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Съкращения и акроними
ACCF	 American College of Cardiology Foundation
ACCP	 American College of Chest Physicians
ACS	 acute coronary syndrome
ACT	 Atrial arrhythmia Conversion Trial
ADONIS	 American–Australian–African trial 

with DronedarONe In atrial fibrillation or flutter 
for the maintenance of Sinus rhythm

AF	 atrial fibrillation
AHA	 American Heart Association
ANDROMEDA	 ANtiarrhythmic trial with DROnedarone 

in Moderate-to-severe congestive heart failure 
Evaluating morbidity DecreAse

APHRS	 Asia Pacific Heart Rhythm Society
aPTT	 activated partial thromboplastin time

ARB	 angiotensin-receptor blocker
ARISTOTLE	 Apixaban for Reduction In STroke and Other 

ThromboemboLic Events in atrial fibrillation
ATHENA	 A placebo-controlled, double-blind, parallel arm 

Trial to assess the efficacy of dronedarone  
400 mg b.i.d. for the prevention of 
cardiovascular Hospitalization or death from any 
cause in patiENts with Atrial fibrillation/atrial 
flutter

ATRIA	 AnTicoagulation andRisk factors InAtrial 
fibrillation

AVERROES	 Apixaban VErsus acetylsalicylic acid (ASA) to 
Reduce the Rate Of Embolic Stroke in atrial 
fibrillation patients who have failed or are 
unsuitable for vitamin K antagonist treatment

AVRO A	 prospective, randomized, double-blind, 
Activecontrolled, superiority study of 
Vernakalant vs. amiodarone in Recent Onset 
atrial fibrillation

b.i.d	 bis in die (twice daily)
b.p.m.	 beats per minute
CABANA	 Catheter ABlation vs. ANtiarrhythmic drug 

therapy for Atrial fibrillation
CABG	 coronary artery bypass graft
CAP	 Continued Access to Protect AF
CHA2DS2-VASc	 Congestive heart failure or left ventricular 

dysfunction Hypertension, Age ≥75 (doubled), 
Diabetes, Stroke (doubled)-Vascular disease,  
Age 65–74, Sex category (female)

CHADS2	 Congestive heart failure, Hypertension, Age ≥75, 
Diabetes, Stroke (doubled)

CI	 confidence interval
CRAFT	 Controlled Randomized Atrial Fibrillation Trial
CrCl	 creatinine clearance
DAFNE	 Dronedarone Atrial FibrillatioN study after 

Electrical cardioversion
DIONYSOS	 Randomized Double blind trIal to evaluate 

efficacy and safety of drOnedarone (400 mg 
b.i.d.) vs. amiodaroNe (600 mg q.d. for 28 daYS, 
then 200 mg qd thereafter) for at least 6 mOnths 
for the maintenance of Sinus rhythm in patients 
with atrial fibrillation

EAST	 Early treatment of Atrial fibrillation for Stroke 
prevention Trial

EHRA	 European Heart Rhythm Association
ECG	 electrocardiogram
EMA	 European Medicines Agency
ERATO	 Efficacy and safety of dRonedArone for 

The cOntrol of ventricular rate during atrial 
fibrillation
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EURIDIS	 EURopean trial In atrial fibrillation or flutter 
patients receiving Dronedarone for the 
maIntenance of Sinus rhythm

FAST	 atrial Fibrillation catheter Ablation vs. Surgical 
ablation Treatment

FDA	 Food and Drug Administration
Flec-SL	 Flecainide Short-Long trial
HAS-BLED	 Hypertension, Abnormal renal/liver function, 

Stroke, Bleeding history or predisposition, Labile 
INR, Elderly, Drugs/alcohol concomitantly

HF-PEF	 heart failure with preserved ejection fraction
HF-REF	 heart failure with reduced ejection fraction
HR	 hazard ratio
HRS	 Heart Rhythm Society
ICH	 intracranial haemorrhage
INR	 international normalized ratio
i.v.	 intravenous
J-RHYTHM	 Japanese RHYTHM management trial for atrial 

fibrillation
LAA	 left atrial appendage
LoE	 level of evidence
LVEF	 left ventricular ejection fraction
MANTRA-PAF	 Medical ANtiarrhythmic Treatment or 

Radiofrequency Ablation in Paroxysmal Atrial 
Fibrillation

NICE	 National Institute for Health and Clinical 
Excellence

NOAC	 novel oral anticoagulant
NSAID	 non-steroidal anti-inflammatory drug
NYHA	 New York Heart Association
OAC	 oral anticoagulant or oral anticoagulation
o.d.	 omni die (every day)
PALLAS 	 Permanent Atrial fibriLLAtion outcome Study 

using dronedarone on top of standard therapy
PCI	 percutaneous coronary intervention
PREVAIL	 Prospective Randomized EVAluation of the LAA 

closure device In patients with atrial fibrillation 
vs. Long-term warfarin therapy

PROTECT AF	 WATCHMAN LAA system for embolic 
PROTECTion in patients with Atrial Fibrillation

PT	 prothrombin time
RAAFT	 Radio frequency Ablation Atrial Fibrillation Trial
RE-LY	 Randomized Evaluation of Long-term 

anticoagulant therapY with dabigatran etexilate
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

RRR	 relative risk reduction
TE	 thromboembolism
TIA	 transient ischaemic attack
t.i.d.	 ter in die (three times daily)
TOE	 transoesophageal echocardiogram
TTR	 time in therapeutic range
VKA	 vitamin K antagonist

1.	 Предисловие
Препоръките оценяват и обобщават всички налични към мо-
мента на написването доказателства по специфична тема, с 
цел да подпомогнат лекарите в избора на най-добрата стра-
тегия за лечение на конкретния пациент с дадено заболя-
ване, вземайки предвид повлияването на клиничния изход, 
както и съотношението риск/полза, отнасящи се до специ-
фични диагностични или терапевтични средства. Препоръ-
ките не заместват учебниците. Правните последици от меди-
цинските препоръки са разгледани в предходен документ.

В последните години са издадени многобройни пре-
поръки от Европейското дружество по кардиология (ESC), 
както и от други общества и организации. Поради директно-
то им влияние върху клиничната практика са разработени 
критерии за качество на препоръките с цел да се изяснят 
всички решения за ползвателя. Изискванията за създаване 
и издаване на препоръки от ESC могат да бъдат намерени на 
следния адрес: (http://www.escardio.org/guidelines-surveys/
esc-guidelines/about/Pages/rules-writing.aspx).

На кратко: експертите в съответната област са подбра-
ни и предприемат пълен анализ на публикуваните данни за 
лечение и/или превенция на даден проблем. Извършва се 
критична оценка на диагностичните и терапевтични про-
цедури, включително и преценка на съотношението риск-
полза. При налични данни са включени приблизителни 
оценки на очаквания здравен изход за по-големи попула-
ции. Доказателствената стойност и силата на препоръките 
за даден терапевтичен подход са оценени и степенувани 
според предварително дефинирани скали, както е посоче-
но в таблици 1 и 2.

Експертите в групите на авторите и рецензентите са 
попълнили Декларация за интерес, с цел установяване на 
всички възможни реални и потенциални източници на кон-
фликт на интереси. Тези заявления се пазят в Европейската 
къща на сърцето (European Heart House), където е центра-
лата на ESC. Всяка промяна в конфликта на интереси, която 
възникне по време на писането на препоръките трябва да 
бъде съобщена на ESC. Работната група получава цялата си 
финансова подкрепа от ESC и рапортът е създаден без ни-
какво участие на фармацевтичната, инструменталната или 
хирургичната индустрия.

Комитетът за практически препоръки (Committee for 
Practice Guidelines, CPG) към ESC упражнява контрол и ко-
ординира подготовката на нови препоръки от работните 
групи, експертните групи или консенсусните групи. Коми-
тетът за практически препоръки (CPG) също е отговорен за 
процесa на одобряване на тези препоръки. Едва когато до-
кументът е приключен и одобрен от всички експерти в ра-
ботната група той бива предложен на външни специалисти 
за оценка и анализ. Документът е ревизиран, окончателно 
одобрен от GPG и накрая публикуван.

Фундаментално, след публикуването, от огромно значе-
ние е разпространението на познанието. Джобни и дигитал-
ни версии са много полезни на място. Някои изследвания 
показват, че целевите групи потребители понякога не зна-
ят за наличието на препоръки или просто не ги прилагат в 
практиката. Следователно, програмите за приложение на 
новите препоръки са важен компонент за разпространение 
на познание. Организираните от ESC работни срещи са на-
сочени към членските национални дружества и мнение-оф-
ормящи лидери в Европа. Приложни срещи могат да бъдат 
организирани на национално равнище след приемане на 
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препоръките от членските организации и превод на съот-
ветния език. Приложните програми са необходими тъй като 
е доказано, че изходът от заболяването може да бъде благо-
приятно повлиян от прецизното приложение на клиничните 
препоръки.

Следователно, създаването на препоръки включва не 
само интеграция на най-скорошни научни изследвания, но 
също създаването на образователни инструменти и програ-
ми за приложение на препоръките. Връзката между клинич-
ни проучвания, писане на препоръки и приложението им в 
клиничната практика може да бъде осъществена само при 
наличие на контрол и регистри, които да удостоверяват, че 
ежедневната практика е в унисон с препоръките. Такива на-
блюдения и регистри също дават възможност да се оцени 
влиянието от приложението на препоръките върху изхода 
на пациентите. Насоките и препоръките трябва да помагат 
на лекарите при вземане на ежедневните решения; обаче 
крайното решение за грижата върху отделния пациент се 
взема от съответния лекуващ лекар.

2.	 Увод
Съвременната оценка за наличие на предсърдно мъждене 
(ПМ, atrial fibrillation, AF) в развития свят е около 1.5-2 % от 
общото население с постоянно повишаваща се средна въз-
раст, която сега достига средно между 75 и 85 години. Арит-
мията се свързва с петкратно увеличение на риска от инсулт 
и трикратно на застойна сърдечна недостатъчност, както и 
по-висока заболеваемост. Хоспитализацията на пациенти с 
предсърдно мъждене е също много честа. Аритмията е ос-
новно сърдечно-съдово предизвикателство за съвременно-
то общество и нейните медицински, социални и икономиче-
ски аспекти са с тенденция към влошаване през идващите 
десетилетия. За щастие много ценни терапевтични подходи 
са разработени в последните години и те могат да дадат до 
известна степен решение на този проблем.

През 2010, когато за пръв път бяха издадени препоръ-
ките за лечение на ПМ на ESC1, вече беше известно, че ще 
бъде необходимо обновяване през 2012. Например, очаква-
ха се европейски регулаторни одобрения на няколко нови 
лекарства, като вернакалант и дабигатран. В допълнение 
се получиха сведения от някои основни клинични проуч-
вания на нови перорални антикоагуланти като AVERROES2, 
ROCKET-AF3, ARISTOTLE4. Неочаквано беше ранното спиране 
на PALLAS с дронедарон5, както и докладваната хепатоток-
сичност на този медикамент.

Фондацията на Американския колеж по кардиология 
(The American College of Cardiology Foundation, ACCF), Аме-
риканската сърдечна асоциация (American Heart Association, 
AHA), и Обществото по сърдечен ритъм (The Heart Rhythm 
Society, HRS) издадоха съвместно двa основни осъвремене-
ни документа – един засягащ дронедарон и левопредсърд-
ната аблация,6 а друг с фокус върху дабигатран.7 В началото 
на 2012г Американския колеж на гръдните лекари (American 
College of Chest Physicians, ACCP) публикува своята 9-та вер-
сия на Антитромботично лечение при предсърдно мъжде-
не.8 Канадското сърдечно-съдово общество издаде фокуси-

Таблица 2:	 Нива на доказателственост

Ниво на 
доказателственост А 

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

Ниво на 
доказателственост В 

Данни, получени от единично 
рандомизирано клинично изпитване 
или големи нерандомизирани 
проучвания.

Ниво на 
доказателственост С 

Консенсус на експертни мнения 
и/или малки проучвания, 
ретроспективни проучвания, 
регистри.

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
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рана осъвременена версия на техните препоръки при ПМ.9 
Също така, Националният институт за здраве и клинично 
превъзходство на Обединеното кралство (National Institute 
for Health and Clinical Excellence, NICE), както и ACCF, AHA, и 
HRS възнамеряват напълно да пренапишат препоръките си 
за ПМ в близко бъдеще.

