидни диуретици не се препоръчват при хипертоници с повече метаболитни рискови фактори, поради 
повишен риск от DM. III B

При мнозинството небременни възрастни със DM тип 1 или тип 2 се пепоръчва прицелна стойност на HbA1c <7.0% (<53 
mmol/mol) с цел редукция на риска от CVD и микроваскуларни усложнения на DM. I A

При DM като терапия се препоръчва метформин, при условие че се толерира и не е противопоказан и след оценка на 
бъбречната функция. I B

Липидопонижаващи средства (главно статини) се препоръчват с цел намаляване на CV риск при всички пациенти със DM 
тип 2 или тип 1 на възраст над 40 години. I A

Антитромбоцитна терапия не се препоръчва при индивиди без CVD, поради повишен риск от големи хеморагии. III B
Препоръки за постигане на придържане към медикацията и здравословен начин на живот Класa Нивоb

Препоръчва се опростяване на лечебния режим в най-ниска приемлива степен, но при повторни изследвания и потвърж-
дения. В случай на персистиращо непридържане се препоръчват мултисесийни или комбинирани поведенчески интер-
венции.

I A

Препоръчва се здравният персонал и болногледачите да служат за пример на спазване на здравословен начин на живот, 
като не пушат или употребяват тютюневи изделия на работното място. I A

Препоръки за постигане на придържане към медикацията и здравословен начин на живот Класa Нивоb

Препоръчва се GPs, сестри и други здравни специалисти участващи в първичната помощ да предоставят превенция на CVD 
при високорискови пациенти. I С

Препоръчва се след остър епизод в болнични условия при пациенти със CVD преди дехоспитализацията да се прилагат 
превантивни стратегии, включително промени в начина на живот, овладяване на рисковите фактори и фармакологична 
оптимизация, с цел намаляване на смъртността и заболяемостта.

I A

С цел подобряване на клиничния изход при пациенти хоспитализирани за остър коронарен епизод или реваскуларизация 
и при пациенти със HF се препоръчва участие в програми за сърдечна рехабилитация. I A

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
ACE-I = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; ACS = остър коронарен синдром; ARBs = ангиотензин-рецепторни блокери; BP = кръвно налягане; 
CAD = коронарна артериална болест; CKD = хронично бъбречно заболяване; CV = сърдечно-съдов/и; CVD = сърдечно-съдово заболяване; DBP = диас-
толно кръвно налягане; DM = захарен диабет; GPs = общопрактикуващи лекари; HbA1c = гликиран хемоглобин; HDL-C = холестерол в липопротеините с 
висока плътност; HF = сърдечна недостатъчност; IMT = дебелина интима–медия; LDL-C = холестерол в липопротеините с ниска плътност; PA = физическа 
активност; SBP = систолно кръвно налягане; SCORE = Systematic Coronary Risk Estimation (Система за количествена оценка на коронарния риск).
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6.	 Приложение
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 (Хо-
ландия), 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 (Бел-
гия), Patrizio Lancellotti (Белгия), Gregory Y.H. Lip (Обеди-
нено кралство), Petros Nihoyannopoulos (Обединено крал-
ство), Massimo F. Piepoli (Италия), Piotr Ponikowski (Полша), 
Marco Roffi (Швейцария), Adam Torbicki (Полша), António Vaz 
Carneiro (Португалия), Stephan Windecker (Швейцария).
Национални кардиологични дружества към ESC участ-
вали активно в процеса на рецензиране на „2016 European 
Guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical 
practice”:
Австрия: Austrian Society of Cardiology, Bernhard Metzler; 
Азербайджан: Azerbaijan Society of Cardiology, Ruslan 
Najafov; Беларус: Belorussian Scientific Society of Cardiologists, 
Valeriy Stelmashok; Белгия: Belgian Society of Cardiology, 
Catherine De Maeyer; Босна и Херцеговина: Association of 
Cardiologists of Bosnia and Herzegovina, Mirza Dilić; Бълга-
рия: Bulgarian Society of Cardiology, Ivan Gruev; Хърватия: 
Croatian Cardiac Society, Davor Miličić; Чешка републи-
ка: Czech Society of Cardiology, Helena Vaverkova; Дания: 
Danish Society of Cardiology, Ida Gustafsson; Египет: Egyptian 
Society of Cardiology, Ihab Attia; Естония: Estonian Society 
of Cardiology, Davit Duishvili; Бивша югославска републи-
ка Македония: Macedonian FYR Society of Cardiology, Nela 
Kostova; Франция: French Society of Cardiology, Jean Ferrières; 

Грузия: Georgian Society of Cardiology, Zurab Klimiashvili; 
Германия: German Cardiac Society, Rainer Hambrecht; Гър-
ция: Hellenic Cardiological Society, Konstantinos Tsioufis; 
Унгария: Hungarian Society of Cardiology, Eszter Szabados; 
Исландия: Icelandic Society of Cardiology, Karl Andersen; 
Ирландия: Irish Cardiac Society, Carl Vaughan; Израел: 
Israel Heart Society, Barak Zafrir; Италия: Italian Federation 
of Cardiology, Salvatore Novo; Казахстан: Association of 
Cardiologists of Kazakhstan, Kairat Davletov; Косово: Kosovo 
Society of Cardiology, Fisnik Jashari; Киргизстан: Kyrgyz 
Society of Cardiology, Alina Kerimkulova, Латвия: Latvian 
Society of Cardiology, Iveta Mintale; Ливан: Lebanese Society 
of Cardiology, Georges Saade; Литва: Lithuanian Society of 
Cardiology, Zaneta Petrulioniene; Люксембург: Luxembourg 
Society of Cardiology, Charles Delagardelle; Малта: Maltese 
Cardiac Society, Caroline J. Magri; Молдова: Moldavian 
Society of Cardiology, Victor Rudi; Мароко: Moroccan Society 
of Cardiology, Latifa Oukerraj; Холандия: Netherlands Society 
of Cardiology, B. Ersen Çölkesen; Норвегия: Norwegian 
Society of Cardiology, Henrik Schirmer; Полша: Polish Cardiac 
Society, Piotr Jankowski; Португалия: Portuguese Society 
of Cardiology, Roberto Palma dos Reis; Румъния: Romanian 
Society of Cardiology, Daniel Gherasim; Руска федерация: 
Russian Society of Cardiology, Sergey Nedogoda; Сан Мари-
но: San Marino Society of Cardiology, Marco Zavatta; Сърбия: 
Cardiology Society of Serbia, Vojislav Giga; Словакия: Slovak 
Society of Cardiology, Slavomira Filipova; Испания: Spanish 
Society of Cardiology, Luis Rodríguez Padial; Швеция: Swedish 
Society of Cardiology, Anna Kiessling; Швейцария: Swiss 
Society of Cardiology, François Mach; Тунис: Tunisian Society of 
Cardiology and Cardio-Vascular Surgery, Abdallah Mahdhaoui; 
Турция: Turkish Society of Cardiology, Dilek Ural; Украйна: 
Ukrainian Association of Cardiology, Elena Nesukay; Обедине-
но кралство: British Cardiovascular Society, Chris Gale.
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