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1. Предисловие 
    Препоръките оценяват и обобщават наличните доказателства 

с цел да помогнат на здравните специалисти да предложат най-

добрия диагностичен или терапевтичен подход за отделен 

пациент с дадено състояние. Препоръките на Европейското 

дружество по кардиология (ЕКД) са предназначени за употреба 

от здравни специалисти, но не отменят тяхната индивидуална 

отговорност да вземат подходящи и точни решения, вземайки 

предвид здравословното състояние на всеки пациент и след 

консултация с пациента или, когато е уместно и/или необходимо, 

лицето което полага грижи за пациента, с цел вземане на 

съвместни решения за грижи.Отговорност на здравния 

специалист е и да провери приложимите във всяка страна правила 

и разпоредби за лекарствата и медицинските изделия и да спазва 

етичните правила на своята професия.

   Препоръките на ЕКД представляват официалната позиция на 

ЕКД по дадена тема. Темите на препоръките се избират за 

актуализация след годишен експертен преглед на новите 

доказателства, проведен от Комитета по клинични практически 

препоръки (CPG) на ЕКД. Политиките и процедурите на ЕКД за 

формулиране и издаване на препоръките на ЕКД могат да бъдат 

намерени на уебсайта на ЕКД.

(https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-

Guidel ines/Guidel ines-development/Writ ing-ESC-

Guidelines).

  Междинни фокусирани актуализации се създават, когато 

публикуването на нови доказателства би могло да повлияе на 

клиничната практика преди публикуването на следващата пълна 

актуализация на препоръките. Тази фокусирана актуализация 

осигурява нови и ревизирани указания относно препоръките на 

ЕКД/Европейското дружество по атеросклероза (ЕАД) 2019 г. за 

лечение на дислипидемиите. Вижте пълните препоръки на 

ЕКД/ЕАД 2019 г. тук:

 https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehz455. 
   Тази работна група беше подбрана от ЕКД и ЕАД, така че да 

включва специалисти, занимаващи се с медицинските грижи за 

пациенти с тази патология, както и методисти.
Работните групи по препоръките правят критичен преглед и 

оценка на публикуваната литература върху диагностичните и 

терапевтичните подходи, включително оценка на съотноше-

нието риск–полза. Препоръките се базират на големи 

рандомизирани проучвания и съответните налични система-

тични прегледи и мета-анализи. В случаи на противоречия или 

несигурност се провеждат систематични литературни проуч-

вания, за да се гарантира, че са взети предвид всички ключови 

изследвания. За указанията, свързани с диагнозата и прогнозата, 

са включени допълнителни видове доказателства, като например 

проучвания за диагностична точност и проучвания, фокусирани 

върху разработването и валидирането на прогностични модели. 

Силата на всяка препоръка и доказателственото ниво в нея се 

преценяват и оценяват съгласно предварително определени 

критерии, както е посочено в  и . Показателите за Таблици 1 2

резултатите, докладвани от пациентите (Patient-Reported 

Outcome Measures, PROMs), и показателите за преживяванията, 

докладвани от пациентите (Patient-Reported Experience 

Measures, PREMs), също се оценяват, когато са налични, като база 

за препоръки и/или обсъждане в настоящите препоръки.  
Таблици с доказателства, обобщаващи ключова информация от 

съответните проучвания, се генерират, за да се улесни 

формулирането на указанията, да се подобри разбирането на 

указанията след публикуването им и да се засили прозрачността в 

процеса на разработване на препоръките. Таблиците са 

публикувани в отделен раздел на Фокусираната Актуализация и 

съдържат препратки към специфични таблици с препоръки.
   След многократен процес на обсъждане, преди започването на 

кръговете на преглед, се провежда първо гласуване на работната 

група на всички указания.Второ гласуване на Работната група на 

всички препоръки се провежда след последния кръг на преглед и 

преразглеждане. За всяко гласуване Работната група следва 

процедурите за гласуване на ЕКД, като всички указания изискват 

най-малко 75% съгласие сред гласуващите членове, за да бъдат 

одобрени. На базата на декларации за интереси могат да бъдат 

приложени ограничения на гласуването. 

Таблица 1   Класове на препоръките

Дефиниция Препоръки за употреба

К
л
а
со

в
е
 н

а
 п

р
е
п

о
р

ъ
к
и

т
е

Клас I

Клас II

Клас IIa

Клас IIb

Клас III

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

Препоръчва се/показано(а) е

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

Преобладаващите данни/мнения са
в полза на полезност/ефикасност

Ползата/ефикасността е по-слабо 
установена с данни/мнения

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

Трябва да се вземе 
предвид

Може да се вземе 
предвид

Не се препоръчва

©
E
SC

/E
A

S 
20

25
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Таблица     Нива на доказателствата2

Ниво А

Ниво B

Ниво C

Данни, получени от многобройни рандомизирани 

клинични изпитвания или мета-анализи.

Данни, получени от единично рандомизирано 

клинично изпитване или големи нерандомизирани 

проучвания.

Консенсус на експертни мнения и/или малки 

проучвания, ретроспективни проучвания, регистри.

E
SC

/E
A

S 
2
0
2
5

      Групите за писане и преглед предоставят писмени декларации 

за наличие на интереси при всички взаимоотношения, които 

биха могли да бъдат възприети като реални или потенциални 

източници на конфликт на интереси. Декларациите за интереси 

се преглеждат съгласно правилата за интерес на ЕКД, които могат 

да бъдат намерени на уебсайта на ЕКД.            

                     http://www.escardio.org/doi

и са събрани в доклад, публикуван в допълнителен документ към 

Препоръките. Финансирането за разработването на тази 

Фокусирана Актуализация на ЕКД/ЕАД се осигурява изцяло от 

ЕКД и ЕАД, без участието на здравната индустрия.

  Комитетите по CPG на ЕКД контролираха и координират 

подготовката на нови препоръки и фокусирани актуализации и 

одобряват тяхното публикуване. В допълнение към прегледа от 

Комитета по CPG на ЕКД, тази Фокусирана Актуализация на 

ЕКД/ЕАД премина през множество кръгове на партньорска 

проверка на специална онлайн платформа за преглед. Прегледът 

беше проведен от топ-експерти, включително членове на 

националните кардиологични дружества и от съответните 

подспециалности на ЕКД. Работната група за Фокусирана 

Актуализация разгледа всички коментари от прегледа и беше 

задължена да отговори на всички, класирани като важни. След 

съответните редакции, работната група, членовете на Комитета 

по клинични изследвания на ЕКД и Изпълнителният комитет на 

ЕАС одобриха окончателен документ за публикуване в European 

Heart Journal и в Atherosclerosis.

   Освен ако не е посочено друго, съдържанието на Фокусираната 

Актуализация се отнася до пола, разбиран като биологично 

състояние на това да си мъж или жена, дефинирано от гени, 

хормони и полови органи. Употребата на лекарства извън 

одобрените показания може да бъде представена в тази 

Фокусирана Актуализация, ако достатъчно доказателствено ниво 

показва, че тя може да се счита за медицински подходяща за 

дадено състояние. Решенията за употреба извън одобрените 

показания обаче трябва да се вземат от отговорния здравен 

специалист, обръщайки специално внимание на етичните 

правила на здравеопазването, специфичната ситуация на 

пациента, съгласието на пациента и специфичните за страната 

здравни регулации.

2. Въведение

  След публикуването на Препоръки 2019 г. на ЕКД/ЕАД за 

лечение на дислипидемиите: модификация на липидите за 

намаляване на сърдечно-съдовия (СС) риск бяха проведени 
1 ,

няколко рандомизирани контролирани проучвания, които биха 

могли да променят поведението при пациентите преди 

следващите планирани пълни Препоръки при дислипидемия. 

Тази Фокусирана Актуализация 2025 г. разглежда промените в 

препоръките в лечението на дислипидемиите на базата на нови 

доказателства, публикувани до 31 март 2025 г. Всички основни 

рандомизирани контролирани клинични проучвания и мета-

анализи, публикувани след издаването на Препоръките на 

ЕКД/ЕАД 2019 г., бяха представени и обсъдени подробно, 

преди постигане и подписване на консенсус относно 

възможните класове препоръки (вж. ) и нива на Таблица 1

доказателства (вж. ); след това всички членове на Таблица 2

работната група гласуваха за включване в тях. Членовете с 

декларирани конфликти на интереси по конкретни теми бяха 

помолени да се въздържат от гласуване по тези теми.

  Работната група разгледа и обсъди следните нови проучвания, 

изпитвания и мета-анализи: Системна оценка на коронарния 

риск 2 (Systematic Coronary Risk Evaluation 2, SCORE2) и 

Системна оценка на коронарния риск 2 при по-възрастни хора 

(Systematic Coronary Risk Evaluation 2-Older Persons, SCORE2-

OP) за изчисляване на 10-годишния сърдечно-съдов риск;
2,3 

ОТЧЕТЛИВИ резултати (CLEAR Outcomes) [Понижаване на 

холестерола чрез бемпедоева киселина, режим на инхибиране на 

ACL (аденозин трифосфат-цитрат лиаза); Cholesterol Lowering via 

Bempedoic Acid, an ACL (adenosine triphosphate-citrate lyase)-
 Inhibiting Regimen]; ELIPSE HoFH (Проучвания на липидите с 

4

евинакумаб при пациенти с  хомозиготна  фамилна 

хиперхолестеролемия, Evinacumab Lipid Studies in Patients with 
 Homozygous Familial Hypercholesterolemia); APPROACH 

5

Намаляване на нивата на триглицеридите при фамилен 

хиломикронемичен синдром, Reduction of Triglyceride Levels in 

Familial Chylomicronemia Syndrome);  REPRIEVE (Питавастатин за 
6

предотвратяване на сърдечно-съдови заболявания при HIV 
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инфекция, Pitavastatin to Prevent Cardiovascular Disease in HIV 
 Infection);  STRENGTH (Проучвания на дългосрочните резултати 

7

за оценка на остатъчния риск от статини с прескрипцията 

епанова при пациенти с висок сърдечно-съдов риск и 

хипертриглицеридемия, Long-Term Outcomes Study to Assess 

Statin Residual Risk with Epanova in High Cardiovascular Risk Patients 

with Hypertriglyceridemia);  STOP-CA (Аторвастатин за сърдечна 
8 

дисфункция свързана с антрациклин, Atorvastatin for 
 Anthracycl ine-Associated Cardiac Dysfunction); SPORT 

9

(Проучване на добавки, плацебо или розувастатин, Supplements, 
 Placebo, or Rosuvastatin Study); и OMEMI (Омега-3 мастни 

10

киселини при възрастни хора с миокарден инфаркт, Omega-3 
 Fatty acids in Elderly with Myocardial Infarction). Освен тези 

11

изпитвания, Работната група също разгледа и обсъди: комбини-

рана терапия с висока доза статин плюс езетимиб и 

интензификация на липид-понижаващата терапия по време на 

индексната хоспитализация при пациенти с остър коронарен 

синдром (ОКС), както и новите данни за липопротеин(а) [Lp(a)] 

като модификатор на риска.