Клиничното проучване на предсърдното мъждене про-
дължава с висок интензитет. Същевременно, значително по-
вече опит е събран в областите на антикоагулацията, затва-
рянето на лявопредсърдния апендикс, медикаментозната 
терапия за кардиоверзио и контрол на ритъма и левопред-
сърдната аблация.10 Тези пет области формират основната 
част от редакцията на нашите препоръки.

Скрининг за ПМ 
Диагностицирането на ПМ преди настъпване на първите ус-
ложнения е признат приоритет за превенция на инсулти11. 
Скорошните данни от пациенти с имплантируеми уреди12, 
както и чрез холтер-ЕКГ в епидемиологични проучвания 
потвърждават предположението13, че дори къси епизоди 
на „тихо“ предсърдно мъждене повишават риска за инсулт. 
Следователно за ранна диагноза ние препоръчваме за паци-
енти над 65 години редовно търсене на ПМ чрез палпация 
на пулса, последвана от ЕКГ за потвърждение на диагнозата 
ПМ.14, 15

Ключов извод:

•	 При пациенти над 65 години рутинно изследване на пул-
са, последвано от ЕКГ при тези с неправилен пулс е важ
но за откриване на ПМ преди първия инсулт.

3.	 Инсулт и оценка на риска 
от кървене

Прието е да се разделя ПМ на „клапно“ и „неклапно“ Няма 
задоволителна или уеднаквена дефиниция на тези термини. 
В това ръководство терминът клапно ПМ се ползва, за да по-
сочи, че ПМ се дължи на ревматична клапна болест (преди 
всичко митрална стеноза) или на клапни протези.

След публикуване на насоките на ESC от 2010 г. бяха съ-
брани допълнителни доказателства в полза на подхода за 
определяне на риска от инсулт дефиниран там. По-голямо 
внимание е обърнато на разпознаването на „истински нис-
корисковите пациенти“, които не се нуждаят от никаква ан-
титромботична терапия, както и повече доказателства при 
употребата на новите перорални антикоагуланти (НПАК), 

като алтернатива на дозозависимата терапия с антагонисти 
на витамин К (например варфарин, INR 2.0-3.0).16

Рискът от инсулт е постоянен и прогнозната стойност на 
предварително категоризираните пациенти с ПМ в ниско-, 
умерено- и високорискови групи има умерена сила за иден-
тификация на „високорисковата“ категория пациенти, които 
в последствие ще понесат инсулти17. До скоро единствени-
те достъпни перорални антикоагуланти бяха антагонистите 
на витaмин К (напр. варфарин) и въпреки ограниченията им 
много лекари предписваха тази терапия по еднакъв начин, 
независимо от категоризацията на пациентите в ниско/уме-
рено/високо-рискови слоеве. В случаите, когато не се полз-
ваха антагонисти на витамин К много често вместо тях се 
предписваше аспирин.18,19

Доказателствата за превенция на инсулт при ПМ с аспи-
рин са много слаби, дори с потенциал за увреждане20-22, тъй 
като данните показват, че рискът от сериозно кървене или 
мозъчен кръвоизлив с аспирин не е сигнификантно разли-
чен от този при ПАК, особено при възрастните2,23-25. Имайки 
пред вид наличието на НПАК, употребата на антитромбоцит-
на терапия (аспирин-клопидогрел, или по-малко ефикасната 
монотерапия с аспирин) за превенция на ПМ трябва да бъде 
запазена за тези, които отказват ползване на ПАК. Комби-
нацията аспирин-клопидогрел има по-висока ефикасност в 
сравнение с монотерапията с аспирин, но при допълнителен 
риск от сериозен кръвоизлив.

Следователно, този документ настойчиво препоръчва 
пренасочване на вниманието за идентифициране на истин-
ските „нискорискови“ пациенти с ПМ (напр. Възраст <65 или 
самотно ПМ, които не се нуждаят от антитромбозна терапия) 
вместо фокусирането върху „високорисковите“ пациенти.

За да постигнем това е необходимо да бъдем „по-възпри-
емчиви“ към общите рискови фактори за инсулт при оценката 
на риска. В действителност се препоръчва, пациенти с ПМ и по-
вече от един рисков фактор за инсулт да получи ефективна те-
рапия за превенция на инсулт, което означава ПАК или с добре 
контролиран Витамин К антагонист [INR 2–3, в по-големия про-
цент от времето в терапевтичен обхват (time in the therapeutic 
range, TTR), например, поне 70%]28 или с някой от НПАК.

Въпреки че CHADS2 [Congestive heart failure, Hypertension, 
Age ≥75, Diabetes, Stroke (doubled)] score е лесен, повечето 
автори са съгласни, че той не включва много общи рискови 
фактори и неговите ограничения са известни. CHADS2 score 
е получен от рискови фактори идентифицирани в популации 
от пациенти с ПМ нелекувани с ПАК в проучванията за пре-
венция на инсулт преди повече от две десетилетия. Обаче, в 
тези проучвания са включени по-малко от 10% от скринира-
ните пациенти и много рискови фактори за инсулт са били 
погрешно дефинирани или не са били записани систематич-
но. Например, съдовата болест (невключена в CHADS2 score) 
е независим рисков фактор за инсулт при ПМ и сигнификант-
но подобрява прогностичната способност на CHADS2. Рискът 
от инсулт се повишава при възраст над 65 години и е дори 
още по-голям при възраст над 75 и повече.32,35

Много пациенти класифицирани като „ниско рискови“ по 
CHADS2 (score  = 0) имат честота на инсулти ≥1.5%/година,29,36 
и CHADS2 score „нула“ не идентифицира със сигурност паци-
енти с ПМ, които са „наистина ниско-рискови“.37,38

Препоръките на ESC от 2010 г. намаляват значението на 
употребата на изкуствените ниско-, средно- и високориско-
ви групи и предлагат подход, базиран върху рисковите 
фактори, дефиниращ „сериозни“ и „клинично значими несе-
риозни“ рискови фактори, които могат да бъдат изразени с 

Препоръки за скрининг на ПМ

ПМ = предсърдно мъждене; ЕКГ = електрокардиограма.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.
cИзточници.

Препоръки Класа Нивоb Реф.c

Редовен скрининг за ПМ при 
пациенти ≥65 годишна възраст 
чрез мерене на пулс, последвано 
от ЕКГ се препоръчва за 
навременно откриване на ПМ 

I B 14, 15
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акронима CHA2DS2-VASc (Congestive heart failure [Застойна 
сърдечна недостатъчност]/left ventricular dysfunction [ля-
вокамерна дисфункция], Hypertension [Хипертония], Age 
[Възраст] ≥75 [удвоен], Diabetes [Диабет], Stroke [Инсулт, уд-
воен]  – Vascular disease [Съдово заболяване], Age [Възраст] 
65-74, and Sex category [женски пол]).39

Имайки предвид, че препоръките трябва да са приложими 
за повечето пациенти с ПМ през по-голямата част от време-
то и за болшинството от ситуациите в ежедневната клинична 
практика, подходът на ESC за оценка на риска покрива болшин-
ството от пациентите и взема пред вид общоприетите рискови 
фактори при такива пациенти. Антитромботичната терапия не 
се препоръчва за пациенти с ПМ (независимо от пола им), кои-
то са <65 г. и самотно ПМ (т.е. наистина „нисък риск“) тъй като 
последните имат много ниска честота на инциденти.

CHA2DS2-VASc включва болшинството рискови фактори 
за инсулт в ежедневната клинична практика.39-41 За разлика 
от вече остарели и противоречиви данни, щитовидната па-
тология (хипертиреоидизмът) не се счита за независим рис-
ков фактор за инсулт при многофакторен анализ на данни 
(таблица 3).25 Анамнеза за „каквато и да е СН“ не се опре-
деля задължително като рисков фактор,25,40 и „C“ в CHA2DS2-
VASc се отнася за документирана умерена до тежка систолна 
дисфункция [т.е. СН с редуцирана ФИ]42,43 или пациенти със 
скорошна декомпенсирана сърдечна недостатъчност изис-
кваща хоспитализация, независимо от съответната фракция 

на изтласкване, СН със и без запазена ФИ.43 Женският пол не-
зависимо увеличава риска от инсулт (таблица 3)40,44,45, а ако 
критерият възраст под 65 и самотно ПМ е изпълнен, тогава 
женският пол не увеличава независимо риска от инсулт.33,44 
Нещо повече – честотата на инсултите при тези пациенти е 
толкова ниска и при двата пола, че антитромботична тера-
пия не се препоръчва (възраст <65 г., самотно ПМ. Следова-
телно жени с единствен рисков фактор „пол“ (CHA2DS2-VASc 
score  = 1) не се нуждаят от антикоагулация, ако изпълват 
критериите възраст <65 и самотно ПМ, както е доказано в 
скорошни проучвания.33,44

CHA2DS2-VASc score е валидиран в множество проучва-
ния,17 като събраните доказателства сочат, че CHA2DS2-VASc 
е по-добър за идентифициране на „истински ниско-рискови“ 
пациенти с ПМ.37,38,46,47 И е поне толкова добър, ако не и по-
вече от методики като CHADS2 за идентифициране на паци-
енти които ще развият инсулт или тромбоемболизъм.25,36,48 
Между пациентите с CHADS2 score  = 0, едногодишната чес-
тота на усложнения варира между 0.84% (CHA2DS2-VASc 
score  =  0), 1.75% (CHA2DS2-VASc score  = 1), 2.69% (CHA2DS2-
VASc score  =  2), and 3.2% (CHA2DS2-VASc  = 3).38 В същност 
CHA2DS2-VASc score прецизира оценката на риска от инсулт 
при ниско рискови пациенти с ПМ.

Пациентите с ПМ и тежка бъбречна недостатъчност са с 
висок риск от инсулт и също с повишен риск от смърт, коро-
нарни инциденти и сериозни кръвоизливи. Тези пациенти не 
са лекувани адекватно и оценката им е сложна.50 Съществу-
ва и предположението, че нарушената бъбречна функция не 
остава статична, особено при възрастни пациенти с множе-
ство съпътстващи заболявания и съпътстващи терапии.

Решението за тромбопрофилактика трябва да балансира 
риска от инсулт срещу риска от сериозен кръвоизлив, особе-
но вътремозъчна хеморагия, която е едно от най-страхови-
тите усложнения от антикоагулантната терапия и носи висок 
риск от смърт и/или инвалидизация.51 До скоро инструмен-
тите за оценка на риска от кървене бяха базирани на слож-
ни формули като някои рискови фактори бяха оценявани по 
различни начини и/или изведени от групи антикоагулирани 
пациенти, а не специфично от пациенти с ПМ.52 Само три от 
наличните инструменти за оценка на риска от кървене са 
изведени и валидирани от популации с ПМ: HEMORR2HAGES 
[чернодробно или бъбречно заболяване (Hepatic or renal 
disease), алкохолна зависимост (Ethanol abuse), неоплазма 
(Malignancy), напреднала възраст ≥75 години (Older (age ≥75 
years)), намален брой или функция на тромбоцитите, риск 
от повторно кървене (Reduced platelet count or function, 
Rebleeding risk, хипертония (неконтролирана) (Hypertension 
(uncontrolled), анемия (Anaemia), генетични фактори (Genetic 
factors), висок риск от падане (Excessive fall risk), and инсулт 
(Stroke)],53 HAS-BLED [хипертония (Hypertension), наруше-
на бъбречна/чернодробна функция (Abnormal renal/liver 
function), инсулт (Stroke), анамнеза или предразположение 
за кървене (Bleeding history or predisposition), лабилен INR 
(Labile INR), възрастни пациенти (Elderly), употреба на нарко-
тици/алкохол (Drugs/alcohol concomitantly)],54 и ATRIA (Анти-
коагулация и рискови фактори при ПМ, AnTicoagulation and 
Risk factors In Atrial fibrillation).55

Препоръките за ПМ от 2010 г. на ESC, тези на Канадското 
сърдечносъдово общество (Canadian Cardiovascular Society) 
(скоро осъвременени).9,56 и консенсусният документ за кръ-
воизливи при ПМ подготвен от Европейската асоциация по 
сърдечен ритъм (European Heart Rhythm Association, EHRA) и 
работната група на ESC върху тромбозата,52 всички те препо-

ПМ = предсърдно мъждене; АКБ = аорто-коронарен байпас; CI = доверите-
лен интервал; ПНМК = преходно нарушение на мозъчното кръвообръщение.
ПНМК са по-малко достоверни като крайна точка. Потвърдената диаг
ноза носи риск подобен на този при инсулт или системен емболизъм. 
Мултивариабилен анализ върху 90490 пациенти без антикоагулантно 
лечение по време на проследяване.

