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Съкращения и акроними

ABC	 age, biomarkers, clinical history (възраст, био-
маркери, клинична анамнеза)

ACE	 angiotensin-converting enzyme (ангио-
тензин-конвертиращ ензим)

ACS	 acute coronary syndromes (остри коронарни 
синдроми)

AF	 atrial fibrillation (предсърдно мъждене)
AFFIRM	 Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of 

Rhythm Management
AFNET	 German Competence NETwork on Atrial 

Fibrillation
AngII	 angiotensin II (ангиотензин II)
AHRE	 atrial high rate episodes (епизоди на висока 

предсърдна честота)
APACHE-AF	 Apixaban versus Antiplatelet drugs or no 

antithrombotic drugs after anticoagulation-
associated intraCerebral HaEmorrhage in 
patients with Atrial Fibrillation

ARB	 angiotensin receptor blocker (ангиотензин-ре-
цепторен блокер)

ARISTOTLE	 Apixaban for Reduction in Stroke and Other 
Thromboembolic Events in Atrial Fibrillation

ARNI	 angiotensin receptor neprilysin inhibition 
(ангиотензин-рецепторна неприлизинова 
инхибиция)

ARTESiA	 Apixaban for the Reduction of Thrombo-
Embolism in Patients With Device-Detected 
Sub-Clinical Atrial Fibrillation

ATRIA	 AnTicoagulation and Risk factors In Atrial 
fibrillation

AV	 Atrioventricular (атриовентрикуларен/а/о/и)
AXAFA	 Anticoagulation using the direct factor Xa 

inhibitor apixaban during Atrial Fibrillation 
catheter Ablation: Comparison to vitamin K 
antagonist therapy

BAFTA	 Birmingham Atrial Fibrillation Treatment of the 
Aged Study

BMI	 body mass index (индекс на телесната маса)
b.p.m.	 beats per minute (удара в минута)
CABANA	 Catheter Ablation versus Antiarrhythmic Drug 

Therapy for Atrial Fibrillation Trial
CABG	 coronary artery bypass graft (коронарен арте-

риален байпас)
CAD	 coronary artery disease (коронарна арте-

риална болест)
CHA2DS2-VASc	 Congestive Heart failure, Hypertension, Age ≥75 

(doubled), Diabetes, Stroke (doubled), Vascular 
disease, Age 65–74, and Sex (female) (Застой-
на сърдечна недостатъчност, хипертония, 
Възраст ≥75 (по две), Диабет, Инсулт (по две), 
Съдова болест, Възраст 65–74 и Пол (женски)

CHADS2	 Cardiac failure, Hypertension, Age, Diabetes, 
Stroke (Doubled) (Сърдечна недостатъчност, 
Хипертония, Възраст, Диабет, Инсулт (по две)

CI	 confidence interval (доверителен интервал)
CKD	 chronic kidney disease (хронична бъбречна 

болест)
CPG	 Committee for Practice Guidelines (Комитет по 

практически препоръки)
CrCl	 creatinine clearance (креатининов клирънс)
CT	 computed tomography (компютърна томогра-

фия)
CV	 cardiovascular (сърдечно-съдов/а/о/и)
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CYP2D6	 cytochrome P450 2D6 (цитохром P450 2D6)
CYP3A4	 cytochrome P450 3A4 (цитохром P450 3А4)
DIG	 Digitalis Investigation Group
EACTS	 European Association for Cardio-Thoracic 

Surgery (Европейска асоциация по кардио-то-
ракална хирургия)

EAST	 Early treatment of Atrial fibrillation for Stroke 
prevention Trial

ECG	 electrocardiogram/electrocardiography 
(електрокардиограма/електрокардиогра-
фия(ски/а/о/и)

EHRA	 European Heart Rhythm Association (Евро-
пейска асоциация по сърдечен ритъм)

ENGAGE	 Effective Anticoagulation with Factor Xa Next
AF-TIMI 48	 Generation in Atrial Fibrillation–Thrombolysis in 

Myocardial Infarction 48
EORP	 EURObservational Research Programme
ESC	 European Society of Cardiology (Европейско 

кардиологично дружество)
ESO	 European Stroke Organisation (Европейска 

организация по инсулт)
FAST	 Atrial Fibrillation Catheter Ablation vs. Surgical 

Ablation Treatment
FEV1	 forced expiratory volume in 1 s (форсиран 

експираторен обем за 1 сек)
FFP	 four-factor prothrombin complex concentrates 

(концентриран четирифакторен протромби-
нов комплекс)

FXII	 factor XII (фактор XII)
GDF-15	 growth differentiation factor 15 (фактор 15 на 

растежна диференциация)
GFR	 glomerular filtration rate (скорост на гломе-

рулна филтрация)
GUCH	 grown-up congenital heart disease(вродена 

сърдечна болест при възрастни)
HARMONY	 A Study to Evaluate the Effect of Ranolazine 

and Dronedarone When Given Alone and in 
Combination in Patients With Paroxysmal Atrial 
Fibrillation

HAS-BLED	 hypertension, abnormal renal/liver function 
(1 point each), stroke, bleeding history or 
predisposition, labile INR, elderly (>65 years), 
drugs/alcohol concomitantly (1 point each)  
(хипертония, абнормна бъбречна/
чернодробна функция (по 1 точка), инсулт, 
хеморагична анамнеза или предиспози-
ция, лабилно INR, напреднала възраст (>65 
години), едновременна употреба на опиати/
алкохол (по 1 точка)

HEMORR2HAGES	Hepatic or renal disease, ethanol abuse, 
malignancy history, older age >75, reduced 
platelet count/function/antiplatelet, rebleeding 
risk (scores double), hypertension (uncontrolled), 
anaemia, genetic factors, excessive fall risk, stroke 
history (Чернодробна или бъбречна болест, 
злоупотреба с етанол, онкологична анамнеза, 
по-напреднала възраст >75, намалени тромбо-
цити/функция/антитромбоцитни средства, 
риск от повторна хеморагия (скоровете по 
две), хипертония (неконтролирана), анемия, ге-
нетични фактори, прекомерен риск от колапс, 
анамнеза за инсулт)

HF	 heart failure (сърдечна недостатъчност)
HFmrEF	 heart failure with mid-range ejection fraction 

(сърдечна недостатъчност с междинна 
изтласкваща фракция)

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

HFrEF	 heart failure with reduced ejection fraction 
(сърдечна недостатъчност с намалена 
изтласкваща фракция)

HR	 hazard ratio (отношение (коефициент) на 
риска)

ICD	 implantable cardioverter defibrillator (имп-
лантируем кардиовертер-дефибрилатор)

IHD	 ischaemic heart disease (исхемична сърдечна 
болест)

IL-6	 interleukin 6 (интерлевкин 6)
INR	 international normalized ratio (международно 

нормализирано отношение)
i.v.	 intravenous (интравенозен/а/о/и)
LA	 left atrium/atrial (ляво предсърдие/ле-

вопредсърден/а/о/и)
LAA	 left atrial appendage (левопредсърдно ухо)
LAAOS	 Left Atrial Appendage Occlusion Study
LV	 left ventricular (левокамерен/а/о/и)
LVEF	 left ventricular ejection fraction (левокамерна 

изтласкваща фракция)
LVH	 left ventricular hypertrophy (левокамерна 

хипертрофия)
MANTRA-PAF	 Medical ANtiarrhythmic Treatment or 

Radiofrequency Ablation in Paroxysmal Atrial 
Fibrillation	

MERLIN	 Metabolic EfficiencyWith Ranolazine for Less 
Ischemia in Non ST-Elevation Acute Coronary 
Syndromes

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

MRI	 magnetic resonance imaging (образна 
диагностика с магнитен резонанс)

NIHSS	 National Institutes of Health stroke severity scale	
(скала за тежест на инсулта по NIH)

NOAC	 non-vitamin K antagonist oral anticoagulant 
(не-витамин К антагонистичен перорален 
антикоагулант)

NOAH	 Non vitamin K antagonist Oral anticoagulants in 
patients with Atrial High rate episodes (Не-ви-
тамин К антагонистични перорални антикоа-
гуланти при пациенти с епизоди на висока 
предсърдна честота)

NYHA	 New York Heart Association
OAC	 oral anticoagulation/oral anticoagulant (перо-

рална антикоагулация/перорален антикоагу-
лант)

OR	 odds ratio (отношение (коефициент) на ве-
роятностите)

ORBIT	 Outcomes Registry for Better Informed 
Treatment of Atrial Fibrillation

PAFAC	 Prevention of Atrial Fibrillation After 
Cardioversion trial

PAI-1	 plasminogen activator inhibitor 1 (плазминоген 
активатор инхибитор 1)

PCI	 percutaneous coronary intervention (перку-
танна коронарна интервенция)

PCC	 prothrombin complex concentrates (концент-
риран протромбинов комплекс)

PICOT	 Population, Intervention, Comparison, Outcome, 
Time (Популация, Интервенция, Сравнение, 
Изход, Време)
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PREVAIL	 Prospective Randomized Evaluation of the 
Watchman LAA Closure Device In Patients with 
AF Versus Long TermWarfarin Therapy trial

PROTECT AF	 Watchman Left Atrial Appendage System for 
Embolic Protection in Patients With AF trial

PUFA	 polyunsaturated fatty acid (полиненаситени 
мастни киселини)

PVI	 pulmonary vein isolation (изолиране на бе-
лодробните вени)

QoL	 quality of life (качество на живота)
RACE	 Rate Control Efficacy in Permanent Atrial 

Fibrillation
RATE-AF	 Rate Control Therapy Evaluation in Permanent 

Atrial Fibrillation
RCT	 randomized controlled trial (рандомизирано 

контролирано изпитване)
RE-CIRCUIT	 Randomized Evaluation of Dabigatran Etexilate 

Compared to warfarIn in pulmonaRy Vein 
Ablation: Assessment of an Uninterrupted 
periproCedUral antIcoagulation sTrategy

RE-LY	 Randomized Evaluation of Long-Term 
Anticoagulation Therapy

RF	 radiofrequency (радиофреквенция/ра-
диофреквентен/а/о/и)

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

RR	 risk ratio (отношение (коефициент) на риска)
rtPA	 recombinant tissue plasminogen activator (ре-

комбинантен тъканен плазминоген активатор)
SAMe-TT2R2	 Sex (female), age (<60 years), medical history 

(two of the following: hypertension, diabetes, 
MI, PAD, congestive heart failure, history of 
stroke, pulmonary disease, hepatic or renal 
disease), treatment (interacting medications e.g. 
amiodarone), tobacco use (within 2 years; scores 
double), race (non-Caucasian; scores double)
(Пол (женски), възраст (<60години), анамне-
за (два от следните фактори: хипертония, 
диабет, MI, PAD, застойна сърдечна недоста-
тъчност, анамнеза за инсулт, белодробна 
болест, чернодробна или бъбречна болест), 
лечение (взаимодействаки средства, напр. 
амиодарон), употреба на тютюн (в рамките на 
2 години; удвояване на скора), раса (не-евро-
пеидна; удвояване на скора)

SD	 standard deviation (стандартно отклонение)
SPAF	 Stroke Prevention in Atrial Fibrillation
SR	 sinus rhythm (синусов ритъм)
TF	 tissue factor (тъканен фактор)
TIA	 transient ischaemic attack (транзиторна исхе-

мична атака)
TIMI	 Thrombolysis in Myocardial Infarction
TOE	 transoesophageal echocardiography (трансезо-

фагеална ехокардиография)
TTR	 time in therapeutic range (време в тера-

певтични граници)
UFH	 unfractionated heparin (нефракциониран 

хепарин)
VKA	 vitamin K antagonist (витамин К антагонист)
VT	 Ventricular tachycardia (камерна тахикардия)
VVI	 Ventricular pacing, ventricular sensing, inhibited 

response pacemaker (пейсмейкър с камерно 
пейсиране, камерно сенсиране, инхибиран 
отговор)

WOEST	 What is the Optimal antiplatElet and 
anticoagulant therapy in patients with oral 
anticoagulation and coronary StenTing

WPW	 Wolff-Parkinson-White syndrome (синдром на 
Wolff-Parkinson-White)

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

През последните години бяха публикувани голям брой 
препоръки на European Society of Cardiology (ESC) и на 
Европейската асоциация по кардио-торакална хирургия 
(European Association for Cardio-Thoracic Surgery, EACTS), 
както и на други дружества и организации. Поради значе-
нието им за клиничната практика, бяха утвърдени качестве-
ни критерии за разработване на препоръки с цел улесня-
ване на решенията вземани от потребителя. Указанията за 
формулиране и публикуване на Препоръки на ESC могат 
да бъдат намерени в уебсайта на ESC (http://www.escardio.
org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/
Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines). Препоръки-
те на ESC представят официалната позиция на ESC по дадена 
тема и редовно се актуализират.

Членовете на тази работна група на ESC, включваща 
представители на Европейската асоциация по сърдечен 
ритъм (European Heart Rhythm Association, EHRA) и EACTS, 
както и на Европейската организация по инсулт (European 
Stroke Organisation, ESO), се подбират така, че да представля-
ват специалистите, участващи в медицинските грижи за 
пациенти със съответната патология. В съответствие с 
политиката на CPG (Committee for Practice Guidelines) на 
ESC и с одобрението на EACTS и ESO избраните експерти в 
областта предприеха подробен преглед на публикуваните 
данни за поведението (включително диагностика, лечение, 
превенция и рехабилитация) при дадено състояние. Беше 
направена критична оценка на диагностичните и тера-
певтичните процедури, включително оценка на отношение-
то риск–полза. Включени са и оценки за очаквания клиничен 
изход при по-големи популации, когато са налични данни. 
Нивото на доказателственост и силата на препоръките за 
конкретните възможни мерки бяха преценени и степенува-
ни в съответствие с предварително изготвените скали, кои-
то са дадени в Таблици 1 и 2.

Експертите от работната и рецензиращата група са пре-
доставили стандартни декларации за конфликт на инте-
реси за всички взаимоотношения, които могат да бъдат 
разглеждани като потенциални източници на конфликт на 
интереси. Тези формуляри са събрани в общ документ и мо-
гат да бъдат намерени в уебсайта на ESC (http://www.escardio.
org/guidelines). Всяка промяна в интереса, която възниква 
по време на периода на написване на документа, трябва да 
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бъде съобщена на ESC и EACTS и актуализирана. Работната 
група е получила изцяло финансовата си подкрепа от ESC и 
EACTS без никакво участие на медицинската индустрия.

CPG към ESC проследява и координира подготовката 
на нови препоръки и становища, подготвяни от работни 
групи, експертни групи или консенсусни панели. Комите-
тът отговаря и за процеса на одобрение на тези препоръ-
ки. Препоръките на ESC се подлагат на подробен преглед 
от CPG и външни експерти, а в този случай и от посочени от 
EACTS и ESO експерти. След съответна ревизия тези препо-
ръки подлежат на одобрение от всички експерти, включени 
в работната група. Окончателният документ беше утвърден 
от CPG, EACTS и ESO за публикуване в European Heart Journal, 
Europace и European Journal of Cardio-Thoracic Surgery. Препо-
ръките бяха разработени след внимателно съобразяване с 
научните и медицинските познания и доказателствата, съ-
ществуващи към момента на създаването им.

Задачата за разработване на Препоръките на ESC и EACTS 
включват не само интеграция на най-новите изследвания, но 
също и създаване на образователни средства и програми за 
внедряване на препоръките. С цел прилагане на тези доку-
менти се създават сбити джобни версии на препоръките, 

обобщаващи слайдове и електронна версия за дигитални 
приложения (смартфони и т.н.), както и други образователни 
средства в зависимост от темата. Тези версии са съкратени 
и поради това трябва винаги при нужда да се консултира-
ме с пълната текстова версия, която е безплатно достъпна 
в уебсайта на ESC. Националните кардиологични дружества 
към ESC се поощряват да одобряват, превеждат и прилагат 
всички препоръки на ESC. Програмите за внедряване са 
необходими, защото е доказано, че изходът от дадено забо-
ляване може да бъде повлиян благоприятно при цялостно 
приложение на клиничните препоръки.

Необходими са и обследвания и регистри за потвърж-
даване, че реалната ежедневна практика съответства на 
указанията в препоръките, което завършва цикъла между 
клинично изследване, написване на препоръки, разпростра-
нение на същите и прилагане в клиничната практика.

Здравните специалисти се насърчават да вземат изцяло 
предвид Препоръките на ESC и EACTS при вземането на кли-
нични решения, както и при определянето и прилагането на 
превантивни, диагностични или терапевтични медицински 
стратегии. Препоръките на ESC и EACTS обаче в никакъв слу-
чай не отменят индивидуалната отговорност на здравните 
специалисти да вземат правилни решения върху конкретно-
то състояние на всеки пациент и след обсъждане с него/
нея, а при нужда и с лицата полагащи грижи за пациента. За-
дължение на медицинския специалист е и да се съобразява 
с правилата и разпорежданията отнасящи се за лекарствата 
и изделията към момента на предписването им.

2.	 Увод
Въпреки значителния прогрес в поведението при пациенти 
с предсърдно мъждене (AF), тази аритмия остава една от 
главните причини за инсулт, сърдечна недостатъчност, вне-
запна смърт и сърдечно-съдова заболяемост в световен ма-
щаб. Нещо повече, предвижда се броят на пациентите с AF да 
нарастне стръмно през следващите години. С цел отговаряне 
на нарастващите нужди от ефективни грижи при пациенти с 

Таблица 1: 	 Класове на препоръките

Класове на 
препоръките Дефиниция Препоръки за употреба

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

Препоръчва се/
показано(а) е

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

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

Трябва да се вземе 
предвид

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

Може да се вземе 
предвид

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

Не се препоръчва

Таблица 2:	 Нива на доказателственост

Ниво на доказателс-
твеност А 

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

Ниво на доказателс-
твеност В 

Данни, получени от единично 
рандомизирано клинично изпитва-
не или големи нерандомизирани 
проучвания.

Ниво на доказателс-
твеност С 

Консенсус на експертни мне-
ния и/или малки проучвания, 
ретроспективни проучвания, 
регистри.
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AF непрекъснато се генерира и публикува нова информация, 
а през последните няколко години беше наблюдаван значите-
лен прогрес. По тази причина изглежда навременно публику-
ването на това второ издание на ESC препоръки по AF.

Отразявайки мултидисциплинарния принос към пове-
дението при пациенти с AF, работната група включва като 
свои членове кардиолози с експертиза в различни подспе-
циалности, сърдечни хирурзи, невролози с подспециалност 
по инсулт и специализирани медицински сестри. Допълвайки 
обзора на доказателствата очертани в предисловието, ра-
ботната група дефинира три въпроса, използващи анкетата 
PICOT (Population, Intervention, Comparison, Outcome, Time), 
върху съответните теми включени в препоръките. ESC орга-
низира външни системни обзори, имащи за цел да отговорят 
на тези въпроси, и тези обзори послужиха за основа на специ-
фични препоръки.

В допълнение към спазването на стандартите за съста-
вяне на препоръки, които са общи за всички препоръки на 
ESC (вижте предисловието), работната група обсъди всички 
предложени препоръки по време на уеб-базирани конфе-
рентни разговори посветени на отделни глави, последвани 
от модификации на базата на консенсус и на онлайн гласува-
не за всяка препоръка. Само препоръки, които бяха подкре-
пени от минимум 75% от членовете на работната група, бяха 
включени в тези препоръки.

Надяваме се, че тези препоръки ще спомогнат за оказва-
не на добра медицинска помощ на всички пациенти с AF въз 
основа на най-добрите съвременни доказателства. налични 
през 2016 година.

3.	 Епидемиология и отражение 
върху пациентите

3.1.	 Честота и преобладаване 
на предсърдното мъждене

Изчисленият брой мъже и жени с AF през 2010 година в це-
лия свят са били съответно 20.9 милиона и 12.6 милиона при 
по-висока честота в развитите страни.1,2 Едно от четири лица 
на средна възраст в Европа и САЩ развива AF.3–5 Към 2030 го-
дина се очакват 14–17 милиона пациенти с AF в Европейския 
съюз при 120 000–215 000 новодиагностицирани пациенти 
годишно.2,6,7 Изчисленията установяват приблизително 3% 
преобладаване на AF при лица на 20 или повече години,8,9 
с по-голямо преобладаване при по-възрастни хора1 и при 
пациенти със състояния като хипертония, сърдечна не-
достатъчност, коронарна артериална болест (CAD), клапна 
сърдечна болест, затлъстяване, захарен диабет или хронична 
бъбречна болест (CKD).7,10–15 Покачването на честотата на 
AF може да се отдаде на по-добро откриване на тихо AF16–18, 
както и на повишението на възрастта и предразполагащите 
към AF състояния.19

3.2.	 Заболяемост, смъртност и 
обременяване на здравеопазването 
при предсърдно мъждене

AF е свързано по независим начин с двукратно повишен 
риск от обща смъртност при жените и 1.5-кратно нараства-

не при мъжете20–22 (Таблица 3). Смъртността от инсулт може 
да бъде значително намалена чрез антикоагулация, докато 
други видове сърдечно-съдова смъртност, например пора-
ди сърдечна недостатъчност или внезапна смърт, остават 
чести дори и при пациенти с AF, лекувани според сегашните 
доказателства.23 AF е свързано и с повишена морбидност, 
като сърдечна недостатъчност и инсулт.21,24,25 Съвременни 
проучвания показват, че 20–30% от пациентите с исхемичен 
инсулт имат AF, диагностицирано преди, по време на, или 
след началното събитие.17,26,27 Лезии в бялото мозъчно ве-
щество, когнитивни нарушения,28–30 намалено качество на 
живота31,32 и потиснато настроение33 се срещат често сред 
пациентите с AF, а 10–40% от пациентите с AF се хоспитали-
зират всяка година.23,34,35

Преките разходи от AF са достигнали приблизително 
1% от общите разходи за здравеопазване в Обединеното 
кралство и 6.0–26.0 милиарда долара в САЩ през 2008 г.36,37 
и се дължат на свързани с AF усложнения (напр. инсулт) и 
разходи за лечение (напр. за хоспитализации). Тези разходи 
ще нараснат драматично, ако не се прилага своевременна и 
ефективна превенция и лечение на AF.

3.3.	 Отражение на поведението, 
основано на доказателства, върху 
клиничния изход при пациенти с 
предсърдно мъждене

Фигура 1 представя основните елементи на подхода към AF. 
Въпреки постигнатия напредък, все още е налице значителна 
заболяемост. Пероралната антикоагулация (OAC) с витамин К 

Таблица 3:	 Сърдечно-съдова зоболяемост 
и смъртност свързани с предсърдно 
мъждене

Събитие Връзка с AF

Смърт
Повишена смъртност, особено сърдечно-съ-
дова смъртност, дължаща се на внезапна 
смърт, сърдечна недостатъчност или инсулт.

Инсулт

20–30% от всички инсулти се дължат на AF. 
При нарастващ брой пациенти с инсулт се 
диагностицира безсимптомно пароксизмално 
AF.

Хоспитали-
зации

10–40% от пациентите с AF се хоспитализират 
всяка година.

Качество на 
живота

Качеството на живота е нарушено при 
пациенти с AF, независимо от други 
сърдечно-съдови състояния.

Левокамерна 
дисфункция 
и сърдечна 
недоста-
тъчност

Левокамерна дисфункция се установява при 
20–30% от всички пациенти с AF. AF причиня-
ва или влошава LV дисфункция при много от 
пациентите с AF, докато други имат напълно за-
пазена LV функция, въпреки дълготрайното AF.

Умствен упа-
дък и съдова 
деменция

Когнитивен упадък и съдова деменция могат 
да се развият дори и при антикоагулирани 
пациенти с AF.
Лезиите на бялото мозъчно вещество са 
по-чести при пациенти с AF, отколкото при 
пациенти без AF.

AF = предсърдно мъждене; LV = левокамерна.
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антагонисти (VKAs) или не-витамин К антагонистични перо-
рални антикоагуланти (NOACs) намалява рязко смъртността 
при пациенти с AF.38,39 Други интервенции, като контрол на 
ритъма и контрол на честотата, подобряват симптомите на 
AF и биха могли да съхранят сърдечната функция, но не са 
демонстрирали редукция на дългосрочната заболяемост 
или смъртността.40,41

В съвременни добре-контролирани рандомизирани 
клинични изпитвания при AF, средната годишна честота на 
инсулта е близо 1.5%, а средногодишната смъртност е около 
3% при антикоагулирани пациенти с AF.40

В реалния живот годишната смъртност може да бъде 
различна (по-висока и по-ниска).42 По-малка част от тези 
смъртни случаи са свързани с инсулт, докато внезапната 
сърдечна смърт и смъртта от прогресираща сърдечна не-
достатъчност са по-чести, което подчертава нуждата от 
интервенции извън антикоагулацията.43,44 Допълнително, 

AF е свързано с висока честота на хоспитализацията, често 
за овладяване на AF, но често и за сърдечна недостатъчност, 
миокарден инфаркт и свързани с лечението усложнения.34,45

3.4.	 Пол
В развитите, както и в развиващите се страни, повъзрасто-
вата честота и преобладаване на AF са по-ниски при жените, 
но рискът от смърт при жени с AF е подобен или по-голям, 
отколкото при мъже с AF.1,46,47 Жените с AF, които имат до-
пълнителни рискови фактори (особено по-голяма възраст) 
са също с по-висок риск от мъжете да получат инсулт,48,49 

даже и тези антикоагулирани с варфарин50 (вижте глава 9 за 
подробности). Жени с диагностицирано AF може да бъдат 
по-симптомни от мъжете и са типично по-възрастни, с пове-
че придружаващи болести.51,52 Хеморагичният риск на фона 
на антикоагулация е еднакъв при двата пола,49,50,53 но при 

ACE-I = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; AF = предсърдно мъждене; ARB = ангиотензин-рецепторен блокер; 
HF = сърдечна недостатъчност; HFrEF = сърдечна недостатъчност с намалена (редуцирана) изтласкваща фракция; LVH = 
левокамерна хипертрофия; MRA = минералкортикоид-рецепторни антагонисти; NOAC = не-витамин K антагонистични 
перорални антикоагуланти; PUFA = полиненаситени мастни киселини; PVI = изолиране на пулмоналните вени; QoL = 
качество на живота; RF = радиофреквенция; SR = синусов ритъм; VKA = витамин K антагонист.

Фигура 1:	 Последователност във времето на откритията в основополагащи изпитвания върху поведението при предсърд-
но мъждене, включително лечение на придружаващи състояния и превенция (в зелено), антикоагулация (в си-
ньо), терапия за контрол на честотата (в оранжево), терапия за контрол на ритъма (в червено) и хирургия на 
предсърдното мъждене (в мораво).

Контролът на честотата има не по-ниска
стойност от ритъмнияконтрол

Амиодарон не
превъзхожда честотния
контрол при сърдечна

недостатъчност

Дронедарон
е вреден при

перманентно AF

Бета-блокерите
са без прогностична
полза при пациенти

с AF и със HFrEF

Нестриктният
честотен контрол

е приемлив

PVI може
да потисне AF

PVI поддържа
SR по-добре от

антиаритмичните
лекарства

Дронедарон 
подобрява изхода

при неперманентно 

Аблацията на AF
подобрява Qol

PVI като първ
 избор поддържа

SR по-добре от
антиаритмичните

лекарства

PVI самостоятелно
е толкова ефективна,

колкото комплексната 
аблация при

персистиращо AF

Крио-енергията
е толкова ефективна,

колкото RF за PVI

VKA превъзхожда
аспирин за превенция

на инсулт при AF

Дабигатран е 
най-малко толкова 
ефективен, колкото 

VKA при AF

Ривароксабан и 
апиксабан са най-малко

 толкова ефективни, 
колкото VKA при AF

Едоксабан е най-малко 
толкова ефективен, 
колкото VKA при AF

Мета-анализ и база
данни върху

здравеопазването:
NOACs са по-безопасни
и малко по-ефективни

от  VKA

Ксимелагатран е
еднакво ефективен

с VKA

VKA намалява 
честотата на инсулта

 при AF с 2/3

1995

2000

2005

2010

2015

ACE-I/ARBs
предотвратяват AF

при сърдечна
недостатъчност

ARBs предотвратяват
AF при хипертония

и LVH

ARBs не 
предотвратяват AF

или неблагоприятния
изход при пациенти

без хипертония

PUFA не 
предотвратяват AF

ACE-I/ARB предотвратяват
AF при хипертония

Бета-блокерите 
предотвратяват 
AF при пациенти 

със HFrEF лекувани 
предварително с ACE-I

MRA предотвратяват
AF при пациенти със
HFrEF предварително

лекувани с ACE-I/
бета-блокери

Публикуване
на първата

maze-операция 
за лечение на AF

RF maze поддържа
SR след

сърдечно-съдова
хирургия

Биполарната RF
е по-ефективна от
конвенционалната

RF при самостоятелна
хирургия на AF

Придружаващата
maze-операция
запазва SR, но 

повишава риска 
за постоянен
пейсмейкър
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жените има по-малка вероятност за получаване на специа-
лизирана помощ и терапия за контрол на ритъма,54 макар че 

изходът от катетърна аблация или хирургия за AF са сравни-
ми с тези при мъжете.55,56 Тези наблюдения подчертават 
нуждата от предлагане на ефективни диагностични средства 
и терапевтични подходи в еднаква степен при жени и мъже.

4.	 Патофизиологични 
и генетични аспекти 
ръководещи поведението

4.1.	 Генетично предразположение
AF, особено AF с ранно начало има силна наследствена компо-
нента, която е независима от придружаващите сърдечно-съ-
дови състояния.58,59 Малък брой млади пациенти с AF стра-
дат от наследствени кардиомиопатии или каналопатии, 
опосредствани от болестни мутации. Тези моногенни болести 
крият и риск от внезапна смърт (вижте глава 6). До една трета 
от пациентите с AF са носители на чести генетични варианти, 
които предразполагат към AF, макар и при относително ни-
сък добавен риск. Най-малко за 14 от тези често срещани ва-
рианти, често единични нуклеотидни полиморфизми, се знае, 
че повишават риска от преобладаване на AF сред популации-
те.60–62 Най-важните варианти са локализирани близо до гена 
на сдвоено-подобния (paired-like) хомеодомен транскрипцио-
нен фактор 2 (Pitx2) върху хромозома 4q25.63,64 Тези варианти 
модифицират риска от AF до седемкратно.64 Няколко от 
рисковите за AF варианти са свързани и с кардиоемболичен 
или исхемичен инсулт, вероятно поради тихо AF (вижте глава 
5 и 5.2).62,65,66 Промени в характеристиките на предсърдния 
акционен потенциал,67–70 предсърдното ремоделиране и мо-
дифицираната пенетрантност на редки генни дефекти61 са 
предполагаеми потенциални механизми, водещи до повишен 
риск от AF при носители на често срещани генни варианти. Ге-
нетичните варианти биха могли в бъдеще да станат полезно 
средство за подбор на пациентите за контрол на честотата 
или на ритъма.71–74

Въпреки че геномният анализ може да даде възможност 
за подобряване на диагностиката и овладяването на AF в 
бъдеще,75,76 рутинното генетично тестуване за чести генни 
варианти свързани с AF понастоящем не може да бъде пре-
поръчано.77

4.2.	 Механизми водещи 
до предсърдно мъждене

4.2.1.	Ремоделиране на предсърдната структура и 
функцията на йонните канали

Външни стресори, като структурна сърдечна болест, хи-
пертония, вероятно диабет, но и самото AF, индуцират ба-
вен, но прогресиращ процес на структурно ремоделиране 
на предсърдията (Фигура 2). Активиране на фибробласти-
те, засилено натрупване на съединителна тъкан и фиброза 
са основните елементи на този процес.78–80 Допълнително, 
при пациенти с AF и придружаващи състояния, предразпо-
лагащи към AF, се намира предсърдна мастна инфилтрация, 
възпалителни инфилтрати, миоцитна хипертрофия, некро-
за и амилоидоза.81–84 Структурното ремоделиране води до 
електрическа дисоциация между мускулните снопчета и ло-
кална проводна хетерогенност,85 благоприятстващи риент-
ри и персистиране на аритмията.86 При много от пациенти-
те процесът на структурно ремоделиране настъпва преди 
появата на AF.78 Тъй като известен дял от структурното ре-
моделиране е необратим, ранното започване на лечение 
изглежда желателно.87 В Таблица 4 е даден обзор на най-ти-
пичните патофизиологични промени в предсърдната тъкан, 
свързани с AF, и са изброени съответните клинични състоя-
ния, които могат да допринесат за тези промени.

Функционалните и структурните промени в предсърд-
ния миокард и кръвната стаза, особено в ухото на лявото 
предсърдиe (LAA), създават протромбозна среда. Освен 
това, дори кратки епизоди на AF водят до увреждане на 
предсърдния миокард и експресия на протромботични 
фактори върху предсърдната ендотелна повърхност, заедно 
с активация на тромбоцити и възпалителни клетки, и допри-
насят за генерализирано протромбозно състояние.88,89 
Предсърдното и системното активиране на коагулационна-
та система може отчасти да обясни защо кратките епизоди 
на AF водят до дългосрочен риск от инсулт.

4.2.2.	Електрофизиологични механизми 
на предсърдното мъждене

AF провокира скъсяване на предсърдния рефрактерен 
период и дължината на цикъла на AF през първите дни на 
аритмията, до голяма степен поради потискане на навли-
зането на Ca2+ йони и стимулиране на компенсаторното 
навлизане на K+ йони.94,95 Напротив, структурната сърдечна 
болест води до тенденция към удължаване на предсърдния 
рефрактерен период, което илюстрира хетерогенния ха-
рактер на механизмите, предизвикващи AF, при различни 
пациенти.96 Хиперфосфорилирането на различни регулира-
щи Ca2+ протеини може да допринесе за засилено спонтанно 
освобождаване на Ca2+ и тригерна активност,97,98 което пре-
дизвиква ектопия и улеснява AF. Въпреки че в последно 
време схващането за нестабилност на Ca2+ регулация, беше 
поставено под съмнение,106,107 тази нестабилност може да 
доведе до AF при структурно ремоделирани предсърдия 

Препоръки свързани с пола

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Клиничните специалисти по AF 
трябва да предложат ефективни 
диагностични средства и тера-
певтични подходи на жени и 
мъже в еднаква степен с цел пре-
венция на инсулт и смърт.

I A 39, 46, 
57

Катетърните или хирургични-
те аблационни методи трябва 
да се разглеждат като еднакво 
ефективни при жени и при мъже.

IIa B 55, 56

AF = предсърдно мъждене.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
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и да обясни по какъв начин промененият автономен тонус 
може да генерира AF.80,105

4.2.2.1.	 Фокално начало и поддържане на предсърдното 
мъждене

Творческото виждане на Haissaguerre et al.108 беше, че фо-
кален източник в белодробните вени може да даде начало 
на AF, а аблацията на този източник може да потисне реку-
рентното AF. Механизмът на фокалната активност би могъл 
да включва тригерирана активност и локализирано риент-
ри.109,110 Йерархичната организация на AF с бързо активира-
не на области, задвижващи аритмията, е документирана при 

пациенти с пароксизмално AF,111,112 но не е толкова очевидна 
при неподбрани пациенти с персистиращо AF.113

4.2.2.2.	 Хипотеза за множествените риентри кръгове и ро-
тори като източник на предсърдно мъждене

Moe и Abildskov114 изказват предположение, че AF може да 
се поддържа чрез продължително провеждане на няколко 
независими помежду си малки риентри кръга, разпростра-
няващи се в предсърдната мускулатура по привидно хао-
тичен начин. Докато броят на възбудните фронтове не 
спадне под критично ниво, те са в състояние да поддържат 
аритмията. Редица експериментални и клинични наблюде-
ния мога да бъдат съвместени с хипотезата за множестве-

AngII = ангиотензин II; TF = тъканен фактор; FXII = фактор XII; IL-6 = интерлевкин 6; PAI-1 = плазминоген активатор-инхиби-
тор 1; VCAM-1 = съдово-клетъчна адхезивна молекула 1.

Фигура 2:	 Основни механизми, причиняващи предсърдно мъждене, които могат да се имат предвид при избор на те-
рапия. Различните етиологични фактори (вляво) причиняват сложен набор от патофизиологични промени 
в предсърдията, включително причинена от разтягането предсърдна фиброза, хипоконтрактилитет, мастна 
инфилтрация, възпаление, съдово ремоделиране, исхемия, дисфункция на йонните канали и Ca2+-неста-
билност. Тези промени предизвикват едновременно ектопия и проводни нарушения, повишена склонност 
на предсърдията към развитие или поддържане на AF. Някои от тези промени вземат същевременно участие 
в настъпването на хиперкоагулабилно състояние свързано с AF. Например, хиперконтрактилитетът намаля-
ва локалния ендотелен напречен стрес, което повишава експресията на PAI-1, а предизвиканото от исхемия 
възпаление засилва експресията на ендотелни адхезивни молекули или стимулира отделянето на ендотелни-
те клетки, което води до излагане на тъканен фактор на кръвотока. Тези промени допринасят за тромбогенна 
среда в предсърдията на пациенти с AF. Самото AF може да влоши много от посочените механизми, което би 
могло да обясни прогресиращия характер на аритмията.

Диабет

Сърдечна
недостатъчност

Затлъстяване

Коронарна
артериална
болест

Хипертония

Остаряване

Генетично
предразположение

Инсулт

Предсърдно 
мъждене

Предсърдна кухина

Хиперкоагулабилитет
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ните риентри кръгове.115 Всички локализирани източници 
на AF (ектопични фокуси, ротори или други стабилни риент-
ри кръгове) водят до фибрилаторно провеждане в области, 
отдалечени от източника, което е трудно за разграничаване 
от разпространението, поддържащо AF чрез множествени 
риентри кръгове, и всяко от тези явления може да генери-
ра „ротори“, които се регистрират в интракардиални запи-
си116,117 или записи от телесната повърхност.117

5.	 Диагностика и своевременно 
откриване на предсърдно 
мъждене

5.1.	 Явно и тихо предсърдно мъждене
Диагностиката на AF изисква документиране на ритъма 
с помощта на електрокардиограма (ECG) показваща ти-
пичния образ на AF: абсолютно неравномерни RR интерва-
ли и липса на различими, отчетливи P вълни. Документи-
раното с ECG AF е включващ критерий в изпитванията, 
осигуряващи доказателствата, използвани в тези препоръ-
ки. Съществува съгласие, че за поставяне на диагнозата е 

Таблица 4:	 Патофизиологични промени в предсърдната тъкан свързани с предсърдното мъждене и клинични 
състояния, които биха могли да допринесат за такива промени

AF = предсърдно мъждене; CAD = коронарна артериална болест.

Патофизиологични про-
мени

Клинични състояния допринасящи за про-
мените

Проаритмичен механизъм/функцио-
нални последствия

Източници

Промени в екстрацелуларния матрикс, фибробластната функция и мастните клетки

Интерстициална и замести-
телна фиброза

AF (особено форми с тежко обременяване с AF), 
хипертония, сърдечна недостатъчност, клапна 
сърдечна болест (чрез тенсионно и обемно 
обременяване).

Електрическа дисоциация, проводен 
блок, повишена сложност на AF.

78, 79, 90, 91

Възпалителна инфилтрация Профиброзни отговори, повишена 
сложност на AF.

81

Мастна инфилтрация Затлъстяване. Профиброзни / провъзпалителни отго-
вори, локализиран проводен блок.

82, 92

Отлагане на амилоид Остаряване, сърдечна недостатъчност (чрез 
предсърдна цикатризация), коронарна арте-
риална болест, генетични фактори.

Проводни нарушения. 83, 93

Промени в йонните канали

Ремоделиране на йонните 
канали

AF (особено форми с тежко обременяване с AF), 
генетично предразположение към AF.

Скъсяване на цикъла на AF (когато се 
дължи на предсърдна тахикардия), 
удължаване на цикъла на AF (когато се 
дължи на сърдечна недостатъчност), 
увеличена хетерогенност на предсърд-
ната реполаризация.

94–96

Нестабилност в регулацията 
на обмена на Ca2+

AF (особено форми с тежко обременяване с 
AF), сърдечна недостатъчност и хипертония 
(вероятно поради повишена симпатикова 
активност).

Повишена склонност към ектопия. 97, 98

Преразпределение дупка–
съединение

AF Проводни нарушения 99

Промени в миоцитите

Апоптоза и некроза Коронарна артериална болест, сърдечна 
недостатъчност (посредством кардиомиоцитна 
смърт и предсърдна цикартризация).

Могат да индуцират заместителна 
фиброза.

100

Миоцитна хипертрофия Предсърдна дилатация, AF. Утежнява проводните нарушения. 84, 101

Ендотелни и съдови промени

Микроваскуларни промени Атеросклероза, коронарна и периферна 
артериална болест, евентуално предсърдно 
мъждене.

Влошаване на предсърдната исхемия, хе-
терогенност на електрическата функция, 
структурно ремоделиране.

102

Ендокардно ремоделиране Повишен риск от образуване на тромби. 103,104

Промени в автономната нервна система

Симпатикова свръхинерва-
ция

Сърдечна недостатъчност, хипертония. Повишена склонност към ектопия. 80,105
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необходим епизод с продължителност минимум 30 s. Лица-
та с AF могат да бъдат симптомни или безсимптомни („тихо 
AF“). Много от пациентите с AF имат симптомни и безсимп-
томни епизоди на AF.118 –121

Тихото, недоловено AF е често,120,122 и има тежки 
последствия, като инсулт и смърт.123–125 Своевременното 
регистриране на ECG е ефективен и икономически ефекти-
вен метод за документиране на хронични форми на AF.126 
Технологията за откриване на епизоди на пароксизмално, 
самоограничаващо се AF еволюира бързо (вижте глава 6.1. 
за определяне на видовете AF). Има достатъчно данни, че 
продължителното ECG мониториране увеличава открива-
нето на недиагностицирано AF, напр. мониториране след 
инсулт за 72 ч,27,127 а даже и за по-продължителни перио-

ди.18,128 Краткотрайните ежедневни ECG записи повиша-
ват откриването на AF сред население на възраст над 75 
години129 (Уеб-фигура 1). Продължаващите проучвания ще 
определят дали това ранно откриване води до промяна на 
подхода (напр. започване на антикоагулация) и подобрява-
не на изхода.