  За включване в бяха избрани препоръчаните таблици Само 

резултати, които биха довели до нови или променени указания 

Клас I/IIa или Клас III. Всички нови указания, включени в 

настоящата Фокусирана Актуализация, играят ролята на 

допълнение към указанията в Препоръки на ЕКД/ЕАД 2019 г. за 

лечение на дислипидемиите, а всички променени указания 

заместват тези в Препоръки на ЕКД/ЕАД 2019 г. за лечение на 

дислипидемиите.

  След надлежно обсъждане, работната група реши да акту-

ализира указанията за следните раздели от Препоръките на 

ЕКД/ЕАД 2019 г. за лечение на дислипидемии:

· Указанията за оценка на сърдечно-съдовия риск, с 

внедряване на новите алгоритми за прогнозиране на риска 

SCORE2 и SCORE2-OP.

· Указания върху терапиите за понижаване на 

липопротеините с ниска плътност (LDL-C), включително два нови 

агента за понижаване на LDL-C (бемпедоева киселина и 

евинакумаб, особено при пациенти с хомозиготна фамилна 

хиперхолестеролемия (ФХ).

· Препоръки за липид-понижаваща терапия по време на 

хоспитализация за остър коронарен синдром.

· Препоръки за Lp(a).

· Препоръки за лекарствено лечение при пациенти с 

хипертриглицеридемия.

· Препоръки за статинова терапия целяща превенция на 

първични сърдечно-съдови заболявания (ССЗ) при лица с HIV.

· Препоръки за статинова терапия при карциномно 

болни с висок или много висок риск от СС токсичност, свързана с 

химиотерапията.

· Препоръки за хранителни добавки.

3. Оценка на общия сърдечно-
съдов риск и значението му за 
лечението на дислипидемията

    Атеросклерозата се причинява от прогресивното отлагане на 

LDL-C и други липопротеини, съдържащи аполипопротеин-B 

(ApoB), в артериалната стена, което задейства каскада от 

възпалителни реакции, водещи до образуване и прогресия на 

атеросклеротичната плака. С натрупването на повече атерогенни 

липопротеини в артериалната стена в течение на времето, 

атеросклеротичната плака постепенно се уголемява и рискът от 

остро атеросклеротично сърдечно-съдово събитие се увеличава. 

LDL-C е не само рисков фактор за атеросклеротично сърдечно-

съдово заболяване (АССЗ), но подобно на други липопротеини 

които съдържат ApoB, е пряка причина за АССЗ; следователно, 
12 

понижаването на плазмените нива на LDL-C трябва да бъде 

основният фокус за предотвратяване на атеросклеротични 

сърдечно-съдови (СС) събития.

   В клиничната практика концентрацията на циркулиращ LDL-C, 

който може да се задържи в артериалната стена, се изчислява 

чрез измерване на плазмените нива на LDL-C, които представ-

ляват общото количество холестерол, пренасян от липопро-

теините с ниска плътност. Целта на оценката на риска от 

атеросклеротично СС събитие е да се идентифицират лица с 

повишен риск, които могат да се възползват от интервенции за 

понижаване на LDL-C и други модифицируеми причини за 

атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване (АССЗ). 

Клиничната полза от понижаването на LDL-C зависи от 

постигнатото намаление на LDL-C; следователно, лица с по-висок 

СС риск се нуждаят от по-интензивно понижаване на LDL-C, за 

да постигнат същото абсолютно ниво на остатъчен сърдечно-

съдов риск по време на лечение, в сравнение с лицата с по-нисък 

риск. Например, приемайки средно 20% пропорционално 

(относително) намаление на риска за всеки mmol/L по-нисък LDL-
 C, понижаването на LDL-C с 1 mmol/L (38,67 mg/dL) би намалило 

13

риска при човек с 20% абсолютен риск от остро атеросклеро-

тично СС събитие до 16% (т.е. намаление на релативния риск с 

20%, но всъщност 4% абсолютна редукция на риска), докато при 

лице с 10% абсолютен риск би намалило риска до 8% (20% 

релативен, но 2% абсолютно намален риск). Тази Фокусирана 

Актуализация продължава да приема концепцията, подкрепена в 

Препоръките на ЕКД/ЕАД от 2019 г.,1 че оцененият 

абсолютен риск от остро сърдечно-съдово събитие трябва да се 

използва за ръководи интензивността на понижаване на LDL-C. 

Признаваме също така, че намаляването на сърдечно-съдовия 

риск, постижимо чрез подобна степен на понижаване на нивата 

на атерогенните липиди, изглежда е по-голямо в по-млада 

възраст.
14,15 

  Многобройни рандомизирани проучвания показаха, че 

понижаването на LDL-C намалява риска от фатални, както и от 
, нефатални миокардни инфаркти (МИ) и исхемични инсулти

13

както и от исхемични събития в периферните артериални 
.  територии Следователно, тъй като заболеваемостта от ССЗ 
16

(нефатален МИ и нефатален инсулт), комбинирана със 

смъртността от АССЗ, отразява по-добре общата тежест на 

атеросклеротичните ССЗ, а в съответствие с настоящите 
 препоръки на ЕКД 2021 г. за превенция на ССЗ, тази 

17

Фокусирана Актуализация подкрепя използването на рискови 

скали като SCORE2 и SCORE2-OP (вместо алгоритъма SCORE) за 

оценка на риска от развитие на МИ, исхемичен инсулт или 

фатално атеросклеротично СС събитие през следващите 10 

години при лица без известно ССЗ на възраст между 40 и 89 

години ( ).Таблица с препоръки 1

   Докато изчисляването на SCORE беше базирано на нивото на 

общия холестерол на всяко лице, холестеролът, който не е с 

висока плътност (HDL) (който се изчислява като общ холестерол 

минус HDL-C), се използва като входяща стойност в алгоритмите 

за риск SCORE2 и SCORE2-OP. Нещо повече, докато 

алгоритъмът SCORE оценява 10-годишния риск от фатални 

сърдечно-съдови заболявания (ССЗ) при лица на възраст до 70 

години, алгоритмите SCORE2/SCORE2-OP. (достъпен на 
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http://www.heartscore.org)  можe да изчисли 10 годишния 

риск за фатални, както и за нефатални СС събития, както и при 

видимо здрави хора на възраст ≥70 години (до 89 години). 

SCORE2 и SCORE2-OP са калибрирани към четири клъстера от 

държави (нисък, умерен, висок и много висок риск от сърдечно-

съдови заболявания) въз основа на националните нива на 
;  смъртност от сърдечно-съдови заболявания подробности и 
2,3

таблиците на риска за тези групи държави има в Препоръки на 

ЕКД 2021 г. за превенция на сърдечно-съдовите заболявания.
17 

Таблица 3   Категории сърдечно-съдов риск

Много висок

риск

Висок риск

Умерен риск

Нисък риск

Хора с някое от следните:
    Документирано АССЗ, клинично или недвусмислено в образната диагностика. Документираното АССЗ включва предходен ОКС 
(МИ или нестабилна ангина), хронични коронарни синдроми, коронарна реваскуларизация (ПКИ, CABG и други артериални 
реваскуларизационни процедури), инсулт и TIA, периферно артериално заболяване. Недвусмислено документираните АССЗ в 
образната диагностика включват онези находки, за които е известно, че предсказват клинични събития, като например 

aсигнификантна плака  при коронарна ангиография или КТ, или при ултразвук на каротидната или феморалната артерия, или рязко 
 bповишен CAC скор в КТ  

c  ЗД с увреждане на таргетен/ни орган/и , c или най-малко три големи рискови фактора, или рано настъпил T1ДМ с голяма 
продължителност (>20 години) 

2   Тежка ХБН (eGFR <30 mL/min/1.73 m )
   Калкулиран SCORE2 или SCORE2-OP ≥20%за 10-годишен риск от фатално или нефатално ССЗ
   ФХ С АССЗ или с друг голям рисков фактор

Хора с някое от следните: 
   Значително повишени единични рискови фактори, по-специално TC >8 mmol/L (>310 mg/dL), LDL-C >4.9 mmol/L (>190 mg/dL), 
или АН ≥180/110 mmHg
   Пациенти с ФХ без други големи рискови фактори

c   Пациенти със ЗД без увреждане на таргетен орган,  продължителност на ЗД ≥10 години или друг допълнителен рисков фактор
2   Тежка ХБН (eGFR 30–59 mL/min/1.73 m )

   Калкулиран SCORE2 или SCORE2-OP ≥10% and <20% за 10-годишен риск от фатално или нефатално ССЗ

Хора с някое от следните: 
   Млади пациенти (Т1ДМ <35 years; Т2ДМ <50 years) с продължителност на ЗД <10 години, без други рискови фактори
   Калкулиран SCORE2 или SCORE2-OP ≥2% и <10% 10-годишен риск от фатално или нефатално ССЗ

Калкулиран SCORE2 или SCORE2-OP <2% на 10 годишния риск от от фатално или нефатално ССЗ

АССЗ, атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; ОКС, остри коронарни синдроми; АН, артериално налягане; CABG, коронарен артериален байпас; CAC, коронарен 
артериален калций; ХБН, хронична бъбречна недостатъчност; КТ, компютърна томография; ССЗ, сърдечносъдово заболяване; ЗД, захарен диабет; eGFR, изчислена скорост на 
гломерулна филтрация; ФХ, фамилна хиперхолестеролемия; LDL-C, холестерол с ниска плътност на липопротеините; МИ, миокарден инфаркт; ПКИ, перкутанна коронарна 
интервенция; SCORE2, Системна оценка на коронарния риск 2 (Systematic Coronary Risk Evaluation 2); SCORE2-OP, Системна оценка на коронарния риск - възрастни хора 
(Systematic Coronary Risk Evaluation 2-Older Persons); Т1ДМ, захарен диабет тип 1, Т2ДМ, захарен диабет тип 2; TC общ холестерол; TIA, транзиторна исхемична атака.
a Обикновено се определя от >50% стеноза.
b т.е. CAC скор >300.
c Като таргетно увреждане се дефинират микроалбуминурията, ретинопатията или невропатията.