 Мултивариабилни 
съотношения на риска 
(95% CI)

Възраст (години)
<65
65–74
≥75

1.0 (Reference)
2.97 (2.54–3.48)
5.28 (4.57–6.09)

Женски пол 1.17 (1.11–1.22)

Предишен исхемичен инсулт 2.81 (2.68–2.95)

Мозъчен кръвоизлив 1.49 (1.33–1.67)

Съдово заболяване 
(всякакво)
•	 Миокарден инфаркт
•	 Предишен АКБ
•	 Периферна съдова болест

1.14 (1.06–1.23)
1.09 (1.03–1.15)
1.19 (1.06–1.33)
1.22 (1.12–1.32)

Хипертония 1.17 (1.11–1.22)

Сърдечна недостатъчност 
(анамнеза)

0.98 (0.93–1.03)

Захарен диабет 1.19 (1.13–1.26)

Болест на щит. жлеза
Тиреотоксикоза

1.00 (0.92–1.09)
1.03 (0.83–1.28) 

Таблица 3:	 Рискови фактори за исхемичен инсулт/
ПНМК/системен емболизъм 
при пациенти с ПМ:  
Шведска група за проучване на ПМ
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ръчват простата оценка на риска от кръвоизлив с HAS-BLED 
score, а не по-сложните HEMORR2HAGES score, или по-малко 
практичния ATRIA score. HAS-BLED score има по-добра про-
гностична стойност от ATRIA и, което е по-важно обхваща 
рискови фактори които могат да бъдат активно повлиявани, 
за да се повлияе рискът от кървене.57,58 HAS-BLED score е ва-
лидизиран в много независими проучвания,25,54,59 и корелира 
добре с риска от вътремозъчен кръвоизлив. Заслужава да се 
отбележи, че честотата на вътремозъчен кръвоизлив (и сери-
озно кървене) при пациенти на аспирин за даден HAS-BLED 
score, беше подобна като при тези, приемащи варфарин.25 

Следователно оценка на риска от кървене се препоръч-
ва за всички пациенти с ПМ, като за пациенти с HAS-BLED 
score ≥3, с необходимото внимание и редовен преглед, както 
и съответните усилия за корекция на потенциално обратими-
те рискови фактори за кървене. HAS-BLED score не трябва да 
се използва за спиране на терапията с перорални антикоагу-
ланти, той дава възможност на лекаря да направи обоснована 
оценка на риска от кръвоизлив (вместо да разчита на отгат-
ване) и още по-важно, изисква да се мисли за коригируеми-
те рискови фактори за кървене: например неконтролируема 
хипертония, същевременна употреба на аспирин/НСПВС, 
лабилни INR, и т.н.Употребата на CHA2DS2-VASc и HAS-BLED 
score-овете при вземането на решение за тромбопрофилак-
тика при неклапно ПМ бе преразгледана наскоро.62

В анализа за чисто клинична полза, балансирайки исхе-
мичен инсулт срещу вътремозъчен кръвоизлив от Оlesen и 
сътр.,21 пациентите с висок HAS-BLED score имат дори по-ви-
сока клинична полза от варфарин, имайки пред вид че по-ви-
соко рисковите индивиди имат много по-голяма абсолютна 
редукция на риска от инсулт с варфарин, което ще преобла-
дава над малкото абсолютно увеличение на кръвоизливите. 
Подобни наблюдения са докладвани в много по-големи бази 
данни от Friberg et al.,63 където жустираната чиста клинична 
полза е за антикоагулация при почти всички пациенти с ПМ, с 
изключение на тези с много нисък риск от исхемичен инсулт, 
с CHA2DS2-VASc score = 0 и умерено-висок риск от кървене. В 
двете големи независими бази данни,21,63 CHA2DS2-VASc score-
ът е способен да идентифицира онези пациенти, които до 
известна степен нямат полза от антикоагулантното лечение 
с варфарин. За отбелязване е, че CHADS2 score-ът е по-малко 
дискриминационен към „истински ниско рискови“ пациенти, 
като всички пациенти с ПМ, независимо от CHADS2 score-ът из-
глежда печелят от употребата на антикоагулант.63

Други доказателства подчертават,че превенцията на ин-
султ с вит. К антагонисти е ефикасна тогава когато средното 
индивидуално време в терапевтичен интервал (TTRs) е до-
бро – например 70%.28,64-67 Следователно, при употреба на 
вит. К антагонисти е необходим чест контрол на INR за пости-
гане на високи TTRs.

4.	 Нови перорални 
антикоагуланти

Новите перорални антикоагуланти (НПАК) за превенция на 
инсулт при ПМ са разделени на два класа: перорални ди-
ректни тромбинови инхибитори (напр. дабигатран) и перо-
рални директни инхибитори на фактор Xa (напр. риварокса-
бан, апиксабан, и др.).68 За разлика от вит. К антагонистите, 
които блокират формирането на много вит. К-зависими ко-
агулациони фактори (II, VII, IX, и X), тези медикаменти блоки-
рат активността на едно единствено стъпало в коагулацион-

ните каскада. Друг Xa инхибитор във фаза III на клинично 
проучване е едоксабан; той вероятно ще бъде докладван 
през 2013 година.69

4.1.	 Дабигатран етексилат
Проучването RE-LY (рандомизирана оценка на дългосроч-
ната антикоагулантна терапия с дабигатран етексилат, 
Randomized Evaluation of Long-term anticoagulant therapY 
with dabigatran etexilate) е проспективно, рандомизирано, 
открито фаза III, сравняващо две заслепени дози дабигатран 
етексилат [110 mg b.i.d. (D110) или 150 mg b.i.d. (D150)] с откри-
та доза варфарин, с контролно INR от 2.0 – 3.0 (таблица 4).70,71 
За главната крайна точка за ефикасност инсулт и системна 
емболия, D150 превъзхожда варфарин, без сигнификантна 
разлика в главната крайна точка за безопасност сериозен 
кръвоизлив. D110 не отстъпва на варфарин, с 20% по-малко 
сериозни кръвоизливи. Хеморагичният инсулт и вътремо-
зъчно кървене, интракраниално кървене са по-ниски и при 
двете дози дабигатран, но гастроинтестиналните кръвоиз-
ливи са сигнификантно повече с Дабигатран 150 (D150). Ус-
тановено е несигнификантно цифрово увеличение (от 28%) 
на миокардния инфаркт при двете дози дабигатран.71,72 Съ-
ществува значителна редукция на исхемичния инсулт, както 
и гранично намаление на общата смъртност с дабигатран 
150 мг, както и значителна редукция на съдовата смъртност 
(P = 0.04). Честотите на прекъсване на лечението са по-висо-
ки с D150 (20.7%) и D110 (21.2%), сравнени с 16.6% при варфа-
рин за 2 години. Ретроспективен анализ показва значително 
влияние на възрастта, като пациенти на възраст над 75 го-
дини имат честота на сериозни кръвоизливи сходна с вар-
фарин и D110, с тенденция за повече кръвоизливи при D150; 
обаче, ВМК са по-малко и при двете дози дабигатран. Ефи-
касността и безопасността на дабигатран е последователно 
установена при всички CHADS2 рискови слоеве.73 Предше-
стваща употреба на Вит. К антагонисти не повлиява ползата 
от дабигатран и при двете дози, сравнени с варфарин.74

Загрижеността за малкото увеличение на честотата на 
миокарден инфаркт при употреба на дабигатран предизви-
ка детайлен анализ, при който се оказа, че няма нарастване 
на хоспитализациите за новопоявила се ангина или реваску-
ларизация при пациентите лекувани с дабигатран, със съдо-
ва смъртност и общ клиничен ефект в полза на дабигатран.72 
Метаанализ на седем проучвания с дабигатран (ПМ, венозен 
тромбоемболизъм и т.н.) при над 30  000 пациенти показа 
сигнификантно 33% увеличение на МИ, но 11% редукция на 
общата смъртност, когато дабигатран бе сравнен с варфари-
на.75 Това обаче би могло да означава по-добър протективен 
ефект на варфарин от МИ.76

На основа на резултатите от RE-LY, дабигатран етексилат 
е одобрен както от Администрацията по храни и лекарства 
(Food and Drug Administration, FDA) така и от Европейската 
Агенция по лекарствата (European Medicines Agency, EMA), 
също и в много страни по света за превенция на инсулт и 
исхемичен емболизъм. Индикациите на ЕМА са за пациенти 
с неклапно ПМ с поне един рисков фактор, а именно: пре-
дишен инсулт, преходна исхемична атака (TIA) или системен 
емболизъм, LVEF <40%; симптоматична сърдечна недоста-
тъчност, възраст ≥75 год. Или възраст ≥65 години с едно от 
следните: диабет, исхемична болест на сърцето или хиперто-
ния. FDA одобри 150 mg b.i.d., и 75 mg b.i.d. дозите при тежка 
бъбречна недостатъчност, докато EMA одобри както 110 mg 
b.i.d. така и 150 mg b.i.d. дозите.
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4.2.	 Ривароксабан
Двойно-сляпото ROCKET-AF3 проучване рандомизира 14 264 
високорискови пациенти с ПМ на лечение или с риварокса-
бан 20 mg o.d. [15 mg дневно за тези с креатининов клирънс 
(CrCl) 30-49 mL/min] или варфарин (таблица 4). Характерно 
за популацията е значително по-високия риск от инсулт в 
сравнение с други НПАК проучвания с ПМ, и средното време 
в терапевтичен интервал (TTR) от 55% (медиана 58%), което 
е по-ниско от други рандомизирани проучвания. Риварокса-
бан не отстъпва на варфарин по отношение на първичната 
крайна точка за инсулт и системен емболизъм, и по прото-
колния терапевтичен анализ постигa статистическо превъз-
ходство (относителна редукция на риска (RRR) 21%, P = 0.015] 
но, използвайки по-конвенционален „намерение за лече-
ние“ (intention-to-treat) анализ, ривароксабанът губи превъз-
ходство (P = 0.12). Няма редукция в честотите на смъртност 
или исхемичен инсулт, но има значимо намаление на хе-
морагичния инсулт и вътречерепния кръвоизлив. Главната 
крайна точка за безопасност бе сборът от тежки и клинично 
значими второстепенни кръвоизливи, който сигнификантно 
не се различават между ривароксабан и варфарин, но при 
ривароксабан има значима редукция при фаталните кръво-
изливи, както и увеличение на гастроинтестиналните кърве-
ния, както и на кръвоизливите изискващи кръвопреливане. 
Ранно спиране на лечението е по-често при ривароксабан 
(23.9%) отколкото при варфарин (22.4%).

Ривароксабанът е одобрен за превенция на инсулт при 
неклапно ПМ както от FDA така и от EMA, и в много страни 
по целия свят.

4.3.	 Апиксабан
Проучването AVERROES2 рандомизира 5599 пациенти с ПМ, 
които не са подходящи кандидати за или не желаят да при-
емат вит. К антагонисти, на двойно сляпо лечение с апикса-
бан [5 mg b.i.d. с коригирана доза от 2.5 mg b.i.d. при паци-
енти ≥80 години, тегло ≤60kg или със серумен креатинин 
≥1.5 mg/dL (133 mmol/L)] или аспирин (81-324 mg/ден, като 
91% вземат ≤162 mg/ден). След средно проследяване от 
около 1.1 години, проучването беше спряно предварител-
но поради сигнификантна 55% редукция на главната край-
на точка инсулт или системен емболизъм при апиксабан 
сравнен със аспирин, без сигнификантна разлика в често-
тата на голямо кървене между апиксабан и аспирин. Апик-
сабан се толерира малко по-добре, с честота на постоянно 
отказване от лечение в проучването от 20.5% годишно в ас-
пириновата група, срещу 17.9% годишно в апиксабановата 
група за 2 години (P = 0.03).