След поставяне на ECG диагноза AF допълнителното 
проследяване на ECG може да информира медицинското 
поведение в следния контекст: (1) промяна в симптомати-
ката или поява на нови симптоми; (2) подозирана прогре-
сия на AF; (3) проследяване на лекарствените ефекти върху 
камерната честота; (4) проследяване на ефекта от антиа-
ритмични лекарства или катетърна аблация, целящи конт-
рол на ритъма.

AF = предсърдно мъждене; AFNET = German Competence NETwork of Atrial Fibrillation; AHRE = епизоди на висока предсърдна честота; 
bpm = удара в минута;  CHA2DS2-VASc = Congestive Heart failure (застойна сърдечна недостатъчност), Hypertension (Хипертония), Age 
(Възраст) ≥75 (по 2), Diabetes (Диабет), Stroke (Инсулт) (по 2), Vascular disease (Съдова болест), Age (Възраст) 65–74 и Sex (Пол (женски); 
ECG = електрокардиограма; EHRA = European Heart Rhythm Association.
*В редки индивидуални случаи перорална антикоагулация може да се има предвид при пациенти с AHRE, но без диагностицирано AF. 
Това очевидно изисква обсъждане с пациента и внимателна оценка на очакваната полза и риск.
aАдаптирано по доклада на Третата консенсусна конференция на AFNET

AngII = ангиотензин II; TF = тъканен фактор; FXII = фактор XII; IL-6 = интерлевкин 6; PAI-1 = плазминоген активатор-инхибитор 1;  
VCAM-1 = съдово-клетъчна адхезивна молекула 1.

Фигура 3:	 Поведение при AHRE открити с имплатирано устройство.

Не се открива AF

Ни
съ

к 
ри

ск
 о

т и
нс

ул
т

Установява се AF

*

Пациенти без известно AF, представящи се с епизод на висока предсърдна
честота (AHRE, >5–6 min и >180 bpm) доловен от имплантирано устройство

Преценете дали има показания за перорална антикоагулация
с помощта на CHA2DS2-VASc-скор

Потвърдете наличието на AF с ECG-запис
напр. ECG в покой
Амбулаторен ECG-рекордер
Управлявано от пациента устройство
Преглед на апаратните електрокардиограми
(ако има такива) за определяне дали това е AF

Вземете предвид характеристиките
на пациента (напр. рисков скор

заинсулт) и предочитанията
на пациента

Започнете перорална
антикоагулация (IA)

Без антитромбозна
терапия (IB)
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5.2.	 Скрининг за тихо предсърдно 
мъждене

5.2.1.	Скрининг за предсърдно 
мъждене сред населението 
чрез електрокардиограма

Недиагностицирано AF се среща често, особено сред 
по-възрастното население и при пациенти със сърдечна 
недостатъчност.130 Опортюнистичният скрининг за тихо 
AF изглежда икономически ефективен в популации в 
напреднала възраст (напр. >65 години),131 а подобни ефекти 
се съобщават и при скрининг с използване на едноканален 
ECG запис при други рискови популации.132,133 Скринингът 
сред по-възрастно население (средна възраст 64 години) е 
показал честота от 2.3% на хроничните форми на AF при 122 
571 участници с използване на кратък ECG запис или палпа-
ция на пулса (последвана от ECG при тези с неравномерен 
пулс).134 Недиагностицирано преди това AF е било намере-
но при 1.4% от лицата на възраст >65 години, което показва, 
че за да се диагностицира 1 нов случай на AF, необходимият 
брой скринирани пациенти е 70. Тези данни насърчават 
по-нататъшната оценка на системни скринингови програми 
за AF сред рискови популации.

5.2.2.	Продължително мониториране за 
пароксизмално предсърдно мъждене

Пароксизмалното AF се пропуска често.120 Повторните 
ежедневни ECG записи повишават откриването на тихо, 
безсимптомно AF при неподбрано шведско население на 
възраст >75 години.120,135 Одобрени са няколко управлявани 
от пациента устройства136,137 и удълженото непрекъснато ECG 
мониториране, използващо рекордери с прикрепени към 
кожата електроди138 за откриване на пароксизмално (Уеб-фи-
гура 1).139 Откриването на безсимптомно AF чрез нови техно-
логии, като смартфони с ECG електроди, смарт-часовници и 
апарати за кръвно налягане с алгоритъм за откриване на AF, 
все още не е официално оценено спрямо утвърден метод за 
откриване на аритмия.140

5.2.3.	Пациенти с пейсмейкъри и имплантирани 
устройства

Имплантирани пейсмейкъри или дефибрилатори с 
предсърден електрод позволяват непрекъснато монитори-
ране на предсърдния ритъм. Пациенти с епизоди на висо-
ка предсърдна честота (AHRE) могат да бъдат открити чрез 
използване на тази технология. В зависимост от рисковия 
профил на проучваната популация, такива AHRE се откриват 
при 10–15% от пациентите с пейсмейкър.141 AHRE са свързани 
с повишен риск от явно AF [hazard ratio (HR) 5.56; 95% дове-
рителен интервал (CI) 3.78–8.17; P < 0.001] и исхемичен инсулт 
или системен емболизъм (HR 2.49; 95% CI 1.28–4.85; P = 0.007). 
Рискът от инсулт при пациенти с AHRE изглежда е по-нисък 
от инсултния риск при пациенти с диагностицирано AF, а и не 
всички AHRE са израз на AF.142 Инсулти настъпват често без 
доловено 30 дни преди събитието AHRE.143–147 Съответно, не 
е ясно дали AHRE поставя същите терапевтични изисквания, 
както явното AF,148 а ползата от OAC при пациенти с AHRE се 
тестува в провеждащите се сега клинични изпитвания [като 
Apixaban for the Reduction of Thrombo-Embolism in Patients 
With Device-Detected Sub-Clinical Atrial Fibrillation (ARTESiA) 
(NCT01938248) и Non vitamin K antagonist Oral anticoagulants 
in patients with Atrial High rate episodes (NOAH  – AFNET 6) 

(NCT02618577)]. Понастоящем, пейсмейкърите и импланти-
раните устройства трябва да бъдат проверявани редовно 
за AHRE, a пациентите с AHRE трябва да бъдат подложени 
на по-нататъшна оценка за инсултни рискови фактори и за 
явно AF, включително чрез ECG мониториране (Фигура 3).149

5.2.4.	Откриване на предсърдно мъждене 
при преживели инсулт

Последователно стратифицирано ECG мониториране откри-
ва AF при 24% (95% CI 17–31) от преживелите инсулт151 и при 
11.5% (95% CI 8.9%–14.3%) в друг мета-анализ,17 с големи ва-
риации в зависимост от избора на подходящ момент, про-
дължителността и метода на мониториране. Откриването 
на AF не е рядко при неподбрани пациенти с инсулт (6.2%, 
95% CI 4.4 –8.3),128 но е по-вероятно при пациенти с крипто-
генен инсулт с имплантиран loop-рекордер или при които 
ECG е било мониторирано няколко седмици.18,128,152 Крипто-
генният инсулт се дефинира като инсулт, при който причина-
та не е била установена след обширни изследвания.153 Една 
по-широка дефиниция е емболичен инсулт с неопределен 
източник.154 Няколко проучвания са установили AF при па-
циенти, при които клинично е идентифицирана друга конку-
рентна причина за инсулт (напр. хипертония или стеноза на 
каротидна артерия).27,127 Следователно, удълженото ECG мо-
ниториране изглежда разумно при всички преживели исхе-
мичен инсулт без потвърдена диагноза AF.

Препоръки за скрининг за предсърдно мъждене

AF = предсърдно мъждене; AHRE = епизоди на висока предсърдна 
честота; ECG = електрокардиограма; ICD = имплантируем кардио-
вертер-дефибрилатор; TIA = транзиторна исхемична атака.
a Клас на препоръките.

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

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Опортюнистичен скрининг за AF 
се препоръчва чрез изследване на 
пулса или кратък ECG-запис при 
пациенти на възраст >65 години.

I B 130, 
134,
155

При пациенти с TIA или исхемичен 
инсулт се препоръчва скрининг 
за AF чрез кратък ECG-запис, 
последван от продължително 
ECG-мониториране в продължение 
на минимум 72 часа.

I B 27,
127

Препоръчва се редовна проверка 
на пейсмейкърите и ICDs за епизо-
ди на висока предсърдна честота 
(AHRE). Пациенти с AHRE трябва да 
бъдат подложени на допълнително 
ECG-мониториране за документи-
ране на AF преди започване на 
терапия за AF.

I B 141,
156

При пациенти с инсулт трябва да 
се има предвид допълнително 
ECG-мониториране с дългосрочен 
неинвазивен ECG-монитор или 
имплантиран loop-рекордер с цел 
документиране на безсимптомно 
предсърдно мъждене.

IIa B 18,
128

Системен ECG-скрининг може да 
се има предвид за откриване на 
AF при пациенти на възраст >75 
години или при тези с висок риск 
от инсулт.

IIb B 130, 
135,
157
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5.3.	 Електрокардиографско откриване 
на предсърдно трептене

Деснопредсърдното истмус-зависимо трептене има типи-
чен ECG образ и камерна честота.158 Преобладаването на 
предсърдното трептене е под една десета от преоблада-
ването на AF.159 Предсърдното трептене често съществува 
едновременно или предшества AF.160 При типично истмус-за-
висимо трептене Р-вълните често показват морфология на 
„зъбци на трион“, особено в долните отвеждания (II, III, aVF). 
Камерната честота може да варира (обичайно отношение 
между предсърдни и камерни съкращения 4:1 до 2:1, в редки 
случаи 1:1), а при стабилно провеждане 2:1 може да бъде 
пропусната макро-риентри тахикардия. По тази причина, 
вагусовата стимулация или интравенозният аденозин могат 
да бъдат полезни за разкриване на предсърдното трептене. 
Поведението при предсърдно трептене се обсъжда в глава 
13.7. Лево- или деснопредсърдна макро-риентри тахикардия 
се установява главно при пациенти след катетърна аблация 
за AF, AF-хирургия или след хирургия на отворено сърце.158

6.	 Класификация 
на предсърдното мъждене

6.1.	 Модел на предсърдното мъждене
При много пациенти AF прогресира от кратки, нечести епи-
зоди до по-дълги и по-чести пристъпи. С времето много 
пациенти развиват трайни форми на AF. При малък дял от 
пациентите AF остава пароксизмално в продължение на ня-
колко десетилетия (2–3% от пациентите с AF).161 Разпределе-
нието на рецидивите на пароксизмално AF не е случайно, а 
групирано.162 AF може да регресира и от персистиращо към 
пароксизмално AF. Нещо повече, безсимптомните рецидиви 
на AF са чести при пациенти със симптомно AF.120

На базата на клиничната картина, продължителността и 
спонтанното приключване на епизодите на AF традиционно 
се разграничават пет вида: диагностицирано за пръв път, па-
роксизмално, персистиращо, дълготрайно персистиращо и 
перманентно AF (Таблица 5). Ако пациентът страда от епизо-
ди на пароксизмално и персистиращо AF, за класификация 
трябва да бъде използван по-честият вид. Клинично опре-
делените модели на AF не съответстват добре на обременя-
ването с AF измерено чрез продължително ECG монитори-
ране.163 Още по-малко се знае за отговора към терапия при 
пациенти с дълготрайно персистиращо AF или дълготрайно 
пароксизмално AF. Въпреки тези неясноти, разграничение-
то между пароксизмално и персистиращо AF е използвано 
в много изпитвания и следователно все още представлява 
база за някои препоръки.

Има известни доказателства, подсказващи, че обременя-
ването с AF може да повлияе на риска от инсулт44,124,164 и би 
могло да модифицира отговора към терапията, целяща конт-
рол на ритъма.76,165 Доказателствата за това са слаби. Следова-
телно, степента на обременяване с AF не трябва да бъде гла-
вен фактор при вземането на решение за ползата от дадена 
интервенция, която се счита за подходяща по други причини.

6.2.	 Видове предсърдно мъждене, 
отразяващи различни причини 
за аритмия

Рискът от развитие на AF е повишен при най-различни фи-
зиологични и болестни състояния (Фигура 2), а историческият 
термин „изолирано AF“ вероятно подвежда и трябва да се 
избягва.166 Въпреки че моделът на AF може да бъде еднакъв, 
механизмите, стоящи в основата на AF, варират значително 
между пациентите167 (Таблица 6). Това подсказва, че стратифи-
цирането на пациентите с AF в зависимост от подлежащите 
провокиращи фактори, би могло да подпомогне поведение-
то, например, като се вземат предвид сърдечни и системни 
коморбидности (напр. диабет и затлъстяване168), фактори от 
начина на живот (напр. ниво на активност, тютюнопушене, 
прием на алкохол169,170), маркери на сърдечно структурно 
ремоделиране (напр. фиброза171–173 или електрокардиографс-
ки параметри на комплексност на AF174) или генетичната 
база. Таблица 6 дава таксономия определена от експертен 
консенсус,76,120,175 но без достатъчно доказателства в подкре-
па на клиничната полза от нея.176 Има ясна нужда от системно 
проучване за определяне на основните двигатели на AF с цел 
по-добро дефиниране на различните видове AF.176

Таблица 5:	 Модели на предсърдно мъждене

AF = предсърдно мъждене.
aРазграничението между пароксизмално и персистиращо често 
не може бъде точно без извършване на продължително монито-
риране.163 Следователно, само тази класификация не е достатъчна 
за избор на специфична терапия. Ако са налице едновременно 
персистиращи и пароксизмални епизоди, класификацията трябва 
да бъде съобразена с преобладаващия модел.

Модел на AF Определение

Диагностици-
рано за първи 
път AF

AF, което не е било диагностицирано преди 
това, независимо от продължителността 
на аритмията или наличието и тежестта на 
симптоматиката свързана с AF.

Пароксизмално 
AF

Спонтанно приключващо, в повечето слу-
чаи в рамките на 48 часа.
Някои пристъпи на AF могат да продължат 
до 7 дни.a

Епизоди на AF, които са кардиовертирани 
в рамките на 7 дни трябва да се считат за 
пароксизмални.a

Персистиращо 
AF

AF, което продължава повече от 7 дни, 
включително епизоди, които са прекратени 
чрез кардиоверсия с лекарства или чрез 
кардиоверсия с прав ток, след 7 или повече 
дни.

Дълготрайно 
персистиращо 
AF

Непрекъснато AF продължаващо ≥1 година, 
когато се взема решение за възприемане на 
стратегия за ритъмен контрол.

Перманентно AF AF, което е прието от пациента (и лекаря).
Следователно, интервенции за ритъмен 
контрол по дефиниция не се преследват 
при пациенти с перманентно AF. Ако бъде 
възприета стратегия за ритъмен контрол, 
аритмията трябва да се прекласифицира 
като „дълготрайно персистиращо AF”.
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6.3.	 Обременяване със симптоми 
при предсърдно мъждене

Пациентите с AF имат значимо по-лошо качество на жи-
вот от здравите контроли, като изпитват разнообразни 
симптоми включително сънливост, палпитации, диспнея, 
стягане в гърдите, нарушения на съня и психо-социален 
дистрес.32,177–180 Подобрено качество на живота се отбелязва 
при фармакологични и при интервенционални терапии,181–185 
но данните, сравняващи ползата от различни видове лече-
ние, са ограничени.32,186 Оценката на качеството на живота 
се затруднява допълнително от липсата на сравнително 
потвърждение на специфичните инструменти за оценка на 
качеството на живота при AF.187–191 За целите на оценката на 
симптоматиката, EHRA предлага т.нар. EHRA симптомна ска-
ла (Таблица 7) за описване на тежестта на симптоматиката 
при пациенти с AF.192 Подобна скала (Canadian Cardiovascular 
Society Severity of Atrial Fibrillation Scale) се използва в Кана-
да.193 Скалата на EHRA е използвана и одобрена.194–199 През 
2014 г е предложена модификация, подразделяща клас 2 по 
EHRA на леко (2a) или умерено (2b) отражение.199 Тъй като 
симптомите от клас 2b („нарушаващи“ симптоми) са иденти-
фицирали пациенти със здравословна полза от контрола на 
ритъма в това проучване, упоменатата модификация може 
да обособи праг за потенциално вземане на решение за ле-
чение, но подлежи на независимо потвърждение. Докато ня-
кои пациенти с AF са били без или с минимална симптомати-
ка (25 – 40%), много пациенти (15 – 30%) съобщават за тежки 
или инвалидизиращи симптоми.194,196 Модифицираната ска-

Таблица 6:	 Клинични видове предсърдно мъжденеа

AF = предсърдно мъждене; LV = левокамерна; LVH = левокамерна хипертрофия. Знае се, че тези видове AF се припокриват в клиничната практика и 
че отражението им върху поведението към тях се нуждае от системна оценка.

Вид AF Клинична картина Възможна патофизиология

AF в резултат 
на структурна 
сърдечна 
болест

AF при пациенти с LV систолна или диастолна дисфунк-
ция, давностна хипертония с LVH и/или друга структурна 
сърдечна болест.
Появата на AF при тези пациенти е честа причина за хоспита-
лизация и предиктор за лош клиничен изход.

Повишено предсърдно налягане и предсърдно структурно 
ремоделиране, заедно с активиране на симпатиковата и 
ренин–ангиотензиновата система.

Фокално AF Пациенти с репетитивни предсърдни залпове и чести 
кратки епизоди на пароксизмално предсърдно мъждене. 
Често силно симптомни по-млади пациенти с различими 
предсърдни вълни (едро AF), предсърдна ектопия и/или 
предсърдна тахикардия, дегенерираща в AF.

Локализирани тригери, произхождащи в повечето случаи от 
пулмоналните вени, дават начало на AF.
AF поради един или няколко риентри кръга се считат също 
за част от този вид AF.

Полигенно AF AF при носители на общи генни варианти, които се свързват 
с рано настъпващо AF.

Понастоящем в процес на проучване. Наличието на избрани 
генни варианти могат също да повлияят на резултата от 
лечението.

Следопера-
тивно AF

Новонастъпило AF (обикновено самоограничаващо се) след 
голяма (типично сърдечна) хирургия при пациенти, които 
са в синусов ритъм преди операцията и без предшестваща 
анамнеза за AF.

Остри фактори: възпаление, предсърден оксидативен стрес, 
висок симпатиков тонус, електролитни промени и обемно 
обременяване, вероятно взаимодействащи с предшестващ 
субстрат.

AF при 
пациенти с 
митрална 
стеноза или 
сърдечни 
клапни про-
тези

AF при пациенти с митрална стеноза, след митрална клапна 
хирургия и в някои случаи с други клапни болести.

Левопредсъдно тенсионно (стеноза) и обемно (регурги-
тация) обременяване са основните механизми за ле-
вопредсърдна дилатация и структурно предсърдно ремоде-
лиране при тези пациенти.

AF при атлети Обикновено пароксизмално, свързано с продължителността 
и интензитета на тренировките.

Увеличен вагусов тонус и предсърден обем.

Моногенно AF AF при пациенти с наследствени кардиомиопатии, включи-
телно каналопатии.

Аритмогенните механизми, отговорни за внезапна смърт, 
вероятно имат принос за появата на AF при тези пациенти.

Таблица 7:	 Модифицирана скала на симпто-
матиката на European Heart Rhythm 
Association (по Wynn et al.199)

AF = предсърдно мъждене; EHRA = European Heart Rhythm 
Association.
aEHRA клас 2a и 2b могат да бъдат разграничени чрез преценка дали 
пациентите са функционално повлияни от сиптоматиката си, свърза-
на с AF. Симптомите, свързани с AF, са най-често лесна умора/умо-
ряемост и недостиг на въздух при усилие или по-рядко палпитации 
и гръдна болка.42,194,200–202

Моди-
фициран     

EHRA-скор

Симптоми Описание

1 Няма AF не предизвиква симптоматика

2a Леки Нормалната ежедневна активност 
не е засегната от симптоматиката 

свързана с AFa

2b Умерени Нормалната ежедневна активност 
не е засегната от симптоматиката 

свързана с AF, но пациентът е 
обезпокоен от симптомитеa

3 Тежки Нормалната ежедневна активност 
е нарушена от симптомите свърза-

ни с AF

4 Инвалиди-
зиращи

Нормалната ежедневна активност 
е прекратена
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ла на EHRA трябва да се използва за ръководене на съобра-
зено със симптоматиката вземане на решение за лечение и 
за надлъжно профилиране на пациентите.

7.	 Откриване и овладяване 
на рисковите фактори и 
придружаващите сърдечно-
съдови болести

Много сърдечно-съдови болести и придружаващи състояния 
повишават риска от развитие на AF (Таблица 8), рекурентно 
AF и свързани с AF усложнения. Идентификацията на такива 
състояния, превенцията и лечението им е основно средство 
за превенция на AF и болестното обременяване с него. Позна-
ването на тези фактори и тяхното овладяване е следователно 
важно за оптималния подход при пациенти с AF.203,204

7.1.	 Сърдечна недостатъчност
Сърдечна недостатъчност и AF съществуват едновременно 
при много пациенти.215–217 Те са свързани със сходни риско-
ви фактори и имат обща патофизиология.218 Сърдечната не-
достатъчност и AF могат да се причинят и обострят една дру-
га по механизми, като структурно сърдечно ремоделиране, 
активиране на невро-хормонални механизми и честотно-за-
висимо нарушение на левокамерната (LV) функция. Па-
циенти с AF и придружаваща сърдечна недостатъчност със 
запазена левокамерна изтласкваща фракция [LV изтласква-
ща фракция (LVEF) ≥50%] и намалена изтласкваща фракция 
(LVEF <40%),219,220 са с по-лоша прогноза, включително по-
вишена смъртност.16,221 Скорошните препоръки на ESC по 
сърдечна недостатъчност222 въвеждат и нова категория 
сърдечна недостатъчност с междинна (mid-range) изтласк-
ваща фракция (HFmrEF; LVEF 40–49%), макар че данните за 
пациенти с AF от тази група са ограничени. Целите на мерки-
те, прилагани при всички пациенти с AF и придружаваща 
сърдечна недостатъчност, независимо от LVEF, са превенция 
на неблагоприятен изход и поддържане на добро качество 
на живота.223 Общият подход по отношение на поведение-
то при AF не се различава между пациентите със сърдечна 
недостатъчност и останалите пациенти, но е необходимо 
да бъдат изложени няколко съображения. За отбелязване е, 

че единствената терапия с доказана прогностична стойност 
при такива пациенти, е антикоагулацията и при всички па-
циенти с риск от инсулт трябва да бъдат предписана подхо-
дяща OAC (вижте Глава 9).

Препоръки за използване на модифицираната 
скала на симптоматиката на European Heart Rhythm 
Association

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
AF = предсърдно мъждене; EHRA = European Heart Rhythm Association.

Препоръки Класа Нивоb Изт.c

За количествена оценка на 
свързаната с AF симптоматика в 
клиничната практика и научни-
те проучвания се препоръчва 
използване на модифицираната 
скала на EHRA

I C 192,
199

Таблица 8:	 Сърдечно-съдови и други състояния 
свързани по независим начин 
с предсърдно мъждене

AF = предсърдно мъждене; BMI = индекс на телесната маса;  
CI = доверителен интервал;
FEV1 = форсиран експираторен обем за 1 секунда; HR = hazard ratio; 
OR = odds ratio; RR = risk ratio.

Характеристика/коморбидност Връзка с AF
Генетична предиспозиция  
(на базата на много общи генни 
варианти свързани с AF)64

Диапазон на HR 0.4–3.2

По-голяма възраст19

50–59 години
60–69 години
70–79 години
80–89 години

HR:
1.00 (референтна стойност)
4.98 (95% CI 3.49–7.10)
7.35 (95% CI 5.28–10.2)
9.33 (95% CI 6.68–13.0)

Хипертония (лекувана) vs. норма19 HR 1.32 (95% CI 1.08–1.60)

Сърдечна недостатъчност vs. 
норма19 HR 1.43 (95% CI 0.85–2.40)

Клапна сърдечна болест vs. 
норма205 RR 2.42 (95% CI 1.62–3.60)

Миокарден инфаркт vs. норма19 HR 1.46 (95% CI 1.07–1.98)

Тиреоидна функция206, 207

Хипотиреоидизъм
Субклиничен хипертиреоидизъм
Манифестен хипертиреоидизъм

(референция: еутиреоидно 
състояние)

HR 1.23 (95% CI 0.77–1.97)
RR 1.31 (95% CI 1.19–1.44)
RR 1.42 (95% CI 1.22–1.63)

Затлъстяване19, 208

Не (BMI <25 kg/m²)
Наднормено тегло 
(BMI 25–30 kg/m²)
Затлъстяване (BMI ≥31 kg/m²)

HR:
1.00 (референтна стойност)
1.13 (95% CI 0.87–1.46)

1.37 (95% CI 1.05–1.78)

Захарен диабет vs. норма19 HR 1.25 (95% CI 0.98–1.60)

Хронична обструктивна бе-
лодробна болест209

FEV1 ≥80%
FEV1 60–80%
FEV1 <60%

RR:

1.00 (референтна стойност)
1.28 (95% CI 0.79–2.06)
2.53 (95% CI 1.45–4.42)

Обструктивна сънна апнея vs. 
норма210 HR 2.18 (95% CI 1.34–3.54)

Хронична бъбречна болест211

Няма
Стадий 1 или 2
Стадий 3
Стадий 4 или 5

OR:
1.00 (референтна стойност)
2.67 (95% CI 2.04–3.48)
1.68 (95% CI 1.26–2.24)
3.52 (95% CI 1.73–7.15)

Тютюнопушене212

Никога
Бивш пушач
Настоящ пушач

HR:
1.00 (референтна стойност)
1.32 (95% CI 1.10–1.57)
2.05 (95% CI 1.71–2.47)

Алкохолна консумация213

Никога
1– 6 питиета/седмица
7–14 питиета/седмица
15–21 питиета/седмица
>21 питиета/седмица

RR:
1.00 (референтна стойност)
1.01 (95% CI 0.94–1.09)
1.07 (95% CI 0.98–1.17)
1.14 (95% CI 1.01–1.28)
1.39 (95% CI 1.22–1.58)

Обичайни енергични 
упражнения214

Неизвършващи
<1 ден/седмица
1−2 дни/седмица
3−4 дни/седмица
5−7 дни/седмица

RR:

1.00 (референтна стойност)
0.90 (95% CI 0.68−1.20)
1.09 (95% CI 0.95−1.26)
1.04 (95% CI 0.91−1.19)
1.20 (95% CI 1.02−1.41)
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7.1.1.	 Пациенти с предсърдно мъждене и сърдечна 
недостатъчност при намалена изтласкваща 
фракция

В допълнение към OAC, при пациентите със сърдечна не-
достатъчност и намалена изтласкваща фракция (HFrEF) 
трябва да се приложи стандартна терапия за сърдечна не-
достатъчност, подробно описана в Препоръките на ESC.222 
Тя включва ангиотензин-конвертиращ ензим (ACE) инхиби-
тори или ангиотензин-рецепторни блокери (ARBs), мине-
ралкортикоидни антагонисти, дефибрилатори, сърдечна 
ресинхронизираща терапия218 и комбинирана ангио-
тензин-рецепторна неприлизинова инхибиция (ARNI) при 
пациенти, понасящи ACE инхибитори или ARBs с продължа-
ваща симптоматика.224

Честотният контрол при AF се обсъжда подробно в Гла-
ва 10. Накратко, само бета-блокери и дигоксин са подхо-
дящи при HFrEF, поради негативния инотропен потенциал 
на верапамил и дилтиазем. Бета-блокерите обикновено 
са средство на първи избор при пациенти с клинично ста-
билна HFrEF, въпреки че мета-анализ използващ индиви-
дуални данни на пациенти от рандомизирани контролира-
ни изпитвания (RCTs) установява липса на намаляване на 
смъртността с бета-блокери спрямо плацебо при лица с AF 
изходно (HR 0.97, 95% CI 0.83–1.14).23 Дигоксин се предписва 
често в клиничната практика, но не са проведени пре-
ки сравнителни RCTs при пациенти с AF. В мета-анализ на 
обсервационни проучвания дигоксин показва неутрален 

ефект върху смъртността при пациенти с AF и съпътства-
ща сърдечна недостатъчност (уеднаквени обсервационни 
данни: HR 0.90, 95% CI 0.70–1.16; уеднаквени за предразпо-
ложение обсервационни проучвания: RR 1.08, 95% CI 0.93–
1.26).225 Поради това, началната и комбинираната терапия 
за контрол на честотата при AF и HFrEF трябва да отчита 
индивидуалните характеристики на пациентите и симпто-
мите им; започването на бета-блокер трябва да бъде отло-
жено при пациенти с остра декомпенсирана сърдечна не-
достатъчност, а дигоксин може да кумулира и да провокира 
нежелани реакции при пациенти с бъбречна дисфункция 
(вижте глава 10).

Пациенти с AF и HFrEF, които имат тежка симптома-
тика, могат да се нуждаят от терапия за контрол на ритъ-
ма, освен от терапия за честотен контрол. При пациенти, 
развиващи HFrEF в резултат на бързо AF (тахикардиомио-
патия), се предпочита стратегия за контрол на ритъма въз 
основа на няколко относително малки кохорти от пациенти 
и изпитвания докладващи подобрена LV функция след 
възстановяване на синусов ритъм.185,226–228 Диагнозата та-
хикардиомиопатия може да бъде трудна и понякога изиск-
ва възстановяване на синусовия ритъм.229 Катетърната 
аблация може да бъде полезен метод за възстановяване 
на LV функция и качеството на живота при пациенти с AF 
и HFrEF,185,226–228 но има нужда от допълнителни данни. Във 
Фигура 4 е обобщен подходът при пациенти с AF и сърдечна 
недостатъчност.

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; AF = предсърдно мъждене; ARB = ангиотензин рецепторен блокер; ARNI = ангио-
тензин рецепторна неприлизинова инхибиция; bpm = удара в минута; HF = сърдечна недостатъчност.
aПри пациенти със сърдечна недостатъчност и намалена изтласкваща фракция. Да се има предвид и комбинирана ARNI 
при пациенти с продължаваща симптоматика, способни да толерират ACE инхибитор или ARB.

Фигура 4:	 Начално поведение при пациенти представящи се с остро предсърдно мъждене и сърдечна недостатъчност. 

(По Kotecha и Piccini.128)

Кардиоверсия при нестабилно състояние

Поведение при остро представящи се пациенти с AF и сърдечна недостатъчност
Остро лечение Хронично лечение

Антикоагулация в зависимост от риска от инсулт

Нормализиране на водния баланс с диуретици с цел подобряване на симптоматиката

Контрол на честотата: Начална цел <110 bpm; по-стриктна при персистираща симптоматика на HF/AF

Инхибиране на ренин–ангиотензин–алдостероновата системаа

Ранно обсъждане на ритъмен контрол

Съвременни терапии за HF, включително устройстваа

Лекуване на друга сърдечно-съдова болест, особено исхемия и хипертония
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7.1.2.	Пациенти с предсърдно мъждене и сърдечна 
недостатъчност при запазена изтласкваща 
фракция

Диагнозата сърдечна недостатъчност със запазена изтласк-
ваща фракция (HFpEF) при пациенти с AF е проблематична, 
поради трудността да бъдат разграничени симптомите, 
които се дължат на HF от тези дължащи се на AF. Въпреки 
че диагностично разграничаване може да се постигне след 
кардиоверсия и нова клинична преценка, показанията за 
нея трябва да са подчинени на целта симптомно подобре-
ние, тъй като понастоящем липсва специфична терапия, 
която подобрява прогнозата при HFpEF. Ехокардиографията 
може да подпомогне откриването на HFpEF при пациенти 
със симптомно AF чрез предоставяне на данни за съответна 
структурна сърдечна болест [напр. LV хипертрофия (LVH)] 
и/или измервания за диастолна дисфункция. Редуцирана-
та ранно-диастолна миокардна скорост е' при тъканния 
Доплер е израз на нарушена LV релаксация, докато отно-
шението E/e' корелира с инвазивно измерените налягания 
на LV пълнене.230–234 Нивата на натриуретичните пептиди 
са част от диагностичната оценка при HFpEF,222 въпреки че 
нивата на натриуретичните пептиди са повишени при па-
циенти с AF и оптималната диагностична граница е все още 
неизвестна.235 Лечението при пациенти с AF и съпътстваща 
HFpEF трябва да се фокусира върху контрола на обемния 
баланс и придружаващи състояния, като хипертония и мио-
кардна исхемия.

7.1.3.	Пациенти с предсърдно мъждене и сърдечна 
недостатъчност при междинна изтласкваща 
фракция

HFmrEF е наскоро дефинирано състояние, описващо па-
циенти със симптоми и признаци на сърдечна недоста-
тъчност, LVEF 40–49%, повишени нива на натриуретичните 
пептиди и един от следните елементи: LV хипертрофия, 
левопредсърдна (LA) дилатация или данни за диастолна 
дисфункция.222 Диагнозата обаче е по-трудна при пациенти 
с AF, тъй като при AF натриуретичните пептиди са повише-
ни, а LA дилатация е честа, независимо дали има съпътства-
ща сърдечна недостатъчност. LVEF също варира и е трудна 
за оценка при пациенти с AF, поради индуцирана от AF ре-
дукция на LV функция и варираща дължина на сърдечния 
цикъл. Необходими са допълнителни проучвания на тази 
група, преди да бъдат изработени специални препоръки за 
лечение при пациенти с AF и HFmrEF.

7.1.4.	Превенция на предсърдното мъждене 
при сърдечна недостатъчност

Ретроспективни анализи на големи рандомизирани изпитва-
ния съобщават за по-ниска честота на новонастъпило AF 
при пациенти лекувани с ACE инхибитори/ARBs в сравнение 
с плацебо.236–238 Намалената честота на AF с ACE инхибито-
ри/ARBs не е толкова отчетлива при HFpEF239 и се губи при 
пациенти без сърдечна недостатъчност.240–242 Неприлизи-
новата инхибиция изглежда няма принос за такъв ефект.224 

Бета-блокерната терапия е свързана с 33% редукция на ста-
тистически коригираната вероятност за пристъпно AF при 
пациенти с HFrEF лекувани предварително с ACE inhibitors/
ARBs, което подсилва значението на терапията с бета-бло-
кери при пациенти с HFrEF в синусов ритъм.23 Еплеренон, 
минералкортикоид-рецепторен антагонист, също намалява 
риска от новонастъпващо AF при пациенти с LVEF ≤35% в 

клас II по NYHA (New York Heart Association), ако се добави 
към ACE инхибитори/ARBs и бета-блокери.243

7.2.	 Хипертония
Хипертонията е рисков фактор за инсулт при AF; неконт-
ролираното високо кръвно налягане увеличава риска от 
инсулт и хеморагични прояви и може да доведе до реку-
рентно AF. Следователно, добрият контрол на кръвното 
налягане трябва да бъде интегрална част от поведението 
при пациенти с AF.247 Инхибицията на ренин–ангиотензин–
алдостероновата система може да предотврати структурно 
ремоделиране и рекурентно AF.236,244 Скорошен анализ 
на база данни от датската система на здравеопазване с 
дългосрочно проследяване на ефекта от различни антихи-
пертензивни средства върху настъпването на манифестно 
AF подсказва благоприятен ефект на ACE инхибиторите или 
ARBs.245 Вторични анализи на употребата на ACE инхиби-
тори или ARBs при паиенти със сърдечна недостатъчност 
или LVH показват по-ниска честота на новонастъпилото 
AF.238,246 При пациенти с установено AF, но без LV дисфунк-
ция или сърдечна недостатъчност, ARBs не предотвратяват 
рецидивиращо AF в по-голяма степен от плацебо.240,241 ACE 
инхибиторите или ARBs могат да намалят рекурентното 
AF след кардиоверсия, ако се приложат едновременно с 
антиаритмична терапия в сравнение със самостоятелната 
употреба на антиаритмични лекарства.248,249 Мета-анализи 
предизвикани от тези проучвания подсказват по-нисък риск 
от рекурентно AF,236–238,250 но най-малко едно контролирано 
изпитване не успява да демонстрира полза.240,251

7.3.	 Клапна сърдечна болест
Клапната сърдечна болест е независимо свързана с поява на 
AF.252 Приблизително 30% от пациентите с AF имат някаква 
форма на клапна сърдечна болест, която често се установя-
ва само с ехокардиограма.201,253–255 AF влошава прогнозата 
при пациенти с тежка клапна сърдечна болест,256 включи-
телно тези подлежащи на хирургия или транскатетърна 
интервенция за аортна или митрална клапна болест.257–262 
Клапната сърдечна болест може да бъде свързана с повишен 

Препоръки при пациенти с клапна сърдечна болест и 
предсърдно мъждене

AF = предсърдно мъждене; LV= левокамерна.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класа Нивоb Изт.c

Ранна митрална клапна хирургия 
трябва да се има предвид при 
тежка митрална регургитация, 
запазена LV функция и ново-
възникнало AF, дори и при липса 
на симптоматика, особено когато 
е възможна пластична клапна 
корекция.

IIa C 276

Митрална валвулотомия трябва 
да се има предвид при безсимп-
томни пациенти с тежка митрална 
стеноза и подходяща клапна ана-
томия, които са с нововъзникна-
ло AF.

IIa C
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тромбо-емболичен риск, който вероятно също допринася за 
риск от инсулт при пациенти с AF.263 Подобно на сърдечната 
недостатъчност, клапната болест и AF взаимодействат по-
между си и се поддържат една–друга посредством обемно и 
тенсионно натоварване, тахикардиомиопатия и невро-хормо-
нални фактори.264–270 Когато клапната болест е тежка, AF може 
да се разглежда като маркер за прогресираща болест, като по 
този начин подкрепя клапна корекция или протезиране.271

По традиция, пациентите с AF се делят на пациенти с 
„клапно“ и „неклапно“ AF.272 Въпреки че са използвани леко 
различаващи се дефиниции, клапното AF се отнася главно 
за пациенти с AF, които имат ревматична клапна болест 
(предимно митрална стеноза) или механични клапни про-
тези. Всъщност, докато AF предполага повишен риск от 
тромбо-емболизъм при пациенти със стеноза на митрална-
та клапа,263,273,274 няма ясни доказателства, че другите клапни 
болести, включително митрална регургитация или аорт-
на клапна болест, трябва да се имат предвид при избора 
на антикоагулант или за действителна оценка на риска от 
инсулт при AF.275 По тази причина ние решихме да заменим 
историческия термин „неклапно“ AF с упоменаване на спе-
цифичните подлежащи състояния.

7.4.	 Захарен диабет
Диабетът и AF често съществуват едновременно, пора-
ди връзките си с други рискови фактори.277–283 Диабетът е 
рисков фактор за инсулт и други усложнения при AF.284 При 
пациенти с AF по-продължителното съществуване на диа-
бет изглежда води до по-висок риск от тромбо-емболизъм, 
макар и без по-голям риск от свързани с OAC хеморагии.285 
За жалост, интензивният гликемичен контрол не проме-
ня честотата на новонастъпващото AF,284 но лечението с 
метформин изглежда свързано с понижен дългосрочен риск 
от AF при диабетици,286 а може би е свързано даже и с по-ни-
сък дългосрочен риск от инсулт.13 Диабетната ретинопатия, 
мярка за тежестта на болестта, не увеличава риска от очна 
хеморагия при антикоагулирани пациенти.287

7.5.	 Затлъстяване и загуба на телесно 
тегло

7.5.1.	Затлъстяването като рисов фактор
Затлъстяването увеличава риска от AF (Таблица 8)288–291 при 
прогресивно нарастване в зависимост от индекса на те-
лесната маса (BMI).288,290–292 Пациентите със затлъстяване 
могат да имат по-голяма LV диастолна дисфункция, повише-
на симпатикова активност и възпаление, както и по-голяма 
мастна инфилтрация на предсърдията.293–295 Затлъстяване-
то може да бъде рисков фактор и за тромбо-емболизъм и 
смърт при пациенти с AF.292

7.5.2.	Редукция на телесното тегло при обезни 
пациенти с предсърдно мъждене

Интензивната редукция на телесното тегло, в допълнение към 
овладяването на други сърдечно-съдови рискови фактори (в 
рамките на постигната загуба на тегло от 10–15 кг), е довела до 
по-ниска честота на рецидивите на AF и по-лека симптомати-
ка при подход, който се базира на общи мерки при пациенти 
със затлъстяване и AF.203,204,296 Подобрената кардио-респи-
раторна кондиция може допълнително да намали обреме-
няването с AF.297 Въпреки че данните от тези проучвания се 

нуждаят от препотвърждаване, те подчертават позитивните 
ефекти от редукцията на теглото при обезни пациенти с AF.

7.5.3.	Катетърна аблация при обезни пациенти
Затлъстяването може да увеличи честотата на рецидивите 
на AF след катетърна аблация,298–301 като обструктивната 
сънна апнея е основен потенциален фактор. Затлъстява-
нето се свързва и с по-висока доза облъчване и честота на 
усложнения по време на аблацията на AF.302,303 Изглежда, че 
симптомното подобрение след катетърна аблация на AF при 
обезни пациенти е сравнимо с подобрението при пациенти 
с нормално телесно тегло. 298 Предвид потенциала за нама-
ляване на епизодите на AF чрез редукция на теглото (вижте 
глава 7.5.2.), AF аблация трябва да бъде предложена на па-
циенти със затлъстяване едновременно с промени в начина 
на живот, водещи до намаляване на телесното тегло.

7.6.	 Хронична обструктивна белодробна 
болест, сънна апнея 
и други респираторни болести

AF се свързва с обструктивната сънна апнея.304,305 Много 
патофизиологични механизми могат да допринесат за AF 
при обструктивна сънна апнея, включително автономна 
дисфункция, хипоксия, хиперкапния и възпаление.96,304–307 
Обструктивната сънна апнея засилва промените в интрато-
ракалното налягане, което само по себе си и чрез активира-
не на вагуса може да провокира скъсяване на предсърдния 
акционен потенциал и да индуцира AF. Намаляването на 
рисковите фактори и непрекъснатото позитивно вентила-
торно налягане в дихателните пътища може да намали ре-
цидивите на AF.308–312 Разумно е да се има предвид скрининг 
за обструктивна сънна апнея при пациенти с AF и съответни 
рискови фактори. Лечението на обструктивната сънна апнея 
трябва да бъде оптимизирано с цел подобряване на ре-
зултатите от лечението на AF при подходящите пациенти. 
При пациенти със HFrEF с преобладаваща централна сънна 
апнея (25% от които имат придружаващо AF) не трябва да се 
използва серво-контролирана терапия за подпомагане на 
дишането.313

Пациентите с хронична обструктивна белодробна бо-
лест често страдат от предсърдни тахикардии, които трябва 
да бъдат разграничени от AF с ECG. Средствата използвани 
за облекчаване на бронхоспазъма, особено теофилините и 

Препоръки при обезни пациенти с предсърдно 
мъждене

AF = предсърдно мъждене.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класа Нивоb Изт.c

При обезни пациентти с AF 
трябва да се има предвид 
редукция на телесното тегло 
успоредно с овладяването на 
други рискови фактори с цел 
облекчаване на обременяването 
с AF и симптоматиката.