  Таблица 3 представя актуализираните дефиниции за много 

висок, висок, умерен и нисък риск от сърдечно-съдови 

заболявания (ССЗ), използващи SCORE2/SCORE2-OP вместо 

алгоритъма SCORE за видимо здрави лица (първична превенция). 

Тази таблица е предназначена да замени  от Таблица 4
 Препоръките на ЕКД/EАД 2019 г. Като общ принцип, 

1

изчисленият риск от общи СС събития е 2–3 пъти по-висок от 

риска от фатални ССЗ, макар че той може да варира значително в 

зависимост от възрастта и пола. В тази Фокусирана Актуализация 

е използван множителят 2х за преобразуване на предишни 

прагове, базирани на SCORE17 в базирани на SCORE2 или 

SCORE2-OP прагове, за дефиниране на различни категории общ 

риск от ССЗ. Важно е да се отбележи, че тази работна група 

продължава да подчертава, че рискът представлява континуум, а 

праговете използвани във всеки модел на риск от ССЗ за 

определяне на различни нива на риск, са отчасти произволни и се 

основават на рисковите нива, при които ползата е очевидна в 

клинични изпитвания. Следователно, праговете, базирани на 

SCORE2 и SCORE2-OP, представени в този документ (Таблица 

3), са отражение на тази концепция.

  Тъй като съществуващите популационни модели за риск от 

сърдечно-съдови заболявания (ССЗ) са сравнително груби 

инструменти за прогнозиране на индивидуалния риск, разумно 
18 

да се обърне внимание на допълнителни характеристики, за 

които е известно, че увеличават СС риск, с цел прецизиране на 

оценката на риска, както вече беше обсъдено в Препоръки за 

превенция 2021 г. на ЕКД. Това е особено важно при лица около 
 

17

праговете за вземане на решение за лечение (Таблица с 

препоръки 1). Клиничните състояния и селекционираните 

биомаркери, които могат да се считат за модификатори на риска, 

са обобщени в . Наличието им може да помогне за Каре 1

прекласифициране на дадено лице в по-висока рискова 

категория, отколкото изчислената по алгоритъми SCORE2 или 

SCORE2-OP, като по този начин може да ръководи решенията за 

прицелното LDL-C и интервенцията за понижаване на 

липидите.s.

  Тази Фокусирана Актуализация подкрепя указанията в Клас IIa 
 на Препоръките на ЕКД/ЕАД от 2019 г., че артериалното 

1

(каротидно и/или феморално) плаково натоварване трябва да се 

разглежда като модификатор на риска при лица с нисък или 

умерен риск. Последните проучвания дадоха важни нови 

доказателства отнасящи се до клиничния риск, свързан със 

субклинична атеросклероза, документирана с коронарни или 

периферни артериални изображения при лица без клинични 
 АССЗ. Въпреки че няма рандомизирани проучвания, които да 

19

показват че използването на калций в коронарните артерии 
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Tотален

сърдечно-

съдов риск <1.4 mmol/L 

(<55 mg/dL)

1.4 до 

<1.8 mmol/L (55  

до <70 mg/dL)

Нелекувани нива на LDL-C

1.8 до 2.6 до

<2.6 mmol/L (70 <3.0 mmol/L 

до <100 mg/dL) (100 до <116 mg/ 

dL)

3.0 до 

<4.9 mmol/L  

(116 до <190 

mg/  dL

≥4.9 mmol/L 
a(≥190 mg/dL)

Нисък риск Съвети за начина 

на живот

Съвети за начина 

на живот

Съвети за начина 

на живот

Съвети за начина 

на живот

aN/A

Умерен риск Съвети за начина 

на живот

Съвети за начина 

на живот

Съвети за начина 

на живот

Висок риск Съвети за начина 

на живот

Съвети за начина 

на живот

Много 

висок риск

първична

превенция

СС, сърдечно-съдов/и; LDL-C, холестерол с ниска плътност на липопротеините; N/A, неприложимо.
aПри лица с нелекувани нива на LDL-C ≥4,9 mmol/L, общият СС риск е най-малкото висок ( )Таблица 3
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Таблица 4 Интервенционни стратегии като функция на тоталния сърдечносъдов риск и не-лекувани ниско-интензивни 
липопротеинови нива 

Много 

висок риск

вторична

превенция

Каре 1  Модификатори на риска, които 
трябва да се вземат предвид извън 
оценката на риска, базирана на 
алгоритмите SCORE2 и SCORE2-OP

Демографски/клинични състояния 
Фамилна анамнеза за преждевременни ССЗ (мъже: <55 

години; жени: <60 години)
Етническа принадлежност с висок риск (напр. Южна 

Азия)
Симптоми на стрес и психосоциални стресори
Социална депривация
Затлъстяване
Физическа неактивност
Хронични имуно-медиирани/възпалителни нарушения
Големи психиатрични разстройства
Анамнеза за преждевременна менопауза
Прееклампсия или други хипертонични нарушения по 

време на бременност
Инфекция с вируса на човешкия имунодефицит
Синдром на обструктивна сънна апнея

Биомеркери
Персистиращо повишен hs-CRP (>2 mg/L)
Повишен Lp(a) [>50 mg/dL (>105 nmol/L)].

(CAC) за класифициране на сърдечно-съдовия риск и насочване 

на терапевтичното лечение подобрява сърдечно-съдовите 

резултати, все пак CAC подобрява дискриминацията, както и 
 прекласификацията. Повишеният CAC скор е свързан по 

20

степенуван начин с по-висок риск от нежелани СС събития при 
 лица без клинични АССЗ (първична превенция); при 

21–23

значително повишени CAC стойности (напр. CAC резултат 

>300), рискът е сходен или дори по-висок от риска при пациенти 
 с клинично АССЗ (вторична превенция). И обратно, нулевият 

24,25

CAC е свързана с по-нисък риск от АССЗ и смъртност при лица с 
 изчислен нисък до умерен СС риск. Включването на показателя 

26

CAC подобрява точността на прогнозирания СС риск при 
 използването на SCORE2. Докато наличието на значителна (в 

27

типичния случай обструктивна) плака при инвазивна или 

компютър-томографска (КТ) коронарна ангиография се 
 определя в Препоръките 2019 г. на ЕКД/ЕАД, Наскоро 

1

беше доказано, че наличието на по-слабо напреднала коронарна 

атеросклероза с необструктивни плаки е свързано с повишен 
 риск от последващ МИ. В този контекст, макар че коронарното 

28

изобразяване с образна диагностика или измерването на CAC да 

не са показани като скринингови тестове в широк план, за целите 

на изчислението на СС риск, тази Фокусирана Актуализация 

включва нова препоръка, че установената с образна диагностика 

субклинична атеросклероза или повишеният САС скор, когато са 

приложени, трябва да се считат за модификатори на риска при 

лица с умерен риск или лица около праговете за терапевтичен 

подход ( ).Трябва да се отбележи Таблица с препоръки 1

Промяна в начина 

на живот, вземете 

предвид добавяне на 

лекарство, ако не се 

контролира

Промяна в начина 

на живот, вземете 

предвид добавяне на 

лекарство, ако не се 

контролира
Промяна в начина 

на живот, вземете 

предвид добавяне на 

лекарство, ако не се 

контролира
Промяна в начина 

на живот, вземете 

предвид добавяне на 

лекарство, ако не се 

контролира
Промяна в начина 

на живот, вземете 

предвид добавяне на 

лекарство, ако не се 

контролира

Промяна в начина 

на живот, вземете 

предвид добавяне на 

лекарство, ако не се 

контролира

Промяна в начина 

на живот и 

едновременна 

лекарствена намеса

Промяна в начина 

на живот и 

едновременна 

лекарствена намеса

Промяна в начина 

на живот и 

едновременна 

лекарствена намеса

aN/A

Промяна в начина 

на живот и 

едновременна 

лекарствена намеса

Промяна в начина 

на живот и 

едновременна 

лекарствена намеса

Промяна в начина 

на живот и 

едновременна 

лекарствена намеса

Промяна в начина 

на живот и 

едновременна 

лекарствена намеса

Промяна в начина 

на живот и 

едновременна 

лекарствена намеса

Промяна в начина 

на живот и 

едновременна 

лекарствена намеса

Промяна в начина 

на живот и 

едновременна 

лекарствена намеса

Промяна в начина 

на живот и 

едновременна 

лекарствена намеса

Промяна в начина 

на живот и 

едновременна 

лекарствена намеса

Промяна в начина 

на живот и 

едновременна 

лекарствена намеса

ССЗ, сърдечносъдово заболяване; hs-CRP, високочувствителен С-реактивен 

протеин; Lp(a), липопротеин(a).
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SCORE2/SCORE2-OP <2%

Клас 
IIb

Клас 
IIa

Клас I

Клас Ia

Клас IIb

CС риск

Фигура 1 Цели на лечението на холестерола в липопротеините с ниска плътност по категориите общ сърдечносъдов риск

АССЗ, атеросклеротично сърдечносъдово заболяване; АН, кръвно налягане; CKD, хронична бъбречна болест; ЗД, захарен диабет; eGFR, 

изчислена скорост на гломерулна филтрация; ФХ, фамилна хиперхолестеролемия; LDL-C, холестерол с ниска плътност на липопротеините; 

SCORE2, Системна оценка на коронарния риск 2; SCORE2-OP, Системна оценка на коронарния риск 2 - по-възрастни хора; Т1ДМ, захарен 

диабет тип 1; Т2ДМ, захарен диабет тип 2; OC, общ холестерол.