ARISTOTLE4 беше рандомизирано двойносляпо, фаза III 
проучване, сравняващо апиксабан [5 mg b.i.d. с нагласяне 
на дозата на 2.5 mg b.i.d. при пациенти ≥80 години, тегло 
≤60 кг или със серумен креатинин ≥1.5 mg/dL (133 mmol/L)] 
или дозиран варфарин за INR от 2.0-3.0 при 18 201 пациенти 
с неклапно ПМ (таблица  4) Има значителна редукция при 
главните критерии за ефикасност – инсулт или системен ем-
болизъм от 21% с апиксабан сравнен с варфарин, при 31% 
редукция на големите кръвоизливи и значима 11% редукция 
при общата смъртност (но не сърдечносъдовата смъртност). 
Честотите на хеморагичен инсулт и вътречерепна хемора-
гия, (но не и на исхемичен инсулт) бяха сигнификантно по-
ниски при пациенти лекувани с апиксабан, но не и с варфа-
рин. Гастроинтестиналните кръвотечения бяха подобни и в 

двете рамена. Апиксабан се толерира по-добре от варфарин, 
с малко по-малко ранни спирания на лечението (25.3% vs. 
27.5%). Апиксабан все още не е получил регулаторно одо-
брение от EMA или FDA. Разглежда се в тези препоръки тъй 
като това може да се случи съвсем скоро след публикацията.

4.4.	 Практически съображенияа1

До тук изслеваните в клинични изпитвания нови перорал-
ни антикоагуланти демонстрираха, че не са по-малоценни 
от антагонистите на Вит. К, имат по-добра безопасност, на-
маляваща броят на ВМК. На тази основа това ръководство 
ги препоръчва за предпочитане пред вит. К антагонистите 
при болшинството от пациентите с неклапно ПМ, когато се 
използват както в досегашните клинични проучвания. Тъй 
като все още опитът с тези медикаменти е ограничен, препо-
ръчва се строго придържане към одобрените индикации и 
внимателен посмаркетингов мониторинг. 

При липсата на директно сравняващи ги един с друг 
(head to head) проучвания не е подходящо да се заяви кой 
НПАК е най-добър, имайки пред вид хетерогенността на раз-
личните проучвания.77 Индиректните сравнителни анали-
зи не подсказват дълбоки различия в ефикасността между 
отделните НПАК, но сериозните кръвоизливи изглежда са 
по-малко с дабигатран 110 mg b.i.d. и апиксабан.77 Характе-
ристиките на пациентите, поносимостта и цената могат да са 
от сериозно значение.28 Някои съображения цена/ефектив-
ност за дабигатран са публикувани при различни клинични 
обстоятелства, и дабигатран изглежда да е ценово-ефекти-
вен за повечето пациенти78-81, с изключение на тези с мно-
го добре контролирани INR. Остава също загрижеността за 
приложимостта на данните за НПАК при много-възрастните 
пациенти с множество заболявания, полипрагмазия, про-
блеми с къмплайънса и т.н., които са често лекувани от об-
щопрактикуващи лекари. Никой от НПАК няма специфичен 
антидот, като дабигатран и апиксабан се приемат два пъти 
дневно, и някои лекарствени взаимодействия са явни. Паци-
енти с тежка БН са изключени от проучванията и специално 
дабигатран има висок бъбречен клирънс. 

Чисто клиничната полза от НПАК балансирайки исхемич-
ния инсулт срещу ВМК при пациенти с неклапно ПМ, е моде-
лирана като честоти на инсулти и кръвоизливи от Датското 
общонародно проучване върху дабигатран, ривароксабан 
и апиксабан на основа на резултатите от скорошни клинич-
ни проучвания за тези НПАК.82 При CHA2DS2-VASc score = 1, 
апиксабан и двете дози дабигатран (110 mg b.i.d. and 150 mg 
b.i.d.) имат чист положителен клиничен ефект, докато при 
пациенти с CHA2DS2-VASc score ≥2, всички три НПАК превъз-
хождат варфарин, с положителна чиста клинична полза, не-
зависимо от риска от кървене.

При „превключване“ от вит. К антагонист към НПАК, INR 
трябва да бъде понижен до около 2.0 (съществуват НПАК 
специфични и трансатлантически разлики, прецизирани в 
упътванията за употреба на продуктите, но принципът е да 
се отчете намаляващият ефект на варфарина срещу усилва-
щият се антикоагулантен ефект на НПАК) преди започване 
на НПАК, които всички имат бързо начало на антикоагула-
ционния ефект. Когато обратно „превключваме“ от НПАК 
към вит. К антагонист той трябва да бъде започнат след пе-

а	 Забележка: Имайки предвид многобройните съображения как да се 
ползват безопасно НПАК в ежедневието при различни клинични сценарии, 
EHRA подготвя допълнителен образователен материал и редовно 
осъвременяван уебсайт насочени специфично към тази проблематика.
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риод, който зависи от бъбречната функция, например при 
дабигатран е необходимо застъпване с вит. К антагониста за 
2-3 дена, тъй като вит. К антагонистът се нуждае от няколко 
дена за постигане на терапевтична антикоагулация.

Много важни са къмплайънсът и придържането към 
лечението,тъй като тези медикаменти са със сравнително 
къс полуживот, поради което пациентът може да бъде „из-
оставен“ без антикоагулантна протекция, ако се пропусне 
повече от една доза. Всички тези медикаменти имат значи-
телна степен на бъбречна екскреция, особено дабигатран. 
Следователно, оценката на бъбречната функция (креати-

нинов клирънс) е задължителна при всички НПАК, и осо-
бено при пациенти приемащи дабигатран. В същност, бъ-
бречната функция би следвало да се оценява ежегодно при 
пациенти с нормална функция (CrCl ≥80 mL/min) или леко 
(Cl 50-79 mL/min) бъбречно увреждане, и може би 2-3 пъти 
годишно при пациенти с умерено (креатининов клиърънс 
30-49 mL/min) бъбречно увреждане. Дабигатран би могъл 
да причини диспепсия, която може да бъде облекчена, при-
емайки медикамента с храна или с инхибитор на протон-
ната помпа. 

Таблица 4:	 Обобщение на клиничните проучвания на нови перорални антикоагуланти срещу варфарин 
за превенция на инсулт при неклапно ПМ 

Дабигатран (RE-LY)70, 71 Ривароксабан (ROCKET-AF)3 Апиксабан (ARISTOTLE)4

Лекарствени характеристики

Механизъм Перорален директен тромбинов инхибитор Перорален директен инхибитор 
на фактор Xa 

Перорален директен 
инхибитор на фактор Xa

Бионаличност, % 6 60-80 50

Време до пикови нива, 
часове

3 3 3

Време на полуживот, 
часове

12-17 5-13 9-14

Екскреция 80% чрез бъбреците 2/3 черен дроб, 1/3 бъбреци 25% бъбреци, 75% faecal

Доза 150 mg b.i.d. 20 mg o.d. 5 mg b.i.d.

Доза при бъбречна 
недостатъчност

110 mg b.i.d. 15 mg o.d. (if CrCl 30-49 mL/min) 2.5 mg b.i.d.

Специални 
съображения

Чревната абсорбция е pH-зависима и намалена 
при болни на лечение с инхибитори на 
протонната помпа 

Higher levels expected in patients 
with renal or hepatic failure

Повишен риск от кървене при болни приемащи 
верапамил/амиодарон/хинидин/кетоконазол

Activity lower in fasted patients 
so should be taken after food

Характеристики на проучването

Дизайн на проучването Рандомизирано, отворено Рандомизирано, двойносляпо Рандомизирано, двойносляпо

Брой пациенти 18 111 14 264 18 201

Период на 
проследяване, години

2 1,9 1,8

Рандомизирани групи дозиран варфарин vs. заслепена доза дабигатран 
(150 mg b.i.d., 110 mg b.i.d.)

дозиран варфарин vs. 
ривароксабан 20 mg o.d

дозиран варфарин vs. 
апиксабан 5 mg b.i.d.

Основни данни за пациентите

Възраст, години 71.5 ± 8.7 (средна ± SD) 73 (65–78) [median (interquartile 
range)]

70 (63–76) [median 
(interquartile range)]

Пол 63.6 61.3 64.5

CHADS2 (средно) 2.1 3.5 2.1

Събития (% годишно)

Warfarin Dabigatran 150 Dabigatran 110 Warfarin Rivaroxaban Warfarin Apixaban

(n = 6022) (n = 6076) (n = 6015) (n = 7133) (n = 7131) (n = 9081) (n = 9120)

(RR, 95% CI; P 
value)

(RR, 95% CI; P 
value)

(HR, 95% CI; P 
value)

(HR, 95% CI; 
P value)

(продължава)
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НПАК не изискват нагласяване на дозата въз основа на 
специфичен коагулационен тест (за разлика от INR при ВКА). 
Има неспецифични коагулационни тестове с които може 
да бъда установено присъствието на антикоагулационен 
ефект (а не антикоагулационна активност).28,83 Тези тестове 
не трябва да се използват за дозиране. За дабигатран ека-
риновото и тромбиновото време на съсирване са полезни 
тестове, директно отразяващи инхибицията на тромбина84; 
обаче активираното парциално тромбопластиново време 
(аРTT) също може да се използва (особено при спешни си-
туации), въпреки че корелацията не е линеарна, особено 
при по-високи концентрации.84,85 Ривароксабанът удължава 
протромбиновото време (PT) и това може да се използва за 
приблизителна оценка на антикоагулационния ефект.86 По-

добър поглед върху антикоагулационния ефект на перорал-
ните Xa инхибитори дава анти-Xa анализът.86,87

Тези нови медикаменти нямат специфични антидоти и те-
рапията на кръвоизливите, свързани с тях до голяма степен 
е помощна, имайки пред вид относително късият им полу-
живот (5 до 17 часа ).85,88 Едно малко проучване предполага 
нормализиране на коагулационните тестове с неактивиран 
концентрат на протромбиновия комплекс (Cofactw, Sanquin 
Blood Supply, Amsterdam, the Netherlands) приложен на здра-
ви и сравнително млади индивиди приемащи ривароксабан, 
но без ефект при тези на дабигатран.89 Друго проучване 
показа, че ниско дозиран FEIBAw (Baxter AG, Vienna, Austria) 
подтиска антикоагулационната активност на ривароксабан 
и дабигатран.90 Обаче, липсата на нормализиране на коа-

Таблица 4:	 Обобщение на клиничните проучвания на нови перорални антикоагуланти срещу варфарин 
за превенция на инсулт при неклапно ПМ – продължение

Дабигатран (RE-LY)70, 71 Ривароксабан (ROCKET-AF)3 Апиксабан (ARISTOTLE)4

Инсулт/системен 
емболизъм

1.69 1.11 (0.66, 
0.53–0.82; P 
за превъзход-
ство)

1.53 (0.91, 
<0.001 
0.74–1.11; P за 
еквивалент-
ност <0.001)

2.4 2.1 (0.88, 
0.75–1.03; P за 
еквивалент-
ност <0.001, 
P за превъз-
ходство = 0.12) 
(ITT)

1.6 1.27 (0.79, 
0.66–0.95; 
P <0.001 
еквива-
лентност, 
P = 0.01 P за 
превъзход-
ство)

Исхемичен инсулт 1.2 0.92 (0.76, 
0.60–0.98; P = 
0.03)

1.34 (1.11, 
0.89–1.40; P = 
0.35)

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)

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)

Голямо кървене 3.36 3.11 (0.93, 
0.81–1.07; P = 
0.31)

2.71 (0.80, 
0.69–0.93; P = 
0.003)

3.4 3.6 (P = 0.58) 3.09 2.13 (0.69, 
0.60–0.80; 
P <0.001)

Интракраниално 
кървене

0.74 0.30 (0.40, 
0.27–0.60; 
P <0.001)

0.23 (0.31, 
0.20–0.47; 
P <0.001)

0.7 0.5 (0.67; 
0.47–0.93; P = 
0.02)

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

Екстракраниално 
кървене

2.67 2.84 (1.07, 
0.92–1.25; P = 
0.38)

2.51 (0.94, 
0.80–1.10; P = 
0.45) 

- - - -

Събития (% на година)

Гастроинтестинално 
кървене

1.02 1.51 (1.50,
1.19–1.89;
P <0.001)

1.12 (1.10,
0.86–1.41;
P = 0.43)

2.2 3.2 (P <0.001) 0.86 0.86

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

0.82 (1.29,
096-1.75;
P = 0.09)

1.1 0.9 (0.81; 
0.63–1.06;
P = 0.12)

0.61 0.61

Смърт по всякаква 
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)

2.2 1.9 (0.85; 
0.70–1.02;
P = 0.07)

3.94 3.94

% прекъсвания до края 
на проследяването

10.2 15.5 14.5 22.2 23.7 27.5 27.5

% прекъсвания /
годишно 

5.1 7.8 7.3 11.7 12.5 15.3 15.3

ПМ = предсърдно мъждене; b.i.d. = bis in die (два пъти дневно ); CHADS2 = застойна СН, хипертония, възраст ≥75, диабет, инсулт/TIA [удвоени]; 
CI = интервал на доверие; CrCl = креатининов клиърънс; HR = рисково съотношение; ITT = намерение за лечение; o.d. = един път дневно; 
RR = относителен риск; SD = стандартно отклонение; TIA = преходна исхемична атака; VKA = антагонист на вит. К., (ВКА).
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гулационните тестове не означава задължително липса на 
противохеморагичен ефект, както бе показано на животин-
ски опитни модели.84

Периоперативната терапия е друго важно съображе-
ние.88,91 Пред вид бързото начало и край на действие на да-
бигатран етексилат за болшинството от интервенциите няма 
нужда от „препокриваща“ („bridging“) терапия с нискомоле-
кулярен хепарин (LMWH), и все пак това зависи от баланса 
на риска инсулт/тромбоемболизъм срещу кръвоизлив (тук 
HAS-BLED scorе се оказва полезен).92 След хирургия НПАК 
могат да бъдат започнати отново веднага след постигането 
на ефективна хемостаза. Ефектът се постига в първите ня-
колко часа след първата доза.