IIa B 204, 
288,296
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бета-адренергичните агонисти, могат да предизвикат AF и 
да направят труден контрола на честотния камерен отго-
вор. Не-селективни бета-блокери, соталол, пропафенон и 

аденозин трябва да се използват с повишено внимание при 
пациенти със значим бронхоспазъм, но могат да бъдат бе-
зопасно използвани при пациенти с хронична обструктивна 
белодробна болест. Бета-1-селективните блокери (напр. би-
зопролол, метопролол и небиволол), дилтиазем и верапа-
мил често се толерират и са ефективни (вижте глава 10).

7.7.	 Хронична бъбречна болест
AF е налице при 15–20% от пациентите с CKD.316 Опреде-
ленията за CKD използвани в повечето изпитвания на AF 

са относително стриктни. Въпреки че скорост на креати-
ниновият клирънс (CrCl) <60 mL/min означава CKD, редица 
изпитвания при пациенти с AF са използвали CrCl <50 mL/
min за адаптиране на дозировката на NOAC, като обикнове-
но изчислението е правено по формулата на Cockroft–Gault. 
CrCl може да се влоши с времето при пациенти с AF.317 Ле-
чението с OAC при пациенти с CKD се обсъжда в глава 9.2.4.

8.	 Интегрирано поведение 
при пациенти с предсърдно 
мъждене

Повечето пациенти първоначално се обръщат към здравна-
та система през фармацевти, комунални здравни работни-
ци или лекари от първичната помощ. Тъй като AF е често 
безсимптомно („тихо AF“), тези здравни специалисти имат 
важно значение за правилното откриване на AF и за оси-
гуряване на последователно лечение. Началната оценка 
трябва да бъде направена в момента на първия контакт със 
здравната система и е осъществима в повечето медицински 
звена (с възможности за ECG). Ние смятаме, че при началната 
оценка на пациенти представящи се с новодиагностицирано 
AF трябва да се имат предвид пет вида обстоятелства (Фигу-
ра 5). Те са:
(1)	 Хемодинамична нестабилност или тежки ограничаващи 

симптоми;
(2)	 Наличие на провокиращи фактори (напр. тиреотокси-

коза, сепсис или постоперативно AF) и подлежащи 
сърдечно-съдови състояния;

(3)	 Риск от инсулт и нужда от антикоагулация;
(4)	 Сърдечна честота и нужда от честотен контрол;
(5)	 Оценка на симптоматиката и вземане на решение за 

контрол на ритъма.
Интегрираният структуриран подход към медицинс-

ките мерки при AF, който се прилага и в други области на 
медицината,322–324 улеснява последователен, съобразен с 
препоръките, подход към AF при всички пациенти325 (Фи-
гура 6), с потенциални възможности за подобрение на 
клиничния изход.42,326,327 Такива подходи съответстват на 
предложената от Световната здравна организация Рамка на 
съвремененните медицински грижи при хронични състоя-
ния.328 След началната оценка, с цел пълно преценяване на 
ефекта от AF върху сърдечно-съдовото здраве обикнове-
но е необходим преглед в звено по AF или поне насочване 
към кардиолог.329 Възможно е да има и причини за ранно 
или спешно насочване (Таблица 9). Интегрираната помощ 
при всички пациенти с новодиагностицирано AF би трябва-
ло да спомогне за преодоляване на недостатъците на съ-
ществуващия подход при AF, като недостатъчна употреба на 
антикоагулация, достъп до терапия за контрол на ритъма и 
честотата, и непоследователност на подходите за редукция 
на сърдечно-съдовия риск. Интегрираната помощ при AF 
налага сътрудничество между лекари от първичната помощ, 
кардиолози, сърдечни хирурзи, специалисти по AF, специа-
листи по инсулт, съответни здравни работници и пациенти, 
обхващащо намеси в начина на живот, лечение на подлежа-
щите сърдечно-съдови болести и специфична за AF терапия 
(Фигура 7).

Препоръки при пациенти с предсърдно мъждене 
и респираторни болести

AF = предсърдно мъждене.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класа Нивоb Изт.c

Корекция на хипоксемията и 
ацидозата трябва да се има 
предвид като начално поведение 
при пациенти, които развиват AF 
по време на остро белодробно 
заболяване или екзацербация на 
хронична белодробна болест.

IIa C

Търсене на клинични признаци на 
обструктивна сънна апнея трябва 
да се има предвид при всички 
пациенти с AF.

IIa B

304, 
305, 
314, 
315

Лечението на обструктивната 
сънна апнея трябва да се оптими-
зира с цел редукция на реци-
дивите на AF и подобряване на 
резултатите от лечението на AF.

IIa B 307–311

Препоръки при пациенти с предсърдно мъждене 
и респираторни болести

AF = предсърдно мъждене.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класа Нивоb Изт.c

Препоръчва се оценка на 
бъбречната функция чрез 
изследване на серумен креати-
нин или креатининов клирънс 
при всички пациенти с AF с цел 
откриване на бъбречна болест 
и подпомагане на правилното 
дозиране на терапията за AF.

I A 316, 
318 − 321

При всички пациенти с AF леку-
вани с перорална антикоагула-
ция трябва да се има предвид 
минимум веднъж годишно 
изследване на бъбречната функ-
ция с цел откриване на хронична 
бъбречна болест.

IIa B
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8.1.	 Доказателства в подкрепа 
на интегрирана помощ 
при предсърдно мъждене

Разработени са няколко структурни подхода към медицинс-
ката помощ при AF. Има някои доказателства в подкрепа 
на приложението им, въпреки че са необходими повече 
изследвания за установяване на най-добрите начини за 
осъществяване на интегрирана помощ при AF. Интегрира-
ният подход към AF в едно RCT е увеличил използването на 
доказани мерки и е намалил с приблизително една трета 

комбинирания клиничен изход, включващ сърдечно-съдо-
ва хоспитализация и сърдечно-съдова смърт, при среден 
период на проследяване 22 месеца (14.3% vs. 20.8%, HR 0.65; 
95% CI 0.45–0.93; P = 0.017) в сравнение с обичайните мерки 
в голям третичен център.330 Интегрираното поведение при 
AF се оказва икономически ефективно в това проучване.331 
Едно австралийско RCT показва обаче само граничен ефект 
върху неплановите хоспитализации и смъртта при прила-
гане на интегриран подход към AF, ограничен до периода 
на начални грижи, с което вероятно подчертава нуждата 
от цялостна интеграция на мерките при AF.332 Две обсерва-
ционни проучвания на интегрираната помощ при AF уста-
новяват по-малко хоспитализации,333,334 едно проучване 
показва по-малко случаи на инсулт,333 а допълнително не-
рандомизирано проучване разкрива тенденция към по-
ниска честота на комбинирания клиничен изход, включващ 
смърт, сърдечно-съдова хоспитализация и свързани с AF по-
сещения на бърза помощ.335 Нужни са повече изследвания, 
а за интегрирана помощ при AF най-вероятно е необходим 
различен дизайн в различни системи на здравеопазване.

AF = предсърдно мъждене; LV = левокамерна.

Фигура 5:	 Остри и хронични подходи при пациенти с предсърдно мъждене, желан сърдечно-съдов изход и ползи за 
пациента. Адаптирано от доклада на 4-та консенсусна конференция на AFNET/EHRA.76

Остър
контрол на
честотата и

ритъма

Овладяване
на предраз-
полагащите

фактори

Оценка на
риска от инсулт

Оценка на
сърдечната

честота

Оценка
на симптомите

Хемодинамична стабилност

Понижаване
на сърдечно-съдовия риск

Подобрена очаквана
продължителност на живота

Подобрение на качеството
на живота, самостоятелността,
социалното функциониране

Промени в начина на живот,
лечение на подлежащите сърдечно-

съдови състояния

Перорална антикоагулация 
при пациенти с риск от инсулт

Терапия за контрол
на честотата

Антиаритмични лекарства,
кардиоверсия, катетърна
аблация, хирургия за AF

Превенция на инсулта

Подобряване на
симптоматиката,

съхраняване на LV функция

Подобряване
на симптоматиката

Лечение Желан изход Ползи за пациента

Осигуряване на всички
терапевтични възможностиа

Измеримо високо качество 
на обслужванеа

Оптимален
подход
към AF

Мултидисциплинарно обслужване, 
споделено вземане на решение

Достъпно обслужване 
за всички пациенти

AF = предсърдно мъждене.
aНа място или чрез институционално сътрудничество.
bРезултатите по отношение на безопасността трябва да бъдат 
събирани в централна база данни, публикувани и мониторирани.

Фигура 6:	 Постигане на оптимален подход при 
пациенти с предсърдно мъждене.

Таблица 9:	 Клинични признаци налагащи 
неотложно включване на специализи-
рана служба за предсърдно мъжденеa

aАнтикоагуланти трябва да бъдат започнати рано при подходящи 
пациенти и по принцип не изискват рутинно участие на специалист.

Клинични състояния

Хемодинамична нестабилност

Неконтролируема честота

Симптомна брадикардия, неподатлива на редуцирането 
на средствата за контрол на честотата

Тежка ангина или влошаваща се левокамерна функция

Транзиторна исхемична атака или инсулт
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8.2.	 Компоненти на интегрирания 
подход при предсърдно мъждене

8.2.1.	Участие на пациента
Пациентите трябва да имат централна роля в процеса на 
оказване на помощ. Тъй като лечението на AF изисква па-
циентите да променят начина си на живот и да се придържат 
към хронична терапия, понякога без незабавно видима 
полза, те трябва да разберат отговорностите си в процеса 
на оказване на помощ. Лекарите и здравните специалисти 
отговарят за осигуряването на достъп до доказана терапия, 
но придържането към терапията е в крайна сметка задълже-
ние на информирани и независими пациенти, най-добре 
описано като „споделена отговорност“.336 Следователно, 
обучението на пациентите, а често и на техните партньори 
и роднини, е задължително с цел насърчаване на самостоя-
телното поведение и даване на възможност на пациентите 
да участват в споделено вземане на решение,326,328 както и за 
подпомагане да бъдат разбрани болестта и предложеното 
лечение.337

8.2.2.	Мултидисциплинарни тимове 
по предсърдно мъждене

Възлагането на задачи от специалистите на общопракти-
куващите лекари и от лекарите на съответните здравни 
работници е основна концепция на интегрираните модели 
на помощ. Мултидисциплинарният екипен подход към AF 
включва ефикасна комбинация от междуличностни и кому-
никационни умения, обучение и експертиза в овладяване 
на AF, както и използване на специфични технологии. Този 
подход подчертава значението на преформулирането на 
ежедневната практика по начин, който насърчава неспе-
циалистите и съответните служители да играят важна роля 
в обучението на пациентите и координиране на грижите, 
докато за специалиста остава медицинската отговорност. 
Съставът на тима по AF се определя от културни и регио-
нални различия.

8.2.3.	Роля на неспециалистите
Някои здравни професионалисти неспециалисти, като ле-
карите от първичната помощ, имат обширна експертиза по 
превенция на инсулта и първоначално лечение на пациенти 
с AF. Други могат да имат нужда от обучение за придоби-
ване на такива знания. Други компоненти на поведението 
при AF (напр. оценка на придружаващите сърдечно-съ-
дови състояния, антиаритмична лекарствена терапия или 
интервенционално лечение) често налагат участие на спе-
циалист. Интегрираните структури за помощ при AF трябва 
да подкрепят започване на лечението по възможност от 
неспециалисти и осигуряване на лесен достъп до специални 
знания за оптимизиране на грижите при AF.

AF = предсърдно мъждене; LAA = ухо на лявото предсърдие.

Фигура 7:	 Основи на интегрираната грижа при пациенти с предсърдно мъждене.

Интегриран подход при AF

Роля на пациента Мултидисциплинарни тимове Инструменти
Достъп до всички тера-

певтични възможности при 
AF

•	 Централна роля в медицинс-
кия процес

•	 Обучение на пациента
•	 Окуражаване и даване на 

възможност за самопомощ
•	 Съвети и обучение за овла-

дяване на начина на живот и 
рисковите фактори

•	 Участие във вземането на 
решение

•	 Информиран, включен, 
упълномощен пациент

•	 Лекари (общопрактикуващи 
лекари, специалисти по AF  – 
кардиолози и невролози, 
хирурзи) и други здравни спе-
циалисти работещи в модел 
на колаборативна практика

•	 Ефикасна комбинация от 
комуникативни способности, 
образование и опит

•	 Работещи съвместно в 
мултидисциплинарен 
хроничен тим за грижи при 
хронично AF

•	 Информация за AF
•	 Помощ за вземане на реше-

ние
•	 Чеклиста и средства за кому-

никация
•	 Предназначени за здравни 

специалисти и пациенти
•	 Мониториране на придържа-

нето към терапията и нейната 
ефективност

•	 Система за навигация за 
подпомагане на вземане-
то на решение в тера-
певтичния тим

•	 Стуктурирана подкрепа за 
промени в начина на живот

•	 Антикоагулация
•	 Честотен контрол
•	 Антиаритмични лекарства
•	 Катетърни и хирургични 

интервенции
•	 (аблация, оклудер на LAA, 

хирургия за AF и т.н.)

•	 Комплексни решения за 
поведение подкрепени от 
сърдечен тим по AF.

Препоръки за интегриран подход към грижите

AF = предсърдно мъждене.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класа Нивоb Изт.c

Интегриран подход със 
структурна организация на гри-
жите и проследяването трябва 
да се има предвид при всички па-
циенти с AF с цел подобряване на 
придържането към препоръките 
и намаляване на хоспитализации-
те и смъртността.

IIa B 330–
332

Отреждане на централна роля на 
пациента при вземането на ре-
шение трябва да се има предвид 
с цел съобразяване на подходите 
с предпочитанията на пациента 
и подобряване на придържането 
към дългосрочна терапия.

IIa C
330,
332,
334
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8.2.4.	Използване на технология в помощ 
на грижите при предсърдно мъждене

Технологията, като софтуер подпомагащ вземането на ре-
шение, дава потенциална възможност за подобряване на 
оказване на базираща се на доказателства помощ и по-
добрява клиничния изход, когато се използва за даване на 
по-компетентни съвети.338 Електронните средства могат 
да осигурят тясна комуникация в рамките на тима по AF. 
Предвид възгледа подкрепящ по-широкото използване на 
такава технология, работната група предоставя, под форма-
та на свободно достъпни смартфон-приложения, дигитални 
средства за вземане на решение на здравните специалисти 
по AF и на пациентите с AF.

8.3.	 Диагностична обработка на 
пациентите с предсърдно мъждене

AF се открива често при пациенти с други, понякога не-
диагностицирани, сърдечно-съдови състояния. По тази при-
чина, всички пациенти с AF биха имали полза от комплексна 
сърдечно-съдова оценка.339

8.3.1.	Препоръчвана оценка при всички пациенти 
с предсърдно мъждене

При всички пациенти трябва да бъде снета подробна 
анамнеза и всички трябва да бъдат подложени на клинична 
оценка, която включва пълна оценка за придружаващи 
състояния, определяне на вида на AF, оценка на риска от 
инсулт и симптомите, свързани с AF, и оценка на свързани-
те с аритмията усложнения, като тромбо-емболизъм или LV 
дисфункция. Препоръчва се 12-канална ECG за потвържда-
ване на суспектна диагноза AF, за определяне на честотата 
при AF и с цел скрининг за проводни нарушения, исхемия и 
признаци на структурна сърдечна болест. Началните кръвни 
изследвания трябва да определят тиреоидната и бъбречна-
та функция, както и серумните електролити и пълна кръвна 
картина. Трансторакална ехокардиография се препоръчва 
при пациенти с AF за насочване на решенията за лечението. 
Трансторакалната ехокардиография трябва да се използва 
за откриване на структурна болест (напр. клапна болест) 
и оценка на LV размери и функция (систолна и диастолна), 
предсърдните размери и функцията на дясното сърце.339,340 
Въпреки че биомаркерите, като натриуретични пептиди, 
са повишени при пациенти с AF, няма достатъчно данни да 
се предположи, че биомаркерите в кръвта са независими 
маркери за AF.341–343

8.3.2.	Допълнителни изследвания при избрани 
пациенти с предсърдно мъждене

Амбулаторното ECG мониториране при пациенти с AF може 
да оцени адекватността на честотния контрол, да направи 
връзка между симптоми и рецидиви на AF и да открие фо-
кална индукция на пристъпи на пароксизмално AF. Трансе-
зофагеалната ехокардиография (TOE) е полезна за по-ната-
тъшна оценка на клапна сърдечна болест и за изключване на 
вътресърдечни тромби, особено в LAA, с цел ранна кардио-
версия или катетърна аблация.344 Пациенти със симптоми 
или признаци на миокардна исхемия трябва да бъдат подло-
жени на коронарна ангиография или стрес-тест в зависимост 
от ситуацията. При пациенти с AF се препоръчва компю-
търна томография (CT) или ядрено-магнитен резонанс (MRI) 
на мозъка за откриване на инсулт с цел подпомагане на взе-

мането на решение относно непосредственото поведение и 
дългосрочната антикоагулация. MRI с късно усилване на ля-
вото предсърдие с гадолиний,345–347 T1-картирането с MRI347 
и интракардиалното ехо348 могат да помогнат за насочване 
на лечебните решения при AF, но налагат външно потвърж-
даване в многоцентрови проучвания.

8.4.	 Структурирано проследяване
Повечето пациенти с AF се нуждаят от редовно проследя-
ване с цел осигуряване на продължително оптимално лече-
ние. Проследяване може да бъде осъществено в първичната 
помощ от специално обучени сестри, от кардиолози или от 
специалисти по AF.325,330 Медицинските грижи и проследя-
ването трябва да се координират от специалист. Просле-
дяването трябва осигури осъществяването на плана за по-
ведение, продължаващо участие на пациента и при нужда 
адаптиране на терапията.

8.5.	 Определяне на целите на 
поведението при предсърдно 
мъждене

Подходът към AF обхваща терапии с прогностично значе-
ние (антикоагулация и лечение на сърдечно-съдови състоя-
ния) и терапии, осигуряващи предимно симптомна полза 
(честотен контрол и ритъмен контрол, Таблица 10). Терапии-
те с прогностични предимства се нуждаят от внимателно 
обясняване на пациентите, когато ползата от тях не може да 
бъде усетена пряко. Терапията за контрол на ритъма може 
да бъде успешна, ако бъде постигнат контрол на симптома-
тиката, дори и при рецидив на AF. Изясняването на очаква-
ните ползи на всеки пациент в началото на лечението на AF 

Препоръки за диагностичен алгоритъм 
при пациенти с предсърдно мъждене

AF = предсърдно мъждене; ECG = електрокардиограма..
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класа Нивоb Изт.c

Необходимо е документиране 
на ECG с цел потвърждаване на 
диагнозата AF.

I B 349

Пълна сърдечно-съдова оценка, 
включително прецизна анамнеза, 
внимателен клиничен преглед 
и оценка на придружаващите 
състояния, се препоръчва при 
всички пациенти с AF.

I C

Трансторакална ехокардиогра-
фия се препоръчва при всички 
пациенти с AF с цел ръководене 
на лечението.

I C 339

Продължително ECG-монитори-
ране трябва да се има предвид 
при избрани пациенти с цел 
оценка на достатъчността на 
честотния контрол при симп-
томни пациенти и с цел установя-
ване на връзка между симптома-
тиката и епизодите на AF.

IIa C
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ще предотврати неоснователни очаквания и има потенциал 
да оптимизира качеството на живота.

9.	 Терапия за превенция на 
инсулта при пациенти с 
предсърдно мъждене

Терапията с OAC може да предотврати мнозинството от 
исхемичните инсулти при пациенти с AF и може да удължи 
живота им.38,39,42,194,201,329,350–352 То превъзхожда отсъствието 
на лечение или лечение с аспирин при пациенти с различни 
профили на риск от инсулт.353,354 Нетната клинична полза е 
почти универсална, с изключение на пациенти с много нисък 
риск, и по тази причина при повечето пациенти с AF трябва 
да се използва OAC (Фигура 8). Въпреки тези данни, все още 
се среща често недостатъчно използване или преждевре-
менно спиране на терапията с OAC. Сред най-честите при-
чини за въздържане от OAC или спиране са хеморагични 
инциденти, тежки и незначителни, усещане за „висок риск 
от кървене“ на фона на антикоагуланти и усилията, необхо-
дими за следене и коригиране на дозата при терапия с 
VKA.352,355–359 Значителният риск от инсулт без OAC обаче 
често надхвърля хеморагичния риск с OAC, дори и при по-
възрастни, при пациенти с психически нарушения или при 
пациенти с чести падания или изтощение.360,361 Хемора-
гичният риск с аспирин не се различава от хеморагичния 
риск при терапия с VKA362 или NOAC,354,363 въпреки че VKA и 

NOACs, но не и аспирин, предотвратяват ефективно инсулти 
при пациенти в AF.38,354,362,363

9.1.	  Предсказване на риска от инсулт 
и хеморагии

9.1.1.	 Клинични рискови скорове за инсулт 
и системен емболизъм

Прости, клинично приложими схеми за стратификация на 
риска от инсулт при пациенти с AF бяха разработени в края 
на 1990-те години в малки кохортни проучвания и по-късно 
бяха прецизирани и потвърдени сред по-големи попула-
ции.364–368 Въвеждането на CHA2DS2-VASc скор (Таблица 11) 
опростява началното решение за OAC при пациенти с AF. 
След първото му включване в препоръките на ESC през 2010 
г.,369 той намери широка употреба.370 Ние препоръчваме 
изчисляване на риска от инсулт при пациенти с AF на базата 
на CHA2DS2VASc скор.368 По принцип, пациенти без клинични 
рискови фактори за инсулт не се нуждаят от антитромбозна 
терапия, докато пациенти с рискови фактори за инсулт (т.е. 
CHA2DS2-VASc скор 1 или повече за мъжете и 2 или повече за 
жените) имат най-често полза от OAC.

Други, по-слабо потвърдени рискови фактори за инсулт 
включват нестабилно нормализирано отношение (INR) и 
ниско време в терапевтични граници (TTR) при пациенти 
лекувани с VKAs; предшестваща хеморагия или анемия; пре-
комерна употреба на алкохол и други маркери за намалено 

Таблица 10:	 Базиращо се на поставените цели проследяване

bpm = удара в минута; EHRA= European Heart Rhythm Association; GP = общопрактикуващ лекар; INR = международно нормализирано отношение; 
LV = левокамерна; NOAC = не-витамин K антагонистични перорални антикоагуланти; VKA= витамин K антагонист.

Категория Интервенция Аспекти на проследяването Показатели за резултат (примери)

Прогностична Контрол на ко-
морбидностите (даване на 
подходящи примери)

Затлъстяване
Артериална хипертония
Сърдечна недостатъчност
Коронарна артериална болест

Диабет
Клапна сърдечна болест

Редукция на телесното тегло
Контрол на кръвното налягане
Терапия и хоспитализации за сърдечна 
недостатъчност
Статинова и антитромбоцитна терапия;            
реваскуларизация

Гликемичен контрол
Клапна корекция или протезиране

Прогностична Антикоагулация Показание (рисков профил; избор на 
подходящ момент, напр. след кардио-
версия)
Придържане (NOAC или VKA) и INR (при 
VKA).
Дозиране на NOAC (комедикация; възраст; 
телесно тегло; бъбречна функция)

Инсулт
Хеморагия
Смъртност

Главно симптомна
Отчасти 
прогностична

Честотен контрол Симптоматика
Средна сърдечна честота в покой <110 bpm

Модифициран EHRA-скор
Състояние на сърдечната недоста-
тъчност
LV функция
Физически капацитет
Хоспитализация
Усложнения от терапията

Актуална симптома-
тика

Ритъмен контрол Симптоми vs. странични ефекти
Изключване на проаритмия (PR; QRS; QTc-
интервал)

Необходими за при-
лагането на терапия-
та и придържането

Обучение на пациента и 
способности за самопо-
мощ

Познания (върху болестта; върху лечение-
то; върху целите на взетите мерки)
Способности (какво да правя, ако...)

Придържане към терапията
Насочена оценка, за предпочитане на 
базата на системни чеклисти

Необходими за хро-
ничното лечение

Участие на помощника Кой? (съпруг/а, GP, домашна сестра; фара-
мацевт)
Ясно определяне на ролите на участниците
Знания и способности

Насочена оценка на изпълнението на 
задачите (напр. чрез пациентската карта)
Изпълнени назначения
Регистрация на контролни прегледи
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придържане; CKD; повишен високочувствителен тропонин 
и повишен N-терминален про-B-тип натриуретичен пептид.

9.1.2.	Антикоагулация при пациенти с CHA2DS2-
VASc скор 1 при мъже и 2 при жени

В контролираните изпитвания на OAC при пациенти с AF 
има голямо количество пациенти с висок риск от инсу
лт,38,39,42,194,201,329,351,352 следователно, има солидни доказа-
телства, че пациенти с CHA2DS2-VASc рисков скор 2 или по-
вече при мъже и 3 или повече при жени имат полза от OAC. 
Добре е, че вече разполагаме с нарастваща доказателстве-
на база относно риска от инсулт при пациенти с единичен 
клиничен рисков фактор (т.е. CHA2DS2-VASc скор 1 при мъже 
и 2 при жени), въпреки че той почива до голяма степен на 
наблюдаваните честоти на инсулта при пациенти, които не 
получават OAC. При много от тези пациенти антикоагула-
цията изглежда свързана с клинична полза.371–375 Честота-
та на инсулта и тромбо-емболизма варира значително при 
пациенти с CHA2DS2-VASc скор 1 или 2, поради разлики в 
клиничния изход, популациите и антикоагулантния статус 
(Уеб-таблица 1).371,376,377,1041 По тази причина възложихме 

анализ на риска от инсулт при мъже и жени с един допълни-
телен инсултен рисков фактор с цел получаване на информа-
ция за тези препоръки (Уеб-таблица 1, последен ред). OAC 
трябва да се има предвид при мъже с CHA2DS2-VASc скор 1 
и жени със скор 2, като се търси баланс между очакваната 
редукция на инсулта, хеморагичния риск и предпочитанията 
на пациента. Важно е, че възрастта (65 или повече години) 
носи относително висок и непрекъснато нарастващ риск от 
инсулт, който е придружен и от други потенциални риско-
ви фактори (като сърдечна недостатъчност и пол). Следо-
вателно, индивидуализираното претегляне на риска, както 
и предпочитанията на пациента, трябва да се имат предвид 
при вземането на решение за антикоагулация при пациенти 
с един единствен CHA2DS2-VASc рисков фактор, извън 
женския пол. Женският пол изглежда не повишава риска 
от инсулт в отсъствие на други рискови фактори за инсулт 
(Уеб-таблица 1).378,379

Изследването на сърдечен тропонин (високочувствите-
лен тропонин Т или I) и N-терминален про-B-тип натриурети-
чен пептид могат да осигурят допълнителна прогностична 
информация при избрани пациенти с AF.380–382 Биомаркерни 

AF = предсърдно мъждене; LAA = левопредсърдно ухо; NOAC = не-витамин К антагонистичен перорален антикоагулант; 
OAC = перорална антикоагулация; VKA = витамин К-антагонист.
aЗастойна сърдечна недостатъчност, Хипертония, Възраст ≥75 years (2 точки), Диабет, преживян Инсулт/TIA/емболия (2 
точки), Съдова болест, възраст 65–74 години, женски Пол.
bВключва жени без други рискови фактори за инсулт.
cIIaB при жени само с един допълнителен рисков фактор за инсулт.
dIB при пациенти с механични клапни протези или митрална стеноза.

Фигура 8:	 Предотвратяване на инсулт при предсърдно мъждене.

Не

ДаМеханични клапни протези или умерена
до тежка митрална стеноза

Оценка на риска от инсулт на базата на рисковите фактори
в CHA2DS2-VAScа

10b

Трябва да се има
предвид OAC (IIaB)

LAA-оклудери могат
да се имат предвид

при пациенти с ясни
противопоказания

за ОАС (IIbC) NOAC (IA)c VKA (IA)c,d

Безантитромбоцитно
или антикоагулантно

лечение (IIIB)

Перорална антикоагулация
е показана

Оценка за противопоказания
Коригиране на обратимите

хеморагични рискови
фактори

≥2
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рискови скорове могат в бъдеще да се окажат полезни за по-
добра стратификация на пациентите (напр. тези с наистина 
нисък риск от инсулт).75,382

9.1.3.	Клинични хеморагични рискови скорове
Разработени са няколко хеморагични рискови скорове, 
главно при пациенти на VKAs. Те включват HAS-BLED [хи-
пертония, абнормна бъбречна/чернодробна функция (по 1 
точка за всяка), инсулт, анамнеза за хеморагия или предиспо-
зиция, лабилно INR, по-възрастни (>65 години), едновре-
менна употреба на лекарства, увеличаващи риска от кърве-
не/алкохол (по 1 точка за всяко)], ORBIT (Outcomes Registry for 
Better Informed Treatment of Atrial Fibrillation) и напоследък 
ABC (възраст, биомаркери, клинична анамнеза) хеморагичен 
скор, който използва и избрани биомаркери.383–385 Инсулт-
ните и хеморагичните рискови фактори се припокриват 
(сравнете Таблици 11 и 12). По-голямата възраст, например, е 
един от най-важните общи предиктори на исхемичен инсулт 
и на хеморагии при пациенти с AF.386,387 По-високият хемо-
рагичен риск по принцип не трябва да води до въздържане 
от OAC. По-скоро, хеморагичните рискови фактори трябва 
да се идентифицират, а коригируемите да бъдат лекувани 
(вижте глава 8.5). Таблица 12 дава подробно модифицируе-
мите хеморагични рискови фактори.

9.2.	 Превенция на инсулта

9.2.1.	Витамин K антагонисти
Варфарин и други VKAs бяха първите антикоагуланти 
използвани при пациенти с AF. Терапията с VKA намалява 
риска от инсулт с две трети, а смъртността с една четвърт 
в сравнение с контрола (аспирин или без терапия).38 VKAs 
са използвани при много пациенти в целия свят с добър 
клиничен изход394–396 и това намира отражение във варфа-

риновото рамо на изпитванията с NOAC (вижте глава 9.2.2.). 
Употребата на VKAs се ограничава от тесния терапевтичен 
диапазон, налагащ често контролиране и корекция на до-
зата, но VKAs, когато приложението им е довело до доста-
тъчно време в терапевтични граници (TTR), предотвра-
тяват ефективно инсулта при пациенти с AF. Клиничните 
параметри могат да помогнат за идентификация на па-
циенти, които най-вероятно ще постигнат приемливо TTR 
при VKA-терапия.397 Те са обобщени в SAMe-TT2R2 скор. Ко-
гато се лекуват с VKA, пациенти, показващи добри резулта-
ти при този скор, имат средно по-голямо TTR от пациенти 
с неблагоприятен скор.398,399 Понастоящем, VKAs са единс-
твеното лечение с потвърдена безопасност при пациенти с 
AF и ревматична митрална клапна болест и/или механична 
клапна протеза.400

9.2.2.	Не-витамин K антагонистични перорални 
антикоагуланти

NOACs, включително директният тромбинов инхибитор да-
бигатран и инхибиторите на фактор Ха апиксабан, едокса-
бан и ривароксабан, са подходяща алтернатива на VKAs за 
превенция на инсулта при AF (Таблица 13). Употребата им в 
клиничната практика нараства бързо.401 Всички NOACs имат 
предсказуем ефект (начало и край), без необходимост от ре-
довно мониториране на антикоагулацията. Изпитванията от 
фаза III са проведени с внимателно подбрани дози NOACs, 
включително ясни правила за редукция на дозата, които 
трябва да бъдат спазвани в клиничната практика (Таблица 13).

9.2.2.1.	 Апиксабан
В изпитването ARISTOTLE (Apixaban for Reduction in Stroke and 
Other Thrombo-embolic Events in Atrial Fibrillation),319 апикса-
бан 5 mg два пъти дневно е намалил инсулта или системния 
емболизъм с 21% в сравнение с варфарин, в комбинация с 
31% редукция на големите хеморагии и 11% редукция на 
общата смъртност (всичките статистически сигнификантни). 
Честотите на хеморагичния инсулт и интракраниалната хе-
морагия, но не и на исхемичния инсулт, са били по-ниски с 
апиксабан. Честотата на гастро-интестиналните хеморагии е 
била сходна в двете лечебни рамена.402

Апиксабан е единственият NOAC сравнен с аспирин при 
пациенти с AF; апиксабан е редуцирал сигнификантно пока-
зателя инсулт или системен емболизъм с 55% в сравнение 
с аспирин при липсваща или само малка разлика в често-
тата на голямата хеморагия или интракраниалната хемора-
гия.354,403

9.2.2.2.	 Дабигатран
В проучването RE-LY (Randomized Evaluation of Long-Term 
Anticoagulation Therapy)318,404 дабигатран 150 mg два пъти 
дневно е редуцирал исхемичния инсулт и системния ембо-
лизъм с 35% в сравнение с варфарин, без сигнификантна 
разлика в големите хеморагични събития. Дабигатран 110 mg 
два пъти дневно е показал немалостойност спрямо варфа-
рин по отношение на превенцията на инсулта и системния 
емболизъм, при 20% по-малко големи хеморагични съби-
тия. И двете дози дабигатран са понижили сигнификантно 
хеморагичния инсулт и интракраниалната хеморагия. Даби-
гатран 150 mg два пъти дневно е редуцирал сигнификантно 
исхемичния инсулт с 24% и съдовата смъртност с 12%, дока-
то гастроинтестиналните хеморагии са нараснали сигнифи-
кантно с 50%. И при двете дози дабигатран е наблюдавано 
несигнификантно числено нарастване на честотата на мио-
кардния инфаркт,318,404 което не се потвърждава в големи 

Препоръки за предсказване на риск от инсулт 
и хеморагичен риск

AF = пресърдно мъждене; CHA2DS2-VASc = Застойна сърдечна 
недостатъчност, 
Хипертония, Възраст ≥75 (по 2), Диабет, Инсулт или транзиторна 
исхемична атака или системен емболизъм (по 2), Съдова болест, 
Възраст 65–74, и Пол (женски).
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класа Нивоb Изт.c

CHA2DS2-VASc-скор се препо-
ръчва за предсказване на риска 
от инсулт при пациенти с AF.

I A
368, 
371,
386

Хеморагични рискови скорове 
трябва да се имат предвид при 
пациенти с AF на перорална анти-
коагулация с цел идентификация 
на модифицируеми рискови 
фактори за голяма хеморагия.

IIa B

384, 
386,
387,

389–
392

Биомаркери, като високочувстви-
телен тропонин и натриуретичен 
пептид, могат да бъдат взети 
предвид за допълнително преци-
зиране на рисковете от инсулт и 
хеморагия при пациенти с AF.

IIb B
380–
382,

387, 393
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следоторизационни анализи.396 Тези обсервационни данни 
потвърждават и предимството на дабигатран пред VKA уста-
новено в изпитването RE-LY при пациенти лекувани пре-
димно с висока доза дабигатран (150 mg два пъти дневно).396

9.2.2.3.	 Едоксабан
В изпитването ENGAGE AF-TIMI 48 (Effective Anticoagulation 
with Factor Xa Next Generation in Atrial Fibrillation–
Thrombolysis in Myocardial Infarction 48)321 едоксабан 60 
mg веднъж дневно и едоксабан 30 mg веднъж дневно (с 
редукция на дозата при някои пациенти, Таблица 13), са 
сравнени със съобразена доза варфарин.405 Едоксабан 
60 mg веднъж дневно е показал немалостойност спрямо 
варфарин (Таблица 13). В "on-treatment"-анализ едоксабан 
60 mg веднъж дневно е намалил сигнификантно инсулта и 
системния емболизъм с 21%, а големите хеморагични съ-
бития с 20% в сравнение с варфарин, докато едоксабан 30 
mg веднъж дневно не е бил по-малостоен от варфарин за 
превенция на инсулта и системния емболизъм, но е намалил 
сигнификантно големите хеморагии с 53%. Сърдечно-съ-
довата смъртност е била по-ниска при пациенти рандоми-
зирани да получават едоксабан 60 mg веднъж дневно или 
едоксабан 30 mg веднъж дневно в сравнение с варфарин. За 
превенция на инсулта при AF е одобрено само лечението с 
по-високата доза.

9.2.2.4.	 Ривароксабан
В изпитване ROCKET-AF (Rivaroxaban Once Daily Oral Direct 
FactorXa Inhibition Compared with Vitamin K Antagonism for 
Prevention of Stroke and Embolism Trial in Atrial Fibrillation)320 
пациентите са били рандомизирани да получават рива-
роксабан 20 mg веднъж дневно или VKA, с коригиране на до-
зата на 15 mg дневно при лицата с изчислен CrCl 30–49 mL/
min по формулата на Cockroft–Gault (Таблица 13). Риварокса-
бан не е бил по-малостоен от варфарин за превенция на 

инсулта и системния емболизъм в анализа "intent-to-treat", 
докато "on-treatment"-анализът тип "per-protocol" е показал 
статистическо превъзходство с 21% редукция на инсулта или 
системния емболизъм в сравнение с варфарин. Риварокса-
бан не е намалил смъртността и честотата на исхемичния 
инсулт или големите хеморагични събития в сравнение с 
VKA. С ривароксабан е имало нарастване на гастроинтести-
налните хеморагични събития, но сигнификантно намале-

Таблица 11:	 Клинични рискови фактори за инсулт, 
транзиторна исхемична атака и систе-
мен емболизъм в CHA2DS2-VASc скор

CHA2DS2-VASc = Застойна сърдечна недостатъчност, хипертония, 
възраст ≥75 (по 2), Диабет, Инсулт (по 2), Съдова болест, Възраст 
65–74, и Пол (женски).