Цел на лечението 
на LDL-C

& ≥50% намаление 
спрямо базалното 
ниво

аКлас IIa за първична превенция при лица с ФХ с много висок риск

Нисък
риск

Умерен
риск

Висок
риск

Много висок
риск

Екстремен
риск

 SCORE2/SCORE2-OP ≥2% и <10% 
 Млади пациенти (ЗД 1 тип <35 години;
ЗД 2 тип <50 години) с продължителност на 
ЗД <10 години без други рискови фактори 

 SCORE2/SCORE2-OP ≥10% and <20% 
 Рязко повишени единични рискови фактори, особено >8 mmol/L 
(310 mg/dL) или LDL-C >4.9 mmol/L (190 mg/dL) или BP ≥180/110 mmHg 
 ФХ без други рискови фактори 
 Умерена CKD (eGFR 30–59 mL/min/1.73 m2) 
 DM с/без таргетно органно увреждане,  с продължителност на DM ≥10 
години или други допълнителни рискови фактори

 АССЗ (клиника/изобразяване) 
 SCORE2/SCORE2-OP ≥20% 
 ФХ с АССЗ или с друг голям рисков фактор 
 Тежка CKD (eGFR <30 mL/min/1.73m2) 
 DM & таргетно органно увреждане: ≥3 големи рискови фактора; 
или ранно начало на Т1ДМ с голяма продължителност (>20 год.)

Пациенти с АССЗ, които получават пов-
тарящи се съдови събития, по време на 
приемане на максимално поносима те-
рапия, която се базира на статини 
 Пациенти с поливаскуларна (т.е. коро-
нарна и периферна) артериална болест

обаче, че терапията със статини може да доведе до намаляване на 

богатата на липиди плака и увеличаване на калцификацията, 
 което показва стабилизиране на плаката; следователно, CAC 

29,30

скорът трябва да се интерпретира с повишено внимание при 

пациенти, лекувани със статини.

  За пациенти със захарен диабет тип 2 (Т2ДМ) без 

аортокоронарно СС заболяване (АССЗ), Препоръките на ЕКД 

2023 г. за лечение на ССЗ при пациенти с диабет препоръчват 

използването на алгоритъма SCORE2-Diabetes за изчисляване на 

10-годишния риск от ССЗ.
31,32

    Важно е да се отбележи, че целите за лечение на LDL-C 

( ) и терапевтичните препоръки ( ) за лица Фигура 1 Таблица 4

във всяка рискова категория не са се променили спрямо 
 Препоръки 2019 г. на ЕКД/ЕАД. Интензитетът на 

1

препоръчаното понижаване на LDL-C продължава да се 

определя от нивото на риск на лицето. Предишни проучвания 

показват, въз основа на SCORE2 и SCORE2-OP, потенциално 
18 

подценяване на сърдечно-съдовия риск и недостатъчно лечение 

с липид-понижаваща терапия при първичната превенция, ако 
 статините се препоръчват само за лица с много висок риск.

33

Важно е обаче, Както е посочено в Препоръки 2019 г. на 
 ЕКД/ЕАД, че препоръката за започване на фармакологична 

1

терапия за понижаване на LDL-C при първична превенция не е 

ограничена до лица с много висок риск, а зависи от очаквания 

сърдечно-съдов риск, както и от базалните (нелекувани) нива на 

LDL-C ( ). Тази концепция беше илюстрирана преди Таблица 4

това в  на Препоръките 2019 г. на ЕКД/ЕАД и Таблица 5

сега е описана (без промени спрямо Препоръки 2019 г. на 

ЕКД/ЕАД) в .Таблица с препоръки 1
   Освен това подчертаваме, че алгоритмите за оценка на риска 

SCORE2 и SCORE2-OP са получени от кохорти участници без 

клинично АССЗ, които не са получавали липид-понижаваща 

терапия. Поради тази причина, тези алгоритми не трябва да се 

използват за оценка на риска сред лица със съществуващо АССЗ 

или сред лица, които понастоящем са на липид-понижаваща 

терапия, и те не трябва да се използват за "преоценка" на риска, 

чрез използване на измервания на липидите, получени след 

започване на указаната в Препоръките липид-понижаваща 

терапия.
   И накрая, тази Работна група подчертава, че атеросклерозата е 
хронично прогресиращо заболяване, което започва в ранна 
възраст и бавно прогресира с течение на времето, а 
кумулативното излагане на по-високи нива на LDL-C в по-млада 
възраст е свързано с по-висок риск от АССЗ по-късно в живота.34 
И обратно, излагането на по-ниски нива на атерогенни липиди в 
по-млада възраст има потенциал да намали риска от развитие на 

 ССЗ през целия живот и да забави по-нататъшното 
35

 прогресиране на субклиничната атеросклероза. Разминаването 
15

между нашето разбиране за биологията на развитие на 
атеросклерозата и практическите последствия от информи-
раните решения за лечение, които се базират на подценяване на 
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Препоръки
aКлас bНиво

IIa B

IIa B

I

IIa

A

A
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10-годишния риск, подчертава необходимостта от разработване 
на ново поколение алгоритми за оценка на риска и ползите. Тези 
алгоритми трябва: (i) да оценяват по-прецизно риска от остро СС 
събитие през целия живот при всички лица, независимо от 
възрастта, и (ii) да предоставят персонализирани препоръки за 
оптималното време и интензивност на понижаване на LDL-C, 
необходимо на всяко лице, за намаляването на остатъчния му 
доживотен риск от развитие на атеросклеротично СС събитие.

4. Нови терапии за понижаване 
на холестерола в липопротеи-
ните с ниска плътност

  Бемпедоевата киселина е малка молекула за перорално 

приложение, която инхибира синтезата на холестерола чрез 

инхибиране на действието на АТФ-цитрат лиазата, цитозолен 

ензим нагоре по веригата на 3-хидрокси-3-метилглутарил-
 коензим А редуктазата. Бемпедоевата киселина е пролекарство, 

40

а активиращият ензим (много дълговерижната ацил-КоА 
 синтетаза-1) не се експресира в скелетните мускули. Лечението 

41

с бемпедоева киселина има мускулно-свързани нежелани 
 реакции, подобни на тези при плацебо. Бемпедовата киселина 

40,42

(еднократна доза, 180 mg/ден) намалява нивата на LDL-C с 

приблизително 23% като монотерапия, приблизително 18%, 
 когато се прилага на фона на терапия със статини, и с 38%, 

40,42

когато се прилага във фиксирана дозова комбинация с 

езетимиб.  Лечението с бемпедоева киселина намалява C-
43,44

реактивния протеин и не води до повишени нива на хемоглобин 

 A1c при пациенти с нормогликемия или предиабет. Менделови 
45

рандомизационни проучвания показват, че генетичен вариант, 

имитиращ ефекта на инхибиране на АТФ-цитрат лиазата и 

понижаващ плазмените нива на LDL-C чрез същия механизъм на 

действие, е свързан с подобно намаляване на риска от сърдечно-

съдови заболявания (ССЗ), както статините и други нестатинови 

лекарства за понижаване на липидите, с доказана полза на 

единица намаление на нивата на LDL-C.46

    Проучването CLEAR Outcomes беше рандомизирано, двойно 

сляпо, плацебо-контролирано проучване, което имаше за цел да 

определи потенциала на бемпедоевата киселина за намаляване 

на СС риск при пациенти с непоносимост към статини, които са с 

висок риск от развитие на големи нежелани СС събития (MACE) 

по време на проследяване с медиана от 40,6 месеца. Общо 13 
4 

970 пациенти бяха рандомизирани, като приблизително 70% от 

тях бяха във вторична превенция, а 30% в първична превенция. 

Бяха допуснати пациенти приемащи малка доза статин (дневна 

доза аторвастатин <10 mg или еквивалент), и съставляваха 23% от 

популацията в проучването. Усреднената по разлика в LDL-C 

между групите, приемащи бемпедоева киселина, и групите, 

приемащи плацебо, беше 0,57 mmol/L (22 mg/dL). Лечението с 

бемпедоева киселина е намалило честотата на MACE, 

дефинирана като съвкупност от смърт от сърдечно-съдови 

причини, инфаркт на миокарда, инсулт или коронарна 

реваскуларизация, с 13% [коефициент на риск (HR), 0,87; 95% 

доверителен интервал (CI), 0,79–0,96; P = 0,004]. Няма видим 

ефект върху СС смърт (HR, 1,04; 95% CI, 0,88–1,24). 

Намаляването на СС риск с бемпедоева киселина е подобно на 

постигнатото със статини за дадена абсолютна величина на 
 понижаване на LDL-C. Честотата на миалгия е била сходна и в 

47

АССЗ, атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване; АН, кръвно налягане; CAC, хронична бъбречна болест; ХБН, хронично бъбречно заболяване; КТ, компютърна 

томография; ССЗ, сърдечно-съдово заболяване; ЗД, захарен диабет; LDL-C, холестерол в липопротеините с ниска плътност; SCORE2, Системна оценка на коронарния риск 

2; SCORE2-OP, Системна оценка на коронарния риск 2 - по-възрастни хора

aКлас препоръки.

bДоказателствено ниво.

cРевизирано указание, заместващо съответното указание, базирано на SCORE в препоръките на ЕКД/ЕАД 2019 г.

dРевизирани указания, заместващо указанията върху скора CAC оценка за оценка на СС риск в Препоръките на ЕКД/ЕАД 2019 г.са изброени в Каре 1.

fНова препоръка.

gЛица без установено клинично атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване.

Таблица с препоръки 1 – Препоръки за оценка на сърдечно-съдовия риск при лица без известно сърдечно-
съдово заболяване (вижте и ) Допълнителни данни онлайн, Таблица с доказателства 1

SCORE2 се препоръчва при видимо здрави хора на възраст <70 години без установени асоциирани сърдечно-съдови заболявания 

АССЗ, DM, CKD, генетични/редки липидни или нарушения на АН за оценка на 10-годишния фатален и нефатален риск от ССЗ.
2c 

SCORE2 се препоръчва при видимо здрави хора на възраст <70 години без установени асоциирани сърдечно-съдови заболявания 
  АССЗ, DM, CKD), генетични/редки липидни или нарушения на АН за оценка на 10-годишния фатален и нефатален риск от ССЗ.

3c

Наличието на субклинична коронарна атеросклероза, установена чрез образна диагностика, или повишен CAC скор, определен 

чрез компютърна томография (КТ), трябва да се считат за модификатори на риска при лица с умерен риск или лица около праго-
 вете за вземане на решение за лечение, с цел подобряване на рисковата класификация класификацията на риска.