Наличните данни показват, че планова кардиоверзия 
може да бъде безопасно изпълнена по време на лечение с 
дабигатран,93 с изискване за триседмична терапевтична ан-
тикоагулация преди кардиоверзията, извършване на вер-
зията, и продължаване на антикоагулацията за минимум 
четири седмици след това. Честотата на усложненията не се 

различава от конвенционалната и ТЕЕ-водена кардиоверзия; 
обаче къмплайънсът е критичен за състоянието на антикоа-
гулацията перипроцедурно, тъй като за разлика от INR при 
ВКА, тук няма лесен начин за оценка на терапевтичната анти-
коагулация. При пациенти с рискови фактори за инсулт или 
с висок риск от рецидиви на ПМ, пероралната антикоагула-
ция, независимо дали с ВКА или НПАК се провежда трайно. 
Все още няма публикувани данни за кардиоверзио с рива-
роксабан или апиксабан.

Понастоящем не разполагаме с данни за профила риск/
полза при катетърна аблация без прекъсване на НОАК. Абла-
цията при пациент, приемащ без прекъсване НОАК, теоре-
тично носи малък риск, имайки предвид липсата на антидот, 
при възникване на сериозно хеморагично усложнение. Да-
нните от ограничен брой случаи ни карат да мислим че адек-
ватна пост-аблационна терапия с дабигатран е свързана с 
нисък риск от емболични или хеморагични усложнения,94 от 
друга страна, краткото прекъсване на дабигатран е свърза-
но с повече тромбоемболични и хеморагични усложнения.95

Пациенти на НПАК може да имат ОКС и/или перкутанна 
коронарна интервенция (PCI). Съвместната антитромбо-
цитна терапия с НПАК значително увеличава риска от кър-
вене,96 както е и при комбиниране на каквито и да е ПАК с 
антитромбоцитна терапия. При пациенти с ПМ и риск от 

Фигура 1:	 Избор на антикоагулант. 

Антитромбоцитната терапия с аспирин и клопидогрел или - по-неефикасно - 
само аспирин, се обсъжда при пациенти, които отказват ПАК или не понасят
антикоагуланти поради несвързани с кървене причини. Ако има противо-
показания за ПАК или антитромбоцитна терапия, обсъди оклузия, затваряне
 или ексцизия на ЛП апендикс. 
Цветове: CHA2DS2-VASc; зелено = 0, сино = 1, червено ≥ 2;
Линии: плътна = най-добра опция; прекъсната = алтернативна възможност.
AF = ПМ;  CHA2DS2-VASc = виж текста; HAS-BLED = виж текста; 
NOAC = НПАК; OAC = ПАК;
VKA = Вит. K антагонист.
аВкл. ревматологична клапна болест и клапни протези.

Клапно ПМa

<65 години и „самотно“ ПМ (вкл. Жени)

Перорална
антикоагулантна терапия

Оцени риска от кървене
(HAS-BLED score)

Да се вземат предвид
предпочитанията на пациента 

НПАК Витамин К 
антагонисти

Без антитромботична
терапия

Оцени риска от инсулт
(CHA2DS2-VASc score)

Не

Не (например неклапно ПМ)

0 1 2

Да

Да

Предсърдно мъжденe

Фигура 2:	 Терапия на на кръвоизливи при пациенти 
на НПАК. 

aPTT = активирано парциално тромбопластиново време; NOAC = НПАК; 
PCC = концентрат на протромбинов комплекс; PT = протромбиново време;
rFVIIa = активиран рекомбинантен фактор VII.
а с дабигатран.

Провери хемодинамичния статус, основни
коагулационни тестове за оценка на
антикоагулационния ефект (АПТТ за дабигатран,
протр.  време или анти  Xa активност за
ривароксабан), бъбр. функция и т.н.

Леки

Умерено тежки

Много тежки

Спрете лечение

Лечение 
механична компресия,
вливания (обем),
хемотрансфузии, 
перорален въглена

Обсъдете rFVIIa
или PCC
Филтрация/диализа

Пациенти на НПАК с кръвоизлив
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Препоръки за превенция на тромбоемболизъм при неклапно ПМ.

Препоръки Класa Нивоb Реф.c

Препоръки за превенция на тромбоемболизъм при неклапно ПМ – общи

Антитромбозната терапия за предпазване от тромбоемболизъм се препоръчва за всички пациенти с ПМ с 
изключение на тези, (мъже и жени), които са с нисък риск (възраст <65 години и самотно ПМ), 
или с противопоказания.

I A
21, 63, 

104, 105, 
106

Изборът на антитромбозна терапия се базира върху абсолютния риск от инсулт/тромбоемболизъм 
и кървене и чистата клинична полза за даден пациент. I A 21, 63, 

105

CHA2DS2-VASc scor-ът се препоръчва за оценка на риска от инсулт при неклапно ПМ. I A 25, 36, 
39

При пациенти с CHA2DS2-VASc score = 0 (възраст <65 години и самотно ПМ) с нисък риск, без никакъв рисков 
фактор, не се препоръчва антитромботична терапия. I B 21, 36, 

82

При пациенти с CHA2DS2-VASc score ≥2, ПАК терапия със:
•	 Дозиран ВКА (INR 2–3); или
•	 Директен тромбинов инхибитор (dabigatran); или
•	 Перорален Xa инхибитор (напр. ривароксабан, апиксабан )d

…се препоръчва, ако не е противопоказан.

I A 3, 4, 70, 
82

При пациенти с CHA2DS2-VASc score = 1, ПАК терапия със:
•	 Дозиран ВКА (INR 2–3); или
•	 Директен тромбинов инхибитор (dabigatran); или
•	 Перорален Xa инхибитор (rivaroxaban, apixaban)d

…се препоръчва въз основа на оценка на риска от кървене и предпочитанията на пациента.

IIa A 33, 44

Жени <65 год. със самотно ПМ (но с CHA2DS2-VASc score = 1 поради пола си) са ниско-рискови 
и не се обсъжда антитромботична терапия. IIa B 33, 44

Когато пациентът откаже ПАК (дали ВКА или НПАК), би следвало да се обсъди антитромбоцитна терапия – 
комбинация с аспирин 75–100 mg + клопидогрел 75 mg дневно (при нисък риск от кървене) или – с по-малък 
ефект – аспирин 75–325 mg дневно.

IIa B 21, 26, 
51, 109

Препоръки за превенция на тромбоемболизъм при неклапно ПМ – НПАК.

Когато дозиран ВКА не може да бъде ползван (INR 2–3) при пациент с ПМ, където ПАК е препоръчан, 
поради трудности с поддържането на терапевтична антикоагулация, наличие на странични действия или 
невъзможност за мониториране на INR, тогава НПАК, или:
•	 Директен тромбинов инхибитор (dabigatran); или
•	 перорален фактор Xa инхибитор (т.е. rivaroxaban, apixaban)d

…идват в съображение.

I B 2, 28, 65, 
107

Там, където е препоръчан ПАК, един от НПАК, или:
•	 Директен тромбинов инхибитор (dabigatran); или
•	 фактор Xa инхибитор (т.е. rivaroxaban, apixaban)d

…би следвало да бъде предпочетен пред ВКА (INR 2–3) за повечето от пациентите с неклапно ПМ въз основа 
на цялостната клинична полза.

IIa A 3, 4, 70, 
82

Където се предписва дабигатран дозата от 150 mg b.i.d. се предпочита за повечето пациенти пред дозата от 
110 mg b.i.d., като последната се препоръчва при: 
Възрастни пациентинти ≥80
Употреба на взаимодействащи медикаменти (напр. verapamil)
Висок риск от кървене (HAS-BLED score ≥3)
Умерена бъбречна недостатъчност (CrCl 30–49 mL/min).

IIa B 85, 96

Където се обсъжда ривароксабан, доза от 20 mg o.d. се предпочита за болшинството от пациентите 
пред 15 mg o.d., като последната се препоръчва при:
Висок риск от кървене (HAS-BLED score ≥3)
Умерена бъбр. недостатъчност (CrCl 30–49 mL/min).

IIa C 3, 108

Препоръчва се изходна и в последствие редовна оценка на бъбречна функция (чрез CrCl) на пациентите след 
започване на НПАК, веднъж годишно и 2-3 пъти годишно при тези с умерено увредена бъбречна функция. IIa B 85

НПАК (dabigatran, rivaroxaban, and apixaban) не се препоръчват при пациенти с тежка бъбречна 
недостатъчност (CrCl<30 мЛ/мин) <30 mL/min). III A 3, 24, 70
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инсулт, независимо от HAS-BLED score-ът, ПАК са от полза, 
(намалени смъртност и сериозни сърдечни усложнения) но 
с повече кръвоизливи.97 Поради липса на достатъчно дан-
ни за пациенти с ПМ и ОКС или PCI/стентиране, трябва да се 
ползват експертни консенсусни препоръки, например 2010 
ESC Guidelines или съвременни Европейски или Северно-
американски консенсусни документи.98-100 Тоест, необходим 
е период на тройна терапия (ПАК + аспирин + клопидогрел), 
последван от комбинация ПАК + един антиагрегант и, след 
една година, като ПАК може да е дозозависим ВКА, или ве-
роятно НПАК. Отбележете, че единственото проучване къ-
дето Клопидогрелът не бе противопоказан е RE-LY, така че 
данните за тройна терапия с НПАК (за превенция на инсулт 
при ПМ) са ограничени.

Пациент на дабигатран може да се представи с ОКС и 
предвид несигнификантната, но повишена честота на ми-
окарден инфаркт с дабигатран сравнен с варфарин,71,72 
загриженият лекар може да обсъди употреба на ВКА или 
алтернативен НПАК (напр. ривароксабан или апиксабан). 
Малко доказателства подкрепят това, тъй като относител-
ният ефект на дабигатран срещу варфарин при миокардна 
исхемия е оценен при пациенти със или без анамнеза за МИ 
или ИБС. Въпреки че двукратната ниска доза Ривароксабан 
(2.5 mg or 5 mg b.i.d.), показа малка полза при ОКС,101 няма 
данни за ОКС и ползваната за антикоагулация при ПМ доза 
ривароксабан (20  mg. дн.). Апиксабан, в доза за превенция 
на инсулт (5 mg b.i.d.) при ОКС в комбинация с аспирин + кло-

пидогрел не се свързва с редукция на сърдечно-съдовите 
усложнения, но има повече сериозни кръвоизливи.102 Паци-
енти с ПМ и стабилна съдова болест (т.е. без остри епизоди 
или реваскуларизация за >12 месеца, независимо коронар-
на или периферно-съдова болест) могат дабъдат лекувани 
само с ПАК, или с ВКА – според INR или може би с един от 
НПАК. При такива стабилни пациенти няма нужда от допъл-
нителен аспирин, който може да увеличи риска от сериозна, 
включително вътремозъчна хеморагия.