CHA2DS2-VASc рискови фактори Точки

Застойна сърдечна недостатъчност
Признаци/симптоми на сърдечна недостатъчност или 
обективни данни за намалена левокамерна изтласк-
ваща фракция

+1

Хипертония
Кръвно налягане в покой >140/90 mmHg при минимум 
две измервания или настоящо антихипертензивно 
лечение

+1

Възраст 75 или повече години +2

Захарен диабет
Глюкоза на гладно >125 mg/dL (7 mmol/L) или лечение 
с перорално хипогликемично средство и/или инсулин

+1

Предшестващ инсулт, транзиторна исхемична 
атака или тромбо-емболизъм

+2

Съдова болест
Предшестващ миокарден инфаркт, периферна арте-
риална болест или аортна плака

+1

Възраст 65–74 години +1

Полова категория (женска) +1

Таблица 12:	 Модифицируеми и немодифицируеми 
хеморагични рискови фактори при 
антикоагулирани пациенти на базата 
на хеморагични рискови скорове

ABC = възраст, биомаркери, анамнеза; ATRIA = AnTicoagulation and 
Risk factors In Atrial fibrillation; CKD = хронична бъбречна болест; 
CrCl = креатининов клирънс; HAS-BLED = хипертония, абнормна 
бъбречна/чернодробна функция (по 1 точка), инсулт, анамнеза за 
хеморагия или предразположение, лабилно INR, по-възрастни (>65 
години), едновременна употреба на лекарства/алкохол (по 1 точка); 
HEMORR2HAGES = чернодробна или бъбречна болест, злоупотреба 
с етанол, злокачествена болест, по-голяма възраст (>75), намален 
тромбоцитен брой или функция, риск от повторна хеморагия 
(предшестваща хеморагия; 2 точки), хипертония (неконтролирана), 
анемия, генетични фактори (CYP 2C9-полиморфизъм), прекоме-
рен риск от падания (включително невро-психиатрична болест) и 
инсулт; INR = международно нормализирано отношение; ORBIT = 
Outcomes Registry for Better Informed Treatment of Atrial Fibrillation; 
TTR = време в терапевтични граници; VKA = витамин K антагонист.
aПо данни от HAS-BLED скор.384
bПо данни от HEMORR2HAGES скор.383
cПо данни от ATRIA скор.385
dПо данни от ORBIT скор.388
eПо данни от хеморагичен скор ABC.387

Модифицируеми рискови фактори

Хипертония, особено когато кръвното налягане е >160 mmHg)a,b,c

Лабилно INR или времето, през което е в терапевтични граници 
<60%a, при пациенти на витамин К антагонисти

Медикаментозни средства предразполагащи към хеморагии, 
като антитромбоцитни лекарства и нестероидни противо-
възпалителни лекарстваa,d

Прекомерна употреба на алкохол (≥8 питиета/седмица)a,b

Потенциално модифицируеми хеморагични рискови 
фактори

Анемияb,c,d

Нарушена бъбречна функцияa,b,c,d

Нарушена чернодробна функцияa,b

Намален тромбоцитен брой или функцияb

Немодифицируеми рискови фактори

Възрастe (>65 години)a (≥75 години)b,c,d

Анамнеза за голяма хеморагияa,b,c,d

Предшестващ инсултa,b

Зависима от диализа бъбречна болест или бъбречна трансп-
лантацияa,c

Циротична чернодробна болестa

Злокачествена болестb

Генетични факториb

Хеморагични рискови фактори на базата на биомаркери

Високочувствителен тропонинe

Фактор 15 на растежната диференциацияe

Серумен креатинин/изчислен CrCle
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Таблица 13:	 Сравнителни характеристики на одобрените не-витамин К антагонистични перорални 
антикоагуланти

Дабигатран
(RE-LY)

Ривароксабан
(ROCKET-AF)

Апиксабан
(ARISTOTLE)

Едоксабан
(ENGAGE AF-TIMI 48)

Механизъм Перорален директен тромбинов 
инхибитор

Перорален директен инхибитор 
на фактор Xa 

Перорален директен инхи-
битор на фактор Xa

Перорален директен инхибитор на 
фактор Xa

Бионаличност, % 6 66 на гладно, 80–100 с храна 50 62

Време до пикови 
нива, часове

3 2–4 3 1–2

Полуживот, 
часове

12–17 5–13 9–14 10–14

Екскреция 80% бъбречна 66% черен дроб, 33% бъбречна 27% бъбречна 50% бъбречна

Доза 150 mg два пъти дневно или 110 mg 
два пъти дневно

20 mg веднъж дневно 5 mg два пъти дневно 60 mg веднъж дневно или 30 mg веднъж 
дневно

Редукция на до-
зата при избрани 
пациенти

Ривароксабан 15 mg веднъж 
дневно при CrCl 30-49 mL/min

Апиксабан 2.5 mg два пъти 
дневно при минимум 2 
от следните параметри: 
възраст ≥80 years, телесно 
тегло ≤60 kg или серумен 
креатинин ≥1.5 mg/dL  
(133 μmol/L)

Едоксабан 60 mg редуциран до 30 mg 
веднъж дневно, а едоксабан 30 mg 
редуциран до 15 mg веднъж дневно, при 
някое от следните условия: креатининов 
клирънс 30–50 mL/min, телесно тегло 
≤60 kg, едновременна употреба на вера-
памил или хинидин, или дронедарон

Дизайн на 
проучването

Рандомизирано, открит протокол Рандомизирано, двойно сляпо Рандомизирано, двойно 
сляпо

Рандомизирано, двойно сляпо

Брой пациенти 18 113 14 264 18 201 21 105

Период на 
проследяване, 
години

2 1.9 1.8 2.8

Рандомизирани 
групи

Варфарин в съобразена доза vs. 
заслепени дози дабигатран (150 mg 
два пъти дневно, 110 mg два пъти 
дневно)

Варфарин в съобразена 
доза vs. ривароксабан 20 mg 
веднъж дневно

Варфарин в съобразена 
доза vs. апиксабан 5
mg два пъти дневно

Варфарин в съобразена доза vs. 
едоксабан (60 mg веднъж дневно, 30 mg 
веднъж дневно)

Възраст, години 71.5 ± 8.7 (средна ± SD) 73 (65–78) [медиана 
(междуквартилен диапазон)]

70 (63–76) [медиана 
(междуквартилен диапа-
зон)]

72 (64–78) [медиана (междуквартилен 
диапазон)]

Мъжки пол, % 63.6 60.3 64.5 61.9

CHADS2 скор 
(среден)

2.1 3.5 2.1 2.8

Варфарин Даби-
гатран 
150

Дабигатран 
110

Варфарин Ривароксабан Варфа-
рин

Апиксабан Варфарин Едоксабан 
60

Едоксабан 
30

n = 6022 n = 6076 n = 6015 n = 7133 n = 7131 n = 9081 n = 9120 n = 7036 n = 7035 n = 7034

Честота на 
събития-
та, %/год

Честота на 
събития-
та, %/год
(RR vs. 
варфарин)

Честота на 
събитията, 
%/год (RR vs. 
варфарин)

Честота на 
събития-
та, %/год

Честота на съби-
тията, %/год (HR vs. 
варфарин)

Честота 
на съби-
тията, %/
год

Честота на 
събитията, 
%/год (HR vs. 
варфарин)

Честота на 
събитията, 
%/год

Честота на 
събитията, 
%/год (HR vs. 
варфарин)

Честота на 
събитията, 
%/год (HR vs. 
варфарин)

Инсулт/системен 
емболизъм

1.72 1.12 (0.65, 
0.52–0.81; 
P за нема-
лостой-
ност и 
възходство 
<0.001)

1.54 (0.89,
0.73–1.09;
P за нема-
лостойност 
<0.001)

2.4 2.1 (0.88, 0.75–1.03;
P за немалостойност 
<0.001, P за пре-
възходство = 0.12)

1.60 1.27 (0.79, 
0.66–0.95;
P <0.001 за не-
малостойност,  
P = 0.01 за пре-
възходство)

1.80 1.57 (0.87, 
0.73–1.04;
P <0.001 за 
немалостой-
ност, 
P = 0.08 за 
пре-
възходство)

2.04 (1.13, 
0.96–1.34;
P = 0.005 за 
немалостой-
ност, 
P = 0.10
за пре-
възходство)

Исхемичен 
инсулт

1.22 0.93 (0.76,
0.59–0.97;
P = 0.03)

1.34 (1.10,
0.88–1.37;
P = 0.42)

1.42 1.34 (0.94; 0.75–1.17;
P = 0.581)

1.05 0.97 (0.92, 
0.74–1.13;
P = 0.42)

1.25 1.25 (1.00, 
0.83–1.19;
P = 0.97)

1.77 (1.41, 
1.19–1.67;
P <0.001)

Хеморагичен 
инсулт

0.38 0.10 (0.26,
0.14–0.49;
P <0.001)

0.12 (0.31,
0.17–0.56;
P <0.001)

0.44 0.26 (0.59; 0.37–0.93;
P = 0.024)

0.47 0.24 (0.51, 
0.35–0.75;
P <0.001)

0.47 0.26 (0.54, 
0.38–0.77;
P <0.001)

0.16 (0.33, 
0.22–0.50;
P <0.001)

Голяма хемо-
рагия

3.61 3.40 (0.94,
0.82–1.08;
P = 0.41)

2.92 (0.80,
0.70–0.93;
P = 0.003)

3.45 3.60 (1.04; 0.90-2.30;
P = 0.58)

3.09 2.13 (0.69, 
0.60–0.80;
P <0.001)

3.43 2.75 (0.80, 
0.71–0.91;
P <0.001)

1.61 (0.47, 
0.41–0.55;
P <0.001)

Интракраниална 
хеморагия

0.77 0.32 (0.42,
0.29–0.61;
P <0.001)

0.23 (0.29
0.19–0.45;
P <0.001)

0.74 0.49 (0.67; 0.47–0.93;
P = 0.02)

0.80 0.33 (0.42, 
0.30–0.58;
P <0.001)

0.85 0.39 (0.47, 
0.34–0.63;
P <0.001)

0.26 (0.30, 
0.21–0.43;
P <0.001)

Голяма 
гастроинтести-
нална хеморагия

1.09 1.60 (1.48,
1.19–1.86;
P <0.001)

1.13 (1.04,
0.82–1.33;
P = 0.74)

1.24 2.00 (1.61; 1.30-1.99;
P < 0.001)

0.86 0.76 (0.89, 
0.70–1.15;
P = 0.37)

1.23 1.51 (1.23, 
1.02–1.50;
P = 0.03)

0.82 (0.67, 
0.53–0.83;
P <0.001)

Миокарден 
инфаркт

0.64 0.81 (1.27,
0.94-1.71;
P = 0.12)

0.82 (1.29, 
0.96-
1.75;
P = 0.09)

1.12 0.91 (0.81; 0.63–1.06;
P = 0.12)

0.61 0.53 (0.88, 
0.66–1.17;
P = 0.37)

0.75 0.70 (0.94, 
0.74–1.19;
P = 0.60)

0.89 (1.19, 
0.95–1.49;
P =0.13)

Смърт по вся-
каква причина

4.13 3.64 (0.88,
0.77–1.00;
P = 0.051)

3.75 (0.91,
0.80–1.03;
P = 0.13)

2.21 1.87 (0.85; 0.70–1.02;
P = 0.07)

3.94 3.52 (0.89, 
0.80–0.99;
P = 0.047)

4.35 3.99 (0.92, 
0.83–1.01;
P = 0.08)

3.80 (0.87, 
0.79–0.96;
P = 0.006)
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ние на хеморагичния инсулт и интракраниалната хеморагия 
в сравнение с варфарин. Подобна честота на събитията се 
съобщава в пост-оторизационните анализи, които са част от 
подхода за контрол на риска след одобряване на дадено ле-
карство.406,407

9.2.3.	 Не-витамин K антагонистични перорални 
антикоагуланти или витамин К антагонисти

VKAs, както и NOACs, са ефективни средства за превенция 
на инсулта при AF. Мета-анализ39 на базата на високодозо-
ви терапевтични групи на основополагащи изследвания 
на варфарин vs. NOACs включва 42 411 пациенти получили 
NOAC и 29 272 получили варфарин. В тези дози NOACs е на-
малил сигнификантно риска от инсулт или системни ембо-
лични инциденти с 19% в сравнение с варфарин (RR 0.81; 
95% CI 0.73–0.91; P < 0.0001), което се дължи главно на ре-
дукция на хеморагичния инсулт (RR 0.49; 95% CI 0.38–0.64; 
P < 0.0001). Смъртността е с 10% по-ниска при пациенти 
рандомизирани да получават терапия с NOAC (RR 0.90; 
95% CI 0.85 – 0.95; P = 0.0003), а интракраниалната хемора-
гия е намалена наполовина (RR 0.48; 95% CI 0.39 – 0.59; P < 
0.0001), докато гастро-интестиналните хеморагични съби-
тия са били по-чести (RR 1.25; 95% CI 1.01 – 1.55; P = 0.04).39 
Редукцията на инсулта с NOACs е постоянна във всички 
подгрупи подложени на изследване, с предположение за 
по-голяма релативна редукция на хеморагиите с NOACs в 
центрове с недобър контрол на INR (P за взаимодействие = 
0.022). Заслужава внимание фактът, че значителното пони-
жение на интракраниалната хеморагия с NOACs в сравне-
ние с варфарин изглежда не е свързан с качеството на конт-
рола на INR.408,409

9.2.4.	Перорална антикоагулация при пациенти 
с предсърдно мъждене и с хронична 
бъбречна болест

CKD е свързана с инсулт и хеморагия в голяма група 
данни.410,411 Антикоагулацията може да се прилага безопасно 
при пациенти с AF и умерена или умерена до тежка CKD [ско-
рост на гломерулна филтрация (GFR) ≥15 mL/min]: изпитва-
нето SPAF (Stroke Prevention in Atrial Fibrillation) III рандоми-
зира 805/1936 пациенти със стадий 3 CKD (изчислена GFR 
<59 mL/min/1.73 m2) и съобщава добър клиничен изход с 
варфарин (INR 2–3).412 Този резултат се потвърждава от голя-
ма шведска база данни, в която рискът от инсулт е по-нисък 
при пациенти с CKD и AF лекувани с варфарин (коригиран 
HR 0.76; 95% CI 0.72–0.80),413 при леко покачване на честотата 
на хеморагиите, особено в началото на терапията.414 В ме-
та-анализ на големите изпитвания с NOAC пациентите с лека 
или умерена CKD са получили по-малко инсулти, системни 
емболии или хеморагични инциденти с NOACs, отколкото с 
варфарин.415 При пациенти с AF на OACs бъбречната функ-
ция трябва да се контролира редовно с цел корекция на до-
зировката при приемащи NOACs (Таблица 14) и прецизиране 
на рисковата оценка.416

9.2.5.	Перорална антикоагулация при пациенти 
с предсърдно мъждене на диализа

Приблизително един на всеки осем пациенти на диализа 
страда от AF с честота на настъпване 2.7/100 пациенто-го-
дини.417 AF е свързано с повишена смъртност при пациенти 
на диализа.417 Няма рандомизирани изпитвания оценява-
щи OAC при хемодиализирани пациенти418 и контроли-
рани изпитвания на NOACs при пациенти с тежка CKD (CrCl 
<25–30 mL/min).318–321 Употребата на варфарин е свързана 
с неутрален или повишен риск от инсулт в анализ на база 
данни при пациенти на диализа,419–421 включително при по-

Таблица 14:	 Съобразяване на дозата на NOACs по оценката в изпитвания фаза III (по Hart et al.316)

CKD = хронична бъбречна болест; CrCl = креатининов клирънс; GFR = скорост на гломерулна филтрация; NA = няма данни.

Дабигатран
(RE-LY)318, 425

Ривароксабан
(ROCKET-AF)320,426

Апиксабан
(ARISTOTLE)319, 427

Едоксабан
(ENGAGE AF-TIMI 

48) 321

Бъбречен клирънс 80% 35% 25% 50%

Брой пациенти 18 113 14 264 18 201 21 105

Доза 150 mg или 110 mg два пъти 
дневно

20 mg веднъж дневно 5 mg два пъти дневно 60 mg (или 30 mg) 
веднъж дневно

Критерии за изключва-
не поради CKD

CrCl <30 mL/min CrCl <30 mL/min серумен креатинин >2.5 mg/dL or
CrCl <25 mL/min

CrCl <30 mL/min

Корекция на дозата 
при CKD

Не 15 mg веднъж дневно 
при CrCl 30–49 mL/min

2.5 mg два пъти дневно при 
серумен креатинин ≥1.5 mg/dL

(133 μmol/L) плюс възраст 
≥80 години или телесно тегло 

≤60 kg

30 mg (или 15 mg) 
веднъж дневно при 

CrCl <50 mL/min

Процент пациенти с 
CKD

20% с 
CrCl 30–49 mL/min

21% с 
CrCl 30–49 mL/min

15% с 
CrCl 30–50 mL/dL

19% с 
CrCl <50 mL/min

Намаляване на 
инсулта и системния 
емболизъм

Не се повлиява от CKD Не се повлиява от CKD Не се повлиява от CKD Няма данни

Намаляване на 
големите хеморагии в 
сравнение с варфарин

Намалението на големите 
хеморагии с дабигатран е било 
по-голямо при пациенти с eGFR 

>80 mL/min и при двете дози

Големите хеморагии са 
еднакво чести

Намаление на големите хеморагии 
с апиксабан

Няма данни
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пулационен анализ в Канада (коригиран HR за инсулт 1.14; 
95% CI 0.78–1.67, коригиран HR за хеморагия 1.44; 95% CI 
1.13–1.85).422 От друга страна, данни от Дания предполагат 
полза от OAC при бъбречно-заместваща терапия.423 По тази 
причина са необходими контролирани проучвания върху 
антикоагуланти (VKAs и NOACs) при пациенти с AF на диа-
лиза.424

9.2.6.	Пациенти с предсърдно мъждене нуждаещи 
се от бъбречна трансплантация

Няма рандомизирани изпитвания оценяващи OAC при па-
циенти след бъбречна трансплантация. Предписването на 
терапия с NOAC трябва да се ръководи от изчислената GFR 
на трансплантирания бъбрек. Трябва да се имат предвид 
потенциални фармакокинетични взаимодействия на OAC с 
имуносупресивни средства.

9.2.7.	Антитромбоцитна терапия като алтернатива 
на пероралните антикоагуланти

Данните в подкрепа на антитромбоцитна монотерапия 
с цел превенция на инсулта при AF са много ограниче-
ни.38,428–430 Терапията с VKA предотвратява инсулт, систе-
мен емболизъм, миокарден инфаркт и съдова смърт в 
по-голяма степен от антитромбоцитната моно- или двой-

на терапия с аспирин и клопидогрел (годишен риск от 
5.6% с аспирин и клопидогрел vs. 3.9% с VKA-терапия).431 
При лекувани с VKA пациенти с висока стойност на TTR 
се наблюдава дори още по-голяма полза.432 Антитромбо-
цитната терапия повишава хеморагичния риск, особе-
но двойната антитромбоцитна терапия (2.0% vs. 1.3% с 
антитромбоцитна монотерапия; P < 0.001),433 при често-
та на хеморагиите подобна на тази при OAC.354,362,431,434 И 
така, антитромбоцитна терапия не може да се препоръча 
с цел превенция на инсулта при пациенти с AF.

9.3.	 Оклузия и изключване 
на левопредсърдното ухо

9.3.1.	Устройства за оклузия на левопредсърдното 
ухо

Интервенционална оклузия на LAA446–449 и ограничен опит с 
перкутанно лигиране на LAA се съобщават главно в обсерва-
ционни проучвания и регистри. Само едно устройство 
(Watchman®) е сравнено с VKA терапия в рандомизирани 
изпитвания [PROTECT AF (Watchman Left Atrial Appendage 
System for Embolic Protection in Patients With AF trial), вижте 
Уеб-таблица 2; и PREVAIL (Prospective Randomized Evaluation 

Препоръки за превенция на инсулта при пациенти с предсърдно мъждене

AF = предсърдно мъждене; CHA2DS2-VASc = Застойна сърдечна недостатъчност, хипертония, Възраст ≥75 (по 2), Диабет, Инсулт (по 2), Съдова 
болест, Възраст 65–74 и Пол (женски); INR = международно нормализирано отношение; NOAC = не-витамин К антагонистичен перорален антикоа-
гулант; OAC = перорална антикоагулация; TTR = време в терапевтични граници; VKA = витамин K антагонист.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класа Нивоb Изт.c

Перорална антикоагулантна терапия за превенция на тромбоемболизъм се препоръчва при всички мъже па-
циенти с AF при CHA2DS2-VASc скор 2 или повече. I A

38,
318–321,
354, 404

Перорална антикоагулантна терапия с цел превенция на тромбоемболизъм се препоръчва при всички жени с AF 
при CHA2DS2-VASc скор 3 или повече. I A

38,
318–321,
354, 404

Перорална антикоагулантна терапия с цел превенция на тромбоемболизъм трябва да се има предвид при мъже 
с AF при CHA2DS2-VASc скор 1, като се отчитат индивидуалните характеристики и предпочитания на пациента. IIa B 371,

375–377

Перорална антикоагулантна терапия с цел превенция на тромбоемболизъм трябва да се има предвид при жени с 
AF при CHA2DS2-VASc скор 2, като се отчитат индивидуалните характеристики и предпочитания на пациента. IIa B 371, 376,

377

Терапия с витамин К антагонист (INR 2.0–3.0 или повече) се препоръчва за превенция на инсулта при пациенти с 
AF и умерена до тежка митрална стеноза или механични клапни протези. I B 274,

435–440

Когато перорална антикоагулация се започва при пациент с AF подходящ за не-витамин К антагонистичен 
перорален антикоагулант (апиксабан, дабигатран, едоксабан или ривароксабан), предпочитаната препоръка е за 
NOAC пред витамин К антагонист.

I A
39,

318–321,
404

Когато пациентите се лекуват с витамин К антагонист, трябва да се поддържа колкото е възможно по-висок про-
цент на времето в терапевтични граници (TTR) и то да се следи внимателно. I A 395, 432,

441-444

При пациенти с AF провеждащи вече лечение с витамин К антагонист може да се има предвид преминаване към 
лечение с NOAC, ако, въпреки доброто придържане, TTR не се контролира добре или пациент без противопока-
зания за NOAC (напр. клапна протеза) го предпочита.

IIb A
39, 318,

319, 404,
408

Комбинациите от перорални антикоагуланти и тромбоцитни инхибитори повишават хеморагичния риск и 
трябва да се избягват при пациенти с AF без други показания за тромбоцитна инхибиция.

III
(вреда) B 429, 445

При мъже или жени с AF без допълнителни рискови фактори за инсулт не се препоръчва антикоагулантна или 
антитромбоцитна терапия с цел превенция на инсулта.

III
(вреда) B 368, 371,

376, 377

Антитромбоцитна монотерапия не се препоръчва за превенция на инсулта при пациенти с AF, независимо от 
риска от инсулт.

III
(вреда) A 38, 429,

430

NOACs (апиксабан, дабигатран, едоксабан или ривароксабан) не се препоръчват при пациенти с механични клапни 
протези (Ниво на доказателственост B) или умерена до тежка митрална стеноза (Ниво на доказателственост C).

III
(вреда) B C 318–321,

400, 404
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of the Watchman LAA Closure Device In Patients with AF Versus 
Long Term Warfarin Therapy trial)].449–451 В този набор от 
данни, оклузията на LAA не е показала малостойност спря-
мо лечението с VKA за превенция на инсулта при пациенти 
с AF с умерен риск от инсулт, с възможно по-ниска често-
та на хеморагиите при пациентите, продължили просле-
дяването.452,453 Тези данни се потвърждават в мета-анализ 
на ниво пациенти на двете изпитвания и свързаните с тях 
регистри.453 Оклузията на LAA може да редуцира и риска 
при пациенти с противопоказания за OAC.454,455 Импланта-
ционната процедура може да доведе до сериозни усложне-
ния,446,456–458 с висока честота на инцидентите, докладвани 
в анализи на бази осигурителни данни и системни обзори, 
вероятно идентифициращи известни противоречия в на-
чина на съобщаване.446,456 Голям скорошен европейски ре-
гистър съобщава висока честота на имплантационен успех 
(98%) при приемлива честота на процедурни усложнения 
от 4% към 30-ия ден.459 Повечето пациенти, които биха 
били исторически считани неподходящи за терапия с OAC, 
изглежда имат относително добри резултати при съвре-
менните подходи към OAC.396,407,460 Има неотложна нужда 
от контролирани проучвания с достатъчна статистическа 
сила с цел получаване на информация относно най-подхо-
дящото приложение на тези устройства, включително LAA 
оклудери при пациенти, които са наистина неподходящи 
за OAC, или при пациенти, които са претърпели инсулт на 
фона на OAC, рандомизирани сравнения между LAA оклу-

дери и NOACs, и оценка на минималната антитромбоцитна 
терапия, приемлива след оклузия на LAA.

9.3.2.	Хирургична оклузия или изключване 
на левопредсърдното ухо

Хирургична оклузия или изключване (ексклузия) на LAA 
при едномоментна сърдечна хирургия е извършвана в про-
дължение на много десетилетия и с най-различни техники. 
Много обсервационни проучвания показват приложимостта 
и безопасността на хирургичната LAA оклузия/ексклузия, но 
са налице само ограничен брой данни от изпитвания.461–464 
Остатъчният кръвоток в LAA или непълното изключване 
на LAA могат да увеличат риска от инсулт.465 В повечето 
проучвания LAA оклузия/ексклузия е била извършена по 
време на други видове открита сърдечна хирургия, а на-
последък в комбинация с хирургична аблация на AF463 или 
като самостоятелна торакоскопска процедура. Едно рандо-
мизирано изпитване, оценяващо ролята на едноетапната 
хирургия за AF и оклузията на LAA, съобщено през 2015 г., 
не показва ясна полза от изключване на LAA за превенция 
на инсулта в подгрупата подложена на хирургия за AF.466 В 
момента се провежда голямо рандомизирано изпитване.467

9.4.	 Вторична превенция на инсулта
Най-важните рискови фактори за инсулт при пациенти с AF 
са напреднала възраст и предшестващ кардио-емболичен 
инсулт или TIA,382 което подчертава нуждата от OAC при 
тези пациенти. Най-голям риск от рекурентен инсулт има в 
ранната фаза след първи инсулт или TIA.469,470

9.4.1.	Лечение при остър исхемичен инсулт
Системната тромболиза с рекомбинантен тъканен плазми-
ноген активатор (rtPA) е ефективно и одобрено медика-
ментозно лечение на острия исхемичен инсулт при па-
циенти представящи се в рамките на 4.5 h от началото на 
симптоматиката.471 Системната тромболиза е противопо-
казана при пациенти на терапевтична OAC.472,473 Рекомби-
нантен тъканен плазминоген активатор може да бъде 
приложен при пациенти с VKA, ако INR е под 1.7,474 или при 
лекувани с дабигатран пациенти с нормално активирано 
парциално тромбопластиново време и последен прием 
на лекарство >48 h преди това (на базата на експертен 
консенсус).472 Дали специфичните NOAC-антидоти475 биха 
могли да се използват и да се последват от системна 
тромболиза се нуждае от проучване. Тромбектомия може 
да се извърши при антикоагулирани пациенти с дистална 
оклузия на вътрешната каротидна артерия или средната 
мозъчна артерия в рамките на 6 ч.476

9.4.2.	Започване на антикоагулация след 
транзиторна исхемична атака или 
исхемичен инсулт

Данните за оптималното използване на антикоагуланти (хе-
парин, нискомолекулен хепарин, хепариноид, VKA, NOAC) 
през първите дни след инсулт са оскъдни. Парентералните 
антикоагуланти изглежда са свързани с несигнификантна 
редукция на рекурентния исхемичен инсулт, когато се при-
ложат 7–14 дни след острия инсулт [odds ratio (OR) 0.68; 95% 
CI 0.44–1.06) при сигнификантно нарастване на симптомни-
те интракраниални хеморагии (OR 2.89; 95% CI 1.19–7.01) и 
сходна честота на смъртните случаи или инвалидността в 
края на проследяването.477 Изглежда вероятно, че хемора-
гичният риск при парентерална антикоагулация надхвърля 
инсултната превантивна полза през първите дни след голям 
инсулт, докато пациенти с TIA или малък инсулт може би 

Препоръки за оклузия или изключване на ухото 
на лявото предсърдие

AF = пресърдно мъждене; LAA = левопредсърдно ухо.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класа Нивоb Изт.c

След хирургична оклузия или 
изключване на LAA при рискови 
пациенти с AF се препоръчва про-
дължаване на антикоагулацията с 
цел превенция на инсулта.

I B 461, 462

Оклузия на LAA може да се има 
предвид с цел превенция на 
инсулта при пациенти с AF и про-
тивопоказания за дългосрочно 
антикоагулантно лечение (напр. 
такива с предшестваща живо-
тозастрашаваща хеморагия без 
наличие на обратима причина).

IIb B
449, 
453,
454

Хирургична оклузия или 
изключване на LAA може да се 
има предвид за превенция на 
инсулта при пациенти с AF подло-
жени на сърдечна операция.

IIb B 463

Хирургична оклузия или 
изключване на LAA може да се 
има предвид за превенция на 
инсулта при пациенти подложени 
на торакоскопска операция за AF.

IIb B 468
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имат полза от ранно (незабавно) започване или продължава-
не на антикоагулацията. По тази причина, ние препоръчва-
ме започване на антикоагулация при пациенти с AF между 
1 и 12 дни след исхемичен инсулт, в зависимост от тежестта 
на инсулта (Фигура 9).478 Ние предлагаме повторна образна 
диагностика на мозъка с цел определяне на оптималния мо-
мент за започване на антикоагулация при пациенти с голям 
инсулт с риск от хеморагична трансформация. Дългосрочна-
та OAC с VKA363,479–481 или NOAC482 носи полза при пациенти с 
AF, които са преживели инсулт. Изглежда, че NOACs водят до 
малко по-добри клинични резултати, определящи се главно 
от по-малкото интракраниални хеморагии и хеморагични 
инсулти (OR 0.44; 95% CI 0.32–0.62).482 Все още не са публи-
кувани подробни данни за едоксабан.321 Ако даден пациент 
пострада от инсулт или TIA докато взема антикоагулант, 
трябва да се обсъди преминаване към друг антикоагулант.

9.4.3.	Започване на антикоагулация 
след интракраниална хеморагия

Няма проспективни проучвания, изследващи ползата или 
риска от започване на OAC след интракраниална хемора-
гия,483 а пациенти с анамнеза за интракраниален кръвоизлив 
са изключени от рандомизирани проучвания, сравняващи 
NOACs с VKAs. Наличната информация показва, че антикоа-
гулацията при пациенти с AF може да бъде възобновена 
след 4–8 седмици, особено когато причината на хеморагия-
та или съответния рисков фактор (напр. неконтролирана 
хипертония, вижте Таблица 12) е била лекувана, и че това 
лечение води до по-малко рекурентни (исхемични) инсулти 
и по-ниска смъртност.460,484 При възобновяване на антикоа-
гулацията, изглежда разумно да се имат предвид антикоа-
гуланти с нисък хеморагичен риск.39 Фигура 10 илюстрира 
консенсусното становище относно започването или въ-
зобновяването на OAC след интракраниална хеморагия. Ние 
препоръчваме мултидисциплинарно вземане на решение с 

AF = предсърдно мъждене; СТ = компютърна томография; NIHSS = скала за тежест на инсулта на National Institutes of Health 
(налична на http//www.strokecenter.org/wp-content/uploads/2011/08/NIH_Stroke_Scale.pdf); OAC = перорална антикоагула-
ция; TIA = транзиторна исхемична атака..

Фигура 9:	 Започване или продължаване на антикоагулацията при пациенти с предсърдно мъждене след инсулт или 
транзиторна исхемична атака. Този подход се базира по-скоро на консенсус, отколкото на проспективни данни.

Започване
на OAC

Да се имат предвид допълнителни клинични фактори в полза на ранно/
отложено започване на OAC

TIA Лек инсулт
(NIHSS <8)

Умерено тежък инсулт
(NIHSS 8–15)

Оценка за хеморагична
трансформация с CT
или MRI на 6-ия ден

1 ден след
острото събитие

Фактори фаворизиращи ранно
започване на OAC:

Ниска стойност на NIHSS (<8)
Малък/липсващ образ на мозъчен инфаркт
Висок риск от рецидивиране, 
  напр. ехо-образ на сърдечен тромб
Няма необходимост от перкутанна
  ендоскопска гастростомия
Няма необходимост от каротидна хирургия
Липсва хеморагична трансформация
Клинична стабилност
Млад пациент
Добър контрол на кръвното налягане

Фактори фаворизиращи отложено
започване на OAC:

Пациенти с предсърдно мъждене и остра TIA или исхемичен инсулта

Да се изключи интрацеребрална хеморагия с CT или MRI

Тежък инсулт
(NIHSS ≥16)

Висока стойност на NIHSS (≥8)
Образ на голям/умерено голям мозъчен инфаркт
Необходимост от гастростомия или голяма
  хирургична интервенция
Необходимост от каротидна хирургия
Хеморагична трансформация
Неврологична нестабилност
Пациенти в напреднала възраст
Неконтролирана хипертония

Оценка за хеморагична
трансформация с CT
или MRI на 12-ия ден

3 дни след
острото събитие

6 дни след
острото събитие

12 дни след
острото събитие
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участие на специалисти по инсулт/невролози, кардиолози, 
неврорентгенолози и неврохирурзи.

9.5.	 Стратегии за минимизиране на 
хеморагиите при антикоагулантна 
терапия

В мета-анализ на 47 проучвания обобщената честота на го-
лемитe хеморагии с VKAs е била 2.1 (диапазон 0.9–3.4) на 100 
пациенто-години в контролирани изпитвания и 2.0 (диапа-
зон 0.2–7.6) на 100 пациенто-години в обсервационна база 

данни.488 Минимизирането на лечимите хеморагични риско-
ви фактори (вижте Таблица 12) има огромно значение за ре-
дуциране на хеморагичната честота на фона на антикоагу-
ланти.

9.5.1.	Неконтролирана хипертония
Неконтролираната хипертония повишава риска от хемо-
рагия на фона на OAC.53 Следователно, поддържането на 
систолното кръвно налягане под добър контрол има важно 
значение при антикоагулирани пациенти с AF. В съответствие 
със съвременните препоръки, при пациенти, за които се 
знае че имат хипертония, се препоръчва лечение.489

9.5.2.	Предшестваща хеморагия
Анамнезата за хеморагични инциденти и наличието на 
анемия са важна част от оценката при всички пациенти 
приемащи OAC. Мнозинството от хеморагичните събития 
са гастро-интестинални. В сравнение с варфарин, рискът 
от гастро-интестинални хеморагии е бил по-висок с даби-
гатран 150 mg два пъти дневно,396,490 ривароксабан 20 mg 
веднъж дневно491 и едкосабан 60 mg веднъж дневно.321 
Рискът от гастро-интестинални хеморагии е бил сравним 
с този при варфарин при дабигатран 110 mg два пъти 
дневно490 и апиксабан 5 mg два пъти дневно.319 Скорошни 
обсервационни анализи не потвърждават тези данни, което 
предполага по-слаб ефект.396,492,493 При пациенти, при кои-
то източникът на хеморагия е бил идентифициран и кори-
гиран, OAC може да бъде възобновена. Това се отнася и за 
пациенти, които са преживели интракраниална хеморагия, 
след коригиране на модифицируемите хеморагични риско-
ви фактори (напр. неконтролирана хипертония).460,484

9.5.3.	Лабилно международно нормализирано 
отношение и адекватно дозиране на не-
витамин К антагонистичния перорален 
антикоагулант

TTR при VKA терапия е важен предиктор на големи хемора-
гии.432,441,494 По тази причина, ние препоръчваме прицелна 
стойност на INR между 2.0 и 3.0 при пациенти на VKAs с 
поддържане на висока стойност на TTR (напр. ≥70%494) и да 
се има предвид преминаване към NOAC при невъзможност 
за поддържане на висока стойност на TTR.444 Дозирането на 
NOAC трябва да съответства на критериите за редукция на 
дозата, оценени в клинични проучвания, вземайки предвид 
бъбречна функция, възраст и телесно тегло. Информирането 
и овластяването на пациента, най-добре осъществено чрез 
интегриран подход към AF, изглежда има голяма роля за 
постигане на тази цел.

9.5.4.	Алкохолна злоупотреба
Алкохолната злоупотреба е рисков фактор за хеморагия при 
антикоагулирани пациенти,384 свързан с лошо придържане, 
чернодробна болест, варикозно кървене и риск от голяма 
травма. Тежката алкохолна злоупотреба и навици за запой 
трябва да бъдат коригирани при пациенти с показания за 
OAC.

9.5.5.	Падания и деменция
Паданията и деменцията са свързани с повишена смъртност 
при пациенти с AF,495 без доказателства, че тези състояния 
повишават рязко риска от интракраниална хеморагия.495,496 
Следователно, антикоагулацията трябва да бъде оттеглена 
само при пациенти с тежки неконтролируеми падания (напр. 

Препоръки за вторична превенция на инсулта

AF = предсърдно мъждене; INR = международно нормализирано 
отношение; LMWH = нискомолекулен хепарин; NOAC = не-витамин 
К антагонистичен перорален антикоагулант; OAC = перорална 
антикоагулация; TIA = транзиторна исхемична атака; VKA = витамин 
К антагонист.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класа Нивоb Изт.c

Антикоагулация с хепарин или 
LMWH непосредствено след исхе-
мичен инсулт не се препоръчва 
при пациенти с AF.

III
(вреда) A 477

При пациенти получили TIA или 
инсулт на фона на антикоагула-
ция трябва да се направи оценка 
и оптимизация на придържането 
към терапията.

IIa C

При пациенти получили умерено 
тежък до тежък исхемичен инсулт 
на фона на антикоагулация тя 
трябва да бъде прекъсната за 
3–12 дни на базата на мулти-
дисциплинарна оценка на острия 
инсулт и хеморагичния риск.

IIa C

При пациенти с AF получили 
инсулт трябва да се има предвид 
аспирин с цел превенция на 
вторичен инсулт до започване 
или възобновяване на перорална 
антикоагулация.

IIa B 485

Системна тромболиза с rtPA не 
се препоръчва при INR над 1.7 
(или при пациенти на дабигатран, 
ако aPTT е извън нормалния 
диапазон).

III
(вреда) C 472, 474

NOACs са предпочитана препо-
ръка пред VKAs или аспирин при 
пациенти с предшестващ инсулт.

I B 363,482

След TIA или инсулт комбинирана 
терапия с OAC и антитромбо-
цитно средство не се препо-
ръчва.

III
(вреда) B 486

След интракраниална хемора-
гия перорална антикоагулация 
при пациенти с AF може да бъде 
възобновена след 4–8 седмици, 
при условие че причината за 
хеморагията или съответния 
рисков фактор са били лекувани 
или поставени под контрол.

IIb B
483, 
484,
487
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епилепсия или напреднала мултисистемна атрофия с пада-
ния назад) или при избрани пациенти с деменция, при които 
не може да бъде осигурено спазване и придържане към ле-
чението от лицето, което се грижи за него/нея.

9.5.6.	Генетично тестуване
В допълнение към хранителните и лекарствените взаимо-
действия, многобройни генетични вариации засягат мета-
болизма на VKAs.497 Системното приложение на генетична 
информация за съобразяване на дозировката на VKA е оце-
нено в няколко контролирани клинични изпитвания.498–500 

Генетичното тестуване оказва слаб ефект върху TTR или хе-
морагичния риск при варфарин и понастоящем не се препо-
ръчва за клинична употреба.501

9.5.7.	Покриване на периодите без перорална 
антикоагулация

Повечето сърдечно-съдови интервенции (напр. перкутанна 
коронарна интервенция или имплантация на пейсмейкър) 
могат да бъдат извършени безопасно на фона на продължа-
ваща OAC. Когато се налага спиране на OAC, покриването 
изглежда няма положителен ефект, освен при пациенти с 
механични клапни протези: в рандомизирано изпитване с 
1884 пациенти с AF прекъсването на антикоагулацията не 
се е оказало по-малостойно от покриването с хепарин по 
отношение на клиничния изход артериален тромбо-емболи-
зъм (съответна честота 0.4% и 0.3%) и е довело до по-ниска 
честота на големите хеморагии (съответно 1.3% и 3.2%).502 
Спирането на OAC трябва да бъде сведено до минимум с цел 
превенция на инсулта.

AF = предсърдно мъждене; LAA = левопредсърно ухо; NOAC = не-витамин К антагонистичен перорален антикоагулант; 
OAC = перорална антикоагулация; VKA = витамин К антагонист.

Фигура 10:	 Започване или възобновяване на антикоагулацията при пациенти с предсърдно мъждене след интракраниална 
хеморагия. Този подход се базира на консенсус и ретроспективни данни. При всички пациенти е необходима 
преди лечението оценка от мултидисциплинарен екип (лекар-специалист по инсулт/невролог, кардиолог, невро-
рентгенолог и неврохирург).

Да се има предвид допълнителна информация позволяваща вземане 
на информирано решениеПротивопоказания 

за OAC

Не се предприемат
протективни мерки

(няма доказателства)

Оклузия
на LAA
(IIbC)

Започване или възобновяване на OAC, 
с избор на средство свързано с нисък риск

от интракраниална хеморагия,  след 4–8 седмици (IIbB)

Фактори в подкрепа на въздържание
от OAC:
Хеморагията е настъпила на фона на правилно
  дозиране
NOAC или в условията на прекъснато лечение
  или недостатъчна доза
По-голяма възраст
Неконтролирана хипертония
Кортикална хеморагия
Тежка интракраниална хеморагия
Множество микрохеморагии (напр. >10)
Причината за хеморагия не може да бъде
  отстранена или лекувана
Хронична алкохолна злоупотреба
Необходимост от двойна антитромбоцитна
  терапия след PCI

Фактори в подкрепа
на възобновяване на OAC:
Хеморагията е настъпила на фона на VKA 
  или в условията на предозиране
Травматична или лечима причина
По-млада възраст
Добре контролирана хипертония
Хеморагия в базалните ганглии
Липсващи или леки лезии в бялото вещество
Хирургично отстраняване на субдурален
  хематом
Субарахноидална хеморагия: поставен 
  клипс или койл на аневризмата
Висок риск от исхемичен инсулт

Пациенти с AF получили интракраниална хеморагия на фона на OAC
При остро настъпване: да се установи интензивността на антикоагулация

(вижте диаграмата при хеморагия)

Информиран избор на пациента или близък 
роднина въз основа на становището 

на мултидисциплинарния тим
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9.6.	 Поведение при хеморагии 
при антикоагулирани пациенти 
с предсърдно мъждене

9.6.1.	Поведение при малка, умерена и тежка 
хеморагия

Общата оценка на антикоагулиран пациент с AF, получил хе-
морагия, трябва да включи оценка на мястото на кървене, 
началото и тежестта на хеморагията, момента на последното 
приемане на OAC и други антитромбозни лекарства, и други 
фактори, повлияващи хеморагичния риск, като CKD, злоу-
потреба с алкохол и съпътстващи лекарства. Лабораторни-
те изследвания трябва да включат хемоглобин, хематокрит, 
брой на тромбоцитите, бъбречна функция и, при пациенти 
на VKA, протромбиново време, активирано парциално 
тромбопластиново време и INR. Коагулационните тестове 
не дават много информация при пациенти с NOACs, с изклю-
чение на активираното парциално тромбопластиново вре-

ме при дабигатран. Съществуват и по-специфични коагула-
ционни тестове, включително разредено тромбиново време 
(HEMOCLOT) за дабигатран и калибрирани количествени 
анти-фактор Xa анализи за фактор Xa инхибитори.503 Тези 
тестове обаче не са винаги лесно достъпни и са често безпо-
лезни за овладяване на хеморагията.504

Ние предлагаме проста схема за поведение при хемора-
гични събития при пациенти на OAC (Фигура 11). Малките хе-
морагии трябва да бъдат лекувани с поддържащи мерки, като 
механична компресия или малка хирургия с цел постигане 
на хемостаза. При пациенти, получаващи VKAs, следващият 
прием на VKA може да бъде отложен. NOACs имат кратък 
плазмен полуживот от приблизително 12 ч. и подобрение на 
хемостазата се очаква в рамките на 12–24 ч. след отложения 
или пропуснатия прием. Лечението на умерената хеморагия 
може да изисква хемотрансфузии и обемозаместване. Неза-
бавни диагностични и лечебни интервенции, насочени сре-
щу причината на хеморагията (напр. гастроскопия), трябва 
да бъдат направени незабавно. При скорошен прием на 
NOAC (<2–4 ч.) приложението на активен въглен и/или сто-

FFP = прясна замразена плазма; INR = международно нормализирано отношение; i.v. = интравенозно; NOAC = не-витамин 
К антагонистични перорални антикоагуланти; PCC = концентриран протромбинов комплекс; VKA = витамин К антагонист.

Фигура 11:	 Поведение към активна хеморагия при пациенти получаващи антикоагулация. Медицинските центрове трябва 
да имат одобрен собствен протокол за действие.

VKA NOAC

Отлагане на VKA до достигане 
на INR <2 Малка хеморагия

Умерено голяма хеморагия

Голяма или живото-
застрашаваща хеморагия

Отлагане на NOAC с една доза 
или 1 ден

Включване на симптоматично лечение:
Обемозаместване
Хемотрансфузия

Лечение на причината
за хеморагия (напр. гастроскопия)

Да се обсъди добавяне
на витамин К (1–10 mg) i.v.

Включване на симптоматично лечение:
Обемозаместване
Хемотрансфузия

Лечение на причината за хеморагия 
(напр. гастроскопия)

При скорошен прием на NOAC 
да се обсъди перорално добавяне

на активен въглен

Да се обсъди включване
на PCC и FFP 

Където е необходимо,
 да се обсъди  тромбоцитно 

заместване

Да се обсъди приложение на
специфичен антидот или PCC 

при липса на антидот
Където е необходимо, да се обсъди

тромбоцитно заместване   

Пациент с активна хеморагия

Механична компресия в местата на кървене

Оценка на хемодинамичен статус, кръвно налягане, основни параметри
на кръвосъсирването, кръвна картина и бъбречна функция

Снемане на анамнеза на антикоагулацията 
(последен прием/доза на NOAC / VKA)
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машна промивка би намалила по-нататъшната експозиция. 
Диализата изчиства дабигатран, но е по-слабо ефективна 
по отношение на другите NOACs. Незабавно неутрализи-
ране на антитромбозния ефект е показано при тежки или 
живото-застрашаващи хеморагични събития. Трябва да има 
достъпна по всяко време писмена консенсусна институцио-
нална процедура за поведение при живото-застрашаващи 
хеморагии с цел правилно начално поведение. Приложе-
нието на прясно замразена плазма възстановява коагула-
цията по-бързо от витамин К на фона на VKAs, а с концент-
рати на протромбиновия комплекс се постига дори още 
по-бързо кръвосъсирване.505 Данни от регистри подсказват, 
че комбинацията от плазма и концентрати на протромби-
новия комплекс е свързана с най-ниската смъртност след 

интракраниална хеморагии на фона на лечение с VKA при 
INR ≥1.3.506 В многоцентрово рандомизирано изпитване със 
188 пациенти концентратът от четирифакторен протромби-
нов комплекс е постигнал по бърза нормализация на INR и 
ефективна хемостаза от плазмата при пациенти подложени 
на спешна хирургична или инвазивна процедура.507 При-
ложението на концентрати на протромбиновия комплекс 
може също да се има предвид при тежка хеморагия на фона 
на лечение с NOAC, ако липсват специфични антидоти.