24,27,28,36-d

Трябва да се вземат предвид модификатори на риска при лица с умерен риск или лица около праговете за вземане на решение за 

лечение с цел подобряване на рисковата класификация.
17,27,37-f  

За първичната превенция,g фармакологична терапия за понижаване на LDL-C се препоръчва при лица: 

   с много висок риск и LDL-C ≥1,8 mmol/L (70 mg/dL), или

   с висок риск и LDL-C ≥2,6 mmol/L (100 mg/dL), 

въпреки оптимизацията на нефармакологичните мерки целящи намаляване на риска от ССЗ.
1,13,38,39 

При първичната превенция,g фармакологична терапия за понижаване на LDL-C трябва да се вземе предвид при лица: 

   с много висок риск и LDL-C ≥1,4 mmol/L (55 mg/dL), но <1,8 mmol/L (70 mg/dL), или

   с висок риск и LDL-C ≥1,8 mmol/L (70 mg/dL), но <2,6 mmol/L (100 mg/dL), или

   с умерен риск и LDL-C ≥2,6 mmol(L (100 mg/dL), но <4,9 mmol/L (190 mg/dL), или

   с нисък риск и LDL-C ≥3,0 mmol/L (116 mg/dL), но <4,9 mmol/L (190 mg/dL),

въпреки оптимизирането на нефармакологичните мерки, за намаляване на риска от ССЗ.
1 13 38 39 
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двете групи. Лечението с бемпедоева киселина е увеличило риска 
от повишаване на чернодробните ензими [>2× горната граница 
на нормата (ULN) за аланин аминотрансферазата (АЛАТ) или 
аспартат аминотрансферазата (АСАТ), 4,5% срещу 3,0%], 
бъбречно увреждане (11,5% срещу 8,6%), хиперурикемия (10,9% 
срещу 5,6%), подагра (3,1% срещу 2,1%), холелитиаза (2,2% срещу 
1,2%), повишен брой на тромбоцитите (7,2% срещу 0,8%) и 
понижени нива на хематокрита (2,3% vs 0,1%). Тъй като 
бемпедоевата киселина води до леко и обратимо повишаване на 
пикочната киселина, е необходимо повишено внимание при 
пациенти с анамнеза за подагра, въпреки че подаграта не 
представлява абсолютно противопоказание за бемпедоевата 
киселина.

   Новите препоръки за употребата на бемпедоева киселина за 
понижаване на LDL-C [допълващи препоръките за фармаколо-
гично понижаване на LDL-C със статини, езетимиб и 
моноклонални антитела (mAbs) срещу пропротеин конвертаза 
субтилизин/кексин тип 9 (PCSK9) от Препоръки 2019 г. на 
ЕКД/ЕАД1] са показани в . Препоръчителна Таблица 2
Фигура 2 обобщава средния процент на намаление на нивата 
на LDL-C с различни фармакологични терапии, самостоятелно 
или в комбинация. Трябва да се държи сметка, че съществува 
значителна между-индивидуален вариабилитет в понижаването 
на LDL-C към всяко дадено лекарство или комбинация за 
понижаване на липидите, което налага мониториране на 
лекарствените ефекти след започване или адаптиране на която и 
да е LDL-C понижаваща терапия. Както се очертава в 

1 Препоръките от 2019 г .на ЕКД/ЕАД, нивата на LDL-C 

трябва да се измерят 4 до 6 седмици след началото или 
интензификацията на липид-понижаващата терапия.

   Инклисиран, малка интерферираща молекула рибонуклеинова 
киселина (РНК), която инхибира синтезирането на PCSK9, може 
да бъде алтернативен подход към PCSK9 mAbs (алирокумаб и 
еволокумаб). В проучвания фаза III беше доказано, че 
инклисиранът понижава нивата на LDL-C с приблизително 50%.48 
Две проучвания за сърдечно-съдов изход с инклисиран [>16 000 
пациенти със ССЗ (NCT03705234) и 17 000 пациенти с 
установено АССЗ (NCT05030428)] са в ход и се очаква да бъдат 
докладвани първичните си резултати през 2026 г. и съответно 
2027 г. При пациенти с хомозиготна семейна хемолитична 
хипертрофия (ФХ), при които статините и PCSK9 инхибиторите 
имат слаба ефикасност и може да не са достатъчни за адекватно 

понижаване на нивата на LDL-C, , моноклоналното антитяло 
49

евинакумаб срещу ANGPTL3 (ангиопоетин-подобен 3) показва 
 потенциални ползи с намаляване на LDL-C почти 50%.

5,50,51

   Пациентите, които поради нежелани реакции не могат да 
приемат статини, са предизвикателство в клиничната практика. В 
такива случаи добавянето на нестатинов липид-модифициращ 
агент към максимално поносим статин е ценна терапевтична 
опция.1 В рандомизираното, отворено проучване EWTOPIA 75 
(Ezetimibe Lipid-Lowering Trial on Prevention of Atherosclerotic 
Cardiovascular Disease in ≥75 (Проучване за понижаване на 
липидите с езетимиб върху превенцията на атеросклеротични 
сърдечно-съдови заболявания при 75 или повече години) са 
представени нови доказателства, подкрепящи намаляването на 
риска от АССЗ инциденти с езетимиб без използване на 
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~68%

Фигура 2 Средно намаление на нивата на холестерола в липопротеините с ниска плътност чрез различни фармакологични терапии с 

доказани СС ползи. BA, бемпедоева киселина; EZE, езетимиб; LDL-C, холестерол в липопротеините с ниска плътност; PCSK9 mAb, 

пропротеин конвертаза субтилизин/кексин тип 9 моноклонално антитяло.
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статинова терапия (въпреки че не е задължително да се дължи на 
непоносимост към статини при възрастни хора на възраст ≥75 

години без анамнеза за коронарна болест на сърцето).  Като 
52

обща концепция, тази работна група препоръчва добавянето на 
нестатинови терапии с доказана СС полза, като езетимиб, PCSK9 
mAb или бемпедова киселина, приемани самостоятелно или в 
комбинация, с цел понижаване на LDL-C, ако целите за LDL-C не 
са постигнати с максимално поносимата доза статин; изборът 
трябва да се базира на величината на необходимото 
допълнително понижаване на LDL-C, предпочитанията на 
пациента, наличността на лечение и цената.

5. Комбиниране на липидпо-
нижаващи терапии по време на 
хоспитализация за остри коро-
нарни синдроми
   Преди две десетилетия беше демонстрирана ясна връзка между 
интензивните липид-понижаващи терапии и по-добрите 
резултати при пациенти след остър коронарен синдром 

 (ОКС), в подкрепа на принципа "колкото по-ниско, толкова 
56,57

по-добре" за намаляване на LDL-C в тази клинична обстановка. 
Липид-понижаващата терапия е един от стълбовете на лечението 

на тези пациенти, както в ранния пост-ОКС период , така и в 
58

 хроничния, стабилизиран период след ОКС. Пациенти, 
59

преживели остър коронарен синдром (ОКС), са с особено 
повишен риск от рецидивиращи СС събития, особено през 

Препоръки
aКлас bНиво

I

I

IIa

IIa

A

B

C

B

първата година след изписване от болница. Обсервационните 
60 

данни показват 10% кумулативна честота на втори МИ, инсулт или 
 СС смърт през първите 100 дни след прекаран МИ, достигайки 

61

 33% за 5 години. Дори в идеален сценарий след ОКС, може да са 
62

необходими до 12 седмици, докато пациентите получат 
оптимална терапия за понижаване на LDL-C, следвайки 
настоящия поетапен подход, указан в Препоръките на 

 ЕКД/ЕАД от 2019 г. Този ранен период след ОКС съответства 
1

на най-уязвимата фаза след голямо коронарно събитие. 
Обсервационните данни показват, че интензивната липид-
понижаваща терапия, включена в Препоръките, се предписва 
рядко, като след изписване от болницата се правят малки 

 корекции на дозата, а мнозинството пациенти не покриват 
63

 поставените си. Причините за това са многофакторни и 
17,64,65

могат да включват инерция в предписването на статини 
(предписване на статини с по-ниска интензивност), неоптимално 
придържане на пациента към предписанията, свързано със 
странични ефекти от липид-понижаващите терапии или 

 нежелание за лечение със статини, и забавяния или отпадане от 
59

проследяване след изписване от съответната хоспитализация.

   Проучването IMPROVE-IT (Одобрена редукция на клиничния 
изход: международно изпитване на ефикасността на виторин, 
Improved Reduction of Outcomes: Vytorin Efficacy International 
Trial) показа, че добавянето на езетимиб към статиновата терапия 
(симвастатин 40 mg) в рамките на <10 дни (средно 5 дни) след 
ОКС води до постепенно понижаване на нивата на LDL-C и 

 скромно но значимо намаляване на нежеланите СС събития.
66

Малки проучвания наскоро показаха, че много интензивното 
лечение за понижаване на LDL-C, започнато в острата фаза след 
ОКС, е безопасно, осъществимо и ефикасно за постигане на 

 препоръчаните цели за LDL-C при повече пациенти. В 
67–69

 допълнение, последните данни от HUYGENS (Оценка с висока 
70

резолюция на коронарните плаки в глобално рандомизирано 
проучване с еволокумаб, High-Resolution Assessment of Coronary 
Plaques in a Global Evolocumab Randomized Study) и PACMAN-

 AMI изпитванията (Ефекти на антитялото PCSK9 алирокумаб 
71

върху коронарната атеросклероза при пациенти с остър МИ, 
Effects of the PCSK9 Antibody Alirocumab on Coronary 
Atherosclerosis in Patients With Acute Myocardial Infarction) 
съобщиха за подобрения в размера и състава на коронарните 
плаки в отговор на остро и много интензивно намаляване на LDL-
C в уязвимата популация след ОКС. Описано е непрекъснато 
намаляване на СС нежелани събития, дори когато намаляването 
на LDL-C надхвърля указаните от настоящите препоръки цели за 

 лечение. Последните данни от регистъра SWEDEHEART 
72–74

(Шведска уеб-система за подобряване и развитие на 
доказателствено-базирана грижа съответни на указаните 
заболявания, Swedish Web-system for Enhancement and 
Development of Evidence-based care in Heart disease Evaluated 
According to Recommended Therapies) съобщават за най-нисък 
риск от СС събития при тези пациенти, които са постигнали 
ранно и трайно понижаване на LDL-C до препоръчителните цели 
след МИ. Следователно, поетапният подход за понижаване на 
LDL-C след МИ може да доведе до забавено постигане на целта в 

 сравнение с ранното интензифициране на лечението. Тези 
75,76

данни подкрепят "колкото по-рано, толкова по-ниско, толкова 
по-добре" като терапевтична стратегия за понижаване на LDL-C 

при пациенти с остър коронарен синдром.
58

  Тъй като степента на намаляване на LDL-C в отговор на 
фармакологични интервенции се базира на практика на 
изходните нива на LDL-C, логично е да се предположи, че 
значителна част от пациентите с ОКС няма да постигнат 

Таблица с препоръки 2 – Препоръки за 
фармакологично понижаване на холестерола с 
липопротеини с ниска плътност (вижте и 
Допълнителни данни онлайн, Доказателствена 
таблица 2)

Нестатиновите терапии с доказана сърдечно-

съдова полза,c приемани самостоятелно или в 

комбинация, се препоръчват за пациенти, които не 

могат да приемат статинова терапия, за понижаване 

на нивата на LDL-C и за намаляване на риска от 

сърдечно-съдови събития. Изборът трябва да се 

базират на величината на необходимото допъл-

нително понижаване на LDL-C.
4,53,54

За постигане на прицелната стойност на LDL-C, 

при пациенти които не могат да приемат статини, 

се препоръчва бемпедоева киселина.
4 

Добавянето на бемпедоева киселина към 
максимално поносима доза статин с или без 
езетимиб трябва да се вземе предвид при 
пациенти с висок или много висок риск, с цел 
постигне на прицелната стойност на LDL-C.