Пациенти на НПАК може да се представят с остър исхе-
мичен инсулт. Ако aPTT е удължено при пациент приемащ 
дабигатран (или протромбиновото време с ривароксабан), 
би следвало да се приеме, че пациентът е антикоагулиран, 
и да не се прилага тромболиза.103 Знаейки че дабигатран 150 
mg b.i.d. сигнификантно намалява исхемичния и хемораги-
чен инсулт, ако исхемичния инсулт се случи, когато пациен-
тът приема ривароксабан или апиксабан (никой от които не 
понижава сигнификантно риска от исхемичен инсулт, срав-
нен с варфарин, в съответните им проучвания), клиницистът 
може да обсъди дабигатран 150 mg b.i.d. например. Алгори-
тмите, илюстриращи изборът на антитромботична терапия 
и лечението на кръвоизливи при пациенти на НПАК и ПМ са 
показани на Фигури 1 и 2. Въпреки че НПАК може да бъдат 
предпочетени въз основа на клинични проучвания, клини-
цистите трябва да отчитат че опитът с тези медикаменти е 
ограничен и че са необходими още внимание, бдителност и 
информация за ефикасността им в клиничната практика. 

Препоръки за превенция на тромбоемболизъм при неклапно ПМ – (продължение)

AF = ПМ; b.i.d. bis in die (2 пъти дневно); CHA2DS2-VASc = застойна сърдечна недостатъчност, хипертония, възраст ≥75 (удвоен), диабет, инсулт (удвоен), 
съдова болест, възраст 65–74, пол (женски); CrCl = креатининов клирънс; HAS-BLED = хипертония, абнормална бъбречна/чернодробна функция (1точка 
всяко), инсулт, тенденция или предразположение към кървене, лабилно INR ако е на варфарин, възраст (напр, 65), медикация, (аспирин, НПВС, и др.) алкохол 
същевременно (1 точка всяко ); INR = международно нормализирано съотношение; i.v. = венозно; OAC = ПАК (перорални антикоагуланти); NOAC = НПАК 
(нови перорални антикоагуланти); NSAID = НПВС; VKA = ВКА (витамин К антагонист); LoE = ниво на доказателственост.
aКлас препоръка. 
bНиво на доказателственост. 
cИзточници.
dАпиксабан (очаква одобрение от ЕМА и FDA) и очаква се инфомация за употреба.

Препоръки Класa Нивоb Реф.c

Препоръки за превенция на тромбоемболизъм при неклапно ПМ – кръвоизлив

Препоръчва се оценка на риска от кръвоизлив когато се предписва антитромбозна терапия 
(независимо дали ВКА, НПАК, аспирин/клопидогрел или аспирин). I A 25, 54, 

59,60

HAS-BLED score-т е калкулация за оценка на риска от кървене, където при сбор ≥3 показва „висок 
риск“ и е необходимо завишено внимание след започване на антитромботична терапия с ПАК или 
антитромбоцитна терапия (LoE = A).
Коригируемите рискови фактори за кървене [напр неконтролирана хипертония, лабилни INR, ако 
пациентът е на ВКА,съпътстваща терапия (аспирин, НПВС, etc.), алкохол, etc.] да се овладеят. (LoE = B).
HAS-BLED score-ът да се ползва за идентифициране на хеморагични рискови фактори, но не и за 
изключване на пациенти от терапия с ПАК (LoE = B).

IIa A B 25, 54, 
60

Рискът от сериозен кръвоизлив с антитромбоцитна терапия (с аспирин–клопидогрел и – особено при 
възрастните – и при монотерапия с аспирин) да се обсъжда като подобен на ПАК. IIa B

18, 21, 
23,24, 
26, 35

Препоръки за превенция от тромбоемболизъм при неклапно ПМ – пери-кардиоверзио

За пациенти с ПМ ≥48 h давност или с неизвестна давност ПАК (напр. ВКА с INR 2-3или дабигатран) се 
препоръчват за ≥3 седмици преди и за ≥4 седмици след кардиоверзио, независимо от вида (електрично 
или перорално/i.v. фармакологично).

I B 93

При пациенти с рискови фактори за инсулт или рецидив на ПМ, ПАК независимо дали ВКА (INR 2-3) или 
НПАК да се приемат доживотно независимо от наличието на синусов ритъм след кардиоверзиото. I B 110
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Опорни точки

•	 Ефикасността за превенция от инсулт на аспирина е сла-
ба, с потенциал за увреждане тъй като рискът от сери-
озни кръвоизливи (и ВМХ ) при него не е сигнификантно 
различна от ПАК, особено при възрастните. 

•	 Употребата на антитромбоцитна терапия (комбинацията 
аспирин + клопидогрел или по-малко ефикасната моно-
терапия с аспирин за тези, които не понасят комбинира-
ната терапия с аспирин и клопидогрел) за превенция от 
инсулт при ПМ трябва да бъде оставена за пациентите 
отказващи всякакви ПАК.

•	 CHA2DS2-VASc score-ът е по-добър за идентифициране на 
„истински нискорискови“ пациенти с ПМ и поне толкова, 
а може би и по-добър от score-ове като CHADS2 за иден-
тифициране на пациенти, които ще развият инсулт или 
тромбоемболизъм. 

•	 HAS-BLED score-ът позволява на клиницистите да правят 
информирана оценка на риска за кървене, и, по-важно, 
кара ги да мислят за коригируемите рискови фактори за 
кървене. При пациенти с HAS-BLED score ≥3, се препо-
ръчват внимание и редовна преоценка, както и усилия за 
корекция на потенциално обратимите фактори за хемо-
рагия. Висок HAS-BLED score като такъв не би следвало 
да се използва за изклюване на пациента от антикоагу-
лантна терапия. 

•	 НПАК предлагат по-добра ефикасност, безопасност и 
удобство в сравнение с ВКА. Значи там, където се пре-
поръчват ПАК, следва да се използва някой от нови-
те  – директен тромбинов инхибитор (dabigatran) или 
перорален фактор Xa-инхибитор (напр. ривароксабан, 
апиксабан) вместо дозозависимия ВКА (INR 2–3) за пове-
чето пациенти с ПМ.

•	 Няма достатъчно доказателства, за да бъде препоръчан 
един НПАК пред друг, въпреки че някои особености на 
пациента, медикаментозен къмплайънс и поносимост, 
както и цена могат да бъдат важни фактори при избора 
на медикамент.

5.	 Затваряне на 
лявопредсърдния апендикс

5.1.	 Съображения и техники 
за затваряне на лявопредсърдния 
апендикс 

Лявопредсърдният апендикс (ЛПА) се счита за основно (но 
не единствено) място за възникване на тромба, предиз-
викващ исхемичен инсулт при пациенти с ПМ. Трансезофа-
геалната ехокардиография (ТЕЕ) открива болшинството от 
тромбите в ЛПА. Ниски честоти на инсулта са докладвани 
при пациенти при които ЛПА е хирургически премахнат (въ-
преки че тези пациенти са вертирани в синусов ритъм чрез 
различни хирургични техники).111,112 В същност, ексцизия или 
клампиране на ЛПА се извършват рутинно като съпътства-
ща процедура при хирургия на открито сърце. Неотдавна 
са развити миниинвазивнки епикардни и интервенционал-
ни транссептални техники за оклузия на входа на ЛПА с цел 
редукция на риска от инсулт.113-115 Тези средства/процедури 
могат да бъдат алтернатива на ПАК при пациенти с ПМ и ви-

сок риск от инсулт, но с противопоказания за хронична те-
рапия с ПАК, ако ефикасността на затварянето на ЛПА бъде 
окончателно потвърдена. 

5.2.	 Резултати от затварянето на ЛПА
Въпреки че се прилага от десетилетия, няма окончателни 
доказателства, че хирургическата ексцизия или оклузия на 
ЛПА редуцират риска от инсулт при ПМ, тъй като липсват 
голями, контролирани проучвания със системно просле-
дяване.113 Още повече, има данни които предполагат че не 
всички инсулти при ПМ са кардио-емболични или поради 
ПМ, и че вероятно ЛПА не е единствената лявопредсърдна 
зона където се формират тромби. Следователно, налага се 
антитромбозна терапия дори и след аблация или затваряне 
на ЛПА.116 

Данните от ретроспективни проучвания при различни 
пациентски популации дават незадоволителни резултати 
от ексцизия или оклузия ЛПА.117 В допълнение, все още не 
е известна най-добрата хирургична техника за затваряне на 
ЛПА. Рисковете при хирургична ексцизия на ЛПА са серио-
зен кръвоизлив и непълна оклузия на ЛПА с остатъчен риск 
от инсулт.117

Нерандомизирани обсервационни проучвания със срав-
нително малък брой пациенти демонстрираха ползата от 
перкутанна оклузия на ЛПА. Наскоро, два самоотварящи се 
механизма  – WATCHMAN (Boston Scientific, Natick, MA, USA) 
и Amplatzer Cardiac Plug (St. Jude Medical, St Paul, MN, USA), 
които се поставят транссептално в ЛПА са достъпни за кли-
нична употреба в Европа, като тяхната оценка в контроли-
рани проучвания продължава. Проучването (PROTECT-AF) 
рандомизира 707 пациента или на перкутанно затваряне 
на ЛПА, с WATCHMAN, или на ПАК (INR range 2–3; контроли – 
n = 244).115 Пациентите рандомизирани на оклузия на ЛПА се 
лекуват с ПАК за 45 дена след процедурата, последвано от 
двойна тромбоцитна инхибиция за 6 месеца и само аспирин 
като хронична терапия. Честотата на усложненията (инсулт, 
сърдечносъдова смърт и системен емболизъм) в групата с 
оклузия на ЛПА не е по-ниска oт пациентите лекувани с ПАК. 
Има висока честота на странични явления, главно поради 
перипроцедурни усложнения в инвазивната група. Много 
от страничните явления в инвазивната група се случиха на 
ранен етап, подсказвайки за типичната крива на обучение 
на оператора. Регистърът „Continued Access to PROTECT AF“ 
(CAP) проследява пациентите след края на включването иде-
монстрира „крива на обучаващият се“ с редуцирана честота 
на усложнения след края на проучването118. Второ рандо-
мизираното проучване, PREVAIL (Оценка на Watchman/хро-
нична терапия с варфарин), понастоящем набира пациенти. 
В проучване за приложение и безопасност, затварянето на 
ЛПА с Amplatzer Cardiac Plug (тапа) бе пробвано при 137 от 
143 пациенти и бе извършено успешно при 132 (96%).114 Се-
риозни усложнения имаше при 10 (7.0%) пациента. Рандо-
мизирано проспективно проучване, със същия уред върви 
понастоящем (Amplatzer Cardiac Plug Trial). Въпреки че кон-
цепцията за затваряне на ЛПА изглежда резонна, доказател-
ствата за ефикасност и безопасност са понастоящем недос-
татъчни за препоръка на тези методи при други пациенти, 
освен тези, при които хроничната терапия с ПАК е проти-
вопоказана. При липсата не контролирани клинични дан-
ни тази препоръка се базира само на експертно съгласие. 
Допълнителни, по-силни, рандомизирани проучвания при 
пациенти с висок риск от инсулт и дълговремено просле-
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дяване сравняващи интервенционално /перкутанно/хирур-
гично затваряне на ЛПА с ПАК терапия, включително НПАК, 
са необходими за адекватната оценка на тези техники. Необ-
ходимостта от доживотна терапия с аспирин след поставяне 
на уреди затварящи ЛПА и значителният риск от кървене с 
аспирин,2 могат да натежат срещу интервенционалната ок-
лузия на ЛПА. Понастоящем интервенционалното затваряне 
на ЛПА не е показано просто като алтернатива на ПАК като 
алтернатива за намаляване на риска от инсулт. 

Опорна точка:

•	 Интервенционалната перкутанна оклузия/затваряне на 
ЛПА има роля при пациенти с тромбоемболичен риск, 
които не могат да бъдат лекувани продължително с ни-
кой ПАК.

6.	 Кардиоверзио 
с фармакологични агенти 

След публикацията на препоръките на ESC 2010, нов интра-
венозен антиаритмичен медикамент, вернакалант, бе одо-
брен за фармакологично кардиоверзио на ПМ ≤7 дни, или 
≤3 дни за пациенти след сърдечна хирургия. Тук са включени 
единствено препоръки, които са променени след 2010 г.