В процес на разработка са няколко антидота на NOACs. 
Идаруцизумаб (одобрен през 2015 г. от Food and Drug 
Administration на САЩ и от European Medicines Agency) е 
клинично достъпен хуманизиран антитялов фрагмент, който 
се свързва с дабигатран и неутрализира бързо и по дозо-за-
висим начин ефектите му, без прояви на свръхкорекция или 
генериране на тромбин.475 Андексанет алфа, модифициран 
рекомбинантен човешки фактор Ха, който няма ензимна 
активност, неутрализира антикоагулантното действие на 
фактор Ха антагонисти при здрави лица в рамките на минути 
след приложение и по време на инфузията, с транзиторно 
повишаване на маркерите за коагулационна активност с не-
сигурно клинично значение.508 Друго средство в процес на 
разработка е цирапарантаг (PER977), антидот създаден с цел 
неутрализиране на директни тромбинови и фактор Ха инхи-
битори, както и на индиректния инхибитор еноксапарин.509 
Клиничната полза от тези специфични антидоти се нуждае 
от по-нататъшна оценка.

9.6.2.	Перорална антикоагулация при пациенти 
с предсърдно мъждене и повишен риск 
от хеморагия или с хеморагия

Макар че антикоагулационната терапия трябва да бъде 
спряна с цел контрол на активната хеморагия, абсолютните 
противопоказания за дългосрочна OAC след хеморагичен 
епизод са редки. Когато причина за спиране на OAC са незна-
чителни хеморагии, изглежда разумно да бъде направена 
смяна с друг антикоагулант. Много причини или пускови ме-
ханизми на големи хеморагични инциденти могат да бъдат 
лекувани и/или елиминирани, включително неконтролира-
на хипертония, гастро-интестинални язви и интракраниални 
аневризми. Възобновяването на антикоагулацията след хе-
морагия е често клинично оправдано.460,510 Трудни реше-
ния, включително прекратяване или възобновяване на OAC, 
трябва да бъдат вземани от мултидисциплинарен тим, като 
се търси баланс между оценения риск от рекурентен инсулт 
и хеморагия и като се има предвид хеморагичният риск от 
различни терапии за превенция на инсулта. Изключването 
или оклузията на LAA биха могли да бъдат алтернатива при 
избрани пациенти.

9.7.	 Комбинирана терапия с перорални 
антикоагуланти и антитромбоцитни 
средства

Приблизително 15% от пациентите с AF в съвременни 
проучвания513 и регистри514–516 са с анамнеза за миокарден 
инфаркт. Между 5% и 15% от пациентите с AF се нуждаят 
от стентиране в някакъв етап от живота си. Тази ситуация 
изисква внимателна преценка на антитромбозната терапия, 
балансиране между хеморагичния риск, инсултния риск 
и риска от остри коронарни синдроми (ACS).516 Едновре-
менното предписване на OAC и антитромбоцитна терапия, 

Препоръки за овладяване на хеморагията

AF = предсърдно мъждене; NOAC = не-витамин К антагонистичен 
перорален антикоагулант; OAC = перорална антикоагулация; 
VKA = витамин К антагонист.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класа Нивоb Изт.c

При антикоагулирани пациенти 
с хипертония трябва да се има 
предвид контрол на кръвното 
налягане с цел намаляване на 
риска от хеморагия.

IIa B 511

Когато се използва дабигатран, 
при пациенти на възраст >75 
години може да се има предвид 
намалена доза (110 mg два пъти 
дневно) с цел намаляване на 
риска от хеморагия.

IIb B 490

При пациенти с висок риск от 
гастро-интестинална хеморагия 
трябва да бъдат предпочетени 
VKA или друг NOAC пред даби-
гатран 150 mg два пъти дневно, 
ривароксабан 20 mg веднъж 
дневно или едоксабан 60 mg 
веднъж дневно.

IIa B

321, 
396,
402, 
405,
490, 
492,

493, 512

Съвети и лечение на прекомерна-
та употреба на алкохол трябва 
да се имат предвид при всички 
пациенти с AF подлежащи на OAC.

IIa C

Генетично тестуване преди 
започване на терапия с VKA не се 
препоръчва.

III
(няма 
полза)

B 497

Възобновяване на OAC след 
хеморагичен инцидент 
трябва да се има предвид при 
всички показани пациенти от 
мултидисциплинарен AF-тим, 
като се обсъждат различни 
антикоагуланти и интервенции за 
превенция на инсулта, по-добро 
овладяване на факторите, допри-
насящи за хеморагията, и риска 
от инсулт.

IIa B 460

При пациенти с AF с тежки 
активни хеморагични инциденти 
се препоръчва прекъсване на 
OAC до овладяване на причината 
за хеморагия.

I C
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особено тройна терапия, повишава абсолютния риск от го-
ляма хеморагия.445,517,518 Неотдавнашен мета-анализ, обхва-

щащ 30 866 пациенти със скорошен ACS, прави оценка на 
ефектите от добавяне на терапия с NOAC към единична (4135 

Препоръки за комбинирана терапия с перорални антикоагуланти и антитромбоцитни средства

ACS = остри коронарни синдроми; AF = предсърдно мъждене; OAC = перорален антикоагулант.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класа Нивоb Изт.c

След планово коронарно стентиране за стабилна коронарна артериална болест при пациенти с AF с риск от 
инсулт трябва да се има предвид комбинирана тройна терапия с аспирин, клопидогрел и перорален антикоагу-
лант за 1 месец с цел превенция на рекурентни коронарни и церебрални исхемични събития.

IIa B 522, 524

След ACS с имплантация на стент при пациенти с AF с риск от инсулт трябва да се има предвид комбинирана 
тройна терапия с аспирин, клопидогрел и перорален антикоагулант за 1–6 месеца с цел превенция на рекурент-
ни коронарни и церебрални исхемични събития.

IIa C 520

След ACS без имплантация на стент при пациенти с AF с риск от инсулт трябва да се има предвид двойно лечение 
с перорален антикоагулант и аспирин или клопидогрел до 12 месеца с цел превенция на рекурентни коронарни и 
церебрални исхемични събития.

IIa C

Продължителността на комбинираната антитромбозна терапия, особено тройната терапия, трябва да се 
поддържа за ограничен период от време, като се поддържа баланс между оценения риск от рекурентни коро-
нарни инциденти и хеморагия.

IIa B 520

Двойна терапия с който и да е перорален антикоагулант плюс клопидогрел 75 mg/ден може да се има предвид 
като алтернатива на началната тройна терапия при избрани пациенти. IIb C 524, 525

ACS = остър коронарен синдром; AF = предсърдно мъждене; OAC = перорална антикоагулация (с витамин К антагонисти 
или не-витамин К антагонистични перорални антикоагуланти); PCI = перкутанна коронарна интервенция.
aДвойна терапия с OAC и аспирин или клопидогрел може да се има предвид при избрани пациенти, особено тези, които не 
получават стент или пациенти с по-продължителен период изминал след въпросния инцидент.
bOAC плюс едно антитромбоцитно средство.
cДвойна терапия с OAC и антитромбоцитно средство (аспирин или клопидогрел) може да се има предвид при пациенти с 
висок риск от коронарни инциденти.

Фигура 12:	 Антитромбоцитна терапия след остър коронарен синдром при пациенти с предсърдно мъждене нуждаещи се 
от антикоагулация.

Пациенти с AF нуждаещи се от OAC след ACS

Нисък хеморагичен риск 
в сравнение с риска от ACS 

или стент-тромбоза

Изминало време от ACS
0

1 месец

3 месеца

6 месеца

12 месеца

До края на живота

Тройна терапияа (IIaB)

OAC

Двойна терапияb (IIaC)

Монотерапия с OACc (IB)

Висок хеморагичен риск 
в сравнение с риска от ACS

или стент-тромбоза

Аспирин 75–100 mg дневно Клопидогрел 75 mg дневно

Тройна терапияа (IIaB)  

Двойна терапияb (IIaC)

Монотерапия с OACc (IB)

A или C

A или C
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пациенти) или двойна (26 731 пациенти) антитромбоцитна 
терапия.519 Добавянето на NOAC е увеличило хеморагичния 
риск със 79–134% при едва гранична редукция на рекурент-
ните исхемични инциденти при пациенти без AF. Монотера-
пия с OAC, но не и комбинирана терапия с антитромбоцитни 
средства се препоръчва при пациенти с AF и стабилна CAD 
без ACS и/или коронарна интервенция през предшестващи-
те 12 месеца. При пациенти лекувани за ACS и при получи-
лите коронарен стент изглежда наложителна краткосрочна 
тройна комбинирана терапия с OAC, клопидогрел и аспирин 
(Фигура 12).

9.7.1.	 Антитромбозна терапия след остри 
коронарни синдроми и перкутанна 
коронарна интервенция при пациенти, 
нуждаещи се от перорална антикоагулация

Оптималната комбинирана антитромбозна терапия или про-
дължителността на комбинираната терапия при пациенти с 
AF, подложени на перкутанна коронарна интервенция, са 
неизвестни, но непрекъснатият хеморагичен риск подсказва 
кратка продължителност. Експертният консенсус,520 ревизи-
ран и взет предвид от тази работна група, предлага следни-
те принципи: пациенти с AF с риск от инсулт, пациенти с 
механични клапни протези и пациенти със скорошна или 
рецидивираща дълбока венозна тромбоза или белодробен 

емболизъм трябва да продължат OAC по време на и след 
стентиране. По принцип се препоръчва кратък период на 
тройна терапия (OAC, аспирин, клопидогрел) последван 
от период на двойна терапия (OAC плюс едно антитромбо-
цитно средство) (Фигура 13). Когато се използва NOAC, 
консенсусните указания са, че трябва да се има предвид 
най-ниската доза, ефективна за превенция на инсулта при 
AF. Понастоящем не се препоръчва по-голяма редукция на 
дозата от одобрената във фаза III изпитвания (вижте Таблица 
13), която очаква оценка в провеждащи се в момента контро-
лирани изпитвания. Комбинацията от аспирин, клопидогрел 
и ниска доза ривароксабан (2.5 mg два пъти дневно) не се 
препоръчва за превенция на инсулта при AF.521

Употреба на празугрел или тикагрелор като част от 
тройна терапия трябва да се избягва, освен когато има ясна 
необходимост от тези средства (напр. стент-тромбоза на 
фона на аспирин плюс клопидогрел), предвид липсата на 
данни и по-големия риск от големи хеморагии в сравнение 
с клопидогрел.522,523 Продължаващи проучвания ще дадат 
информация относно тези комбинирани терапии за в бъде-
ще.

Пропускането на аспирин при запазване на клопидогрел 
и OAC е оценено в изпитване WOEST (What is the Optimal 
antiplatElet and anticoagulant therapy in patients with oral 
anticoagulation and coronary StenTing, в което 573 антикоа-
гулирани пациенти, подложени на перкутанна коронарна 

ACS = остър коронарен синдром; AF = предсърдно мъждене; OAC = перорална антикоагулация (с витамин К антагонисти 
или не-витамин К антагонистични перорални антикоагуланти); PCI = перкутанна коронарна интервенция.
aДвойна терапия с OAC и аспирин или клопидогрел може да се има предвид при избрани пациенти.
bOAC плюс едно антитромбоцитно средство. 
cДвойна терапия с OAC и антитромбоцитно средство (аспирин или клопидогрел) може да се има предвид при пациенти с 
висок риск от коронарни инциденти.

Фигура 13:	 Антитромбоцитна терапия след планова перкутанна интервенция при пациенти с предсърдно мъждене нуждае-
щи се от антикоагулация.

Пациенти с AF нуждаещи се от OAC след планова PCI със стент

Нисък хеморагичен риск 
в сравнение с риска от ACS

или стент-тромбоза

Изминало време от ACS

Двойна терапияb (IIaC)

Монотерапия с OACc (IB)

Висок хеморагичен риск 
в сравнение с риска от ACS

или стент-тромбоза

Тройна терапияа (IIaB)

Двойна терапияb (IIaC)

Монотерапия с OACc (IB)

OAC Аспирин 75–100 mg дневно Клопидогрел 75 mg дневно

A или C

A или C

0
1 месец

3 месеца

6 месеца

12 месеца

До края на живота
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интервенция (70% с AF), са били рандомизирани да полу-
чават двойна терапия с OAC и clopidogrel (75 mg веднъж 
дневно) или тройна терапия с OAC, клопидогрел и аспи-
рин.524 Честотата на хеморагиите е била по-ниска в рамото 
с двойна vs. тройна терапия и се дължи на по-малък брой 
малки хеморагични събития. Честотата на миокардния 
инфаркт, инсулта, реваскуларизацията на таргетния съд и 
стент-тромбозата не са се различавали (но при нисък брой 
на събитията), но общата смъртност е била по-ниска в гру-
пата с двойна терапия след 1 година (2.5% vs. 6.4% при трой-
ната терапия). Въпреки че изпитването е твърде малко за 
оценка на исхемичните резултати, двойната терапия с OAC и 
клопидогрел може да се наложи в бъдеще като алтернатива 

на тройната терапия при пациенти с AF и ACS, и/или коро-
нарна интервенция.525

10.	 Терапия за контрол 
на честотата при предсърдно 
мъждене

Честотният контрол е интегрална част от поведението 
при пациенти с AF и често е достатъчен за подобряване на 
свързаната с AF симптоматика. В сравнение с превенцията 
на инсулта и ритъмния контрол, съществуват много малко 

Таблица 15:	 Терапия за контрол на честотата при предсърдно мъждене

AF = предсърдно мъждене; CKD = хронична бъбречна болест; i.v. = интравенозен/о; LV =левокамерна; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция.
aСъществуват и редица други бета-блокери, но те не се препоръчват като специфична терапия за контрол на честотата при AF. Те включват атено-
лол (25–100 mg веднъж дневно с кратък биологичен полуживот), пропранолол [неселективен, 1 mg за 1 min, повторно до 3 mg през 2-min интерва-
ли (остро приложение) или 10–40 mg три пъти дневно (дългосрочно приложение)] или лабеталол [неселективен, 1–2 mg/min (остро приложение)].
bПри продължаваща нужда от амиодарон – последвани от 900 mg i.v. за 24 h разтворени в 500–1000 mL – през централен венозен път.

Терапия Остър интравенозен 
контрол на честотата

Дългосрочен перорален 
контрол 
на честотата

Профил на нежеланите 
реакции

Коментар

Бета-блокериa

Бизопролол Няма 1.25–20 mg веднъж дневно 
или в разделни дози.

Най-често докладваните не-
желани симптоми са летаргия, 
главоболие, периферен оток, 
симптоми от горните дихателни 
пътища, гастроинтестинално 
неразположение и виене на свят. 
Нежеланите реакции включват 
брадикардия, атрио-вентрику-
ларен блок и хипотония.

Бронхоспазъмът е рядък – в 
случай на астма се препоръчват 
бета-1 селективни средства (да се 
избягва карведилол).
Противопоказани при остра 
сърдечна недостатъчност и 
анамнеза за тежък бронхоспазъм.

Карведилол Няма 3.125–50 mg два пъти дневно.

Метопролол 2.5–10 mg интравенозен 
болус (при нужда се 
прилага повторно)

100–200 mg обща дневна доза 
(в зависимост от препарата)

Небиволол Няма 2.5–10 mg веднъж дневно или 
в разделни дози.

Есмолол 0.5 mg/kg интравенозен 
болус за 1 min; след това 
0.05–0.25 mg/kg/min.

Калциеви антагонисти
Дилтиазем 15–25 mg интравенозен 

болус (при нужда се 
прилага повторно).

60 mg 3 три пъти дневно до 
обща дневна доза 360 mg
(120–360 mg веднъж дневно 
за препарат с удължено осво-
бождаване). 

Най-често докладваните неже-
лани симптоми са виене на свят, 
физическо неразположение, 
летаргия, главоболие, горещи 
вълни, гастроинтестинален 
дискомфорт и оток. Нежеланите 
реакции включват брадикардия, 
атрио-вентрикуларен блок 
и хипотония (с верапамил е 
възможна продължителна 
хипотония).

Употреба с повишено внимание 
в комбинация с бета-блокери. 
Намаляване на дозата при 
чернодробна дисфункция и 
започване с по-малка доза при 
бъбречно нарушение. Противо-
показани при LV недостатъчност 
с белодробна конгестия или 
LVEF <40%.

Верапамил 2.5–10 mg интравенозен 
болус (при нужда се 
прилага повторно).

40–120 mg 3 три пъти дневно
(120–480 mg веднъж дневно 
за препарат с удължено осво-
бождаване

Сърдечни гликозиди
Дигоксин 0.5 mg интравенозен 

болус
(0.75–1.5 mg за 24 часа в 
разделни дози).

0.0625–0.25 mg дневна доза. Най-често докладваните нежела-
ни симптоми са гастро-интести-
нален дискомфорт, виене на 
свят, замъглено виждане, гла-
воболие и обрив. При токсични 
състояния (серумни нива >2 ng/
mL) дигоксин има проаритми-
чен ефект и може да влоши 
сърдечната недостатъчност, 
особено при съпътстваща хипо-
калиемия.

Високите плазмени нива са 
свързани с повишен риск от 
смърт. Проверете бъбречната 
функция преди започване и 
адаптирайте дозата при пациенти 
с CKD.
Противопоказан при пациенти с 
допълнителни връзки, камерна 
тахикардия и хипертрофична 
кардиомиопатия с обструкция на 
изходния тракт

Дигитоксин 0.4–0.6 mg интравенозен 
болус.

0.05–0.3 mg дневна доза

Специфични показания
Амиодарон 300 mg интравенозно 

разтворен в 250 mL 5% 
декстроза за 30–60 мину-
ти (за предпочитане през 
централен венозен път).b

200 mg дневно. Хипотония, брадикардия, гаде-
не, удъжаване на QT, беодробна 
токсичност, нарушена кожна 
пигментация, тиреоидна 
дисфункция, отлагания в 
корнеята и кожни реакции при 
екстравазация.

Предлага се като допълнителна 
терапия при пациенти, при които 
не може да се постигне честотен 
контрол с помощта на комбини-
рана терапия.
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солидни доказателства за определяне на най-добрия вид и 
интензитет на лечението за контрол на честотата, като мно-
зинството от данните са взети от краткосрочни изпитвания 
с прекръстосване и обсервационни проучвания.41,526–528 
Фармакологичен честотен контрол с цел остър и дългосро-
чен честотен контрол може да бъде постигнат с бета бло-
кери, дигоксин, калциевите антагонисти дилтиазем и ве-
рапамил или комбинирана терапия (Таблица 15). Редица 
антиаритмични лекарства имат свойства да ограничават и 
честотата (амиодарон, дронедарон, соталол и до известна 
степен пропафенон), но те трябва да бъдат използвани 
само при пациенти, нуждаещи се от терапия за контрол на 
ритъма (вижте Глава 11).

10.1.	 Остър контрол на честотата
В условията на остро новонастъпило AF пациентите се 
нуждаят често от контрол на сърдечната честота. Лекари-
те трябва да направят преценка на подлежащите причини 
за повишена сърдечна честота, като инфекция, ендокри-
нен дисбаланс, анемия и белодробен емболизъм. С цел 
остър контрол на честотата бета-блокери и дилтиазем/
верапамил се предпочитат пред дигоксин, поради бързото 
начало на действие и ефективност при висок симпатиков 

тонус.528–532 Изборът на лекарство (Таблица 15) и прицелна 
честота зависи от характеристиките на пациента, симп-
томите, LVEF и хемодинамиката, но либералният начален 
подход към сърдечната честота изглежда приемлив. Може 
да е необходима комбинирана терапия (Фигура 14). При па-
циенти с HFrEF трябва да се използват бета-блокери, дигита-
лис (дигоксин или дигитоксин) или комбинация от тях,218,533 
тъй като дилтиазем или верапамил могат да имат нега-
тивни инотропни ефекти при пациенти с LVEF<40%.222,534,535 
При критично болни пациенти и тези с тежко нарушена LV 
систолна функция интравенозен амиодарон може да бъде 
използван, когато твърде ускорената сърдечна честота води 
до хемодинамична нестабилност.536–538 При нестабилни 
пациенти трябва да се има предвид спешна кардиоверсия 
(вижте глава 11.1).

10.2.	 Дългосрочен фармакологичен 
контрол на честотата

10.2.1.	 Бета-блокери
Бета-адренорецепторната блокерна монотерапия е често 
средство на първи избор за контрол на честотата,539 до го-

Вижте Таблица 15 за лекарствените дозировки. Дигитоксин е подходяща алтернатива на дигоксин, където е наличен.
AF = предсърдно мъждене; bpm = удара в минута; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция.

Фигура 14:	 Остър контрол на сърдечната честота при пациенти с предсърдно мъждене.

Остър контрол на сърдечната честота при AF

LVEF <40% 
или признаци на застойна 
сърдечна недостатъчност

Най-малката доза бета-блокер, 
с която се постига честотен контрол

Бета-блокер или дилтиазем, 
или верапамил

Амиодарон е възможен при пациенти 
с хемодинамична нестабилност или 

силно понижена LVEF

Начална прицелна сърдечна честота 
в покой <110 bpm

Проверете предшестващата анамнеза, 
за да избегнете едновременно

приложение

Начална прицелна сърдечна честота 
в покой <110 bpm

Избягване на брадикардия

Направете ехокардиограма с цел 
определяне на по-нататъшното 

поведение/избор на поддържаща 
терапия

Да се определи нуждата 
от антикоагулация

Добавете дигоксин Добавете дигоксин

LVEF ≥40%

Начална прицелна сърдечна честота
в покой <110 bpm

Начална прицелна сърдечна честота 
в покой <110 bpm
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ляма степен въз основа на наблюдения за по-добър остър 
контрол на сърдечната честота от този с дигоксин. Инте-
ресно е, че прогностичната полза от бета-блокерите, наблю-
давана при пациенти със HFrEF в синусов ритъм, се губи при 
тези с AF. При индивидуален мета-анализ на ниво пациенти 
от RCTs бета-блокерите не са намалили общата смъртност 
в сравнение с плацебо при тези с базално AF (HR 0.97; 95% 
CI 0.83–1.14; P = 0.73), докато при пациенти в синусов ритъм 
е имало ясна полза (HR 0.73; 95% CI 0.67–0.80; P < 0.001).23 
Анализът, включващ 3066 пациенти със HFrEF и AF, показва 
постоянство във всички подгрупи и клиничния изход, без 
хетерогенност между включените 10 RCTs (I2 = 0%). Въпре-
ки липсата на прогностична полза при HFrEF, тази работна 
група все пак счита бета-блокерите за полезно средство 
на първи избор за честотен контрол сред всички пациенти 
с AF въз основа на потенциалното симптомно и функцио-
нално подобрение в резултат на честотния контрол, липсата 
на вреда в публикуваните проучвани и добрия профил на 
поносимост във всички възрасти при синусов ритъм и при 
AF.23,540

10.2.2.	 Не-дихидропиридинови калциеви 
антагонисти

Верапамил или дилтиазем осигуряват закономерен контрол 
на честотата при пациенти с AF.541 Те трябва да се избягват 
при пациенти със HFrEF, поради негативните им инотропни 
ефекти.222,534,535 Верапамил или дилтиазем могат да по-
добрят свързана с аритмията симптоматика,526 в сравнение 
с бета-блокерите, които са намалили работния капацитет 
и са повишили В-тип натриуретичния пептид в едно малко 
изпитване при нискорискови пациенти със запазена LVEF.542

10.2.3.	 Дигиталис
Сърдечните гликозиди, като дигоксин и дигитоксин, са 
използвани два века, въпреки че предписването им нама-
лява устойчиво през последните 15 години.543 В рандоми-
зираното изпитване на Digitalis Investigation Group (DIG) ди-
гоксин не е оказал влияние върху смъртността в сравнение 
с плацебо при пациенти със HFrEF в синусов ритъм (RR 0.99; 
95% CI 0.91–1.07), но е намалил хоспитализациите (RR 0.72; 
95% CI 0.66–0.79).544,545 Не са провеждани директни сравни-
телни RCTs на дигоксин при пациенти с AF.546 Обсерва-
ционни проучвания свързват употребата на дигоксин при 
пациенти с AF с повишена смъртност,547–549 но тази асо-
циация се дължи вероятно по-скоро на селективност в 
подбора и прескрипцията, отколкото на вреда причинена 
от дигоксин,550–553 най-вече защото дигоксин се предписва 
по-често на по-болни пациенти.225 В изпитване с механично 
прекръстосване при 47 пациенти със HFrEF и AF не е имало 
разлика в сърдечната честота, кръвното налягане, извървя-
ното разстояние или LVEF между карведилол и дигоксин, 
въпреки че бета-блокерите наистина са довели до по-ви-
соки нива на В-тип натриуретичния пептид, комбинация-
та карведилол/дигоксин е подобрила LVEF, а спирането на 
дигоксин е понижило LVEF.554 Сравненията с други терапии 
за контрол на честотата се базират на малки проучвания с 
кратка продължителност, които идентифицират липса или 
гранични разлики във физическия капацитет, качеството на 
живота или LVEF в сравнение с дигоксин.526,554–558 По-ниските 
дози дигоксин (≤250 µg веднъж дневно), съответстващи на 
серумни дигоксинови нива 0.5–0.9 ng/mL, са може би свърза-
ни с по-добра прогноза.225

Вижте Таблица 15 за лекарствените дозировки. Дигитоксин е подходяща алтернатива на дигоксин, където е наличен.
AF = предсърдно мъждене; bpm = удара в минута; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция.

Фигура 15:	 Дългосрочен контрол на сърдечната честота при пациенти с предсърдно мъждене..

Дългосрочен контрол на сърдечната честота при AF

Направете ехокардиограма (IC)
Изберете начална терапия за честотен контрол (IB) 

и при нужда комбинирана терапия (IIaС)
Начална прицелна сърдечна честота в покой <110 bpm (IIaB), 

избягване на брадикардия

Да се обсъди ранна нискодозова 
комбинирана терапия

Добавяне на терапия с цел постигане на прицелната 
сърдечна честота или при персистираща симптоматика

Бета-блокер Дигоксин Бета-блокер ДигоксинДилтиазем/
верапамил

Добавете
дигоксин

Добавете
бета-блокер

Добавете
дигоксин

Добавете дилтиазем,
верапамил 

или бета-блокер

Добавете
дигоксин

LVEF <40% LVEF ≥40%
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10.2.4.	 Амиодарон
Амиодарон може да бъде полезен за контрол на честотата 
като последно средство на избор. Широката гама от екстра-
кардиални нежелани ефекти, свързана с амиодарон, го пра-
ви резервно средство при пациенти, чиято сърдечна често-
та не може да бъде контролирана с комбинирана терапия 
(напр. бета-блокер или верапамил/дилтиазем в комбинация 
с дигоксин).

В заключение, има равновесие при употребата на 
различни средства за честотен контрол при AF. Изборът на 
бета-блокер, дилтиазем/верапамил, дигоксин или комбини-
рана терапия трябва да се прави на индивидуална основа, 
след съобразяване с характеристиките и предпочитанията 
на пациента. Всички съществуващи терапии имат потенциал 
за нежелани ефекти, а пациентите трябва да бъдат лекува-
ни първоначално с ниска доза, която да се увеличава посте-
пенно до постигане на симптомно подобрение. На практика, 
постигането на сърдечна честота <110 b.p.m. често налага 
комбинирана терапия (Фигура 15). Ползата от различни стра-
тегии за честотен контрол по отношение на симптоматиката, 
качеството на живота и други междинни резултати, е в про-
цес на изследване.559

10.3.	 Прицелна сърдечна честота при предсърдно 
мъждене

Оптималната сърдечна честота при пациенти с AF е неу-
точнена. Проучване RACE (Rate Control Efficacy in Permanent 
Atrial Fibrillation) II рандомизира 614 пациенти с перманентно 
AF към групи с прицелна сърдечна честота <80 b.p.m. в покой 
и <110 b.p.m. при умерено натоварване или с по-либерална 
прицелна сърдечна честота <110 b.p.m. Не е била установена 
разлика в комбинирания клиничен резултат (14.9% в групата 
със стриктен честотен контрол, 12.9% в по-либералната гру-
па),560 класа по NYHA или хоспитализациите.560,561 Подобни 
резултати са установени в сборен анализ на изпитвания 
AFFIRM (Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm 
Management) и RACE (1091 участници), макар и при по малки 
разлики в сърдечната честота и без рандомизация.562 Заслу-
жава си да се отбележи, че много от пациентите с "достатъ-
чен контрол на честотата" (сърдечна честота в покой 60–100 
b.p.m.) са с изразена симптоматика, налагаща допълнително 
овладяване.194 Въпреки това, хлабавият честотен контрол 
е приемлив начален подход, независимо от наличието на 
сърдечна недостатъчност, освен когато симптоматиката на-
лага по-стриктен честотен контрол.

10.4.	 Аблация на атрио-вентрикуларния 
възел и пейсиране

Аблацията на атриовентрикуларния възел/снопа на His и 
имплантация на VVI пейсмейкър може да доведе до конт-
рол на камерната честота, когато приложените лекарства 
не успяват да контролират симптоматиката и честотата. Тя е 
относително проста процедура с ниска честота на усложне-
нията и ниска дългосрочна смъртност,563,564 особено при 
имплантиране на пейсмейкъра няколко седмици преди 
аблацията на AV възела и началната честота на пейсиране 
е нагласена на 70–90 b.p.m.565,566 Процедурата не влошава 
LV функция567 и дори може да подобри LVEF при избрани 
пациенти.568–570 При избрани пациенти със HFrEF, лекувани 
с двукамерно пейсиране (сърдечна ресинхронизираща те-
рапия), AF може да спре,571 въпреки че този "контролиращ 
ритъма" ефекта от сърдечната ресинхронизираща терапия 

е вероятно малък и се нуждае от ясно потвърждение.572 AV 
нодалната аблация прави пациентите пейсмейкър-зависи-
ми до края на живота им, което ограничава AV нодалната 
аблация и пейсирането до пациенти, чиято симптоматика 
не може да бъде овладяна с лекарства за контрол на често-
тата или чрез разумни намеси за контрол на ритъма (вижте 
Сърдечен тим по AF, глава 11.6). Изборът на пейсираща те-
рапия (деснокамерно или двукамерно пейсиране с или без 

Препоръки за контрол на честотата

AF = предсърдно мъждене; bpm = удара в минута; LVEF= левока-
мерна изтласкваща фракция.
Дигитоксин е подходяща алтернатива на дигоксин, където е 
наличен. При пациенти с намалена изтласкваща фракция (LVEF 
<40%)препоръчваните бета-блокери са бизопролол, карведилол, 
метопролол с удължено действие и небиволол.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класа Нивоb Изт.c

Бета-блокери, дигоксин, дилтиа-
зем или верапамил се препо-
ръчват за контрол на сърдечната 
честота при пациенти с AF и LVEF 
≥40%.

I B

225, 526, 
528, 531, 
532, 541, 
555, 575

Бета-блокери и/или дигоксин 
се препоръчват за контрол на 
сърдечната честота при па-
циенти с AF и LVEF <40%.

I B

23, 225,
526, 533,
554, 575, 

576

Комбинирана терапия, 
включваща различни средства 
за честотен контрол, трябва да 
се има предвид, ако с единично 
средство не се постига необхо-
димата прицелна сърдечна 
честота.

IIa C 23, 554,
577

При пациенти с хемодина-
мична нестабилност или тежко 
потисната LVEF може да се има 
предвид амиодарон с цел остър 
контрол на сърдечната честота.

Ilb B 536–538

При пациенти с перманентно 
AF (т.е. при които не се планира 
опит за възстановяване на си-
нусов ритъм) не трябва рутинно 
да се използват антиаритмични 
лекарства с цел контрол на 
честотата.

III
(вреда) A 41, 578,

579

Сърдечна честота в покой <110 
bpm (т.е. либерален честотен 
контрол) трябва да се има 
предвид като начална цел на 
терапията за честотен контрол.

IIa B 560

По-скоро стратегия за ритъмен, 
отколкото за честотен контрол 
трябва да се има предвид като 
предпочитано поведение при 
преексцитирано AF и AF по 
време на бременност.

IIa C

Аблация на атриовентрику-
ларния възел трябва да се 
има предвид с цел контрол 
на сърдечната честота при 
пациенти неотговарящи или не 
толериращи интензивна терапия 
за честотен и ритъмен контрол, 
като се приема, че тези пациенти 
ще станат пейсмейкър-зависими.

IIa B 184, 564,
569
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имплантируем дефибрилатор) зависи от индивидуалните ха-
рактеристики на пациента, включително LVEF.573,574

11.	 Терапия за контрол на ритъма 
при предсърдно мъждене

Възстановяването и поддържането на синусов ритъм е 
интегрална част от поведението при AF. Антиаритмичните 
лекарства приблизително удвояват честотата на синусо-
вия ритъм в сравнение с плацебо.580–584 Катетърната абла-
ция или комбинираната терапия е често ефективна при 
неуспех от антиаритмичните лекарства.226,585–587 Макар че 
много клиницисти вярват, че поддържането на синусов ри-
тъм може да подобри изхода при пациенти с AF,588 всички 
изпитвания, които сравняват ритъмния контрол и контрола 
на честотата със самостоятелния ритъмен контрол (на фона 
на достатъчна антикоагулация) са довели до неутрални ре-
зултати.41,578,579,582,589–593 Дали съвременната терапия за конт-
рол на ритъма, включваща катетърна аблация, комбинирана 
терапия и ранно лечение, води до намаляване на големите 
сърдечно-съдови събития е в процес на проучване в мо-
мента, напр. в изпитванията EAST – AFNET 4 (Early treatment 
of Atrial fibrillation for Stroke prevention Trial)40 и CABANA 
(Catheter Ablation vs. Anti-arrhythmic Drug Therapy for Atrial 
Fibrillation Trial).594 Засега, терапията за ритъмен контрол 
е показана с цел подобряване на симптоматиката при па-
циенти с AF, които остават симптомни въпреки терапията, 
контролираща достатъчно сърдечната честота.

11.1.	Остро възстановяване на синусов 
ритъм

11.1.1.	 Антиаритмични лекарства за остро 
възстановяване на синусов ритъм 
(„фармакологична кардиоверсия“)

Антиаритмични лекарста могат да възстановят синусов 
ритъм при пациенти с AF (фармакологична кардиоверсия), 
както показват малки контролирани изпитвания, мета-ана-
лизи,41,584,595,596 и няколко по-големи контролирани изпитва-
ния.597–605 Извън Европа е наличен дофетилид, който може 
да прекрати наскоро настъпило AF.606 Фармакологичната 
кардиоверсия възстановява синусов ритъм при приблизи-
телно 50% от пациентите с наскоро настъпило AF (Таблица 
16).607–609 В краткосрочен план, електрическата кардио-
версия възстановява синусов ритъм по-бързо и по-е-
фективно от фармакологичната кардиоверсия и е свърза-
но с по-кратка хоспитализация.609–613 Фармакологичната 
кардиоверсия, от друга страна, не налага седация или гла-
дуване (Фигура 16).

Флекаинид и пропафенон са ефективни с цел фармако-
логична кардиоверсия,595,602–605,614,615 но употребата им се 
свежда до пациенти без структурна сърдечна болест. Ако е 
достъпен, ибутилид представлява алтернатива, но крие риск 
от torsades de pointes.615 Вернакалант602–605 може да бъде 
използван при пациенти с лека сърдечна недостатъчност 
(NYHA клас I или II), включително тези с исхемична болест на 
сърцето, при условие че не са с хипотония или тежка аортна 
стеноза.616–618 Амиодарон може да се използва при пациенти 
със сърдечна недостатъчност и при пациенти с исхемична 
сърдечна болест (макар че пациентите с тежка сърдечна 

недостатъчност са били изключени от повечето изпитвания 
върху кардиоверсия на AF).596 Амиодарон, приложен интра-
венозно, води и до забавяне на сърдечната честота с 10–12 
b.p.m. след 8–12 ч.596 Амиодарон и флекаинид изглеждат 
по-ефективни от соталол при възстановяване на синусовия 
ритъм.600,601,619

11.1.2.	 Кардиоверсия извършена от пациента с 
„хапче в джоба“

При избрани пациенти с нечести симптомни епизоди на па-
роксизмално AF пациентът може сам да вземе еднократно 
вкъщи перорален флекаинид (200–300 mg) или пропафенон 
(450–600 mg) (терапия с „хапче в джоба“) за възстановяване 
на синусов ритъм, след като безопасността им вече е устано-
вена в болнични условия.620 Този подход изглежда гранично 
по-малко ефективен от болничната кардиоверсия,621 но е 
практичен и осигурява контрол и увереност при избрани 
пациенти.

11.1.3.	 Електрическа кардиоверсия
Синхронизираната електрическа кардиоверсия с прав ток 
бързо и ефективно конвертира AF в синусов ритъм и е метод 
на избор при тежко хемодинамично компрометирани па-
циенти с новонастъпило AF (Фигура 16).626–628 Електрическа 
кардиоверсия може да се извърши безопасно при седирани 
пациенти с приложен интравенозен мидазолам и/или про-
пофол. Непрекъснатото следене на кръвното налягане и 
оксиметрията са важни по време на процедурата.629 Рядко 
могат да се наблюдават кожни изгаряния. Трябва да има 
възможности за интравенозен атропин или изопротеренол, 
или временно транскутанно пейсиране с цел посрещане на 
брадикардия след кардиоверсия. Бифазните дефибрилатори 
са по-ефективни от монофазните вълни и са станали фабри-
чен стандарт.626,628 Предно–задните позиции на електродите 
генерират по-силно шоково поле в лявото предсърдие от 
предно-латерално позиционираните електроди и възста-
новяват синусовия ритъм по-ефективно.626,627,630 Предвари-
телното лечение с амиодарон (налагащо няколкоседмична 
терапия),631,632 соталол,631 ибутилид,633 или вернакалант634 
може да подобри ефикасността на електрическата кардио-
версия, а подобни ефекти са възможни с флекаинид584 
и пропафенон.635 Бета-блокери,636 верапамил, дилтиа-
зем,637–639 и дигоксин640,641 не прекратяват надеждно AF и не 
улесняват електрическата кардиоверсия. Когато се планира 
антиаритмична лекарствена терапия за поддържане на си-
нусов ритъм след кардиоверсия, изглежда разумно да бъде 
започната терапия 1–3 дни преди кардиоверсия (амиодарон: 
няколко седмици) с цел подпомагане на фармакологична-
та кардиоверсия и постигане на ефективни лекарствени 
нива.584,601

11.1.4.	 Антикоагулация при пациенти подложени 
на кардиоверсия

Кардиоверсията носи вътрешно присъщ риск от инсулт при 
не-антикоагулирани пациенти,642 който се редуцира значи-
телно чрез приложение на антикоагулация.643 Незабавно 
започване на антикоагулация е важно при всички пациенти 
с насрочена кардиоверсия.644–646 Пациенти, които са били 
в AF за повече от 48 ч. трябва да започнат OAC най-малко 3 
седмици преди кардиоверсия и да я продължат за 4 седмици 
след това (при пациенти, които не се нуждаят от дългосрочна 
антикоагулация). OAC трябва да продължи непрекъсна-
то при пациенти с повишен риск от инсулт. Тази практика 

44 Препоръки на ESC

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight



никога не е била оценена в контролирани изпитвания, но 
изглежда безопасна в голяма обсервационна база данни 
от Финландия.647 Когато е желателна ранна кардиоверсия, 
TOE може да изключи мнозинството от левопредсърдните 
тромби, позволявайки незабавна кардиоверсия.648,649 Про-
дължаващи изследвания ще ни информират относно безо-
пасността на новозапочната антикоагулация с NOACs при 
пациенти запланувани за кардиоверсия.

11.2.	 Дългосрочна антиаритмична 
лекарствена терапия

Целта на антиаритмичната лекарствена терапия е подобре-
ние на свързаните с AF симптоми.41,580 Следователно, реше-
нието за започване на дългосрочна антиаритмична лекарс-
твена терапия се нуждае от балансиране между симптомна 
обремененост, възможни нежелани лекарствени реакции и 
предпочитания на пациента. Принципите на антиаритмична-
та лекарствена терапия, очертани в препоръките на ESC за 
AF от 2010 г.,369 са все още подходящи и трябва да бъдат 
съблюдавани:
(1)	 Лечението цели редукция на свързаните с AF симптоми;
(2)	 Ефикасността на антиаритмичните лекарства да за-

държат синусов ритъм е скромна;
(3)	 Клинично успешната антиаритмична лекарствена тера-

пия може по-скоро да намали, но не и да елиминира ре-
цидивите на AF;

(4)	 Ако дадено антиаритмично лекарство "не успее", кли-
нично приемлив отговор може да бъде постигнат с дру-
го средство;

(5)	 Лекарствената проаритмия или извънсърдечните неже-
лани ефекти са чести;

(6)	 Съображения по-скоро за безопасност, отколкото за 
ефикасност, трябва да ръководят главно избора на 
антиаритмично лекарство.