42,55

Евинакумаб трябва да се има вземе предвид при 
пациенти с хомозиготна фамилна хиперхолес-
теролемия на 5 или повече години, които не са 
постигнали целеви нива на LDL-C въпреки че 
получават максимални дози липид-понижаваща 
терапия за понижаване на нивата на LDL-C.

5,50,51

СС, сърдечно-съдови; LDL-C, холестерол в липопротеините с ниска плътност; 

PCSK9, пропротеин конвертаза субтилизин/кексин тип 9.

Тази таблица допълва таблицата с препоръки за фармакологично понижаване на 

холестерола в липопротеините с ниска плътност в Препоръки 2019 г. на 

ЕКД/ЕАД и не ги замества.
aКлас препоръки.
bДоказателствено ниво.
cЕзетимиб, моноклонални антитела срещу PCSK9, бемпедоева киселина.
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таргетната си цел само със статиновото лечение, предписано при 
 дехоспитализацията. Следователно, както и в съответствие със 

77

сегашните препоръки на ЕКД от 2023 г. за лечение на пациенти с 
 ОКС, тази работна група предлага стратегия за ранно, 

58

интензивно понижаване на LDL-C, която да се вземе предвид при 
всички пациенти с ОКС, с незабавно започване на статинова 
терапия и комбинирано лечение с един или повече класове 
нестатинова терапия с доказана необходима СС полза, в 
зависимост от липид-понижаващата терапия на всеки пациент 
преди ОКС. Изборът на лекарство за комбинирана терапия 
трябва да се основава на степента на необходимото 
допълнително понижаване на LDL-C. Налични са няколко 
лекарства и лекарствени комбинации с различна ефикасност и 
начало на действие, които позволяват такъв подход на "ранен и 
силен" удар ( ). Препоръчителна таблица 3 включва две Фигура 2
нови препоръки при такъв клиничен сценарий, за пациенти които 
се представят със или без предшестваща липид-понижаваща 
терапия по време на ОКС. Освен лечението в острата фаза на 
ОКС, LDL-C трябва да се провери 4 до 6 седмици след започване 
или интензифициране на липид-понижаващата терапия и силно 
се препоръчва доживотно лечение за понижаване на нивата на 

 LDL-C до препоръчаните цели.
1

   Няколко текущи клинични проучвания, като например 
EVOLVE-MI (Еволокумаб много рано след миокарден инфаркт, 
EVOLocumab Very Ear ly  After Myocardia l  In farc t ion ; 
NCT05284747) и AMUNDSEN-real [Еволокумаб или нормални 
стратегии за достигане на целевите нива на LDL при остър 
миокарден инфаркт, насочени към MUR (перкутанна коронарна 
интервенция), [Evolocumab or normal strategies to reach LDL 
objectives in acute myocardial infarction upbound to PCI 
(percutaneous coronary intervention); EUDRACT: 20210– 
005738–0]; EUDRACT:20210–005738–0], изследват потенциал-
ната полза от въвеждането на еволокумаб по време на ОКС. 
Резултатите от тези проучвания се очакват през 2026–2027 г..

6. Липопротеин (а)
  Епидемиологичните и генетичните проучвания силно 
подкрепят вероятната причинно-следствена и пряка 
непрекъсната връзка между високите плазмени нива на Lp(a) и по-

високия риск от АССЗ и аортна клапна стеноза (АС).    
78 
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Започването на комбинирана терапия с високо 
интензивни статини плюс езетимиб по време на 
хоспитализацията за ОКС трябва да се вземе предвид 
при пациенти, които не са били лекувани до този 
момент и не се очаква да постигнат целевия LDL-C 

със статинова монотерапия.
66

IIa B

СС, сърдечносъдови; Lp(a), липопротеин (a).
aКлас препоръки.
bДоказателствено ниво.

Появяващите се данни показват, че високите нива на Lp(a) 
вероятно водят до по-висок риск от АССЗ и АС (аортна клапна 
стеноза) дължаща се на частица или съдържание на холестерол, 

отколкото LDL-C.  Механизмите, по които Lp(a) и LDL водят 
37,79–84

до тези повишени рискове, най-вероятно са различни. На базата 
78 

на проучвания във Великобритания, Дания и Съединените 
американски щати, най-високи рискове е имало за МИ и 
аневризми на коронарните артерии (АС), по-малко за периферна 
артериална болест и сърдечна недостатъчност, а най-ниските 
рискове има за исхемичен инсулт, както и за СС и обща 

 смъртност. Рискът от високи стойности на Lp(a) се 
37,78,79,85–90

увеличава леко при нива от 30 mg/dL (62 nmol/L) до 50 mg/dL (105 
nmol/L) и става клинично значим над 50 mg/dL (105 nmol/L), като 
по-високите нива са свързани с по-голямо увеличение на 
сърдечно-съдовия риск. Концентрацията на Lp(a) се определя 
главно от генетиката (>90%), повече от тази на всеки друг 
липопротеин, а нивата варират в зависимост от етническата 

 принадлежност. Има постепенно увеличение на риска, 
83

причинено от по-високите нива на Lp(a), а ако не се вземе 
предвид нивото на Lp(a), рискът може да бъде значително 

 подценен ( ). Измерването на Lp(a) трябва да се вземе Фигура 3
78

предвид поне веднъж в живота на всеки възрастен, или при 
първия липиден профил, или при следващия, ако липидни 
профили са правени преди това. Скринингът е особено важен 
при по-млади пациенти с ФХ или преждевременна АССЗ и без 
други идентифицируеми рискови фактори, или фамилна 
анамнеза за преждевременна АССЗ или високи нива на Lp(a), или 
при лица с умерен риск или около праговете за вземане на 
решение за лечение, с цел прецизиране на рисковата 
класификация. Нивата на Lp(a) могат да се повишат след 
менопауза и по тази причина е разумно да се направи второ 
измерване, особено ако нивата преди менопаузата са били 

гранични.  За измерването на Lp(a) съществува значителна 
78,91

вариабилност между различните методи, свързани отчасти със 
структурата на apo(a) и вариабилитета при повторно прилагане 
на Kringle-IV, което води потенциално до подценяване или 
надценяване на нивата на Lp(a). Въпреки че се предпочита 
измерване в моларни единици (nmol/L), за клинични цели може 
да се използват и единици маса (mg/dL).

  Въпреки че все още не е доказано, че Lp(a) подобрява 
предсказването на риска в допълнение към препоръчителните 
понастоящем резултати (SCORE2, SCORE2-OP), друго проучване 
изследващо дали повишеният Lp(a) може да подобри 
прогнозирането на риска от МИ отвъд конвенционалните 
рискови фактори, показа че концентрациите на Lp(a) >47 mg/dL са 
прекласифицирали правилно 23% от първите прояви на МИ, 
докато в кохорта от 8720 лица нито едно събитие не е било 

прекласифицирано неправилно.
84

   Все още не е доказано дали понижаването на Lp(a) намалява 

Таблица с препоръки 3 – Препоръки за липидпони-
жаваща терапия при пациенти с остри коронарни 
синдроми (вижте и Допълнителни данни онлайн, 
Таблица с доказателства 3)

Препоръки
a

Клас
b

Ниво

За пациенти, които са били на липид-понижаваща 
терапия по време на съответната АКС, се препоръчва 
интензификация на липид-понижаваща терапия при 
пациентите, които са били на каквато и да е липид-
понижаваща терапия преди хоспитализацията с цел 
допълнително понижаване на нивата на LDL-C.

Тази таблица допълва таблицата с препоръки на ЕКД/ЕАД 2019 г., а не я замества.
ОКС, остри коронарни синдроми; LDL-C, холестерол с ниска плътност на 
липопротеините.
aКлас препоръки.
bДоказателствено ниво.

Таблица с препоръки 4 – Препоръки за измерване 
на липопротеин(а) (вижте и Допълнителни данни 
онлайн, Таблица с доказателства 4) 

Препоръки
aКлас bНиво

Нивата на Lp(a) над 50 mg/dL (105 nmol/L) трябва да се 
разглеждат при всички възрастни като фактор, 
повишаващ СС риск, тъй като по-високите нива на 
Lp(a) са свързани с по-голямо увеличение на 

риска.
37,101
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Фигура 3  Връзка между нивата на Lp(a) и риска от големи сърдечносъдови събития през целия живот.