Вернакалант действа избирателно върху предсърдията, 
блокирайки няколко йонни канала, което удължава пред-
сърдната рефрактерност и честотнозависимо забавя пред-
сърдната проводимост, но има малко действие върху йон-
ните потоци на камерната реполаризация. Вернакалант има 
бързо начало на действие и среден елиминационен полужи-
вот 3–5 часа.

6.1.	 Клинични данни за вернакалант 
Ефкасността на вернакалант бе проучена в едно дозо-оп-
ределящо проучване, три средномащабни рандомизирани 
плацебо-контролирани клинични проучвания от фаза III, 
едно сравнително рандомизирано проучване с амиодарон, 
и едно фаза IV открито проучване (таблица 5).119-124 При 
проучванията от фази III и IV, вернакалант бе приложен като 

10-минутна инфузия 3 mg/kg и ако ПМ персистира след 15 
минути, се прилага втора инфузия от 2 mg/kg. В тези проуч-
вания са включени предимно мъже (68%), на средна възраст 
63 години, като приблизително половината от пациентите са 
над 65-годишни.

В проучванията „Конверсия на предсърдна аритмия“ 
(Atrial arrhythmia Conversion Trials, ACT), вернакалант бе 
сигнификантно по-ефикасен от плацебо при конверсия на 
ПМ от ≤7 дни (51.7% и 51.2% сравнени с 4% и 3.6%, съответ-
но).120,121 Средното време за конверсия бе 8-11 минути, като 
болшинството от пациентите (75–82%) възстановяват сину-
сов ритъм след първата доза.125

При пряко сравнение, вернакалант сигнификантно пре-
възхожда и.в. амиодарон при възстановяване на синусов 
ритъм до 90 мин (51.7% срещу 5.2%; P < 0.0001) и до 4 часа 
след инфузията (54.4% срещу 22.6%; P < 0.0001).124 Метаана-
лизът за ефикасност на вернакалант показа, че има 8.4 пъти 
по-голяма вероятност за възстановяване на синусов ритъм 
до 90 минути след инфузията с вернакалант отколкото при 
плацебо или амиодарон (95% CI 4.4 – 16.3), без допълнителен 
риск от сериозни странични явления (рисково съотношение 
0.91; 95% CI 0.6 – 1.36).126 При друг метаанализ вернакалант се 
сравнява благоприятно с по-стари антиаритмични медика-
менти за бързо кардиоверзио (до 2 часа).127

Вернакалант запазва ефикасността си в подгрупите от 
пациенти с асоциирани сърдечносъдови заболявания като 
ИБС и хипертония. По-точно, при 274 пациенти с ИБС (41% 
с понесен МИ ) включени във всички проучвания, плаце-
бо-контролираната ефикасност на вернакалант бе 45.7%, 
сравнена с 47.3% при тези без ИБС, без увеличение на стра-
ничните явления като хипотония, брадикардия и камерни 
аритмии.128 Има обаче тенденция към понижена полза при 
пациенти със сърдечна недостатъчност.125 Над 95% от паци-
ентите възстановили синусов ритъм след инжекция верна-
калант го запазват на 24 час. В двете ACT I и -III проучвания 
76% от пациентите в групата на вернакалант са получили 
същевременно лечение за контрол на честотата като бе-
та-блокери, калциеви антагонисти или дигоксин, и 24% са 
с антиаритмична медикаментозна терапия. Няма разлика в 
страничните явления.

Вернакалант кардиовертира 47% от пациентите вклю-
чени в ACT II с постоперативно ПМ след сърдечна хирургия, 
сравнени с 14% които конвертират спонтанно на плацебо, 
със средно време до конверсия 12 мин.122 Вернакалант е не-
ефективен за конверсия на ПМ с повече от 7 дневна давност 
и при типично предсърдно трептене (ПТ)121,123,129 Конверсия 
от ПМ в ПТ бе наблюдавана при 8.6  – 12.7% от пациентите, 
лекувани с вернакалант, една трета от които в последствие 
преминават в синусов ритъм.120,121

6.2.	 Безопасност на вернакалант
Най-честите странични действия на вернакалант са проме-
ни на вкуса (30%), кихане (16%), парестезии (10%), и гадене 
(9%), които обикновено отстъпват за 5 до 15 минути.125 Се-
риозни странични явления са докладвани с еднакви често-
ти за вернакалант и плацебо (4.1% срещу 3.9%). Преходна 
хипотония се появява в около 5-7% от пациентите лекувани 
с вернакалант, като артериалното налягане се възстановя-
ва до обичайното след приблизително 15-20 минути. Хипо-
тонията в първите 2 часа бе най-честа при пациентита със 
сърдечна недостатъчност (16.1%), и тя води до спиране на 
лечението при 2.9%.130 Брадикардията е по-честа с верна-

Препоръки за ЛПА – затваряне/оклузия/ексцизия.

ЛПА = лявопредсърден апендикс
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.
cИзточници.

Препоръки Класa Нивоb Реф.c

Интервенционално,перкутанно 
затваряне на ЛПА може да 
се обсъжда при пациенти 
с висок риск от инсулт 
и противопоказания за 
дълговременна ПАК терапия.

IIb B 115, 
118

Хирургична ексцизия на ЛПА 
може да се обсъди при пациенти 
подлежащи на кардиохирургия. 

IIb C
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калант, отколкото с плацебо, но рядко води до спиране на 
медикамента (0.5%). Няма повече камерни аритмии в срав-
нение с плацебо (5.3% срещу 6.3% на 2-рия час и 12.5% срещу 
16.5% на 24 час след началото на лечението), нито повишена 
честота на torsades de pointes.120,121,125 Обаче при пациенти със 
СН, непродължителните камерни тахиаритмии (обикновено 
камерни триплети и залпове) са по-чести при активно лече-
ние (7.3% срещу 1.6% за плацебо). QTc интервалът типично се 
удължава с 20-25 ms и QRS-комплексът се удължава с около 
8 ms след инфузия на вернакалант.

Медикаментът е противопоказан при пациенти с хипото-
ния (систолно артериално налягане < 100 mm Hg), ОКС до 30 
дни, NYHA клас III и IV СН, тежка аортна стеноза, и удължава-
не на QT-интервалът (некоригиран QT > 440 ms), и следва да 
се ползва с внимание при пациенти с NYHA I или II клас СН 
поради увеличен риск от хипотония. Понастоящем вернака-
лант следва да се избягва при пациенти с ниска ФИ (≤35%) 
поради малък опит. 

Интеграцията на вернакалант в общата схема за фармако-
логично и електрично кардиоверсио е показана на Фигура 3.

Опорни точки

•	 Вернакалант е ефикасен за кардиоверзио при пациенти 
с ПМ с давност ≤7 дни или ПМ ≤3 дни след кардиохирур-
гия и осигурява бърз антиаритмичен ефект като при-
близително 50% от пациентите възстановяват ритъм 90 
минути след началото на лечението и средно време за 
конверзия от 8–14 минути.

•	 Вернакалант се прилага като 10-минутна инфузия от 
3 mg/kg и ако ПМ персистира след 15 минути, се прилага 
втора инфузия от 2 mg/kg.

•	 Вернакалант е със задоволителна при пациенти с леко до 
умерено тежко сърдечно заболяване, включително ИБС, 
но следва да се прилага с внимание при хемидинамично 
стабилни пациенти NYHA клас I and II СН, поради увели-
чен риск от хипотония и непродължителни КЕС, КТ. 

•	 Вернакалант е противопоказан при пациенти с хипото-
ния, < 100 mm Hg, скорошен (до 30 дни) ОКС. СН NYHA 
клас III и IV, тежка аортна стеноза, и удължаване на QT-
интервала (некоригиран QT >440 ms). 

7.	 Перорална антиаритмична 
терапия

7.1.	 Upstream (градирана) терапия
През последните години много проучвания изследват 
upstream терапията за превенция на ПМ.135,136 Всички ско-
рошни плацебо-контролирани, двойно-слепи опити с анги-
отензин-рецепторен блокери (ARBs, АРБ) и повечето про-
учвания с полиненаситени мастни киселини не показват 
убедителни резултати. Сега има много малко причини да се 
обсъжда употребата на тази терапия за превенция на ПМ 
или рецидив при пациенти с минимално или без сърдечно 
заболяване. Все още би могло да бъде оправдано предпис-
ването на АРБ или АКЕ инхибитор заедно с антиаритмик за 
увеличаване вероятността за поддържане на синусов ритъм 
след кардиоверзио.136

7.2.	 Принципи на медикаментозната 
антиаритмична терапия.

Пероралната антиаритмична медикаментозна терапия може 
да се обсъжда за лечение на рекурентно (пристъпно и пер-
систиращо) ПМ. Няколко мета-анализи и системни обзори 
доказаха антиаритмичната ефикасност, но също повдигна-
ха загриженост за странични явления и смъртност.141-144 По 
тази причина е важно да се подчертае, че антиаритмичната 
медикаментозна терапия следва да се предлага за контрол 
на резистентни симптоми поради рекурентно ПМ и че прин-
ципът „първо безопасността“ трябва да води. В този смисъл, 
откритието, че персистиращи епизоди на ПМ могат да бъдат 
редуцирани или забавени с кратка (4 седмици след кардио-
верзио) антиаритмична терапия може да позволи по-малка 
продължителност не лечението.

Антиаритмичната терапия за ПМ обикновено се дава 
дълговременно. Скоро публикуваното проучване, Flec-SL 
(Flecainide Short Long)145 рандомизира 635 пациенти (средна 
възраст 64 г., 64% мъже, 97% запазена лявокамерна ФИ, 6% 
ИБС, среден ЛП диаметър 47 mm) на (I) без антиаритмична 
терапия (81 пациента), (II) дълговременна терапия (263 па-
циента), или (III) кратковременна антиаритмична терапия 
ограничена на четири седмици след кардиоверзио (261 па-
циента). Пробвана бе хипотезата, че кратката терапия не 
отстъпва на дълговременната. Пациентите са проследени 
за 6 месеца чрез ежедневни телеметрични ЕКГ записи за 
първичния изход от персистиращо ПМ или смърт. Кратката 
терапия дава по- слабо, но все още ефективно антиаритмич-
но действие, оценено на 80% от ефекта на дълговременната 
терапия 6 месеца след кардиоверзио. Едно по-ранно проуч-
ване сравни епизодично лечение с амиодарон с постоянно 

Препоръки за фармакологично кардиоверзио 
на скорошно ПМ.

ОКС = остър коронарен синдром; ПМ = предсърдно мъждене; LoE = Ниво 
на доказателственост; NYHA = New York Heart Association.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.
cИзточници.

Препоръки Класa Нивоb Реф.с

Ако се предпочита 
фармакологично верзио при 
липсваща или минимална 
сърдечна структурна болест се 
препоръчват и.в. флекаинид, 
пропафенон, ибутилид или 
вернакалант.

I A

120, 121, 
123, 124, 
126, 127, 
131–134

При ПМ ≤7 дни и умерена 
структурна болест (но без 
хипотония <100 mm Hg, NYHA 
клас III или IV СН, скорошен 
(<30 дни) ОКС, или тежка 
аортна стеноза) може да се 
обсъди и.в. вернакалант. Да 
се ползва с внимание при 
пациени с NYHA клас I–II СН. 

IIb B 120, 121, 
124, 128

И.в. вернакалант може да се 
обсъди за кардиоверзио на 
постоперативно ПМ ≤3 дни 
след кардиохирургия. 

IIb B 122
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Таблица 5:	 Обобщение на клиничните проучвания с вернакалант при ПМ/трептене.