Антиаритмичната лекарствена терапия приблизително 
удвоява поддържането на синусов ритъм в сравнение с 
никаква терапия.580 Не се наблюдава сигурен ефект върху 
смъртността или сърдечно-съдовите усложнения, но тера-
пията за контрол на ритъма може леко да увеличи риска от 
хоспитализации (често за AF).41,578,579,582,589–593 С цел редукция 
на риска от нежелани реакции,201,580 изглежда желателна 
по-кратка продължителност на антиаритмичната лекарстве-
на терапия. Например, краткотрайното лечение (4 седмици) 
с флекаинид през първите 4 седмици след кардиоверсия 
на AF е била понесено добре и е предотвратило повечето 
(80%) рецидиви на AF в сравнение с дълготрайното лече-
ние.584 Краткотрайна антиаритмична лекарствена терапия 
се използва и с цел избягване на ранни рецидиви на AF след 
катетърна аблация650 и може да бъде полезна при пациенти 
считани за носещи висок риск от нежелани антиаритмични 
лекарствени реакции или при тези с нисък очакван риск за 
рекурентно AF.

В допълнение към антиаритмична лекарствена тера-
пия и катетърна аблация (вижте глава 11.3), овладяването 
на придружаващите сърдечно-съдови състояния може да 
редуцира симптомното обременяване при AF и да улесни 
поддръжката на синусов ритъм.203,204,296,312 Това включва 
редукция на телесното тегло, контрол на кръвното наля-
гане, лечение на сърдечната недостатъчност, повишава-

Таблица 16:	 Антиаритмични лекарства за фармакологична кардиоверсия

ACS = остри коронарни синдроми; AV = атриовентрикуларен; IHD = исхемична сърдечна болест; i.v.= интравенозно; LVH = левокамерна хипертро-
фия; NYHA = New York Heart Association; SBP = систолно кръвно налягане.
aИзползване на голям периферен кръвоносен съд и преминаване към перорален амиодарон в рамките на 24 часа от i.v. (централен път) приложение.
bИбутилид е наличен само в някои европейски страни.

Лекарство Път на 
приложе-
ние

1-ва доза Продължава 
се с доза

Рискове Източници

Флекаинид Перорален

IV

200–300 mg

1.5–2 mg/kg за 10 min

Не Хипотония, предсърдно трептене с провеждане 1:1, 
удължаване на QT.
Да се избягва при пациенти с IHD и/или значима 
структурна сърдечна болест.

595, 598

Амиодарон IVa 5–7 mg/kg за 1–2 часа 50 mg/час до 
максимална доза 
1.0 g  за 24 часа

Флебит, хипотония, брадикардия/AV блок. Забавяне 
на камерната честота. Забавено възстановяване на 
синусов ритъм (8–12 часа).

596–601

Пропафенон IV

Перорален

1.5–2 mg/kg за 10 min

450–600 mg

Хипотония, предсърдно трептене с провеждане 1:1, 
разширяване на QRS (леко).
Да се избягва при пациенти с IHD и/или значима 
структурна сърдечна болест.

622,625

Ибутилидb IV 1 mg за 10 min 1 mg за 10 min 
след интервал от 
10 min

Удължаване на QT, полиморфна камерна тахикардия/
torsades de pointes (3–4% от пациентите. Забавяне на 
камерната честота.
Да се избягва при пациенти с удължен QT, хипокалие-
мия, тежка LVH или ниска изтласкваща фракция.

614, 615

Вернакалант IV 3 mg/kg за 10 min 2 mg/kg за 
10 min след 
интервал от 15 
min

Хипотония, непродължителни камерни аритмии, 
удължаване на QT и QRS.
Да се избягва при пациенти със SBP <100 mmHg, скоро-
шен (<30 дни) ACS), сърдечна недостатъчност клас III и 
IV по NYHA, удължаване на QT-интервал (некоригиран 
QT >440 ms) и тежка аорта стеноза.

602–605,
618
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не на кардио-респираторната кондиция и други мерки  
(вижте глава 7).

11.2.1.	 Избор на антиаритмични лекарства за 
дългосрочна терапия: на първо място 
безопасност!

Обикновно безопасността на антиаритмичната лекарствена 
терапия определя първоначалния избор на антиаритмични 
лекарства (Фигура 17). Съществуват следните антиаритмични 
лекарства за превенция на AF:

11.2.1.1.	 Амиодарон
Амиодарон е ефективен многоканален блокер, понижава ка-
мерната честота и е безопасен при пациенти със сърдечна 
недостатъчност.582,651 Може да настъпи проаритмия тип 
torsades de pointes, поради което по време на терапия 
трябва да се следят QT-интервалът и TU-вълните (вижте 
Таблица 17).652 Амиодарон причинява често извънсърдечни 
нежелани ефекти, особено при дълготрайна терапия,653,654 
което го прави средство на втори избор при пациенти, кои-
то са подходящи за други антиаритмични средства. Амиода-
рон изглежда по-неподходящ за епизодична краткотрайна 
терапия (освен след катетърна аблация),655 вероятно поради 
продължителния си биологичен полуживот.

11.2.1.2.	 Дронедарон
Дронедарон поддържа синусов ритъм, намалява камерната 
честота и предотвратява сърдечно-съдови хоспитализации 
(главно за AF) и сърдечно-съдовата смърт при пациенти с 
пароксизмално или персистиращо AF или трептене, които 
имат поне едно значимо придружаващо сърдечно-съдово 
заболяване.583,588,656 Дронедарон повишава смъртността 
при пациенти с наскоро декомпенсирана сърдечна недоста-
тъчност (с или без AF)657 и при пациенти с перманентно AF, 
при които не е възстановен синусов ритъм.658 Дронедарон 
повишава умерено серумния креатинин, което е израз по-с-
коро на намалена креатининова екскреция, отколкото на 
влошаване на бъбречната функция.659

11.2.1.3.	 Флекаинид и пропафенон
Флекаинид и пропафенон са ефективни средства за пре-
венция на рекурентно AF.581,584,620 Те трябва да се използват 
само при пациенти без значима исхемична сърдечна болест 
или сърдечна недостатъчност с цел избягване на риска от 
живото-застрашаващи камерни аритмии.660 Високи камерни 
честоти в резултат на конверсия на на AF в предсърдно 
трептене с провеждане 1:1 от флекаинид или пропафенон 
може да бъдат предотвратени чрез предварително прило-
жение на бета-блокер, верапамил или дилтиазем.

AF = предсърдно мъждене; HFmrEF = сърдечна недостатъчност с междинна изтласкваща фракция; HFpEF = сърдечна не-
достатъчност със запазена изтласкваща фракция; HFrEF = сърдечна недостатъчност с понижена изтласкваща фракция; 
LVH = левокамерна хипертрофия.
aИбутилид не трябва да се използва при пациенти с дълъг QT-интервал.

Фигура 16:	 Подходи за контрол на ритъма при предсърдно мъждене със скорошно начало..

AF със скорошно начало

Хемодинамична
нестабилност?

Да Не

Планово

Сп
еш

но

Фармакологична
кардиоверсия

Електрическа 
кардиоверсия (IB)

Интравенозен 
амиодарон (IA)

Интравенозен 
вернакалант (IIbB)

амиодарон (IA)

Интравенозен 
флекаинид (IA)
ибутилид (IIaB)a

пропафенон (IA)
вернакалант (IА)

Хапче в джоба
флекаинид (IIaB)

пропафенон (IIaB)

Тежка HFrEF, 
значима 

аортна стеноза

Коронарна артериална
болест, умерена HFrEF 

или HFmrEF / HFpEF, 
абнормна LVH

Без значима
структурна

сърдечна болест

Избор на пациента
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11.2.1.4.	 Хинидин и дизопирамид
Хинидин и дизопирамид се свързват с повишение на общата 
смъртност (OR 2.39; 95% CI 1.03–5.59; брой необходим, за да 
се навреди 109; 95% CI 34–4985) след 1-годишно проследя-
ване,580,661 дължащо се най-вероятно на камерни аритмии 
(torsades de pointes).580,661 Въпреки че този проаритми-
чен ефект е по-чест при по-високи дози, те се използват 
по-рядко за ритъмен контрол при AF. Дизопирамид може 
да бъде полезен при „вагусово медиирано“ AF (напр. AF 
настъпващо при атлети и/или по време на сън76) и има до-
казателства, че намалява градиента в изходния тракт на LV и 
подобрява симптоматиката при пациенти с хипертрофична 
кардиомиопатия.662–664

11.2.1.5.	 Соталол
Соталол е свързан със значим риск от torsades de pointes [1% 
в изпитване Prevention of Atrial Fibrillation After Cardioversion 
(PAFAC)118]. Неговият d-енантиомер е свързан с повише-
на смъртност в сравнение с плацебо при пациенти с LV 
дисфункция след миокарден инфаркт,665 вероятно поради 
камерни аритмии (OR 2.47; 95% CI 1.2–5.05; брой необходим, 
за да се навреди 166; 95% CI 61–1159).580,665 От друга страна, 
d,l-соталол е бил използван при пациенти с AF без сигнали 
относно сигурността в две контролирани изпитвания.581,601

11.2.1.6.	 Дофетилид
Дофетилид е друг блокер на калиевите канали, който е 
достъпен главно извън Европа. Дофетилид възстановява и 
поддържа синусов ритъм при пациенти със сърдечна не-

достатъчност666 и рядко при пациенти рефрактерни на дру-
ги антиаритмични лекарства.667

В заключение, изглежда разумно употребата на хини-
дин, дизопирамид, дофетилид и соталол да се ограничи до 
специфични ситуации. Нещо повече, комбинациите от QT-у-
дължаващи антиаритмични лекарства трябва по принцип да 
се избягват при контрол на ритъма (Таблица 17).

11.2.2.	 Дванайсет-каналната електрокардиограма 
като средство за идентифициране на 
пациенти с риск от проаритмия

Идентифицирането на пациентите с риск от проаритмия 
може да спомогне за смекчаване на проаритмичния риск 
на антиаритмичните лекарства.668 В допълнение към споме-
натите по-горе клинични характеристики, проследяването 
на продължителността на PR, QT и QRS в началото на антиа-
ритмичната лекарствена терапия може да идентифицира 
пациенти с по-висок риск от лекарствено предизвикана 
проаритмия при по-дълго лечение.669–671 В допълнение, на-
личието на „абнормни TU вълни“ е знак за предстояща поя-
ва на torsades de pointes.652 Периодичният анализ на ECG за 
признаци на проаритмия се използва успешно в скорошни 
изпитвания върху антиаритмични лекарства.118,584,672 По-спе-
циално, ECG мониториране е било използвано системно на 
1-ви–3-ти ден при пациенти, получаващи флекаинид, пропа-
фенон или соталол, с цел идентифициране на тези с повишен 
риск от проаритмия.118,584,601 Въз основа на тази подложена 
на оценка практика, ние предлагаме да се прави ECG запис 
на всички пациенти преди започване на антиаритмични ле-

AF = предсърдно мъждене; HF = сърдечна недостатъчност; LVH = левокамерна хипертрофия.
aСоталол изисква внимателна оценка на проаритмичния риск.
bКатетърната аблация трябва да изолира белодробните вени и може да бъде направена с радиофреквентни или криоба-
лонни катетри.
cКатетърната аблация като терапия на първи избор обикновено е запазена за пациенти със сърдечна недостатъчност и 
тахикардиомиопатия.
dАмиодарон е терапия на втори избор при много от пациентите, поради нежеланите си извънсърдечни ефекти.

Фигура 17:	 Започване на дългосрочна терапия за контрол на ритъма с цел подобряване на симптоматиката при AF

Започване на дългосрочна терапия за контрол на ритъма с цел подобряване на симптоматиката при AF

Без или с минимални признаци
на структурна сърдечна болест

Коронарна артериална болест,
значима клапна болест, 

абнормна LVH

Сърдечна 
недостатъчност

Дронедарон (IA)
Флекаинид (IA)

Пропафенон (IA)
Соталол (IА)а

Катетърна
аблация (IIaB)b

Дронедарон (IA)
Соталол (IА)а

Амиодарон (IA)d

Катетърна
аблация (IIaB)b

Катетърна
аблация (IIaB)b,c

Амиодарон (IA)

Избор на пациента Избор на пациента Избор на пациента
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карства. Назначаване на планови ECGs в началния период 
изглежда обосновано (Таблица 17).

11.2.3.	 Нови антиаритмични лекарства
Няколко съединения, инхибиращи свръхбързия калиев ток 
(IKur), и други инхибитори на атипични йонни канали са в 
период на клинична разработка.673–675 Понастоящем, те не 
са достъпни за клинична употреба. Антиангинозното съеди-
нение ранолазин инхибира калиевия и натриевия ток и по-
вишава глюкозния метаболизъм за сметка на метаболизма 
на свободните мастни киселини, като по този начин засилва 
ефикасното усвояване на кислород.676,677 Ранолазин е бил 
безопасен при пациенти с миокарден инфаркт без елевация 
на ST-сегмента и нестабилна ангина оценени в изпитване 
MERLIN (Metabolic Efficiency With Ranolazine for Less Ischemia 
in Non ST-Elevation Acute Coronary Syndrome).678 В post hoc 
анализ на непрекъснат ECG запис направен по време на 

първите 7 дни след рандомизация пациентите разпреде-
лени да получават ранолазин са показали тенденция към 
по-малко епизоди на AF от тези с плацебо [75 (2.4%) vs. 55 
(1.7%) пациенти; P = 0.08].679 В изпитване HARMONY (A Study 
to Evaluate the Effect of Ranolazine and Dronedarone When 
Given Alone and in Combination in Patients With Paroxysmal 
Atrial Fibrillation) най-високата тестувана доза на комбина-
цията от ранолазин (750 mg два пъти дневно) и дронедарон 
(225 mg два пъти дневно) е намалила леко обременяването с 
AF при 134 лица с пароксизмално AF и двукухинни пейсмей-
къри.680 Малки проучвания по открит протокол подсказват, 
че ранолазин би могъл да засили антиаритмичния ефект на 
амиодарон с цел кардиоверсия,681–683 докато резултатите от 
контролирано изпитване на ранолазин в комбинацията ра-
нолазин–дронедарон за превенция на AHRE при пациенти с 
пейсмейкър са били противоречиви.684 Понастоящем , няма 
достатъчно данни, за да се препоръча ранолазин като антиа-
ритмично лекарство, самостоятелно или в комбинация с 

Таблица 17.	 Перорални антиаритмични лекарства използвани за поддържане на синусов ритъм след кардио-
версия

AF = предсърдно мъждене; AV= атриовентрикуларен; bpm = удара в минута; CrCl = креатининов клирънс; CYP2D6 = цитохром P450 2D6; CYP3A4 = 
цитохром P450 3A4; ECG = електрокардиограма; IHD = исхемична сърдечна болест; LV = левокамерна; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; 
NYHA = New York Heart Association; SAN = синоатриален възел; VKA = витамин К антагонист.

Лекарство Доза Главни противопоказания и предпазни мерки Предупреди-
телни признаци 
даващи основа-
ние за прекра-
тяване

Забавяне 
на ниво AV 
възел

Предложе-
ние за ECG 
проследя-
ване при 
започване на 
лечението

Амиодарон 600 mg в 
разделни дози 
за 4 седмици, 
400 mg за 4 
седмици, след 
това 200 mg
веднъж дневно

Повишено внимание при едновременна терапия с QT-у-
дължаващи лекарства и при пациенти с болест на SAN 
или AV възел и проводна болест.
Дозата на VKAs и на дигиталис трябва да бъде намалена.
Повишен риск от миопатия със статини.
Повишено внимание при пациенти с предшестваща 
чернодробна болест.

Удължаване на 
QT >500 ms

10–12 bpm
при AF

Базална, след 
1 седмица, 
след 4 седми-
ци

Дронедарон 400 mg 
два пъти дневно

Противопоказан при NYHA клас III или IV или нестабилна 
сърдечна недостатъчност, при едномоментна терапия 
с QT-удължаващи лекарства или силни инхибитори на 
CYP3A4 (напр. верапамил, дилтиазем, азолови антимико-
тични средства), CrCl <30 ml/min.
Дозата на дигиталис, бета-блокерите и някои статини 
трябва да бъде намалена.
Повишенията на серумния креатинин с 0.1–0.2 mg/
dL са чести и не са израз на влошаване на бъбречната 
функция.
Повишено внимание при пациенти с предшестваща 
чернодробна болест.

Удължаване на 
QT >500 ms

10–12 bpm
при AF

Базална, след 
1 седмица, 
след 4 седми-
ци

Флекаинид

Флекаинид 
с удължено 
действие

100–150 mg
два пъти дневно

200 mg
веднъж дневно

Противопоказан при CrCl <50 mg/mL, чернодробна 
болест, IHD или намалена LV изтласкваща фракция.
Повишено внимание при наличие на болест на SAN или 
AV възел или проводна болест.
CYP2D6 инхибитори (напр. флуоксетин или трициклични 
антидепресанти) повишават плазмените концентрации.

Разширяване на 
QRS с >25% 
спрямо изходния

Не Базална, ден 1, 
ден 2–3

Пропафенон

Пропафенон 
SR

150–300 mg
три пъти дневно

225–425 mg
два пъти дневно

Противопоказан при IHD или намалена LV изтласкваща 
фракция.
Повишено внимание при наличие на болест на SAN или 
AV възел и проводна болест, бъбречни или чернодробни 
нарушения, и астма.
Повишена концентрация на дигиталис и варфарин.

Разширяване на 
QRS с >25% 
спрямо изходния

Леко Базална, ден 1, 
ден 2–3

d,l-соталол 80–160 mg  
два пъти дневно

Противопоказан при наличие на значима LV хиперт-
рофия, систолна сърдечна недостатъчност, астма, 
предшестващо удължаване на QT, хипокалиемия, CrCl<50 
mg/mL.
Умерената бъбречна дисфункция изисква внимателно 
адаптиране на дозата.

QT-интервал >500 
ms, удължаване 
на QT с >60 ms 
след започване 
на терапията

Подобно 
на това при 
висока доза 
бета-бло-
кери

Базална, ден 1, 
ден 2–3
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Препоръки за терапия целяща контрол на ритъма

	 Продължава

Препоръки Класа Нивоb Изт.c

Общи препоръки

Терапия за контрол на ритъма е показана с цел подобряване на симптоматиката при пациенти с AF. I B 120, 586, 601

Овладяване на сърдечно-съдовите рискови фактори и избягване на фактори, провокиращи AF, трябва 
да се преследва при пациенти на терапия за ритъмен контрол с цел улесняване подържането на синусов 
ритъм.

IIa B 203, 204, 296, 
312

С изключение на AF, свързано с хемодинамична нестабилност, изборът между електрическа и фармаколо-
гична кардиоверсия трябва да се ръководи от предпочитанията на пациента и лекаря. IIa C

Кардиоверсия при AF

Електрическа кардиоверсия при AF се препоръчва при пациенти с остра хемодинамична нестабилност с 
цел възстановяване на сърдечния дебит. I B 612, 702-704

Кардиоверсия при AF (електрическа или фармакологична) се препоръчва при симптомни пациенти с 
персистиращо или дълготрайно персистиращо AF, като част от терапията за контрол на ритъма. I B 584, 601, 627, 

628, 648, 705

Предварително лечение с амиодарон, флекаинид, ибутилид или пропафенон трябва да се има предвид с 
цел увеличаване на шансовете за успех на електрическата кардиоверсия и превенция на рекурентно AF. IIa B 248, 584, 633

При пациенти без анамнеза за исхемична или структурна сърдечна болест, флекаинид, пропафенон или 
вернакалант се препоръчват с цел фармакологична кардиоверсия на новонастъпило AF. I A

602–605, 614, 
618, 622, 706, 

707

При пациенти без анамнеза за исхемична или структурна сърдечна болест, ибутилид трябва да се има 
предвид с цел фармакологична конверсия на AF. IIa B

При избрани пациенти с наскоро настъпило AF и без значима структурна или исхемична сърдечна болест, 
единична перорална доза флекаинид или пропафенон (подходът „хапче в джоба”) трябва да се има 
предвид като водена от пациента кардиоверсия след оценка за безопасност.

IIa B 620, 621

При пациенти с исхемична и/или структурна сърдечна болест, амиодарон се препоръчва с цел кардио-
версия на AF. I A 597–601

Вернакалант може да се има предвид като алтернатива на амиодарон с цел фармакологична конверсия на 
AF при пациенти без хипотония, тежка сърдечна недостатъчност или тежка структурна сърдечна болест 
(особено аортна стеноза).

IIb B 602–605, 616, 
618

Превенция на инсулта при пациенти с AF, предвидени за кардиоверсия

Антикоагулация с хепарин или NOAC трябва да бъде започната възможно най-рано преди всяка кардио-
версия на AF или предсърдно трептене. IIa B 708, 709

При кардиоверсия на AF/предсърдно трептене се препоръчва ефективна антикоагулация за минимум 3 
седмици преди кардиоверсията. I B 648, 708

Трансезофагеална ехокардиография (TOE) с цел изключване на сърдечен тромб се препоръчва като 
алтернатива на предпроцедурната антикоагулация, когато се планира ранна кардиоверсия. I B 648, 708

Ранна кардиоверсия може да се извърши без TOE при пациенти със сигурна продължителност на AF <48 
часа. IIa B 648

При пациенти с повишен риск от инсулт антикоагулантната терапия трябва да бъде продължена 
дългосрочно след кардиоверсия, в съответствие с препоръките за продължителна антикоагулация, 
независимо от метода на кардиоверсия или очевидното поддържане на синусов ритъм. При пациенти без 
рискови фактори за инсулт се препоръчва антикоагулацията да продължи 4 седмици след кардиоверсия.

I B 353, 710

При пациенти с идентифициран при TOE тромб се препоръчва ефективна антикоагулация за най-малко 3 
седмици. I C

Повторна TOE за потвърждаване на резолюцията на тромба трябва да се има предвид преди кардио-
версия. IIa C

Антиаритмични лекарства за дългосрочно поддържане на синусов ритъм/превенция на рекурентно AF

Изборът на AAD трябва да бъде направен след внимателна оценка, като се вземе предвид наличието 
на коморбидности, сърдечно-съдовият риск и потенциалът за сериозна проаритмия, екстракардиални 
токсични ефекти, предпочитанията на пациента и симптомното обременяване.

I A 41, 580

Дронедарон, флекаинид, пропафенон или соталол са препоръчват с цел превенция на рецидивиращо 
симптомно AF при пациенти с нормална левокамерна функция и без патологична левокамерна хипертро-
фия. 

I A 581, 583,
584, 588, 601

Дронедарон се препоръчва с цел превенция на рецидивиращо симптомно AF при пациенти със стабилна 
коронарна артериална болест и без сърдечна недостатъчност. I A 583, 588

Амиодарон се препоръчва с цел превенция на рецидивиращо симптомно AF при пациенти със сърдечна 
недостатъчност. I B 596–598

Амиодарон е по-ефективно средство за превенция на рецидивите на AF от другите AAD, но екстра-
кардиалните токсични ефекти са чести и нарастват с времето. По тази причина на първо място трябва да се 
имат предвид други AAD.

IIa C 596–598

Пациенти, провеждащи терапия с AAD, трябва да бъдат оценявани периодично с цел потвърждаване на 
уместността на лечението. IIa C 583, 588,

657, 658, 660
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други антиаритмични лекарства. За отбелязване, „блокерът 
на чудните канали“ ивабрадин, който се използва при ангина 
и сърдечна недостатъчност, повишава риска от AF.685

11.2.4.	 Антиаритмични ефекти на не-
антиаритмични лекарства

ACE инхибиторите или ARBs изглежда предотвратяват но-
вовъзникващо AF при пациенти с LV дисфункция и при хи-
пертоници с LV хипертрофия.219,236,237,239,246,250,686 Неприлизи-
новата инхибиция се нуждае от допълнително проучване, но 
изглежда не засилва този ефект.224 Датско кохортно проучва-
не също подсказва, че началното лечение на неусложнена хи-
пертония с ACE инхибитори или ARBs намалява пристъпно-
то AF в сравнение с други антихипертензивни средства.245 
Терапията с ARB не намалява обременяването с AF при па-
циенти с AF без структурна сърдечна болест.241

И така, малко вероятно е ACE-инхибиторите или ARBs да 
имат достатъчен директен антиаритмичен ефект. Може би 
е оправдано да се има предвид добавяне на терапия с ACE 
инхибитори или ARBs към антиаритмичните лекарства с цел 
редукция на рецидивите на AF след кардиоверсия.248,249,687

В сравнение с плацебо, бета-блокерите са свързани с на-
мален риск от нововъзникващо AF при пациенти със HFrEF в 
синусов ритъм.23 Има съобщения, че бета-блокерите нама-
ляват симптомните рецидиви на AF,580,636,688 но тази находка 
може би се дължи на благоприятния ефект върху честотния 
контрол, който прави AF по-често безсимптомно.

Периоперативната статинова терапия изглежда е редуци-
рала риска от постоперативно AF в редица малки RCTs689,690; 
едно плацебо-контролирано изпитване с достатъчна ста-
тистическа сила обаче не е показало ефект от периопера-

тивната терапия с розувастатин върху следоперативното 
AF.691 Статиновото лечение не осигурява превенция на AF 
в други случаи.692,693 Полиненаситените мастни кисели-
ни по подобен начин не са успели да покажат убедителна 
полза.241,694–698 Ролята на алдостероновите антагонисти за 
овладяване на AF не е широко проучена при хора. Въпреки 
че предварителните данни от изпитвания с еплеренон са оку-
ражителни при първична превенция,243 понастоящем няма 
солидни доказателства за да се направят някакви препоръки 
за употреба на алдостеронови антагонисти с цел вторична 
превенция на AF.699–701

11.3.	 Катетърна аблация
След началното описание на тригери в белодробните вени, 
които поставят началото на пароксизмално AF,108 кате-
търната аблация на AF се разви от специализирана експе-
риментална процедура в обичайно лечение за превенция 
на рекурентно AF.587,715 То се постига главно чрез изолация 
на пулмоналните вени, най-вероятно изискваща цялостна 
изолация за пълна ефективност716 и допълнителна изолация 
на задната левопредсърдна стена. Аблацията на AF, когато 
се извърши в център с опит от достатъчно обучен екип, е 
по-ефективна от антиаритмичната лекарствена терапия за 
поддържане на синусов ритъм, а честотата на усложнения-
та, макар и не пренебрежима, е подобна на честотата на 
усложненията на антиаритмичните лекарства.585,717

11.3.1.	 Показания
Катетърната аблация на AF е ефективно средство за възста-
новяване и поддържане на синусов ритъм при пациенти 

Препоръки за терапия целяща контрол на ритъма (продължение) 

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; AF = предсърдно мъждене; ARB = ангиотензин-рецепторен блокер; CHA2DS2-VASc = Застойна сърдечна 
недостатъчност, хипертония, Възраст ≥75 (по 2), Диабет, Инсулт (по 2), Съдова болест, Възраст 65–74 и Пол (женски); ECG = електрокардиограма; 
LV = левокамерна; LVH = левокамерна хипертрофия; NOAC = не-витамин К антагонистичен перорален антикоагулант; TOE = трансезофагеална 
ехокардиография.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класа Нивоb Изт.c

AAD за дългосрочно поддържане на синусов ритъм/превенция на рекурентно AF (продължение)

ECG запис трябва да се има предвид при започване на терапия с AAD с цел проследяване на сърдечната 
честота, откриване на разширение на QRS и удължаване на QT-интервал и настъпване на AV блок. IIa B 582-584,

588, 601

Терапия с AAD не се препоръчва при пациенти с удължен QT-интервал (>0.5 s) или със значима болест на 
синоатриалния възел или дисфункция на AV възел, които нямат функциониращ постоянен пейсмейкър.

III
(вреда) C

Добавяне на предсърдно антибрадикардно пейсиране към лекарствено лечение, което предизвиква или 
задълбочава дисфункция на синусовия възел, трябва да се има предвид с цел продължаване на терапията с 
AAD при пациенти, при които е отказана или не е показана аблация на AF.

IIa B 711, 712

Продължаване на терапията с AAD след предвидения период за спиране след аблация на  AF трябва да се 
има предвид с цел поддържане на синусов ритъм, когато има вероятност за рецидиви. IIa B 713

Антиаритмични ефекти на не-антиаритмични лекарства

ACE-Is, ARBs и бета-блокери трябва да се имат предвид с цел превенция на новопоявило се AF при па-
циенти със сърдечна недостатъчност и намалена изтласкваща фракция. IIa A

23, 219, 236, 
237, 239, 250, 

714

ACE-Is и ARBs трябва да се имат предвид с цел превенция на новопоявило се AF при пациенти с хипертония, 
особено при LV хипертрофия. IIa B 238, 246,

686, 714

Предварително лечение с ACE-Is или ARBs може да се има предвид при пациенти с рекурентно AF подложе-
ни на електрическа кардиоверсия и получаващи антиаритмична лекарствена терапия. IIb B 236, 237,

248, 249

ACE-Is или ARBs не се препоръчват с цел вторична превенция на пароксизмално AF при пациенти с незна-
чителна или липсваща подлежаща сърдечна болест.

III
(няма 
полза)

B 241, 697
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със симптомно пароксизмално, персистиращо и вероятно 
дълготрайно персистиращо AF, по принцип като лечение 
на втори избор след неуспех или непоносимост към антиа-
ритмичната лекарствена терапия. При тези пациенти кате-
търната аблация е по-ефективна от антиаритмичната лекарс-
твена терапия.185,586,713,717–720 Като лечение на първи избор 
при пароксизмално AF, рандомизираните изпитвания са 
показали само скромно подобрение на резултата по отно-
шение на ритъмния изход с катетърна аблация в сравнение 
с антиаритмична лекарствена терапия.585,721–723 Честотата на 
усложненията е била сходна, когато аблацията е извършена 
в експертни центрове, което оправдава катетърната абла-
ция като терапия на първи избор при избрани пациенти с 
пароксизмално AF, които са пожелали интервенционална те-
рапия. По-малко са наличните данни относно ефективността 
и безопасността на катетърната аблация при пациенти с 
персистиращо или дълготрайно персистиращо AF, но всички 
те сочат по-ниска честота на рецидивите след катетърна 
аблация в сравнение с антиаритмичната лекарствена тера-
пия с или без кардиоверсия (Уеб-фигура 2).185,717,723–726,1039 При 
пациенти, получаващи симптомни рецидиви на AF, въпреки 
антиаритмичната лекарствена терапия, всички RCTs са по-
казали по-добро поддържане на синусов ритъм с катетърна 
аблация, отколкото с антиаритмични лекарства.586,713,727,728 По-
настоящем катетърната аблация не е показана за превенция 
на сърдечно-съдовия изход (или за желано прекратяване на 
антикоагулацията) или за намаляване на хоспитализации-
те.40,594

11.3.2.	 Техника и технологии
Пълна изолация на пулмоналните вени (PVI) на предсърдно 
ниво е най-добре документираната цел на катетърната абла-
ция,716,729–731 която се постига чрез радиофреквентна аблация 
точка по точка, линейни лезии заграждащи пулмоналните 
вени или криобалонна аблация със сходни резултати.732–734 
Пълната изолация на белодробните вени води до по-добри 
ритъмни резултати от непълната изолация.716 PVI е била 
първоначално изпробвана при пациенти с пароксизмално 
AF, но изглежда не по-малостойна от по-обширната аблация 
и при персистиращо AF.729,735 По-обширни аблации са използ-
вани при пациенти с персистиращо AF, но наличните данни 
са недостатъчни за насочване на използването им понастоя-
щем.117,718,719,735–737 Разширените аблационни процедури 
(отвъд PVI) са свързани закономерно с по-голямо времетрае-
не и по-голямо количество йонизиращо лечение, което по-
тенциално създава риск за пациентите. Левопредсърдната 
макро-риентри тахикардия е относително нечеста след PVI 
(≈5%). Тя изглежда рядка и след криобалонна аблация,734 но 
може да настъпи при до 25% от пациентите след модифици-
раща левопредсърдния субстрат аблация и често се дължи на 
непълни аблационни линии. Така, при пациенти с персисти-
ращо AF, аблацията на сложни фракционирани електрограми, 
аблацията на ротори или рутинното предизвикване на ли-
нейни лезии или други допълнителни аблации не изглеждат 
оправдани при първата процедура.735,738,739 При пациенти 
с рецидивиращо AF след начална аблационна процедура 
обаче допълнителна аблация към пълната PVI716 може да се 
има предвид при пациенти с рекурентно AF след началната 
аблационна процедура.719,740,741 При пациенти с документира-
но деснопредсърдно истмус-зависимо предсърдно трепте-
не, подложени на аблация на AF, се препоръчва аблация на 
деснопредсърдния истмус. Аденозиновият тест за иденти-
фициране на пациенти, нуждаещи се от допълнителна абла-
ция, остава противоречив след оценка в няколко съобще-

ния.739,742–744 Аблацията на т.нар „ротори“, ръководена чрез 
картиране на телесната повърхност или ендокардно карти-
ране, е в процес на оценка и понастоящем не може да бъде 
препоръчана за рутинна клинична употреба.

11.3.3.	 Резултати и усложнения

11.3.3.1.	 Резултати от катетърна аблация на предсърдно 
мъждене

Ритъмният изход след катетърна аблация на AF е труден 
за предсказване при отделни пациенти.173,227,713,728 Пове-
чето пациенти се нуждаят от повече от една процедура 
за постигане на симптомен контрол.713,726,728 По принцип, 
по-добър ритъмен резултат и по-ниска честота на проце-
дурни усложнения може да се очаква при по-млади па-
циенти с кратка анамнеза за AF и чести, кратки епизоди на 
AF в отсъствие на значима структурна сърдечна болест.745 
Катетърната аблация е по-ефективна от антиаритмична-
та лекарствена терапия за поддържане на синусов ритъм 
(Уеб-фигура 2).746,1039 Синусов ритъм без рецидиви на AF с 
тежка симптоматика се установява в до 70% от пациенти-
те с проксизмално AF и около 50% при персистиращо 
AF.713,728,735 Много късни рецидиви на AF след години в си-
нусов ритъм не са редки и могат да бъдат израз на болестна 
прогресия с важни основания за продължаване на тера-
пиите за AF.728 Като рискови фактори за рецидивиране на 
AF след катетърна аблация са идентифицирани много па-
раметри, но предсказващата им стойност е ниска. Поради 
това, решението за катетърна аблация трябва да се осно-
вава на споделен процес на вземане на решение747 (вижте 

Таблица 18:	 Усложнения свързани с катетърна 
аблация на предсърдно мъждене

TIA = транзиторна исхемична атака.
aЕзофагеална фистула трябва да се подозира при пациенти с триа-
дата от неспецифични признаци на инфекция, гръдна болка 
и инсулт или TIA през първите седмици след аблационна процедура 
и изисква незабавна терапия.
b<10% за криоаблацията и радиофреквентната аблация, >20% за 
фазовата радиофреквентна аблация.

Усложне-
ние – те-
жест

Усложнение – вид Честота727, 
748, 750, 
754-759

Живо-
то-застра-
шаващи 
усложнения

Перипроцедурна смърт <0.2%

Увреждане на хранопровода 
(перфорация/фистула)a

<0.5%

Перипроцедурен инсулт 
(включително TIA/въздушен 
емболизъм)

<1%

Сърдечна тампонада 1–2%

Тежки 
усложнения

Стенза на пулмонална вена <1%

Персистираща парализа 
на нервус френикус

1–2%

Съдови усложнения 2–4%

Други тежки усложнения ≈1%

Други умерени или малки усложнения 1–2%

Неясна 
значимост

Безсимптомен церебрален  
емболизъм (тих инсулт)b

5–20%

Лъчева експозиция
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глава 8), след изчерпателни обяснения на потенциалните 
ползи и рискове и на алтернативите, като антиаритмични 
лекарства или приемане на съществуващата симптоматика 
без терапия за ритъмен контрол.175

11.3.3.2.	 Усложнения при катетърна аблация на предсърдно 
мъждене

Има отчетлива нужда от системно отчитане на усложнения-
та в клиничната практика с цел подобряване на качеството 
на процедурите за аблация на AF.175 Средната продължи-
телност на болничния престой при пациенти с AF подложе-
ни на първа аблация в EURObservational Research Programme 
(EORP) е била 3 дни (междуквартилен диапазон 2–4 дни), 
на базата на данни от 1391 пациенти от болници, в които 
се извършват минимум 50 аблации годишно. Пет до седем 
процента от пациентите получават тежки усложнения след 
катетърна аблация на AF, а 2–3% преживяват животозастра-
шаващи, но обикновено преодолими усложнения.727,748–750 
Има съобщения за интрапроцедурна смърт, но те за редки 
(<0.2%).751 Най-важните тежки усложнения са инсулт/TIA 
(<1%), сърдечна тампонада (1–2%), стеноза на белодробна 
вена и тежко нараняване на хранопровода водещо до 
атрио-езофагеална фистула седмици след аблацията (Табли-
ца 18). „Тихи инсулти“ (т.е. лезии на бялото мозъчно вещество 
доловими с MRI) се наблюдават при около 10% от пациентите 
лекувани с радиофреквентна и криобалонна аблация.752 Кли-
ничното значение на това наблюдение е неясно.749 Следпро-
цедурните усложнения включват инсулт, с най-висок риск 
през първата седмица,753 късна перикардна тампонада ня-
колко дни след катетърна аблация,751 и езофагеални фисту-
ли, които обикновено се проявяват 7–30 дни след аблация. 
Своевременното откриване на атрио-езофагеални фистули 
може да бъде животоспасяващо и трябва да се базира на ти-
пичната триада инфекция без ясно огнище, ретростернална 
болка и инсулт или TIA.748

11.3.4.	 Антикоагулация: преди, по време 
на аблация и след аблация

Пациенти антикоагулирани с VKAs трябва да продължат те-
рапията по време на аблация (с INR 2–3).760 Антикоагулацията 
с NOACs е алтернатива на варфарин.478,761–765 Няма сигнали 
относно безопасността в обсервационни кохорти, лекувани 
с непрекъсната терапия с NOAC, подложени на катетърна 
аблация в центрове с натрупан опит.761,763,766,767 Наскоро беше 
публикувано първото контролирано проучване, сравня-
ващо непрекъсната терапия с NOAC и VKA при аблация на 
пациенти с AF, включващо около 200 пациенти,768 както и 
няколко групи обсервационни данни.761,769,770 Продължа-
ващи проучвания сравняват непрекъсната VKA-терапия с 
терапия с NOAC при пациенти с AF подложени на аблация 
[като AXAFA – AFNET 5 (Anticoagulation using the direct factor 
Xa inhibitor apixaban during Atrial Fibrillation catheter Ablation: 
Comparison to vitamin K antagonist therapy; NCT02227550) и 
RE-CIRCUIT (Randomized Evaluation of dabigatran etexilate 
Compared to warfarin in pulmonaRy vein ablation: assessment 
of different periproCedUral anticoagulation sTrategies; 
NCT02348723)]. По време на аблация трябва да бъде при-
ложен хепарин с цел поддържане на активирано време на 
съсирване (activated clotting time) >300 s. Антикоагулацията 
трябва да бъде продължена минимум 8 седмици след абла-
ция при всички пациенти. Реалната честота на тромбо-ембо-
личните инциденти след катетърна аблация никога не е 
била проучвана системно, а очакваният риск от инсулт е 
взаимстван от този сред неаблирани кохорти с AF. Въпреки 

че обсервационните проучвания подсказват относително 
нисък инсултен риск през първите няколко години след 
катетърна аблация на AF,737,771–776 дългосрочният риск от 
рекурентно AF и профилът на безопасност на антикоагула-
цията при аблирани пациенти трябва да се имат предвид. 
В отсъствието на данни от контролирани изпитвания, OAC 
след катетърна аблация трябва да следва общите препоръ-
ки за антикоагулация, независимо от предполагаемия ритъ-
мен изход.

11.3.5.	 Аблация на предсърдно мъждене при 
пациенти със сърдечна недостатъчност

Катетърната аблация, в сравнение с амиодароновата те-
рапия, редуцира сигнификантно рецидивите на AF при па-
циенти с AF при HFrEF.777 Избрани пациенти със HFrEF и AF 
могат да постигнат възстановяване на LV систолна функ-
ция след катетърна аблация (като вероятен израз на тахи-
кардиомиопатия). Няколко по-малки проучвания подсказват 
подобрение на LV функция след катетърна аблация при па-
циенти със HFrEF185,226–228,778,779 и намаление на хоспитализа-
циите,720,777 особено при пациенти без предшестващ мио-
карден инфаркт.780 Необходими са по-големи изпитвания 
с цел потвърждаване на тези данни. Катетърната аблация 
може да бъде трудна при такива пациенти. Следователно, 
показанията за катетърна аблация при пациенти със HFrEF 
трябва да бъдат добре балансирани, а процедурата да бъде 
извършена в центрове с натрупан опит.

11.3.6.	 Проследяване след катетърна аблация
Пациентите и лекарите, участващи в проследяването след 
катетърна аблация, трябва да познават признаците и симп-
томите на късните усложнения, което да позволи бързо 
насочване за лечение (Таблица 18). Пациентите трябва да 
си дават и сметка, че симптомни и безсимптомни рециди-
ви на AF са често явление след катетърна аблация.119,781,782 
В съответствие с първичната цел на терапията за ритъмен 
контрол, безсимптомните епизоди не трябва по принцип да 
водят до включване на по-нататъшна терапия за контрол 
на ритъма в рутинните грижи. Пациентите трябва да бъдат 
прегледани поне веднъж от ритмолог през първите 12 месе-
ца след аблация. Допълнителни мерки за ритъмен контрол 
трябва да се имат предвид при пациенти със симпомни ре-
цидиви, включително обсъждане от сърдечен тим (Фигура 17, 
Фигура 19).