CI, доверителен интервал; Lp(a), липопротеин (a). Рискът от големи сърдечно-съдови събития започва леко да се увеличава при лица с нива на Lp(a) 
>62 nmol/L (30 mg/dL), а увеличението на риска става по-изразено при лица с нива на Lp(a) ≥105 nmol/L (50 mg/dL). Сивите линии показват 
изгладеното коригирано отношение на риска и 95% доверителен интервал (лява игрек ос) за доживотния риск от големи СС събития за дадена 

концентрация на Lp(a) спрямо средния Lp(a) в популацията (данни от Биобанката на Великобритания, суб-анализ включващ 415 274 бели лица).
78 

aСинята линия показва разпределението на честотата на Lp(a), като съответните проценти са посочени в дясната игрек ос (данни от Биобанката 

на Великобритания, включващи 443 180 лица без предшестващо атеросклеротично СС заболяване).
37 

риска от прогресиране на АССЗ и АС; каква степен е необходима 
за понижаване на Lp(a) не е установена. При липса на специфични 
терапии за понижаване на Lp(a), ранното контролиране на 
рисковите фактори и по-интензивното понижаване на LDL-C е 
разумно, като се вземат предвид абсолютният сърдечно-съдов 

риск, както и нивата на Lp(a). Онлайн алгоритъм за риск и полза 
78 

от Lp(a) е достъпен на http://www.eas-society.org/ 
LPA_risk_and_benet_algorithm . Въпреки че малки 
проучвания показаха, че статините може да доведат до леко 
повишаването на Lp(a), индивидуалните данни на участниците в 
седем рандомизирани, плацебо-контролирани проучвания за 
резултатите от употребата на статини показаха, че статините не 

 са имали ефект върху концентрациите на Lp(a). Следователно, 
92

вземането на клинично решения трябва да бъде повлияно от 
степента на повишаване на Lp(a) и другите рискови фактори на 
пациента, а пациентите с високи нива на Lp(a) трябва да бъдат 
силно насърчавани да приемат или да продължат да приемат 

високоинтензивни статини, ако рискът им е достатъчно висок.
93

Понастоящем в рандомизирани клинични проучвания се 
тестуват специфични лекарства, които понижават Lp(a). 
Инжекционните, базирани на РНК (антисенс олигонуклеотид или 

малка интерферираща РНК) терапии,чийто таргет е 
производството на аполипопротеин(a) в хепатоцита, понижават 

 концентрацията на Lp(a) с 80%–98%. В момента се изследват 
94–97

перорален малко молекулен инхибитор и малка интерферираща 

РНК, които могат да понижат сигнификантно Lp(a).
98–100

   включва нова препоръка,  Таблица с препоръки 4
отразяваща нарастването на СС риск в целия спектър на 
повишените нива на Lp(a).1 Разумно е да се вземат предвид 
повишени нива на Lp(a) >50 mg/dL (≥105 nmol/L) (засягащи поне 

 20% от населението), с цел да се прецизира преценката на 
83

сърдечно-съдовия риск в целия спектър на СС риск; нещо 
повече, това прагово ниво трябва да се разглежда като 
модификатор на риска за потенциално прекласифициране на 
категорията СС риск, по-специално при лица с умерен риск или 
лица близо до праговете за започване на лечение (вж.  и Каре 1
Таблица с препоръки 1).
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7. Хипертриглицеридемия

   Нивата на триглицеридите са свързани със СС риск, независимо 
 от нивата на LDL-C. По отношение на фармакологичното 

102–104

лечение на хипертриглицеридемията, тази Работна група 
продължава да препоръчва статините като лекарство на първи 
избор за намаляване на риска от ССЗ при високорискови 

пациенти.
1

  Наличните в момента фибрати (гемфиброзил, фенофибрат, 
безафибрат) имат умерени ефекти върху понижаването на 

триглицеридите.  Фенофибратът и безафибратът водят до 
105–107

леко понижаване на LDL-C, но не са намалили MACE (МИ, 
исхемичен инсулт, СС смъртност) или общата смъртност при 
пациенти, лекувани със статини. Намаляване на нефаталния 
миокарден инфаркт е наблюдавано само в подгрупови анализи на 
пациенти с атерогенна дислипидемия (нисък HDL-C и високи 

 триглицериди) в тези изпитвания. В пре-специфициран 
105,106

подгрупов анализ на проучването FIELD (Интервенция с 
фенофибрат и понижаване на събитията при диабет, Feno�brate 
Intervention and Event Lowering in Diabetes ), фенофибратът е бил 
свързан с по-нисък риск от ампутации на долните крайници, 

 вероятно немедиирани от механизми, свързани с липидите.
108

Изпитването PROMINENT (Пемафибрат за намаляване на 
сърдечно-съдовите резултати чрез намаляване на триглицери-
дите при пациенти с диабет, Pema�brate to Reduce Cardiovascular 
OutcoMes by Reducing Triglycerides IN PatiENts With DiabeTes) 
наскоро показа, че селективният модулатор на пероксизомният 
пролифератор-активиран рецептор (PPAR-a) пемафибрат109 не 
е намалил риска от MACE при 10 497 пациенти с Т1ДМ, лека до 
умерена хипертриглицеридемия и ниски нива на HDL-C; за 
отбелязване, в това проучване пемафибратът е повишил нивата 
на ApoB и LDL-C. Като цяло, за разлика от убедителните 
доказателства за намаляване на риска от АССЗ с терапии за 
понижаване на LDL-C, ефикасността на понижаването на 
триглицеридите с фибрати за намаляване на риска от АССЗ не е 
установена. Тази Фокусирана Актуализация подкрепя Клас IIb 
указанията на Препоръки на ЕКД/ЕАД 2019 г. за употребата 

 на фенофибрат или безафибрат. Фибратите не са показани за 
1

понижаване на серумния холестерол или нивата на LDL-C.
110 

  Що се отнася до n-3 полиненаситените мастни киселини (PUFA), 
проучването STRENGTH беше публикувано след публикуването 

 на Препоръки на ЕКД/ЕАД 2019 г. Проучването не успя да 
1

демонстрира полза от един комбиниран препарат на 
ейкозапентаенова киселина (EPA) и докозахексаенова киселина 
(DHA) при 13 078 пациенти (70% с диабет; 56% с установена 
АССЗ) за понижаване на MACE (комбинация от СС смърт, 
нефатален МИ, нефатален инсулт, коронарна реваскуларизация 

или нестабилна ангина налагаща хоспитализация).
8 

   Причините за разминаващите се резултати от отрицателното 
изпи STRENGTH спрямо тези от положителното проучване 
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IIa

IIa

B

B

aКлас препоръки.
bДоказателствено ниво.

REDUCE-IT (Интервенционално изпитване на редукцията на 
сърдечно-съдовите събития с Икозапент, Reduction of 

 Cardiovascular Events with Icosapent Ethyl–Intervention Trial),
111

публикувани 2 години по-рано, може би са свързани с разлики в 
изследваните популации, активните лечебни съединения (т.е. 
смес от EPA и DHA спрямо високодозов икосапент етил, 
съответно високо пречистен EPA етилов естер) или плацебо 
формулировка (съответно царевично масло спрямо плацебо-

 съдържащо минерално масло). Предложените механизми на 
112–114

действие на това как EPA намалява специфично СС риск са 
различните ефекти върху липидното окисление, възпалението, 
мембранната структура/организация, образуването на 

 холестеролови домени и ендотелната функция. В светлината 
115,116

на по-новите доказателства от проучването STRENGTH, тази 
Фокусирана Актуализация преразгледа съответното указание за 
PUFAs, (както в изпитване REDUCE-IT), като изрично посочва, че 
при пациенти с висок или много висок риск и повишени нива на 
триглицеридите (триглицериди на гладно 135-499 mg/dL [1,52-
5,63 mmol/L]), трябва да се вземе предвид, въпреки статиновата 
терапия, висока доза икозапент етил за намаляване на СС 
събития ( ). Таблица с препоръки 5

  Воланесорсен е антисенс олигонуклеотид, насочен към 
чернодробната аполипопротеин C-III (ApoC-III) инфор-
мационна РНК, която понижава плазмените нива на ApoC-III, 
триглицериди и хиломикрони. В двойносляпо, рандомизирано 
52-седмично проучване фаза III, включващо 66 пациенти със 
синдром на фамилна хиломикронемия (FCS) и значително 
повишени нива на триглицериди (средни изходни нива 2209 
mg/dL [24,96 mmol/L]), е доказано, че воланесорсен понижава 
нивата на триглицеридите със 77% в рамките на 3 месеца; нива 
<750 mg/dL (<8,48 mmol/L) са постигнати при 77% от пациентите, 
лекувани с воланесорсен. Честите нежелани реакции включват 
тромбоцитопения, изискваща често мониториране, и реакции на 
мястото на инжектиране при 60% от пациентите, лекувани с 

 воланесорсен. Мета-анализ на индивидуалните данни за 
6

пациенти от три рандомизирани контролирани проучвания, 
включващи пациенти с нива на триглицериди >500 mg/dL (>5,65 
mmol/L) (n = 207), показаха значително намаляване на риска от 
остър панкреатит по време на средното проследяване 8,1 

 месеца. Воланесорсен е одобрен от Европейската лекарствена 
117

агенция (EMA) [но не и от Американската агенция по храните и 
лекарствата (FDA)] като допълнение към диетата при възрастни 
пациенти с генетично потвърден FCS и във висок риск от 
панкреатит, при които отговорът на диетата и терапията за 
понижаване на триглицеридите е бил неадекватен. Това 
лекарство трябва да се има предвид при пациенти с тежка 
хипертриглицеридемия, която се дължи на FCS (ново указание в 
Таблица с препоръки 5).

Понастоящем в рандомизирани клинични проучвания се тестват 
нови триглицерид-понижаващи лекарства. Инжекционните 
терапии на базата на РНК (антисенс олигонуклеотид или малка 

Таблица с препоръки 5 – Препоръки за лекарствено лечение на пациенти с хипертриглицеридемия (вижте и 
Допълнителни данни онлайн, Таблица с доказателства 5)

Препоръки a
Клас

b
Ниво

Висока доза икосапент етил (2 × 2 g/ден) трябва да се вземе предвид в комбинация със статин при пациенти с висок или много 
висок риск и повишени нива на триглицериди (ниво на триглицеридите на гладно 135–499 mg/dL или 1,52–5,63 mmol/L), за 
намаляване на риска от СС събития.8,111

Воланесорсен (300 mg/седмица) трябва да се вземат предвид при пациенти с тежка хипертриглицеридемия (>750 mg/dL или >8,5 
mmol/L), която се дължи на фамилен хиломикронемичен синдром, за понижаване на нивата на триглицеридите и намаляване на 
риска от панкреатит.6,117
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интерферираща РНК), насочени към ApoC-III, могат да понижат 
концентрациите на триглицеридите с цели 80% в зависимост от 
дозата, интервала, специфичния агент и пациентската 

популация.
118–121 

8. Първична превенция при лица 
с човешка имунодефицитна 
вирусна инфекция

   Хората с HIV (PWH) имат два пъти по-висок риск от АССЗ в 

сравнение с общата популация. Подлежащите механизми 
17,122 

включват хронично възпаление, имунно активиране, 
дислипидемия, причинена от антиретровирусна терапия (АРТ), и 