11.4.	 Хирургия на предсърдното 
мъждене

11.4.1.	 Съпътстваща хирургия на предсърдното 
мъждене

Maze-процедурата на Cox е извършена за първи път преди 30 
години като техника „рязане и шиене“, включваща изолация 
на задното ляво предсърдие, инцизия към задната част на 
митралния пръстен, каво-трикуспидална инцизия, каво-ка-
вална инцизия и изключване на LAA (Фигура 18).783 По този на-
чин Cox maze-процедурата създава електрически лабиринт 
(maze) от пасажи, през които импулсът от сино-атриалния 
възел намира път към атрио-вентрикуларния възел, като 
същевременно се предотвратява фибрилаторната прово-
димост. Cox maze-процедурата и други, често по-прости 
форми на хирургия за AF се използват главно при пациенти, 
подложени на други открити сърдечни хирургични процеду-
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ри.461,466,784–798 В системен обзор, назначен за целите на тези 
препоръки, извършването на придружаваща хирургия за AF 
е довело до по-често отсъствие на AF, предсърдно трепте-
не и предсърдна тахикардия в сравнение със случаите без 
едновременна хирургия за AF (RR 1.94; 95% CI 1.51–2.49; n = 
554 от седем RCTs) (Уеб-фигура 3).1040 Пациенти, подложени 
на Cox maze-процедура, са се нуждаели по-често от имп-
лантация на пейсмейкър (RR 1.69; 95% CI 1.12–2.54; n = 1631 
от 17 RCTs), без доловима разлика по отношение на други ре-
зултати или усложнения. Тези данни се подкрепят от анализ 
на база данни на Дружеството на гръдните хирурзи обхва-
щащи 67 389 пациенти в AF, подложени на открита сърдечна 
хирургия: смъртността или голямата морбидност не са се 
повлияли от придружаващата хирургия на AF (коригирано 
OR 1.00; 95% CI 0.83–1.20), но имплантацията на пейсмейкър 
е била по-честа (коригирано OR 1.26; 95% CI 1.07–1.49).799 
Предикторите за рецидив на AF след хирургия включват ле-
вопредсърдна дилатация, по-голяма възраст, >10-годишна 
анамнеза за AF, и непароксизмално AF.800–804 По отношение 
на вида AF, хирургичната PVI изглежда ефективна при па-
роксизмално AF.805 Моделът на създаване на двупредсърд-
ни лезии е може би по-ефективен при персистиращо и 
дълготрайно персистиращо AF.797,803,806 Предлаганото по-
ведение при пациенти със свързана с AF симптоматика, 
подложени на сърдечна хирургия, е дадено във Фигура 19, 

при важен принос на сърдечния тим по AF за съветване и 
информиране на избора на пациента.

11.4.2.	 Самостоятелна хирургия за контрол на 
ритъма

Съвременната технология (т.е. биполярна радиофреквенция 
или криотермия) прави Cox maze-процедурата по-лесна 
и по-възпроизводима и осъществима чрез мини-тора-
котомия.786,807,808 Торакоскопската PVI с биполярна ра-
диофреквенция предотвратява рецидивирането на па-

Фигура 18:	 A: Хирургични набори от лезии при двупредсърдна maze-процедура на Cox. Хирургична гледна точка показваща 
левопредсърдните лезии (вляво) и деснопредсърдните лезии (в средата и вдясно). B: Левопредсърдни лезии при 
торакоскопска минимално инвазивна хирургична процедура (пунктирани линии), включително изключване на 
левопредсърдното ухо (двойна линия).

Таблица 19:	 Усложнения при торакоскопска 
хирургия за предсърдно мъждене

аЧестотата на безсимптомния церебрален емболизъм е неизвестна.

Усложнения Честота468, 

815, 822, 826

Преминаване към стернотомия 0–1.6%

Имплантация на пейсмейкър 0–3.3%

Дренаж за пневмоторакс 0–3.3%

Перикардна тампонада 0–6.0%

Транзиторна исхемична атакаа 0–3.0%
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роксизмално AF (69–91% свобода от аритмии след 1 година, 
вижте Фигура 18B за набора от лезии),468,809,810 и изглежда 
ефективна при пациенти, рефрактерни към катетърна абла-
ция.811 Средната продължителност на болничния престой 
при торакоскопска аблация варира от 3.6 до 6.0 дни.468,812,813 
Изпитването FAST (Atrial Fibrillation Catheter Ablation vs. 
Surgical Ablation Treatment)468 и друго по-малко изпитва-
не814 подсказват, че торакоскопската AF-хирургия е може би 
по-ефективна от катетърната аблация за поддържане на си-
нусов ритъм,468,814 но е съпроводена от повече усложнения 
(Таблица 19).815 С цел подобряване на резултатите468,816–818 
са създавани по-обширни набори от лезии, включително 
свързващи линии между PVI („бокс-лезии“) и линии към 
митралния пръстен.812,819–822 С цел подобрено създаване на 
трансмурални лезии,716 напоследък се предлагат ендо-епи-
кардни аблационни стратегии.812,823–825 Въпреки че предва-
рителният опит с хибридна симултанна аблация изглежда 
обещаващ, процедурното време и честотата на хеморагиите 
са по-високи.812,823

11.5.	 Избор на ритъмен контрол 
след неуспешно лечение

Недостатъчни са данните в подкрепа на ясни препоръки 
как да бъдат лекувани пациенти с рекурентно AF след кате-
търна аблация. Ранните рецидиви на AF или предсърдна та-
хикардия след аблация (настъпващи в рамките на 8 седми-
ци) могат да бъдат лекувани с кардиоверсия. Много от 
публикуваните серии от пациенти, подложени на аблация 

на AF, са включвали такива с неуспешно лечение с антиа-
ритмични лекарства. Следователно, вземането предвид на 
аблационна терапия при пациенти, които са имали симп-
томни рецидиви на фона на антиаритмична лекарствена 
терапия, е често оправдано. Като алтернатива може да се 
изпробва употреба на друго антиаритмично лекарство. 
Комбинирането на антиаритмично лекарство с аблация 
(„хибридна терапия“, вижте глава 12) трябва да се има 
предвид въз основа на различните и вероятно синергични 
ефекти на тези лекарства с аблацията, с вероятна полза 
при пациенти, при които всеки вид лечение, приложено 
самостоятелно, е било преди това неефективно. Трябва да 
се имат предвид и контрол на честотата без ритъмен конт-
рол, хирургична аблация или повторна катетърна аблация 
(Фигура 20). Предпочитанията на пациента и локалният 
достъп до терапия са важни аргументи за информирания 
терапевтичен избор при пациенти, които се нуждаят от до-
пълнителна терапия за ритъмен контрол след начален те-
рапевтичен неуспех.

11.6.	 Сърдечен тим по предсърдно 
мъждене

Предвид сложността на различните терапевтични 
възможности при пациенти с неуспех от терапията за конт-
рол на ритъма, тази работна група предлага решенията, 
включващи хирургия на AF или обширна аблация на AF, да 
се базират на съвети дадени от сърдечен тим по AF. Това 
се отнася и за преминаването към стратегия за честотен 

AF = предсърдно мъждене; CABG = коронарен артериален байпас; LAA = левопредсърдно ухо; PVI = изолиране на бе-
лодробните вени.
aХирургията за AF може да включва PVI при пароксизмално AF и двупредсърден maze при персистиращо или продължи-
телно персистиращо AF.
bПероралната антикоагулация трябва да бъде продължена при пациенти с повишен риск от инсулт, независимо от хи-
рургията за AF или изключването на LAA.

Фигура 19	 Хирургичен контрол на ритъма при пациенти с предсърдно мъждене, подложени на сърдечна хирургия.

Терапия за ритъмен контрол
е желателна с цел подобрение

на симптоматиката
свързана с AF

Хирургия на AF (IIaA)a

Да Не

Без хирургия на AF

Изборът на пациента е информиран от сърдечен тим по AF

При избрани пациенти да се има предвид допълнително
изключване на LAA (IIbC)b

Пациенти с AF подлежащи на открита сърдечна хирургия (напр. CABG, клапна хирургия)
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контрол при пациенти с тежки (EHRA III или IV) AF-симпто-
ми. Сърдечният тим по предсърдно мъждене трябва да 
се състои от кардиолог с експертиза в областта на антиа-
ритмичната лекарствена терапия, интервенционален 
електрофизиолог и сърдечен хирург с експертиза по отно-
шение на правилния подбор на пациенти, техниката и техно-
логиите за интервенционална или хирургична аблация на 
AF (Фигура 20). Такива сърдечни тимове по AF – и колабора-
тивна инфраструктура спомагаща за непрекъснато взаимо-
действие между лекарите, осигуряващи непрекъснати гри-
жи, кардиолозите специалисти по AF, електрофизиолозите и 
AF-хирурзите – трябва да бъдат създадени с цел осигурява-
не на оптимални съвети и в крайна сметка подобряване на 
ритъмните резултати при пациенти, нуждаещи се от специа-
лизирани и сложни интервенции за контрол на ритъма.

12.	 Хибридна терапия за контрол 
на ритъма

AF има много различни задвижващи механизми, само 
част от които са обект на антиаритмичните лекарства или 

катетърната аблация.96 Следователно, комбинираната 
или „хибридната“ терапия за ритъмен контрол изглежда 
уместна, въпреки че данните от контролирани проучвания, 
подкрепящи употребата й, са малко.

12.1.	 Комбиниране на антиаритмични 
лекарства и катетърна аблация

Антиаритмична лекарствена терапия се прилага често за 
8–12 седмици след аблация с цел потискане на ранните ре-
цидиви на AF след катетърна аблация, което се потвърж-
дава от скорошно контролирано проучване, в което амио-
дарон е намалил наполовина ранните рецидиви на AF 
в сравнение с плацебо.650 Не са правени проспективни 
проучвания, но мета-анализ на наличните (слаби) данни 
подсказва малко по-добра превенция на рекурентното 
AF при пациенти лекувани с антиаритмични лекарства 
след катетърна аблация.713 Много от пациентите са леку-
вани с антиаритмични лекарства след катетърна аблация 
(най-често с амиодарон или флекаинид)587 и това изглежда 
разумен подход при пациенти с рекурентно AF след абла-

AAD = антиаритмично лекарство; AF = предсърдно мъждене; PVI = изолация на белодробните вени.
aКатетърната аблация трябва да има за цел PVI. IA при пароксизмално AF, IIaB при персистиращо или дълготрайно 
персистиращо AF.
bХирургията за AF може да включва PVI (напр. при пароксизмално AF) или maze-хирургия (напр. при рефрактерно към 
терапия или персистиращо и дълготрайно персистиращо AF).
cХибридната терапия включва комбинация от антиаритмични лекарства, катетърна аблация и/или хирургия за AF.

Фигура 20:	 Избор на терапия за контрол на ритъма след терапевтичен неуспех.

Избор на по-нататъшна терапия за ритъмен контрол след неуспешна терапия за подобряване
на симптоматиката при AF

Неуспешно лечение с 
дронедарон 
флекаинид 

пропафенон 
или соталол

Неуспешно лечение с 
амиодарон

Неуспешно лечение
с катетърна аблация

Амиодарон 
(IA)

друго 
AAD (IIa)

Повторна
аблация 
(IA/IIaB)a

друго 
AAD (IIa)

Катетърна аблация 
(IA/IIaB)a

Хибридна терапия 
(IIaC)c

Избор на пациента Избор на пациента

Изборът на пациента е информиран
от сърдечен тим по AF

Честотен контрол (ІB)Хирургия на AF (IIaC)b Хибридна терапия
(IIaC)c

Избор на пациента
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ция. Изглежда разумно да се има предвид антиаритмична 
лекарствена терапия при пациенти, които се нуждаят от 
по-нататъшна терапия за контрол на ритъма след кате-
търна аблация, но са желателни контролирани изпитвания 
за потвърждаване на това. Комбинирането на аблация на 
каво-трикуспидалния истмус с антиаритмична терапия 
може да доведе до подобрение на ритъмния контрол без 
необходимост от левопредсърдна аблация при пациенти 
развиващи „лекарство-индуцирано предсърдно трептене“ 
на фона на терапия с флекаинид, пропафенон или амиода-
рон,834–836 макар че в дългосрочен план не е изключено ре-
курентно AF.837,838

12.2.	 Комбиниране на антиаритмични 
лекарства и пейсмейкъри

При избрани пациенти със синдром на болния синусов въ-
зел и бърз камерен отговор по време на пристъпи на AF, 
изискващи терапия за честотен контрол, добавянето на 
пейсмейкър не само оптимизира честотния контрол, но 
може и да помогне за контрол на ритъма.711,712 Нещо по-
вече, когато антиаритмичното лекарствено лечение води 
до дисфункция на синусовия възел и брадикардия, пей-
сирането може да позволи покачване на дозата на антиа-
ритмичното лекарство. Такива стратегии никога не са били 
изследвани проспективно, а досега проучените групи са 
високо селективни.839,840 Някои пациенти с AF-индуцирана 

Препоръки за катетърна аблация на предсърдно мъждене и хирургия за предсърдно мъждене

AF = предсърдно мъждене; NOAC = не-витамин К антагонистични перорални антикоагуланти; VKA = витамин К антагонист.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Катетърна аблация на симптомно пароксизмално AF се препоръчва с цел подобряване на симптомати-
ката на AF при пациенти със симптомни рецидиви на AF на фона на антиаритмична лекарствена терапия 
(амиодарон, дронедарон, флекаинид, пропафенон, соталол) и които предпочитат по-нататъшна терапия 
за ритъмен контрол, когато се извършва от добре обучен електрофизиолог извършващ процедурата в 
достатъчно натоварен център.

I A 585–587, 713, 
727

Аблация на типично предсърдно трептене трябва да се има предвид с цел превенция на рецидивиращо 
предсърдно трептене, като част от процедурата за аблация на AF, ако е документирано или настъпва по 
време на аблацията на AF.

IIa B 827

Катетърна аблация на AF трябва да се има предвид като терапия на първи избор с цел превенция на ре-
курентно AF и подобряване на симптоматиката при избрани пациенти със симптомно пароксизмално AF, 
като алтернатива на антиаритмичната лекарствена терапия, при отчитане на избора на пациента, ползата 
и риска.

IIa B 585

Всички пациенти трябва да получат перорална антикоагулация за най-малко 8 седмици след катетърна 
(IIaB) или хирургична (IIaC) аблация. IIa B C 727

Антикоагулацията за превенция на инсулта трябва да бъде продължена неопределено време след оче-
видно успешна катетърна или хирургична аблация на AF при пациенти с висок риск от инсулт. IIa C

Когато е планирана катетърна аблация на AF, трябва да се има предвид продължаване на антикоагулация-
та с VKA (IIaB) или NOAC (IIaC) по време на процедурата при поддържане на ефективна антикоагулация. IIa B C 760, 768

Катетърната аблация трябва да има за цел изолиране на белодробните вени с помощта на ра-
диофреквентни аблационни или криотермални балонни катетри. IIa B 585, 715, 716, 

734, 735

Аблация на AF трябва да се има предвид при симптомни пациенти с AF и сърдечна недостатъчност с 
намалена изтласкваща фракция с цел подобряване на симптоматиката и сърдечната функция, когато се 
подозира тахикардиомиопатия.

IIa C
185, 226–228, 
720, 777–779, 

828

Аблация на AF трябва да се има предвид като стратегия за избягване на имплантация на пейсмейкър при 
пациенти с брадикардия, свързана с AF. IIa C 829, 830

Катетърна или хирургична аблация трябва да се има предвид при пациенти със симптомно персистира-
що или дълготрайно персистиращо AF, рефрактерно на терапия с AAD, с цел подобряване на симптомати-
ката, като се вземе предвид изборът на пациента, ползата и риска, потвърдени от сърдечен тим по AF.

IIa C 468, 735, 777, 
831, 832, 1040

Минимално инвазивна хирургия с епикардно изолиране на белодробните вени трябва да се има предвид 
при пациенти със симптомно AF, когато катетърната аблация е била неуспешна. Решението при такива 
пациенти трябва да бъде потвърдено от сърдечен тим по AF.

IIa B 468 812, 819, 
823

Maze-операция, евентуално чрез минимално инвазивен достъп, извършена от добре обучен опера-
тор в център с достатъчен опит, трябва да се има предвид от сърдечния тим по AF като терапевтична 
възможност при пациенти със симптомно рефрактерно персистиращо AF или AF след аблация с цел 
подобряване на симптоматиката.

IIa C 808, 832

Maze-операция, за предпочитане двупредсърдна, трябва да се има предвид при пациенти, подлежащи 
на сърдечна хирургия, с цел подобряване на симптоматиката, дължаща се на AF, при балансиране на 
допълнителния риск от процедурата и ползата от терапия за контрол на ритъма.

IIa A 461, 466, 790, 
791, 796, 797

Едноетапна двупредсърдна maze-операция или изолация на предсърдните вени може да се има предвид 
при пациенти с безсимптомно AF подлежащи на съдечна хирургия. IIb C 796, 797, 833
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брадикардия могат да имат полза от катетърна аблация на 
AF, която премахва нуждата от антиаритмични лекарства и 
имплантация на пейсмейкър.829,830

13.	 Специфични ситуации

13.1.	 Немощни и „престарели“ 
пациенти

Много от пациентите с AF се явяват в по-голяма възраст 
(напр. >75 или >80 години). Няма проучвания, които да 
подсказват, че редукцията на сърдечно-съдовия риск е 
по-неефективна при тези пациенти в "напреднала възраст" 
с AF, отколкото при по-млади пациенти. Възрастта е по-с-
коро един от най-силните предиктори/рискови фактори за 
исхемичен инсулт при AF.382 Има доста данни, подкрепящи 
употребата на антикоагуланти при по-стари пациенти, от 
изпитването BAFTA (Birmingham Atrial Fibrillation Treatment 
of the Aged Study)362 и изпитванията с NOAC,39 както и от 
анализи при по-възрастни американци (Medicare).396 
По-възрастните пациенти с AF са с по-висок риск от инсулт 
и така са с по-голяма вероятност за полза от OAC, отколко-
то по-младите пациенти,841 но въпреки това OAC все още се 
използва недостатъчно при по-възрастните.220,842 Въпре-
ки че доказателствената база е по-малка по отношение 
на други лечебни възможности при AF, наличните данни 
подкрепят употребата на съществуващите интервенции 
за контрол на ритъма и честотата, включително пейсмей-
къри и катетърна аблация, без основания за разгра-

ничаване по възрастови групи. Отделните пациенти в 
по-напреднала възраст могат да се представят с множество 
коморбидности, включително деменция, склонност към 
падания, CKD, анемия, хипертония, диабет и когнитивна 
дисфункция. Тези състояния могат да ограничат качеството 
на живота в по-голяма степен от свързаните с AF симпто-
ми. Нарушението на бъбречната и чернодробната функ-
ция, както и множеството придружаващи лекарства правят 
по-вероятни лекарствените взаимодействия и нежелани-
те лекарствени реакции. Интегрираният подход към AF и 
внимателното съобразяване на лекарствените дозировки 
изглежда разумно с цел редукция на усложненията от тера-
пията за AF при такива пациенти.843

13.2.	 Наследствени кардиомиопатии, 
каналопатии и допълнителни 
пътища

Няколко наследствени сърдечни състояния са свързани с 
ранно начало на AF (Таблица 20). Лечението на подлежащи-
те сърдечни състояния има важен принос за овладяване 
на AF при тези млади хора (вижте и препоръките на ESC за 
внезапна сърдечна смърт844 и хипертрофична кардиомио-
патия845).

13.2.1.	 Синдром на Wolff–Parkinson–White
Пациенти с преексцитация и AF са с повишен риск от бързо 
провеждане по допълнителния път, което води до бърза 
камерна честота, възможно камерно мъждене и внезапна 
смърт. При пациенти с AF и данни за антеградна допълни-
телна връзка се препоръчва аблация на тази връзка.869,870 

Таблица 20.	 Наследствени кардиомиопатии, каналопатии и пътища свързани с предсърдно мъждене

AF = предсърдно мъждене; VT = камерна тахикардия.

Синдром Ген Функционална промяна Честота на AF Източници

Синдром на дългия QT интервал KCNQ1
KCNH2
SCN5A
ANK2
Други

IKs 
IKr 
INa 
INa,K 
Различни ефекти

5–10% 846–850

Синдром на Brugada SCN5A
GPDIL
SCN1B
CACNA1C
CACNB2b
Други

INa 
INa 
INa 
ICa 
ICa 
Други

10–20% 851–855

Синдром на късия QT интервал KCNQ1
KCNH2
KCNJ2
CACNA1C
CACNB2b

IKs 
IKr 
IK1  
ICa 
ICa 

До 70% 853, 
856–858

Катехоламинергична VT RYR2
CASQ2

Абнормно освобождаване 
на Ca2+ от саркоплазмения 
ретикулум

Различна, но е често 859–861

Хипертрофична кардиомиопатия Саркомерни гени 5–15% 862–864

Wolff-Parkinson-White 
синдром

PRKAG Различна 865

Holt-Oram синдром TBX5 Различна 866

Аритмогенна деснокамерна кардио-
миопатия

Няколко десмозомни гена, 
неизвестни генни локуси

Намален механичен контакт 
между клетките

>40% при пациенти 
с VTs

867, 868
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Тази процедура е безопасна и ефективна и може да се счи-
та за профилактична терапевтична стратегия.871,872 При па-
циенти с AF, преживели епизод на внезапна смърт, с данни за 
допълнителна връзка се препоръчва спешна катетърна абла-
ция.869 Документираният кратък преексцитиран RR интервал 
(<250 ms) по време на спонтанно или индуцирано AF е един от 
рисковите маркери за внезапна смърт при синдром на Wolff–
Parkinson–White (WPW) в допълнение към анамнезата за 
симптомна тахикардия, наличие на повече от един допълни-
телен път и аномалия на Ebstein. Интравенозен прокаинамид, 
пропафенон или аймалин може да се използва за остро заба-
вяне на камерната честота,873,874 докато дигоксин, верапамил 
и дилтиазем са противопоказани.875 Интравенозен амиода-
рон трябва да се използва с повишено внимание, тъй като има 
единични съобщения за случаи на ускорени камерни ритми и 
камерно мъждене при пациенти с преексцитирано AF, полу-
чаващи интравенозна инфузия с амиодарон.876

13.2.2.	 Хипертрофична кардиомиопатия
AF е най-честата аритмия при пациенти с хипертрофична 
кардиомиопатия, засягаща приблизително една четвърт от 
тази популация.877 Обсервационни данни разкриват висок 
риск от инсулт при пациенти с хипертрофична кардиомио-
патия и AF, подчертавайки нуждата от OAC.878 Макар че опи-
тът с VKAs е по-голям, няма данни подсказващи че NOACs 
не може да се използва при такива пациенти.845 Проучва-
нията върху лекарства за контрол на честотата или ритъма 
при пациенти с хипертрофична кардиомиопатия са относи-
телно оскъдни. Бета-блокерите и дилтиазем или верапамил 
изглеждат логични варианти за честотен контрол при тези 
пациенти. В отсъствие на значима обструкция на LV изхо-

ден тракт дигоксин може да се използва самостоятелно 
или в комбинация с бета-блокери.845 Амиодарон изглежда 
безопасно антиаритмично лекарство при пациенти с AF и 
хипертрофична кардиомиопатия,879 а експертни мнения 
подсказват, че дизопирамид може да бъде полезен при 
лица с обструкция на изходния тракт. Аблацията на AF е 
ефективно средство за потискане на симптомни рециди-
ви на AF.880–884 Хирургичното лечение на AF може да бъде 
подходящо при пациенти с хипертрофична кардиомиопа-
тия, подложени на операция (напр. заради обструкцията 
на LV изходен тракт или за митрална клапна хирургия), но 
опитът е ограничен.

13.2.3.	 Каналопатии и аритмогенна деснокамерна 
кардиомиопатия

Много каналопатии и наследствени кардиомиопатии са 
свързани с AF. Честотата на AF варира между 5 и 20% при 
пациенти със синдром на дългия QT-интервал или синдром 
на Brugada и е до 70% при синдром на късия QT-интервал 
(Таблица 20).853,856–858 Пенетрантността на болестния фено-
тип, включително AF, е вариабилна.61,852,885,886 Както скъсява-
не, така и удължаване на предсърдния акционен потенциал, 
са демонстрирани като вероятни механизми, стоящи в 
основата на AF при тези болести. Изглежда логично да се 
имат предвид антиаритмични лекарства, които противо-
действат на подозирания канален дефект при пациенти с 
AF при наследствени кардиомиопатии (напр. блокери на 
натриевите канали при LQT3852 или хинидин при синдром 
на Brugada887). Важно е, че новопоявило се AF при млади и в 
други отношения здрави индивиди трябва да даде начало на 

Препоръки при наследствени кардиомиопатии

AF = предсърдно мъждене; HCM = хипертрофична кардиомиопатия; LV =левокамерен; WPW = синдром на Wolff–Parkinson–White.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

WPW синдром

Катетърна аблация на допълнителната връзка при пациенти с WPW и AF с бързо провеждане по допълни-
телната връзка се препоръчва с цел превенция на внезапна сърдечна смърт. I B 892–894

Катетърна аблация на допълнителната връзка се препоръчва без отлагане при пациенти с WPW, които са 
преживели внезапна сърдечна смърт. I C 869

Безсимптомни пациенти с очевидна преексцитация и AF трябва да се имат предвид за аблация на допълни-
телната връзка след внимателно консултиране. IIa B 872, 892

Хипертрофична кардиомиопатия 

Доживотна перорална антикоагулация с цел превенция на инсулта се препоръчва при пациенти с HCM, които 
развиват AF. I B 878

Възстановяване на синусов ритъм чрез електрическа или фармакологична кардиоверсия с цел подобряване 
на симптоматиката се препоръчва при пациенти с HCM със симптомно новопоявило се AF. I B 845

При хемодинамично стабилни пациенти с HCM в AF се препоръчва контрол на камерната честота с помощта на 
бета-блокери и дилтиазем/верапамил. I C 845

Лечение на обструкцията на изходния LV тракт трябва да се има предвид при пациенти с AF и HCM с цел по-
добряване на симптоматиката. IIa B 896

Амиодарон трябва да се има предвид за постигане на ритъмен контрол и поддържане на синусов ритъм при 
пациенти с HCM и рецидивиращо симптомно AF. IIa C 845, 897

Наследствени кардиомиопатии и каналопатии

Насочено генетично тестуване трябва да се има предвид при пациенти с AF и подозрение за наследствена 
кардиомиопатия или каналопатия на базата на клиничната анамнеза, фамилната анамнеза или електро-
кардиографския фенотип.

IIa A 852

58 Препоръки на ESC

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight

Dzhinsov MD
Highlight



внимателно търсене на такива вродени състояния, включи-
телно клинична анамнеза, фамилна анамнеза, ECG фенотип 
и ехокардиография и/или други видове сърдечна образна 
диагностика. 

Моногенни дефекти са отговорни само за 3–5% от всички 
пациенти с AF, дори сред по-младите популации.846,848,888–890 
Нещо повече, няма ясна връзка между откритите мутации 
и специфичните клинични резултати или терапевтични 
нужди. По тази причина, не се препоръчва генетично тесту-
ване сред общата популация с AF.77 Показанията за гене-
тично тестуване при пациенти с наследствени аритмогенни 
болести са дадени в други препоръки.844,891

13.3.	 Спорт и предсърдно мъждене
Физическата активност подобрява сърдечно-съдовото 
здраве, което води до по-нисък риск от AF.898 По тази при-
чина, физическата активност е основа на превенцията 
на AF. Интензивното спортуване, особено спортуване за 
издръжливост (>1500 h спортна практика за издръжли-
вост),899 повишава риска от AF по-късно в живота,900–902 ве-
роятно поради нарушен автономен тонус, обемно обреме-
няване по време на натоварване, предсърдна хипертрофия 
и дилатация.903,904 Това води до U-образно отношение между 
физическата активност и епизодите на AF.214,898,902,905,906 На-
маляването на тренировъчното натоварване може да реду-
цира AF при животински модели904 и редуцира камерните 
аритмии при атлети,907 но ролята му по отношение на AF 
при спортисти е неизвестна. Поведението при атлети с AF е 
подобно на общото поведение при AF, но налага някои спе-

циални съображения. Клиничните рискови фактори опре-
делят нуждата от антикоагулация. Спортове с пряк телесен 
контакт или податливи на травма трябва да се избягват при 
пациенти на OAC. Бета-блокерите не показват добра поно-
симост и понякога са забранени, а дигоксин, верапамил 
и дилтиазем са често не достатъчно мощни, че да забавят 
сърдечната честота на AF при натоварване. Катетърната 
аблация на AF вероятно води до подобни резултати при 
атлети и не атлети,908,909 но са необходими допълнителни 
данни. Използвана е и терапия тип „хапче в джоба“.620 След 
приемане на флекаинид или пропафенон като „хапче в джо-
ба“, пациентите трябва да се въздържат от спортуване, до-
като AF персистира и до изминаване на два полуживота на 
антиаритмичното лекарство. Профилактична аблация на 
кръга на трептене може да се има предвид при атлети леку-
вани с блокери на натриевите канали.910

13.4.	 Бременност
AF при бременни жени е рядко и обикновено свързано с 
предшестваща сърдечна болест. AF е свързано с повече 
усложнения за майката и плода.911,912 По-доброто лечение 
на вродените сърдечни болести вероятно ще увеличи в бъ-
деще случаите на AF по време на бременност.913 Бременни 
жени с AF трябва да бъдат лекувани като високо-рискова 
бременност при тясна колаборация между кардиолози, аку-
шери и неонатолози.

13.4.1.	 Контрол на честотата
Поради липса на специфични данни, бета-блокери, верапа-
мил, дилтиазем и дигоксин се причисляват от Food and Drug 
Administration на САЩ към категория С на безопасност при 

Препоръки за физическа активност при пациенти 
с предсърдно мъждене

AF = предсърдно мъждене.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класа Нивоb Изт.c

Умерена редовна физическа 
активност се препоръчва с цел 
превенция на AF, а спортистите 
трябва да бъдат предупредени, 
че участието в продължителни 
интензивни спортове може да 
провокира AF.

I A

214, 
898,
900–
902,
905, 
906

Аблация на AF трябва да се има 
предвид с цел превенция на ре-
цидивиращо AF при спортисти.

IIa B 908, 
909

Камерната честота на фона на 
AF по време на упражнения 
трябва да бъде оценена при 
всеки спортист (чрез отчитане 
на симптоматиката и/или чрез 
мониториране) и трябва да се 
приложи постепенен честотен 
контрол.

IIa C

След прием на флекаинид или 
пропафенон („хапче в джоба”), 
пациентите трябва да се 
въздържат от спортуване през 
периода на персистиране на 
AF и докато не са изминали два 
полуживота на антиаритмичното 
лекарство.

IIa C 620

Препоръки по време на бременност

NOAC = не-витамин К антагонистични перорални антикоагуланти.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класа Нивоb Изт.c

Електрическа кардиоверсия 
може да се направи безопасно 
във всички стадии на бре-
менност и се препоръчва при па-
циенти, които са хемодинамично 
нестабилни поради AF, а и когато 
рискът от продължаващо AF се 
прецени като висок за майката 
или плода.

I C

Антикоагулация се препоръчва 
при бременни пациенти с AF с 
повишен риск от инсулт. С цел 
минимизиране на тератогенния 
риск и интраутеринната хемо-
рагия, през първия триместър 
на бременността и през първите 
2–4 седмици преди раждане се 
препоръчва хепарин в съобра-
зени дози. Витамин К антаго-
нисти или хепарин могат да се 
използват през останалата част 
от бременността.

I B 923

NOACs трябва да се избягват по 
време на бременност и при жени 
планиращи бременност.

III  
(вреда) C
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бременност (ползата може да надхвърли риска), с изключе-
ние на атенолол (категория D: положителни данни за риск). 
Трябва да бъде използвана възможно най-ниска доза за 
възможно най-кратък срок. Нито едно от тези средства не 
е тератогенно, но преминават лесно през плацентата.914 Бе-
та-блокерите се използват често при бременни жени със 
сърдечно-съдови състояния (напр. за лечение на геста-
ционна хипертония и прееклампсия), но могат да бъдат 
свързани със забавяне на интраутеринния растеж915 и сле-
дователно се препоръчват изследвания на растежа след 20-
та гестационна седмица. Дигоксин се счита за безопасен при 
аритмии на майката и плода.916 Липсват достатъчно данни 
върху верапамил и дилтиазем и по тази причина се препо-
ръчва честотен контрол с помощта на бета-блокери и/или 
дигоксин.917 Що се отнася до кърменето, всички средства за 
контрол на честотата се намират в майчиното мляко, въпре-
ки че нивата на бета-блокери, дигоксин и верапамил са пре-
калено ниски, за да бъдат считани за вредни. Дилтиазем се 
намира във високи нива и трябва да се разглежда като лече-
ние на втори избор.918

13.4.2.	 Контрол на ритъма
За терапията с цел ритъмен контрол при бременни па-
циенти с AF са публикувани единствено клинични случаи. 
Амиодарон е свързан с тежки нежелани ефекти за плода и 
трябва да се има предвид само в спешни ситуации.919 Фле-
каинид и соталол могат да бъдат използвани за конверсия на 
фетални аритмии без големи нежелани ефекти,920 и следова-
телно са най-вероятно безопасни за лечение на симптомно 
AF при майката. Електрическата кардиоверсия може да бъде 
ефективна за възстановяване на синусов ритъм, когато та-
хиаритмията причинява хемодинамична нестабилност, при 
ниска честота на неблагоприятния изход за майката и пло-
да.921 Предвид риска от дистрес на плода обаче, електри-
ческа кардиоверсия трябва да се прави при наличие на 
условия за мониториране на плода и спешно цезарово се-
чение. Що се отнася до другите спешни мерки по време на 
бременност, пациентът трябва да получава 100% кислород, 
трябва рано да се осигури венозен достъп, а майката трябва 
да бъде поставена в лява странична позиция с цел подобря-
ване на венозното връщане.922

13.4.3.	 Антикоагулация
VKAs трябва да се избягват през първия триместър,, пора-
ди тератогенни ефекти, и през 2–4 седмици, предшестващи 
раждането, с цел избягване на фетална хеморагия. Ниско-
молекулните хепарини са безопасен заместител, тъй като 
не преминават през плацентата.923 Съветите са през третия 
триместър да бъдат правени чести лабораторни проверки 
за достатъчна антикоагулация (напр. на всеки 10–14 дни) и 
съответни корекции на дозировката, предвид това, че при 
някои жени са необходими високи дози VKA и хепарин с 
цел поддържане на достатъчна антикоагулация. Бременни 
пациенти с AF и механични клапни протези, които избират 
след консултация със специализирания тим да спрат лече-
нието с VKA между 6-та и 12-та гестационна седмица, трябва 
да получат непрекъсната съобразена доза нефракциониран 
хепарин или съобразена доза подкожен нискомолекулен 
хепарин. Тъй като данните за тератогенеза при NOACs са 
ограничени, тези лекарства трябва да се избягват по време 
на бременност.

13.5.	 Следоперативно предсърдно 
мъждене

AF е често след сърдечна хирургия (настъпва при 15–45% от 
пациентите)924–926 и е свързан с повишена продължителност 
на болничния престой и по-висока честота на усложненията 
и по-висока смъртност.927 Следоперативното AF не е рядко 
и след други големи хирургични операции, особено при по-
възрастни пациенти. Лечението на следоперативното AF се 
базира главно на проучвания при пациенти, подложени на 
сърдечна хирургия, с много по-малко данни в условията на 
несърдечна хирургия.

13.5.1.	 Превенция на следоперативното 
предсърдно мъждене

Бета-блокерите намаляват следоперативното AF и надка-
мерните тахикардии, въпреки силната хетерогенност и 
умерения риск от селективност в системен обзор на публи-
куваните проучвания. Най-често проучваното лекарство 
е пропранолол, с AF при 16.3% в терапевтичната група 
vs. 31.7% в контролната група.925 В мнозинството от тези 
проучвания бета-блокери са приложени следоперативно, 
режим подкрепен от скорошен мета-анализ.928 Амиодарон 
понижава честотата на следоперативното AF в сравнение с 
бета-блокерна терапия в няколко мета-анализа, а намалява 
и болничния престой.925,929–931

Въпреки началните съобщения в мета-анализи,689,932,933 
предоперативното лечение със статини не е предотвра-
тило следоперативното AF в проспективно контролира-
но изпитване.934 Други терапии са също проучени в малки 
изпитвания, генериращи хипотеза, но не са демонстри-
рали ясни полезни ефекти. Те включват магнезий,925,935,936 
n-3 полиненаситени мастни киселини,937–945 колхицин,946 
кортикостероиди,947,948 и задна перикардиектомия.949 Сле-
доперативното погасяващо двупредсърдно пейсиране не е 
придобило широка употреба, въпреки някои внушения за 
профилактични ефекти.925,950

13.5.2.	 Антикоагулация
Следоперативното AF е свързано с повишен ранен риск от 
инсулт, повишена морбидност и 30-дневен леталитет.927,951,952 
В дългосрочен план, пациенти с епизод на следоперативно 
AF са имали двукратно увеличение на сърдечно-съдова-
та смъртност и значително повишен риск от бъдещо AF и 
исхемичен инсулт в сравнение с пациенти, които остават 
в синусов ритъм след хирургия.952–958 OAC към момента 
на дехоспитализация се свързва с намалена дългосрочна 
смъртност при пациенти със следоперативно AF,959 без да 
има данни от контролни изпитвания. Необходими са данни с 
добро качество с цел определяне дали дългосрочната анти-
коагулация може да предотврати инсулти при пациенти със 
следоперативно AF с висок риск от инсулт368,386 и да напра-
ви преценка дали кратките епизоди на следоперативно AF 
(напр. <48 h) носят риcк подобен на риска при по-дълги 
епизоди.960 Показанията и определянето на подходящия мо-
мент за OAC при пациенти със следоперативно AF трябва да 
вземат предвид риска от следоперативна хеморагия.

13.5.3.	 Терапия за контрол на ритъма при 
следоперативно предсърдно мъждене

При хемодинамично нестабилни пациенти се препоръчва 
кардиоверсия и вземане в съображение на антиаритмични 
лекарства. Амиодарон или вернакалант са се оказали ефи-
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касни за конверсия на следоперативното AF към синусов 
ритъм.603,950,961 Скорошно средно по размер изпитване, 
рандомизиращо пациенти със следоперативно AF да по-
лучават терапия за ритъмен контрол с амиодарон или за 
контрол на честотата, не установява разлика в хоспитали-
зациите в 60-дневния период на проследяване,962 с което 
подчертава, че целта на терапията за контрол на ритъма 
трябва да бъде подобряване на свързаната с AF симптома-
тика при следоперативно AF. При безсимптомни пациенти 
и при тези с приемлива симптоматика разумен подход 
е контрол на честотата или отсрочена кардиоверсия, 
предшествана от антикоагулация.

13.6.	 Предсърдни аритмии при 
възрастни пациенти с вродена 
сърдечна болест

Предсърдни аритмии (AF, предсърдно трептене, предсърдни 
тахикардии) често настъпват късно след хирургична корекци 
на вродени сърдечни дефекти, с честота 15–40% от възрастни-
те пациенти с вродена сърдечна болест (GUCH). Те са свърза-
ни със сърдечна недостатъчност, синкоп, тромбо-емболични 
инциденти и внезапна смърт.963–967 Патофизиологичният 
субстрат е сложен, свързан с хипертрофия, фиброза, хипоксе-
мия, хронично хемодинамично обременяване и хирургични 
цикатрикси и пачове. Допълнително, придружаващите 
първични аномалии в проводните пътища могат да доведат 
до риентри предсърдна и камерна тахикардия, сърдечен 
блок и дисфункция на синусовия възел.963 Макрориентри 
предсърдна тахикардия или атипично предсърдно трептене 
могат да се наблюдават след почти всяка хирургична проце-
дура включваща атриотомия или предсърдни пачове.

13.6.1.	 Общо поведение към предсърдните 
аритмии при възрастни пациенти с 
вродена сърдечна болест

За определяне на решения върху дългосрочната антикоа-
гулация при GUCH-пациенти с AF трябва да се използват 
конвенционалните рискови фактори за инсулт. В допълне-
ние, антикоагулация трябва да се има предвид при GUCH-па-
циенти с предсърдни аритмии, когато те се появяват при 
вътресърдечна корекция, цианоза, палиативна операция на 
Fontan или системна дясна камера.968 Могат да се използват 
бета-блокери, верапамил, дилтиазем и дигиталис. Трябва да 
се внимава, за да се избегне брадикардия и хипотония.

Блокерите на натриевите канали потискат приблизи-
телно половината от предсърдните аритмии при пациенти 
с операция на Fontan.969 Амиодарон е по-ефективен, но 
дългосрочното лечение с антиаритмично лекарство крие 
висок риск от извънсърдечни нежелани ефекти сред тази 
относително млада популация. Вътресърдечни тромби се 
срещат често при GUCH-пациенти подложени на кардио-
версия за AF, но и при пациенти с предсърдни тахикардии 
или предсърдно мъждене.970 Следователно, трябва да се 
има предвид както TOE, така и антикоагулация за няколко 
седмици преди планова кардиоверсия.964 Радиофреквент-
ната аблация може да бъде добро разрешение при 
GUCH-пациенти с предсърдни аритмии, особено при тези 
с предсърдно трептене и други макрориентри тахикардии. 
Интервенции трябва да се правят в достатъчно квалифици-
рани центрове от специализирани екипи.

13.6.2.	 Предсърдни тахиаритмии и дефекти на 
предсърдния септум

Предсърдно трептене и мъждене настъпват при 14–22% с 
неоперирани междупредсърдни дефекти, особено при по-
възрастни пациенти,971 и могат да доведат до сърдечна не-
достатъчност.972 Ранната корекция може да редуцира, но 
не и да елиминира риска от AF.973 Двупредсърдното обемно 
обременяване,974 пулмоналната хипертония,975 и вероятно 
аритмогенният ефект на предсърдните пачове могат да 
допринесат за тези аритмии.976 Решение относно антикоагу-
лацията може да бъде взето въз основа на рисковите факто-
ри за инсулт. При пациенти с анамнеза за пароксизмално или 
персистиращо AF трябва да се има предвид хирургия на AF 

Препоръки за превенция на следоперативно 
предсърдно мъждене

AF = предсърдно мъждене.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класа Нивоb Изт.c

Периоперативна терапия с 
перорални бета-блокери се 
препоръчва с цел превенция 
на следоперативното AF след 
сърдечна хирургия.

I B 925, 928

Възстановяване на синусов ритъм 
с електрическа кардиоверсия или 
антиаритмични лекарства се пре-
поръчва при следоперативно AF с 
хемодинамична нестабилност.

I C

Дългосрочна антикоагулация 
трябва да се има предвид 
при пациенти с AF с повишен 
риск от инсулт след сърдечна 
хирургия при съобразяване с 
индивидуалния риск от инсулт и 
хеморагии.

IIa B 368, 
386

Антиаритмични лекарства 
трябва да се имат предвид при 
симптомно следоперативно AF 
след сърдечна хирургия в опит 
за възстановяване на синусов 
ритъм.

IIa C

Периоперативен амиодарон 
трябва да се има предвид като 
профилактична терапия с цел 
превенция на AF след сърдечна 
хирургия.

IIa A 905

При безсимптомно следопера-
тивно AF първоначалният подход 
трябва да бъде контрол на често-
тата и антикоагулация.

IIa B 962

Интравенозен вернакалант може 
да се има предвид с цел кардио-
версия на следоперативно AF 
при пациенти с тежка сърдечна 
недостатъчност, хипотония или 
тежка структурна сърдечна бо-
лест (особено аортна стеноза).