 традиционни СС рискови фактори. Сърдечно-съдовият риск 
123

често се подценява често при PWH, когато се използват 
конвенционални инструменти за прогнозиране на риска.124 В 

Препоръките на ЕКД/ЕАД от 2019 г. указанието беше, че 
1 

при пациенти с HIV и дислипидемия трябва да се вземе предвид 
липид-понижаваща терапия (предимно статини), за да се 
постигне целева стойност на LDL-C, както беше дефинирано за 
високорискови пациенти (Клас IIa , Ниво C). Наскоро 
публикуваното проучване REPRIEVE дава основание да се 
направи актуализация на препоръката за статини при пациенти с 
HIV. REPRIEVE беше многоцентрово, рандомизирано, двойно-
сляпо, плацебо-контролирано изпитване, при което за първична 
превенция на HIV са включени 7769 участници на възраст от 40 
до 75 години с нисък до умерен риск от АССЗ, получавали ART.7. 
Пациентите са рандомизирани да получават питавастатин 4 mg 
веднъж дневно или плацебо. Първичната крайна точка е MACE, 
комбинация от СС смърт, МИ, хоспитализация за нестабилна 
ангина, инсулт, преходна исхемична атака, периферна артериална 
исхемия, реваскуларизация или смърт по неопределена причина. 
Изпитването беше прекратено преждевременно за ефикасност 
след среден срок на проследяване 5,1 години и показа 35% по-
ниска честота на MACE в групата на питавастатин прямо плацебо 
групата (HR, 0,65; 95% CI, 0,48–0,90; P = 0.002). Ефикасността е 
била еднаква при мъжете и жените – важен резултат, тъй като 

.  жените имат по-висок риск от HIV-асоциирано АССЗ Трябва да 
125

се отбележи, че честотата на мускулно-свързаните симптоми и на 
нововъзникналия диабет е била по-висока при PWH, лекувани с 
питавастатин (2,4% спрямо 1,3% и съответно 5,3% спрямо 4,0%). 
5-годишният брой на случаите, необходими за лечение, за 
предотвратяване на един MACE, е бил 106. В проучването 
REPRIEVE, питавастатин 4 mg дневно не е взаимодействал с 

антиретровирусни лекарства; тъй като едновременното 
приложение на някои статини и специфични антиретровирусни 
лекарства може да доведе до сигнификантни лекарствени 
взаимодействия, изборът на статин трябва да се съобразява с 

потенциалните лекарствени взаимодействия. Новата 
 

126

препоръка в тази Фокусирана Актуализация за статинова терапия 
при PWH на възраст ≥40 години в първичната превенция е 
включена в .Таблица с препоръки 6

Статинова терапия се препоръчва при лица на 

възраст ≥40 години с HIV за първична 

превенция, независимо от очаквания СС и 

нивата на LDL-C с цел редукция на СС събития; 

изборът на статини трябва да се базира на 

потенциалните лекарствени взаимодействия.
7

I B
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Таблица с препоръки 6 – Препоръки за статинова те-
рапия за първична превенция при лица с човешки 
имунодефицитна вирусна инфекция (вижте и Допъл-
нителни данни онлайн, Доказателствена таблица 6)

a b
Препоръки Клас Ниво

HIV, човешки имунодефицитен вирус; LDL-C, холестерол с ниска плътност на 
липопротеините.
aКлас препоръки.
bДоказателствено ниво.

9. Пациенти с рак във висок или 
много висок риск от свързана с 
химиотерапията сърдечно-
съдова токсичност

  Антрациклиновата химиотерапия е ключов компонент на 
няколко химиотерапевтични режима при много видове карцином 
(напр. рак на гърдата или лимфом). Употребата ѝ е свързана с 
развитие на сърдечна недостатъчност в до 20% от пациентите в 
рамките на 5 години, в зависимост от акумулираната получена 

доза.
131

  Наскоро четири рандомизирани проучвания оцениха 
кардиопротективната роля на статините при пациенти с 

 карцином, получаващи терапия на базата на антрациклин.
9,132–134

Проучването STOP-CA беше многоцентрово, двойносляпо, 
рандомизирано контролирано изпитване, сравняващо аторвас-
татин 40 mg дневно с плацебо при 300 пациенти с лимфом. 
Първичната крайна точка, дефинирана като процент пациенти с 
≥10% абсолютен спад на фракцията на изтласкване на лявата 
камера (ЛКФИ) до крайната стойност на ЛКФИ <55% на 12 
месеца, се наблюдава по-често в плацебо групата в сравнение с 
групата лекувана с аторвастатин (съответно 22% срещу 9%; P = 

  0,002). Три по-малки проучвания дадоха смесени резултати
9 132–134

(вж. Допълнителните данни онлайн), което може да се обясни с 
разлики в пациентските популации, СС риск, размера на 
извадките, клиничния изход или продължителността на 
проследяването. Въпреки че доказателствата в подкрепа на 
статините като кардиопротективно лечение за индуцирана от 
антрациклин кардиотоксичност не са еднозначни, тази 
Фокусирана Актуализация приема категорията Клас IIa, въведена 

 в кардиоонкологичните препоръки на ЕКД от 2022 г. за лечение 
135

със статини при пациенти с висок или много висок риск от 
развитие на СС токсичност, свързана с ракова терапия (нова 
препоръка в ). Това се базира на Таблица с препоръки 7

IIa B

aКлас препоръки.
bДоказателствено ниво.
cСтратификацията на базалния риск от СС токсичност е обсъдена подробно в 

.Препоръки на ЕКД по кардио-онкология 2022 г 135 
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a b
Препоръки Клас Ниво

Таблица с препоръки 7 – Препоръки за статинова те-
рапия при пациенти получаващи онкологична 
терапия (вижте и Допълнителни данни онлайн, 
Доказателствена таблица 7)

При възрастни пациенти с висок или много висок 
риск от развитие на свързана с химиотерапията 
СС токсичност, за да се намали рискът от 
индуцирана от антрациклин сърдечна дисфункция, 
трябва да се вземат предвид статини.9,132–134
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нетните положителни резултати в най-голямото от тези 
проучвания (STOP-CA) и два мета-анализа на налични 
рандомизирани проучвания (включително незаслепени 

 проучвания), в комбинация с безопасността като цяло на 
136,137

статините без докладвано повишаване на хепатотоксичността 
или миопатията в тази ситуация.

9,132–134 

   Ефектите от нестатиновите липид-понижаващи терапии върху 
ЛКИФ или други СС резултати при пациенти, получаващи 
онкологична терапия, не са изследвани.

10. Хранителни добавки

    Ролята на здравословните хранителни навици за понижаване 
на нивата на атерогенните липиди и намаляване на сърдечно-
съдовия риск е разгледана подробно в Препоръките на 
ЕКД/ЕАД от 2019 г.  Здравословното хранене обикновено се 

1

определя като хранителен режим с ниско съдържание на 
наситени мазнини, с акцент върху пълнозърнестите продукти, 

 зеленчуците, плодовете и рибата . По отношение на 
1

хранителните добавки обаче няма убедителни доказателства, че 
те могат да намалят СС риск. За препаратите от червен ориз с 
мая, въпреки че е съобщен клинично значим хипохолесте-
ролемичен ефект при избрани (пречистени, с висока доза) 
препарати, липсват убедителни доказателства за клинична полза 
от това лечение. По подобен начин няма доказателства, че 
добавките с полиненаситени мастни киселини (PUFAs) могат да 
понижат нивата на LDL-C или да намалят риска от СС събития – с 
изключение на високодозовия, пречистен икосапент етил, 
използван в контекста на хипертриглицеридемията. В същия дух, 
наскоро публикуваното проучване OMEMI, което тестува PUFA 
(DHA + EPA) при пациенти в напреднала възраст (70–82 години) 
без повишени триглицериди със скорошен (2–8 седмици) остър 
МИ, не показа намаляване на клиничните събития в сравнение с 

 плацебо. Неотдавнашното проучване SPORT беше едноцент-
11

рово, рандомизирано, сляпо проучване при лица без анамнеза за 
АССЗ и повишен 10-годишен риск от АССЗ. Участниците (n = 
199) бяха рандомизирани да получават розувастатин 5 mg 
дневно, плацебо, рибено масло, канела, чесън, куркума, 
растителни стероли или червен ориз с мая. На 28 дни 
намалението на LDL-C (първичната крайна точка на проучването) 
е било по-голямо при розувастатин, отколкото при всички 
добавки или плацебо, но нито една от хранителните добавки не е 
довела до сигнификантно намаление на LDL-C в сравнение с 

 плацебо. Фитостеролите намаляват абсорбцията на холесте-
10

рола в чревния лумен и увеличават екскрецията на холестерол, а в 
дози до 2 грама на ден те могат да намалят нивата на LDL-C с 
приблизително 10% без съобщения за нежелани реакции. Няма 
проучвания, показващи полза от фитостеролите върху СС 

 резултати. През юни 2022 г. Европейският парламент и Съветът 
138

забраниха пускането на пазара на хранителни добавки, 
съдържащи ≥3 mg/ден монаколини от червен ориз с мая. По-
конкретно, това съответства на забрана за монаколини от червен 
ориз с мая при дневна доза ≥3 mg/ден, докато по-ниските дози от 

тези добавки са под ограничения (предупреждения) и са обект на 
контрол от страна на Европейския съюз.

139

  Въз основа на съвкупността от налични доказателства и в 
светлината на новите проучвания, публикувани след 2019 г., , 

10,11

тази Фокусирана Актуализация не подкрепя употребата на 
хранителни добавки или витамини без документирана 
безопасност и ефикасност за понижаване на LDL-C с цел 
намаляване на риска от АССЗ (нова препоръка в Таблица с 
препоръки 8).

III B
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Таблица с препоръки 8 – Препоръки за хранителни 

добавки (вижте и Допълнителни данни онлайн, 

Таблица с доказателства 8)

a b
Препоръки Клас Ниво

Хранителни добавки или витамини без докумен-

тирана безопасност и значителна ефикасност за 

понижаване на LDL-C не се препоръчват за нама-

ляване на риска от АССЗ.10,11

АССЗ, атеросклеротично СС заболяване; LDL-C, холестерол с ниска плътност на 
липопротеините.
aКлас препоръки.
bДоказателствено ниво.

11. Таблици с доказателства

Таблици с доказателства има налични в European Heart 
Journal онлайн.

12. Декларация за наличност на 
данни

Не са генерирани или анализирани нови данни в това изследване.
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