IIb B 603
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по време на хирургично затваряне или катетърна аблация по 
време на интервенционално затваряне на междупредсърден 
дефект. Сред малки кохорти от пациенти с хирургична ко-
рекция на междупредсърден дефект е доказано, че при късни 
предсърдни аритмии катетърната аблация е ефективна.977

13.6.3.	 Предсърдни тахиаритмии след операция 
на Fontan

Предсърдни аритмии се срещат в до 40% от пациентите с 
циркулация по Fontan и могат да се проявят под формата на 
предсърдно трептене, първична предсърдна тахикардия, 
AF и ускорен ритъм или тахикардия от AV-съединението,978 
с или без дисфункция на синоатриалния възел.979 Пациенти 
с атрио-пулмонални анастомози (вероятно поради по-го-
лямото обемно и тенсионно предсърдно обременяване) 
и такива с ранни следоперативни предсърдни аритмии са 
по-податливи на развитие на дългосрочни предсърдни 
аритмии.980 Предсърдните аритмии могат да бъдат и първа-
та проява при обструкция на атрио-пулмоналната анасто-
моза – усложнение, което трябва да бъде идентифицирано. 
Образуването на тромб в дясното предсърдие е се среща 
често при пациенти с операция на Fontan и предсърдни 
аритмии и налага перорална антикоагулация.981 Опера-
тивната конверсия към пълна каво-пулмонална артериална 
връзка с придружаващо хирургично лечение на аритмия-
та може при някои пациенти да подобри симптомите на 
сърдечна недостатъчност и да редуцира рекурентните 
аритмии,969,982 с ниска честота на рецидивиране на клинично 
проявените предсърдни аритмии през първите няколко го-
дини след повторна хирургия.983–985 Катетърната аблация 
на предсърдната аритмия при пациенти с Fontan е била 
успешна при избрани пациенти.986

13.6.4.	 Предсърдни тахиаритмии след корекция 
на тетралогия на Fallot

След корекция на тетралогия на Fallot приблизително 
една трета от пациентите развиват предсърдни аритмии, 

включително вътрепредсърдна риентри тахикардия, фо-
кална предсърдна тахикардия и AF.987 Като отговорни за 
предсърдни аритмии са описани кръгове, включващи ка-
во-трикуспидалния истмус и полета на очаквана хирургична 
деснопредсърдна цикатризация.

13.7.	 Поведение при предсърдно 
трептене

Целите на подхода към предсърдно трептене са подобни 
на тези при AF.992 Въз основа на наличните данни, рискът 
от инсулт при пациенти с предсърдно трептене не е много 
по-различен от този при AF.827 Нещо повече, много от па-
циентите с диагностицирано предсърдно трептене разви-
ват AF.993–995 Следователно, при пациенти с предсърдно 
трептене, подобно на пациентите с AF, трябва да се при-
ложи антикоагулация. Честотен контрол при предсърдно 
трептене се постига със същите лекарства, както при AF, но 
често се постига по-трудно. Флекаинид, пропафенон, дофе-
тилид и интравенозен ибутилид са полезни за конверсия 
на предсърдното трептене. Те трябва да се комбинират със 
средства за контрол на честотата, за да се избегне провежда-
не 1:1 към камерите при забавянето на вълните на трепте-
не. Ибутилид е по-ефективен за конверсия на предсърдно 
трептене, отколкото при AF, докато вернакалант е по-слабо 
ефективен за конверсия на типично предсърдно трепте-
не.996,997 Електрическа кардиоверсия на предсърдно трепте-
не може да бъде извършена с помощта на по-ниска енергия 
(50–100J), отколкото при AF.998,999 Предсърдното погасяващо 
пейсиране с помощта на пейсмейкърни електроди или ендо-
кардни или трансезофагеални катетри може да конвертира 
предсърдното трептене в синусов ритъм.1000,1001 Антикоагу-
лация и TOE трябва да се приложат около кардиоверсията 
или погасващото пейсиране по начин, подобен на този при 
AF.

Аблацията на каво-трикуспидалния истмус при 
истмус-зависимо деснопредсърдно трептене (най-често 

Препоръки при възрастни пациенти с вродена сърдечна болест

AF = предсърдно мъждене; CHA2DS2-VASc = Застойна сърдечна недостатъчност, хипертония, Възраст ≥75 (по 2), Диабет, Инсулт (по 2), Съдова 
болест, Възраст 65–74 и Пол (женски); GUCH = възрастни пациенти с вродена сърдечна болест; OAC = перорална антикоагулация; TOE = трансезо-
фагеална ехокардиография.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класa Нивоb Изт.c

Затваряне на междупредсърдния дефект трябва да се обсъди преди четвъртата декада от живота с цел намаля-
ване на вероятността за предсърдно трептене и мъждене. IIa C 971, 972, 

974

При пациенти, които се нуждаят от хирургично затваряне на междупредсърден дефект и които имат анамнеза 
за симптомна предсърдна аритмия, трябва да се обсъди аблация на AF по време на хирургичното затваряне на 
дефекта.

IIa C 204, 988, 
989

Cox maze хирургия трябва да се има предвид при пациенти със симптомно AF и показания за корекция на вро-
дени сърдечни дефекти. Хирургията трябва да бъде осъществена в центрове с опит. IIa C 988, 990

Перорална антикоагулация трябва да се има предвид при всички възрастни пациенти с коригиран вътресърде-
чен дефект, цианоза, палиативна операция на Fontan или системна дясна камера и анамнеза за AF, предсърдно 
трептене или вътрепредсърдна риентри тахикардия. При всички други пациенти с вродена сърдечна болест и 
AF трябва да се има предвид антикоагулация, ако CHA2DS2VASc скор е ≥1.

IIa C 968

Катетърна аблация на предсърдни аритмии свързани с вродени сърдечни дефекти може да се има предвид, 
при условие че се извършва в опитни центрове. IIb C 991

При пациенти с вродена сърдечна болест може да се има предвид трансезофагеална ехокардиография, както и 
3-седмична антикоагулантна терапия преди кардиоверсия. IIb C 964, 970, 

988, 990
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предсърдно трептене обратно на часовниковата стрелка 
или по-рядко предсърдно трептене по часовниковата 
стрелка) възстановява и поддържа синусов ритъм с успех 
90–95%.1002 Тя може да редуцира и рецидивите на AF при 
избрани пациенти,1003,1004 както и да помогне за превенция 
на хоспитализациите.1004,1005 Истмусната аблация е относи-
телно безопасна и по-ефективна от антиаритмичнта лекарс-
твена терапия и се препоръчва при рекурентно предсърдно 
трептене.585–587,713 Катетърната аблация на левопредсърдна-

та макрориентри тахикардия е по-сложна, с по-нисък успех 
и по-висока честота на рецидивите.1006,1007

14.	 Участие на пациента, 
обучение и самостоятелно 
справяне

14.1.	 Грижи фокусирани върху 
пациента

Самостоятелните, добре информирани пациенти са по-с-
клонни да се придържат към дългосрочна терапия, а и съ-
ществува голяма вероятност дългосрочният подход към 
хронични състояния, като AF, да бъде по-успешен при 
информираните пациенти, които осъзнават собствената си 
отговорност в процеса на овладяване на болестта.328 Спо-
деленото вземане на решение747 и организацията, фокуси-
рана върху пациента, могат да помогнат за осигуряване на 

придържане към мерките и да овластят пациентите, да ува-
жат личните предпочитания на пациента, неговите нужди и 
ценности (вижте глава 8.2).326,1008,1009 При пациенти с активна 
роля има тенденция към по-добър клиничен изход и оказа-
на помощ, а самата съпричастност може да бъде считана за 
междинен резултат.1010

14.2.	 Интегрирано обучение 
на пациента

Обучението е предпоставка за информирани, съпричастни 
пациенти и съобразени с пациента грижи. Липсата на зна-
ния върху AF при пациентите е честа, дори и при тези са 
получили словесна и писмена информация,32,1011,1012 което 
показва необходимост от допълнително разработване на 
структурирано обучение на пациенти. Разработени са ня-
колко средства за информиране на пациентите, с основен 
акцент върху пероралната антикоагулация.1013–1016 Тази ра-
ботна група създаде специфично приложение, предназна-
чено за пациенти с AF, с цел информиране и обучение на 
пациента. Вникването в представите на пациента и отно-
шението му към AF и подходите към него са в състояние 
да подобрят овладяването на AF и съответния клиничен 
изход.1017 Това включва обучение пригодено към пациента, 
фокусирано върху болестта, разпознаване на симптоми-
те, терапията, модифицируемите рискови фактори за AF, и 
дейностите по самообслужване.1018,1019

14.3.	 Самообгрижване и споделено 
вземане на решение

Самообгрижването е фокусирано главно върху задачите 
за овладяване на състоянието, като придържане към тера-
певтичния режим или модификация на поведението (напр. 
спиране на тютюнопушенето или редукция на телесното 

Препоръки за поведение при предсърдно трептене

AF = предсърдно мъждене.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класа Нивоb Изт.c

При пациенти с предсърд-
но трептене се препоръчва 
антитромбозна терапия, 
съответстваща на същото рисково 
профилиране използвано при AF.

I B 827

Погасяващото предсърдно пей-
сиране трябва да се има предвид 
като алтернатива на електрическа-
та кардиоверсия, в зависимост от 
локалната наличност и опит.

IIa B 1000,
1001

Овладяване на типичното 
предсърдно трептене с аблация 
на каво-трикуспидалния истмус 
се препоръчва при пациенти с 
неуспех на терапията с антиа-
ритмични лекарства или като 
лечение на първи избор, в зави-
симост от предпочитанията на 
пациента.

I B 158

Ако преди аблация на AF е доку-
ментирано предсърдно трепетене, 
аблация на каво-трикуспидалния 
синус трябва да се има предвид 
като част от процедурата за абла-
ция на AF.

IIa C

Препоръки за приобщаване на пациента, обучение 
и самоостоятелно справяне

AF = предсърдно мъждене.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящи препоръките.

Препоръки Класа Нивоb Изт.c

Подходящо обучение на па-
циента се препоръчва във всички 
фази на овладяване на AF с цел 
помагане на пациента да добие 
представа за AF и подобряване на 
овладяването му.

I C 1014,
1017

Приобщаване на пациента 
към процеса на оказване на 
медицинска помощ трябва да се 
има предвид с цел окуражаване 
на самостоятелното справяне и 
отговорност към промените в 
начина на живот.

IIa C 328,
1010

Споделено вземане на решение 
трябва да се вземе предвид 
с цел гарантиране, че меди-
цинската помощ се базира на 
най-добрите налични доказателс-
тва и съответства на нуждите, 
оценките и предпочитанията на 
пациента.

IIa C 747
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тегло).1020 Това налага разбиране на възможностите за ле-
чение и целите му.350 В рамките на мултидисциплинарния 
тим, участващите здравни професионалисти могат да водят 
този интерактивен процес, при който комуникацията, дове-
рието и взаимното уважение благоприятстват участието на 
пациента.1021 Споделеното вземане на решение трябва да се 
разглежда като рутинна част от процеса на вземане на реше-
ние,747 подкрепен по възможност от съответни помагала.1022 
Вече има създадени модели на помощ, които интегрират 
обучение, участие и споделено вземане на решение1023 и мо-
гат да имат важна роля за овладяване на AF.

15.	 Празноти в доказателствата
Има някои сфери на поведението при AF, които са подкре-
пени от отлични доказателства в множество рандомизирани 
изпитвания с достатъчна статистическа сила (напр. за пе-
роралната антикоагулация). Други области, като терапия за 
ритъмен контрол, интегрирано поведение при AF и проме-
ни в начина на живот, се намират в процес на натрупване на 
необходимите доказателства, докато области, като честотен 
контрол, имат огромна нужда от по-добри проучвания за 
създаване на бъдещи препоръки. Тук ние идентифицираме 
сфери нуждаещи се от по-нататъшни изследвания.

15.1.	 Основни модификатори 
на здравето причиняващи 
предсърдно мъждене

Предсърдното мъждене има различни причини при 
различни пациенти. Необходими са повече изследвания 
върху главните причини (и електрофизиологични меха-
низми) на AF при различни групи пациенти.176,1024 Тези 
изследвания трябва да вземат предвид основните придру-
жаващи заболявания свързани с AF и да направят характе-
ристика на отговора към терапията за AF при пациенти с 
различни патофизиологично разграничими видове AF.

15.2.	 Колко предсърдно мъждене 
налага задължителна терапия?

Напредъкът на технологиите позволява скрининг за не-
равномерен пулс с помощта на управлявани от пациента 
ECG-устройства, смартфони и различни други технологии. 
Те могат да бъдат много полезни за откриване на тихо, не-
диагностицирано AF.157 Необходими са проучвания с доста-
тъчна статистическа сила за оценка на диагностичната 
точност на такива технологии, диагностичната продукция в 
различни популации, най-кратката продължителност и мо-
дели на предсърдните аритмии водещи до риск от инсулт и 
на ефекта от ECG-скрининг върху клиничния изход.

15.3.	 Епизоди на висока предсърдна 
честота (AHRE) и нужда от 
антикоагулация

Цялата информация за полза от OAC е получена при пациенти 
с AF диагностицирано с ECG. Технологичният напредък позво-
лява лесно долавяне на AHRE при пациенти с имплантирани 
устройства и предсърден електрод. Тези пациенти са с пови-
шен риск от инсулт, но не е ясно дали те имат полза от OAC. В 

момента се провеждат контролирани проучвания за оценка 
на OAC при пациенти с AHRE, които ще дадат доказателства за 
най-добрата антитромбозна терапия при тези пациенти.

15.4.	 Риск от инсулт при специфични 
популации

Няколко специфични групи с AF трябва да бъдат проучени 
с цел по-добро характеризиране на риска им от AF, инсулт 
и други свързани с AF усложнения (напр. пациенти с един 
рисков фактор за инсулт и пациенти от не-европеидна раса). 
Объркващи фактори (напр. различна терапия за придру-
жаващи сърдечно-съдови болести) могат да помогнат за 
обясняване на вариабилитета в съобщаваните честота и 
преобладаване на AF и усложнения от AF. Това се отнася и 
за ефекта от половата принадлежност при пациенти с AF.47

15.5.	 Антикоагулация при пациенти с 
тежка хронична бъбречна болест

Употребата на NOACs не е тестувана при пациенти с креа-
тининов клирънс <30 mL/min, а данните за ефектите от OAC 
при пациенти на хемодиализа и с други форми на бъбречна 
заместителна терапия са оскъдни. Необходими са проучва-
ния на OAC при пациенти с тежка CKD с цел получаване на 
информация относно най-добрия подход в тази група па-
циенти с висок риск от инсулт и хеморагия.

15.6.	 Оклузия на ухото на лявото 
предсърдие за превенция на 
инсулта

Най-честата обосновка за оклузия на LAA с устройства в 
клиничната практика е очакван висок хеморагичен риск и 
по-рядко противопоказания за OAC.459 За жалост, LAA-оклу-
дери не са тестувани сред тези популации. Нещо повече, 
LAA-оклудери не са сравнени с терапия с NOAC при па-
циенти с повишен хеморагичен риск. или с торакоскопско 
клампиране на LAA. Съществува очевидна необходимост от 
провеждане на добре планирани изпитвания с достатъчна 
статистическа сила с цел определяне клиничната роля на 
оклудерите на LAA в сравнение с терапията с NOAC при па-
циенти с относителни или абсолютни противопоказания за 
антикоагулация и/или при получаващи исхемичен инсулт на 
фона на антикоагулантна терапия.

15.7.	 Антикоагулация при пациенти 
с предсърдно мъждене след 
хеморагия или инсулт

Минимум 2% от антикоагулираните пациенти с AF получа-
ват сериозна хеморагия на година. Обсервационните данни 
подсказват, че OAC могат да бъдат възобновени дори след 
епизод на интрацеребрална хеморагия.460,484 Има неотложна 
необходимост от контролирани проучвания, оценяващи 
различна антикоагулация и интервенции за превенция 
на инсулта, с цел получаване на доказателства относно 
най-доброто поведение при пациенти, които са претърпели 
хеморагия, което обикновено води до въздържане от OAC. Ня-
кои проучвания (напр. APACHE-AF [Apixaban versus Antiplatelet 
drugs or no antithrombotic drugs after anticoagulation-
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associated intraCerebral HaEmorrhage in patients with Atrial 
Fibrillation]1025) се провеждат в момента, но са необходими 
изпитвания с достатъчна статистическа сила. По подобен 
начин са необходими проспективно събрани данни върху 
инсултната превенция и хеморагичния риск след (повторно) 
започване на OAC след инсулт или вътречерепна хеморагия.

15.8.	 Антикоагулация и избор на 
оптимален момент за неспешна 
кардиоверсия

Въз основа на ретроспективни данни предишните препо-
ръки относно безопасния времеви диапазон, през който 
може д се направи кардиоверсия при новопоявило се AF 
използват ≤48 h като „златен стандарт“ за непротектирана 
кардиоверсия. Появиха се обаче нови доказателства, че за-
почването на предшестваща кардиоверсията антикоагула-
ция при пациенти с епизоди на AF с давност <24 h или даже 
<12 h може би дава още по-голяма безопасност.642,647,1026–1028 
Необходими са допълнителни изследвания за установяване 
на ясни граници на безопасност в тази клинична ситуация.

15.9.	 Конкурентни причини за инсулт 
или транзиторна исхемична 
атака при пациенти с предсърдно 
мъждене

Проспективни RCTs демонстрираха превъзходството на ка-
ротидната ендартеректомия в сравнение със стентирането 
при пациенти със симптомна високостепенна стеноза на 
вътрешната каротидна артерия.1029 Тъй като ендартеректо-
мията минимизира нуждата от комбинирана терапия с OAC 
и антитромбоцитни средства,1030 този подход е привлекате-
лен при пациенти с AF с цел редукция на хеморагичния риск. 
Малко от тези проучвания обаче са включвали пациенти с AF. 
В голямо обсервационно проучване комбинираният показа-
тел, включващ вътреболнична смъртност, следпроцедурен 
инсулт и сърдечни усложнения, е бил по-чест при пациенти 
с AF подложени на каротидно стентиране (457/7668; 6.0%) в 
сравнение с ендартеректомия (4438/51 320; 8.6%; P <0.0001).1031 
Въпреки внесената корекция за базален риск, този резултат 
може би е израз само на вида пациенти, насочвани към вся-
ка процедура, поради което са необходими рандомизирани 
проучвания с цел потвърждаване на оптималната лечебна 
стратегия при пациенти с AF и каротидна болест.

15.10.	Антикоагулация при пациенти 
с биологични клапни протези 
(включително транскатетърна 
аортна клапна имплантация) и 
специфични форми на клапна 
сърдечна болест

Оптималната антитромбозна терапия през първия месец след 
имплантация на биологична клапна протеза (включително 
и след катетърна имплантация на биопротеза) е неизвестна. 
VKAs остават основни през началния следоперативен пе-
риод; NOACs вероятно осигуряват еднаква протекция. При па-
циенти без AF много центрове използват само тромбоцитни 
инхибитори. NOACs изглеждат еднакво ефективни на VKAs 

при пациенти с умерена аорта стеноза, на базата на субана-
лиз в изпитване ROCKET-AF,1032 както и в проекта Loire Valley 
AF.1033 Допълнителни данни биха помогнали за потвърждава-
не на тези наблюдения.1034 Безопасността и ефикасността на 
NOACs при пациенти с ревматична митрална клапна болест 
не са оценявани и трябва да се проучат.

15.11.	Антикоагулация след „успешна“ 
катетърна аблация

Предвид честотата на дългосрочните рецидиви на AF, тази 
работна група препоръчва продължаване на OAC след 
„успешна“ катетърна аблация при пациенти с AF. Въпреки 
това, обсервационни данни подсказват, че инсултният риск 
е може би по-нисък след катетърна аблация на AF в сравне-
ние с останалите пациенти с AF. Провеждащото се в момента 
изпитване EAST  – AFNET 4 ще даде по-обща информация 
дали терапията за контрол на ритъма може да редуцира 
риска от инсулт при антикоагулирани пациенти с AF. В до-
пълнение, вероятно има място за контролирано изпитване, 
оценяващо прекратяването на терапията с OAC известно 
време след „успешна“ катетърна аблация.

15.12.	Сравнение между средствата за 
контрол на честотата

Въпреки че употребата на терапия за честотен контрол е 
много честа при пациенти с AF, има недостиг на солидни 
данни сравняващи терапиите за контрол на честотата, а 
мнозинството от проучванията са малки неконтролира-
ни изпитвания с кратък период на проследяване. Някои 
проучвания се провеждат в момента [напр. RATE-AF (Rate 
Control Therapy Evaluation in Permanent Atrial Fibrillation)559] 
и изследват потенциалната полза от различни средства за 
честотен контрол, характеристики или биомаркери, кои-
то могат да помогнат за персонализирано приложение на 
честотен контрол и профила на нежеланите реакции към 
специфични лекарства при определени групи пациенти.

15.13.	Катетърна аблация при 
персистиращо и продължително 
пресистиращо AF

Въпреки че малък брой скорошни рандомизирани проучва-
ния подкрепят употребата на катетърна или хирургична 
аблация при пациенти с персистиращо AF и продължително 
персистиращо AF,1042 съществува отчетлива необходимост 
от повече данни в рандомизирани изпитвания с достатъчна 
сила оценяващи тази намеса.

15.14.	Оптимална техника за повторна 
катетърна аблация

PVI изпъква като най-важна мишена на катетърната абла-
ция при AF. Въпреки изобилието от различни публикувани 
допълнителни аблационни техники, допълнителната им 
стойност при пациенти, подложени на първа катетърна 
аблация, е под въпрос, включително при тези с персистира-
що AF.735,1042 Много пациенти се нуждаят от повече от една 
процедура за катетърна аблация, а такива интервенции 
често следват локални или оператор-специфични прото-
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коли с ясни данни в подкрепа на избора на аблационна цел 
или интервенция. Има отчетлива клинична необходимост от 
определяне на най-добрия подход при пациенти, които се 
нуждаят от повторна аблационна процедура.

15.15.	Комбинирана терапия за 
поддържане на синусов ритъм

В периода на проследяване след първоначално успешна 
катетъра аблация, дори и когато е направена в центрове 
с достатъчен опит, много пациенти получават симптомни 
рецидиви на AF. Тези пациенти се лекуват често с антиа-
ритмични лекарства. Съществува учудваща оскъдица на 
данни, оценяващи различни намеси за контрол на ритъма 
при пациенти с рекурентно AF след катетърна аблация. Та-
кива проучвания изглеждат разумни и оправдани.

15.16.	Може ли терапия за контрол на 
ритъма да доведе до прогностична 
полза при пациенти с предсърдно 
мъждене?

Прогресът в терапията за контрол на ритъма (катетърна 
аблация, нови антиаритмични лекарства) и обсервационни-
те дългосрочни анализи подсказват, че терапията за ритъмен 
контрол може да носи прогностична полза при антикоагули-
рани пациенти с AF. Продължаващи в момента изпитвания, 
като CABANA и EAST – AFNET 4 ще дадат начален отговор на 
този важен въпрос, но са необходими повече данни, включи-
телно изпитвания върху хирургичните аблационни техники.

15.17.	Торакоскопска „самостоятелна“ 
хирургия за предсърдно мъждене

Минимално инвазивната епикардна аблационна хирургия с цел 
лечение на „изолирано“ AF беше докладвана преди едно десе-

тилетие.1035 Оттогава, процедурата е еволюирала до напълно 
торакоскопска процедура,1036 а наборът от лезии се разширява 
до пълен левопредсърден maze.822 Неотложно са необходи-
ми рандомизирани изпитвания използващи стандартизирана 
процедура с цел ясно определяне на ползите и рисковете от 
торакоскопска аблация на AF и за по-нататъшна подкрепа на 
решенията вземани от сърдечния тим по AF.

15.18.	Хирургично изключване 
на левопредсърдното ухо

Изключване на LAA се извършва от кардиоторакалните хи-
рурзи в продължение на десетилетия, но и досега липсват 
проспективни рандомизирани проучвания, сравняващи 
честотата на исхемичния инсулт с или без изключване на 
ухото на лявото предсърдие. Понастоящем, LAAOS (Left 
Atrial Appendage Occlusion Study) III рандомизира кардиохи-
рургични пациенти с AF да бъдат или да не бъдат подложени 
на едноетапна оклузия на предсърдното ухо.467 Необходими 
са повече данни с цел потвърждаване на безопасността и 
ефикасността на торакоскопското изключване след ранните 
позитивни обсервационни резултати.1037

15.19.	Съпътстваща хирургия за 
предсърдно мъждене

Необходими са рандомизирани изпитвания с достатъчна 
статистическа сила, включващи системно проследяване 
и еднотипен набор от лезии и източници на енергия с цел 
оценка на ползите и рисковете от съпътстваща хирургия при 
пациенти със симптомно AF. Предстои скорошно публикува-
не на едно RCT върху не-еднотипни набори от лезии с дълъг 
срок на проследяване.1038 Такива изпитвания ще помогнат 
на сърдечния тим по AF да вземе решение за оптимална 
терапия пи конкретни пациенти, включително пълният ре-
пертоар от медикаментозни и хирургични възможности за 
лечение при AF.

16.	 Послания „какво да правим“ и „какво да не правим“ 
от Препоръките

	 Продължава

Препоръки Класa Нивоb

Препоръки за диагностика и скрининг при AF
Необходимо е документиране на ECG за поставяне на диагнозата AF. I B
Опортюнистичен скрининг за AF се препоръчва чрез изследване на пулса или запис на ритъмна ECG при пациенти на 
възраст >65 години. I B

При пациенти с TIA или исхемичен инсулт се препоръчва скрининг за AF чрез краткотраен ECG-запис, последван от про-
дължително ECG мониториране за най-малко 72 часа. I B

Препоръчва се редовна проверка на пейсмейкъри и ICDs за епизоди на висока предсърдна честота (AHRE). Пациенти с 
AHRE трябва да бъдат подложени на допълнително ECG-мониториране с цел документиране на AF преди започване на 
терапия за AF.

I B

Препоръки за общо поведение при AF
Подходящо обучение на пациента се препоръчва във всички фази на овладяване на AF с цел помагане на пациента да 
добие представа за AF и подобряване на овладяването му I C

Пълна сърдечно-съдова оценка, включително прецизна анамнеза, внимателно физикално изследване и оценка на придру-
жаващите състояния, се препоръчва при всички пациенти с AF. I C

Препоръчва се използване на модифицираната симптомна скала на EHRA в клиничната практика и научни изследвания за 
количествена оценка на свързаните с AF симптоми. I C

Трансторакална ехокардиография се препоръчва при всички пациенти с AF с цел насочване на поведението. I C
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	 Продължава

Препоръки Класa Нивоb

Оценка на бъбречната функция чрез изследване на серумния креатинин или креатининов клирънс се препоръчва при 
всички пациенти с AF с цел откриване на бъбречна болест и да бъде подпомогнато дозирането на терапията при AF. I A

Препоръки за превенция на инсулта при AF
CHA2DS2-VASc скор се препоръчва за предсказване на риска от инсулт при пациенти с AF. I A
Перорална антикоагулантна терапия с цел превенция на тромбоемболизъм се препоръчва при всички мъже с AF с 
CHA2DS2-VASc скор 2 или повече. I A

Перорална антикоагулантна терапия с цел превенция на тромбоемболизъм се препоръчва при всички жени с AF при 
CHA2DS2-VASc скор 3 или повече. I A

Когато перорална антикоагулация се започва при пациент с AF подходящ за не-витамин К антагонистичен перорален 
антикоагулант (апиксабан, дабигатран, едоксабан или ривароксабан), предпочитаната препоръка е за NOAC пред витамин 
К антагонист.

I A

Терапия с витамин К антагонист (INR 2.0–3.0 или повече) се препоръчва с цел превенция на инсулта при пациенти с AF и 
умерена до тежка митрална стеноза или механични клапни протези. I В

NOACs (апиксабан, дабигатран, едоксабан или ривароксабан) не се препоръчват при пациенти с механични клапни протези 
(Ниво на доказателственост B) или умерена до тежка митрална стеноза (Ниво на доказателственост C).

III
(вреда) B C

Когато пациентите се лекуват с витамин К антагонист, трябва да се поддържа колкото е възможно по-висок процент на 
времето в терапевтични граници (TTR) и то да се следи внимателно. I A

Комбинациите от перорални антикоагуланти и тромбоцитни инхибитори повишават хеморагичния риск и трябва да се 
избягват при пациенти с AF без други показания за тромбоцитна инхибиция.

III
(вреда) B

При мъже или жени с AF без допълнителни рискови фактори за инсулт не се препоръчва антикоагулантна или антитромбо-
цитна терапия с цел превенция на инсулта.

III
(вреда) B

Антитромбоцитна монотерапия не се препоръчва с цел превенция на инсулта при пациенти с AF, независимо от риска от 
инсулт.

III
(вреда) А

След хирургична оклузия или изключване на LAA при рискови пациенти с AF се препоръчва продължаване на антикоагула-
цията с цел превенция на инсулта. I B

Генетично тестуване преди започване на терапия с VKA не се препоръчва. III
(няма 
полза)

B

При пациенти с AF с тежки активни хеморагични инциденти се препоръчва прекъсване на OAC до овладяване на причина-
та за хеморагия. I C

NOACs трябва да се избягват по време на бременност и при жени планиращи бременност. III
(вреда) С

При пациенти с предсърдно трептене се препоръчва антитромбозна терапия съответстваща на същия рисков профил 
използван при AF. I B

Овладяване на типичното предсърдно трептене с аблация на каво-трикуспидалния истмус се препоръчва при пациенти с 
неуспех на терапията с антиаритмични лекарства или като лечение на първи избор, в зависимост от предпочитанията на па-
циента.

I B

Доживотна перорална антикоагулация с цел превенция на инсулта се препоръчва при пациенти с HCM, които развиват AF. I B
Антикоагулация с хепарин или нискомолекулен хепарин непосредствено след исхемичен инсулт не се препоръчва при 
пациенти с AF.

III
(вреда) A

Системна тромболиза с rtPA не се препоръчва при INR над 1.7 (или, при пациенти на дабигатран, ако активираното 
парциално тромбопластиново време е извън нормалния диапазон).

III
(вреда) С

След TIA или инсулт комбинирана терапия с OAC и антитромбоцитно средство не се препоръчва. III
(вреда) В

Препоръки за контрол на честотата при AF
Бета-блокери, дигоксин, дилтиазем или верапамил се препоръчват с цел контрол на сърдечната честота при пациенти с AF 
и LVEF ≥40%. I B

Бета-блокери и/или дигоксин се препоръчват с цел контрол на сърдечната честота при пациенти с AF и LVEF <40%. I B
При пациенти с перманентно AF (т.е. при които не се планира опит за възстановяване на синусов ритъм) не трябва рутинно 
да се използват антиаритмични лекарства с цел контрол на честотата.

III
(вреда) А

Препоръки за контрол на ритъма при AF

Терапия за контрол на ритъма е показана с цел подобряване на симптоматиката при пациенти с AF. I B
Кардиоверсия при AF (електрическа или фармакологична) се препоръчва при симптомни пациенти с персистиращо или 
дълготрайно персистиращо AF, като част от терапията за контрол на ритъма. I B

При пациенти без анамнеза за исхемична или структурна сърдечна болест, флекаинид, пропафенон или вернакалант се 
препоръчват с цел фармакологична кардиоверсия на новонастъпило AF. I A

При пациенти с исхемична и/или структурна сърдечна болест, амиодарон се препоръчва с цел кардиоверсия на AF. I A
При кардиоверсия на AF/предсърдно трептене се препоръчва ефективна антикоагулация за минимум 3 седмици преди 
кардиоверсията. I B

Трансезофагеална ехокардиография (TOE) с цел изключване на сърдечен тромб се препоръчва като алтернатива на 
предпроцедурната антикоагулация, когато се планира ранна кардиоверсия. I B
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ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; AF = предсърдно мъждене; AHRE = епизоди на висока предсърдна честота; ARB = ангиотензин-рецепторен 
блокер; CHA2DS2-VASc = Застойна сърдечна недостатъчност, хипертония, Възраст ≥75 (по 2), Диабет, Инсулт (по 2), Съдова болест, Възраст 65–74 
и Пол (женски); ECG = електрокардиограма; EHRA = European Heart Rhythm Association; ICD = имплантируем кардиовертер-дефибрилаторr; INR = 
международно нормализирано отношение; LV = левокамерна; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; LVH = левокамерна хипертрофия; NOAC = 
не-витамин К антагонистичен перорален антикоагулант; OAC = перорална антикоагулация; TIA = транзиторна исхемична атака; TOE = трансезофа-
геална ехокардиография; TTR = време в терапевтични граници; VKA = витамин К антагонист.

Препоръки Класa Нивоb

Изборът на антиаритмични лекарства трябва да бъде направен след внимателна оценка, като се вземе предвид наличието 
на коморбидности, сърдечно-съдовият риск и рискът от сериозна проаритмия, екстракардиални токсични ефекти, предпо-
читанията на пациента и симптомното обременяване.

I A

Дронедарон, флекаинид, пропафенон или соталол са препоръчват с цел превенция на рецидивиращо симптомно AF при 
пациенти с нормална левокамерна функция и без патологична левокамерна хипертрофия. I A

Дронедарон се препоръчва с цел превенция на рецидивиращо симптомно AF при пациенти със стабилна коронарна арте-
риална болест и без сърдечна недостатъчност. I A

Амиодарон се препоръчва с цел превенция на рецидивиращо симптомно AF при пациенти със сърдечна недостатъчност. I В
Терапия с антиаритмични лекарства не се препоръчва при пациенти с удължен QT-интервал (>0.5 s) или със значима болест 
на синоатриалния възел или дисфункция на AV възел, които нямат функциониращ постоянен пейсмейкър.

III
(вреда) C

Катетърна аблация на симптомно пароксизмално AF се препоръчва с цел подобряване на симптоматиката на AF при 
пациенти със симптомни рецидиви на AF на фона на антиаритмична лекарствена терапия (амиодарон, дронедарон, фле-
каинид, пропафенон, соталол) и които предпочитат по-нататъшна терапия целяща ритъмен контрол, когато се извършва от 
добре обучен електрофизиолог извършващ процедурата в достатъчно натоварен център.

I A

ACE-Is или ARBs не се препоръчват с цел вторична превенция на пароксизмално AF при пациенти с незначителна или липс-
ваща подлежаща сърдечна болест.

III 
(няма 
полза)

B

Умерена редовна физическа активност се препоръчва с цел превенция на AF, а спортистите трябва да бъдат предупредени, 
че участието в продължителни интензивни спортове може да провокира AF. I A

17.	 Кратко обобщение на поведението 
при пациенти с предсърдно 
мъждене

Тук даваме 17 прости правила за насочване на диагности-
ката и поведението при пациенти с AF в съответствие с 
Препоръките на ESC 2016 за поведение при предсърдно 
мъждене разработени в колаборация с EACTS.
(1)	 Употреба на ECG-скрининг сред популации с по-

вишен риск от AF, особено преживелите инсулт и 
по-възрастните.

(2)	 Документиране на AF с ECG преди започване на ле-
чението.

(3)	 Оценка при всички пациенти с AF чрез клиничен 
преглед, ECG и ехокардиограма за подлежащи 
сърдечно-съдови състояния, като хипертония, 
сърдечна недостатъчност, клапна сърдечна болест 
и други.

(4)	 Осигуряване на индивидуализирана информация и 
обучение на пациенти с AF с цел овластяването им 
да подпомагат овладяването на AF.

(5)	 Препоръки за промени в начина на живот към 
всички подходящи пациенти с AF с цел подобрява-
не на ефективността на лечението им.

(6)	 Подходящо лечение на подлежащите сърдечно-съ-
дови състояния, напр. клапна корекция или про-
тезиране при пациенти с AF и значима клапна 
сърдечна болест, лечение на сърдечната недоста-
тъчност или овладяване на хипертонията.

(7)	 Употреба на перорални антикоагуланти при 
всички пациенти с AF, освен когато са с нисък риск 
от инсулт въз основа на CHA2DS2VASc скор или с 

истински противопоказания за антикоагулантна те-
рапия.

(8)	 Антикоагулиране на пациенти с предсърдно 
трептене по подобен начин , както пациентите с AF. 
Предлагане на истмусна аблация при пациенти със 
симптомно трептене.

(9)	 Редуциране на всички модифицируеми хемора-
гични рискови фактори при всички пациенти с AF 
на перорална антикоагулация, чрез напр. лечение 
на хипертонията, минимизиране на продължи-
телността и интензивността на съпътстващата 
антитромбоцитна и нестероидна противовъзпали-
телна лекарствена терапия, лекуване на анемия-
та и елиминиране на причините за кръвозагуба, 
поддържане на стабилни стойности на INR при 
пациенти на VKAs и съобразяване на алкохолния 
прием.

(10)	 Проверка на камерната честота при всички па-
циенти с AF и приложение на медикаменти за 
честотен контрол с цел постигане на либерален 
контрол на честотата.

(11)	 Оценка на свързаните с AF симптоми при всички 
пациенти с AF с помощта на модифицираната ска-
ла на симптоматиката по EHRA. Когато пациентите 
имат симптоми дължащи се на AF, трябва да имаме 
за цел подобряване на симптоматиката чрез кори-
гиране на терапията за честотен контрол и чрез 
предлагане на антиаритмични лекарства, кардио-
версия и катетърна или хирургична аблация.

(12)	 Избор на антиаритмични лекарства на базата на 
профила им за безопасност и обсъждане на ка-
тетърна или хирургична аблация при неуспех на 
антиаритмичните лекарства.
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18.	 Уеб-приложения
Три допълнителни уеб-фигури и две допълнителни 
уеб-таблици могат да бъдат намерени в уеб-приложенията 
на Препоръките на ESC 2016 при предсърдно мъждене, на-
лични онлайн в European Heart Journal, а също и в уеб-сайта 
на ESC (www.escardio.org/guidelines).

19.	 Притурка
Комитет за практически препоръки към ESC (CPG): 
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 
(Белгия), Patrizio Lancellotti (Белгия), Gregory Y. H. Lip (Обеди-
нено кралство), Petros Nihoyannopoulos (Обединено кралс-
тво), Massimo F. Piepoli (Италия), Piotr Ponikowski (Полша), 
Marco Roffi (Швейцария), Adam Torbicki (Полша), António Vaz 
Carneiro (Португалия), Stephan Windecker (Швейцария).

Национални кардиологични дружества членове на 
ESC взели активно участие в процеса на ревизия на Препо-
ръките на ESC 2016 за поведение при предсърдно мъждене, 
разработени в колаборация с EACTS:

Армения: Armenian Cardiologists Association, Hamlet 
G. Hayrapetyan; Австрия: Austrian Society of Cardiology, 
Franz Xaver Roithinger; Азербайджан: Azerbaijan Society of 
Cardiology, Farid Aliyev; Беларус: Belorussian Scientific Society 
of Cardiologists, Alexandr Chasnoits; Белгия: Belgian Society 
of Cardiology, Georges H. Mairesse; Босна и Херцеговина: 
Association of Cardiologists of Bosnia and Herzegovina, Daniela 
Loncar Matičević; България: Bulgarian Society of Cardiology, 
Tchavdar Shalganov; Хърватия: Croatian Cardiac Society, Boško 
Skorić; Кипър: Cyprus Society of Cardiology, Loizos Antoniades; 
Чешка република: Czech Society of Cardiology, Milos Taborsky; 
Дания: Danish Society of Cardiology, Steen Pehrson; Египет: 
Egyptian Society of Cardiology, Said Khaled; Естония: Estonian 
Society of Cardiology, Priit Kampus; Финландия: Finnish Cardiac 
Society, Antti Hedman; Бивша югославска република Ма-
кедония: Macedonian Society of Cardiology, Lidija Poposka; 

Франция: French Society of Cardiology, Jean-Yves Le Heuzey; 
Грузия: Georgian Society of Cardiology, Kakhaber Estadashvili; 
Германия: German Cardiac Society, Dietmar Bänsch; Унгария: 
Hungarian Society of Cardiology, Zoltán Csanádi; Ирландия: 
Irish Cardiac Society, David Keane; Израел: Israel Heart Society, 
Roy Beinart; Италия: Italian Federation of Cardiology, Francesco 
Romeo; Казахстан: Association of Cardiologists of Kazakhstan, 
Kulzida Koshumbayeva; Косово: Kosovo Society of Cardiology, 
Gani Bajraktari; Киргизстан: Kyrgyz Society of Cardiology, 
Aibek Mirrakhimov, Латвия: Latvian Society of Cardiology, 
Oskars Kalejs; Либия: Lebanese Society of Cardiology, Samer 
Nasr; Литва: Lithuanian Society of Cardiology, Germanas 
Marinskis; Люксембург: Luxembourg Society of Cardiology, 
Carlo Dimmer; Малта: Maltese Cardiac Society, Mark Sammut; 
Молдова: Moldavian Society of Cardiology, Aurel Grosu; Маро-
ко: Moroccan Society of Cardiology, Salima Abdelali; Холандия: 
Netherlands Society of Cardiology, Martin E. W. Hemels; Норве-
гия: Norwegian Society of Cardiology, Ole-Gunnar Anfinsen; 
Полша: Polish Cardiac Society, Beata Średniawa; Португалия: 
Portuguese Society of Cardiology, Pedro Adragao; Румъ-
ния: Romanian Society of Cardiology, Gheorghe-Andrei Dan; 
Руска федерация: Russian Society of Cardiology, Evgeny N. 
Mikhaylov; Сан Марино: San Marino Society of Cardiology, 
Marco Zavatta; Сърбия: Cardiology Society of Serbia, Tatjana 
Potpara; Словакия: Slovak Society of Cardiology, Peter Hlivak 
Словения: Slovenian Society of Cardiology, Igor Zupan; Испа-
ния: Spanish Society of Cardiology, Angel Arenal; Швеция: 
Swedish Society of Cardiology, Frieder Braunschweig; Швейца-
рия: Swiss Society of Cardiology, Dipen Shah; Тунис: Tunisian 
Society of Cardiology and Cardio-Vascular Surgery, Ag Sana 
Ouali; Турция: Turkish Society of Cardiology, Mesut Demir; 
Украйна: Ukrainian Association of Cardiology, Oleg Sychov; 
Обединено кралство: British Cardiovascular Society, Ed 
Duncan.
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