ACT = Atria arrhythmia Conversion Trial, Проучване за конверсия на предсърдната аритмия; ПМ = предсърдно мъждене; AVRO = A prospective, randomized, 
double-blind, Active-controlled, superiority study of Vernakalant vs. amiodarone in Recent Onset atrial fibrillation; Проспективно, рандомизирано, двойно-сляпо, 
активно-контролиранопроучване за превъзходство на вернекаланд срещу амиодарон при скорошно ПМ; CRAFT = Controlled Randomized Atrial Fibrillation 
Trial; Контролирано рандомизирано проучване за ПМ; NYHA = New York Heart Association.
В дозоопределящото CRAFT, се ползват две дози вернакалант: 0.5 mg/kg 10-min болус последван от 1 mg/kg болус или 2 mg/kg 10-min болус последван от 
3 mg/kg болус, ако ПМ е налично 30 min след първата инфузия. В последвалите ACT I – IV, AVRO, и Scene 2 проучвания 10-min инфузия от 3 mg/kg се дава 
последвана от a 2 mg/kg болус ако ПМ не е овладяно до 15 мин след първата инфузия. 
aПървичната цел на ACT I – IV and Scene 2 е пропорцията от пациенти с ПМ-ПТ >3 h – 7 <дена продължителност, които конвертират в синусов ритъм до 90 
минути от започване на медикамента; първичната цел на CRAFT е пропорцията с ПМ >3 h – 72 h продължителност които вертират с синусов ритъм по време 
на инфузията или до 30 мин. след последната инфузия; крайната точка при AVRO е пропорцията с ПМ 3 – 48 h продължителност, които вертират до 90 min 
започването на медикамента.
Не се доклдва за torsades de pointes до 24 часа от началото; три случая на torsades de pointes на 32 ч., 16, и 17 ден, съответно, след инфузията вернакалант (нес-
вързана с него). Друго проучване (ACT V) бе спряно предварително след една смърт свързана с вернакалант. Не разполагаме с детайли. 

Проучване Дизайн Брой 
пациенти 

Подлежаща 
сърдечна болест

Времетраене на 
ПМ

Време до 
конверсия 
(median), 
минути 

Конверсия в 
синусов ритъм 
срещу плацебо 
или контрола 
(първична 
крайна точка)

Други резултати 
за ефикасност

CRAFT119 Двойносляпо, 
дозозависимо, 
плацебо-
контролирано 
фаза II

56 Вернакалант 
2 + 3 mg/ 
kg: n = 18; 
Вернакалант 
0.5 + 1 mg/kg: 
n = 18 Плацебо: 
n = 20

Хипертония, 57%; 
Диабет, 23%

ПМ 3–72 ч (средно 
11.5–19.5 ч)

14 61% 
(вернакалант 2 
+ 3 mg) vs. 5%, 
P <0.001

Честота на 
конверзия за 
вернакалант  
0.5 + 1 mg/kg: 11%

ACT I120 Двойносляпо,
Плацебо-
контролирано
Фаза III

336
Вернакалант: 
n = 221
Плацебо: 
n = 115

Хипертония; 
42.5%; ИБС; 20.2%; 
миокарден инфаркт; 
9.8%; сърдечна 
недостатъчност, 
14.9%; диабет, 8%

ПМ 3 ч–45 дни 
(средно, 41.8–59.1 ч)
ПМ 3 ч–7 дни 
(средно, 28.2–28.4 ч) 
n = 220
ПМ 8–45 дни
(средно, 19.4–25.5); 
n = 116

11 51.7% срещу 4%, 
P <0.001;

76% конвертират 
след единична 
доза. При ПМ ≤48 ч 
62.1% срещу 4.9%, 
P <0.001 С ПМ >7 
дни : 7.9% с/у 0%, 
P = 0.09

ACT II122 Двойносляпо; 
плацебо-
контролирано 
Фаза III

160 
Вернакалант: 
n = 106; 
Плацебо: n = 54

АКБ, 67%; клапна 
хирургия, 23.6%; 
комбинирано, 9.3%. 
хипертония 69.5%; 
ИБС 80%; СН, 31.6%

ПМ 3–72 ч между 
24 ч и 7 дни след 
сърдечна хирургия 
Пр. трептене; n = 10

12 47% с/у 14%, 
P <0.001

75% конвертират 
след единична 
доза. Пациенти с ПТ 
конвертират: 0/6 
с/у 1/4

ACT III121 Двойно-сляпо, 
плацебо-
контролирано, 
фаза III

265 
Вернакалант: 
n = 134 
Плацебо: 
n = 131

Хипертония, 43.9%; 
ИБС, 11.8%; МИ, 6.5%; 
СН, 19.8%; диабет, 
8.4%

ПМ 3 h–45 дни ПМ 3 
h–7 дни : n = 172
ПМ 8–45 дни : n = 70  
Предсърдно 
трептене: n = 23

8 51.2% с/у 3.6%, 
P <0.001

81.8% конверират 
след единична 
доза. Честота на 
конверзия ПМ >7 
дни : 9% с/у 3%, 
P = 0.33; С ПТ: 7.1% 
(1/14) с/у 0% (0/9)

ACT IV123 Отворено, 
фаза IV

167 Хипертония, 44%; 
ИБС, 8%; СН, 11%

ПМ 3 ч–45 дни 
(средно, 38.5 ч) ПМ 
3 ч.–7 дни  
n = 170 ПМ 8–45 
дни: n = 69

14 50,9% Честота на 
конверзия за 
ПМ ≤48 ч: 57.9%; 
при ПМ >7 дни: 
11.6%

AVRO124 Двойно-сляпо, 
ативно-
контролирано.
(и.в. 
амиодарон), 
фаза III

232 
Вернакалант: 
n = 116 
амиодарон:  
n = 116

Хипертония, 71.6%; 
ИБС, 22.4%; МИ, 
8.2%; СН,
19.8%, (NYHA I,
45.7%, NYHA II,
54.3%); клапна 
болест, 6.9%

ПМ 3–48 h
(средно, 17.7 ч)

11 51.7% vs. 5.2%,
P <0.0001

Редукция на 
симптомите на2 h 
докладвани от 
53.4% от групата на 
вернакалант.
с/у 32.8% от 
амиодароновата 
група, P = 0.0012

Scene 2129 Двойно-сляпо, 
контролирано, 
фаза II/III

54 
вернакалант: 
n = 39 плацебо: 
n = 15

– ПТ 3 ч–45дни 
(средно, 98–178 ч)

– 3% с/у 0%,  
Р = 0.45

–
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лечение, оценявайки крайния първичен изход за ефикас-
ност и безопасност. Тук, епизодично приложеният амиода-
рон въобще не беше толкова ефикасен колкото постоянно 
приложеният амиодарон.146 Въз основа на това проучване 
и на фармакокинетиката на амиодарона, особено имайки 
пред вид дългият му полужиот, амиодарон не изглежда под-
ходящ за кратковременна антиаритмична медикаментозна 
терапия.147 Като цяло, достъпната информация предполага, 
че кратковременната антиаритмична медикаментозна тера-
пия след кардиоверзио не трябва да бъде за даденият тип 
лечение и не би следвало да се провежда с амиодарон, но 
би могла да бъде полезна при пациенти, които са или с висок 
риск от медикаментозно индуцирани странични явления 
или при такива с редки рекуренции на ПМ.

7.3.	 Осъвременяване за дронедарон
Дронедаронът е бензофуранов дериват, структурно близък 
на амиодарона, който скоро бе одобрен за лечение на па-
роксизмално или персистиращо ПМ. Дронедаронът е ‘мно-
гоканален блокер, който инхибира натриевите и калиевите 
канали и има некомпетитивна антиадренергична активност, 
както и свойства на калциев антагонист. Той е по-ефикасен 
за поддържане на синусов ритъм от плацебо, но отстъпва 
на амиодарон в това отношение (таблица 6). В ATHENA (пла-
цебо-контролирано двойносляпо проучване с паралелни 
рамене за оценка на ефикасността на Дронедарон 400 mg 
b.i.d. за превенция на сърдечносъдови хоспитализации или 
смърт от всякаква причина при пациенти с ПМ/ПТ), голямо 
проучване при пациенти с умерен риск от сърдечносъдо-

ви усложнения, които са с пристъпно или персистиращо 
ПМ, дронедаронът бе свързан със значителна редукция на 
сърдечносъдовите усложнения, включващи непланирани 
хоспитализации и обща смъртност. Други анализи демонс-
трират значителна редукция на ритъмната смъртност, сър-
дечносъдовата смъртност (включително ритъмна смърт-
ност), и инсулт (таблица 6).

Подобна, но неочаквана редукция на усложненията бе 
наблюдавана при малка популация от пациенти, които ос-
тават в ПМ по време на проследяването. В последствие бе 
предприето голямо рандомизирано проучване за сравне-
ние на дронедарон срещу плацебо при пациенти с посто-
янно ПМ. Скоро бяха публикувани резултатите от проучва-
нето PALLAS (Permanent Atrial fibriLLAtion outcome Study),5 в 
което пациенти с постоянно ПМ (дефинирано за включване 
в проучването като >6 месеца) и сърдечносъдови рискови 
фактори бяха рандомизирани на дронедарон 400 mg b.i.d. 
или плацебо в допълнение на оптимална медикаментозна 
терапия (таблица 6).

Проучването планираше да включи 10 800 пациенти, 
но бе спряно предварително от Data Monitoring Committee 
след включване на 3236 пациенти, поради увеличение на 
сърдечносъдовите усложнения  – вкл. сърдечно-съдова 
смъртност – в рамото на дронедарона, сравнено с контрол-
ната група. Първият съвместен първичен изход (общ за ин-
султ, МИ, системна емболия и сърдечносъдова смърт) бе на-
блюдаван при 43 пациенти, получаващи дронедарон и при 
19 на плацебо [рисково съотн. (HR) 2.29; 95% CI, 1.34–3.94; P = 
0.002]. Вторичните съвместни изходи (първа непланова сър-
дечносъдова хоспитализация или смърт) бяха регистрирани 
при 127 пациенти на дронедарон и 67 пациенти на плацебо 

Фигура 3:	 Показания за електро- и фармакологично верзио и избор на антиаритмик за фармакологично верзио 
при пациенти със скорошно ПМ.

Хемодинамична неста-билност

Тежко Липсващо

Избор на пациента/лекаря 

Структурно сърдечно
заболяване

Умерено

и.в. 
амиодарон

Електрическо
кардиоверзио

и. в.
флекаинид
ибутилид

пропафенон

Хапче-в-джоба
(висока перорална

доза )
флекаинид

пропафенон

и.в.
ибутилидa

вернекаландb

и.в.
амиодарон

и.в.
амиодарон

ПлановоСпешност 

НеДа

ЕКВ 

Медикаментозно

Скорошно ПМ 

a Ибутилид да не се ползва при тежка ЛК хипертрофия (≥1.4 cm).
b Вернакалант да не се ползва при умерена и тежка СН,
аортна стеноза, ОКС или хипотония. Внимание при лека СН.
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Таблица 6:	 Обобщение на клинични проучвания на дронедароне при ПМ.

ФИ; ERATO = ст и безопасност на Дронедарон за контрол на камерната честота при ПМ; EURIDIS = Европейско проучване за пациенти с ПМ/ПТ и поддържане 
на синусов ритъм с дронедарон; MI = МИ; RRR = редукция на относителния риск; SE = системен емболизъм.

Проучване Пациенти 
(n)

Пациентски 
характерис
тики

Доза на 
дронедарон

Плацебo 
контроли
рано

Първична 
крайна 
точка

Просле
дяване 
(месеци)

Изход Коментари

DAFNE152 199 Пост кардио-
верзио

400 mg b.i.d. 
600 mg b.i.d.
800 mg b.i.d.

Да Време до пър-
ви рецидив 
на ПМ

6 Дронедарон 400 mg 
b.i.d. значително удъл-
жава средното време 
до първи рецидив на 
ПМ с/у плацебо: 60 с/у 
5.3 дни (P = 0.026); RRR 
55% (95% CI 28–72%; 
P = 0.001)

По-високите 
дози са неефи-
касни и свързани 
с честоти на 
спиране от 7.6% 
и 22.6%; конвер-
сия 5.8%, 8.2%, и 
14.8% с/у 3.1% на 
плацебо

EURIDIS153 615 Пароксизмал-
но или пер-
сист. ПМ (след 
кардиоверзио)

400 mg b.i.d. Да Време до пър-
ви рецидив 
на ПМ

12 Средно време до 
първи ПМ рецидив бе 
41 дена на дронедарон 
с/у 96 дена на плацебо 
(P = 0.01)

Камерните чес-
тоти по време 
не ПМ рецидив 
са значително 
по-ниски на 
дронедарон.

ADONIS153 630 Парокс. или 
персистира-
що ПМ (пост 
верзио) 

400 mg b.i.d. Да Време до пър-
ви рецидив 
на ПМ 

12 Време до първи ПМ ре-
цидив 59 дни на дроне-
дароне с/у 158 дни на 
плацебо (P = 0.002)

Дронедаронът 
редуцира ка-
мерната честота 
по време на 
рецидив 

ERATO154 630 Постоянно ПМ 
с кам. честота 
>80/мин 
При терапия 
за честотен 
контрол 

400 mg b.i.d. Да Средна 24-h 
камерна 
честота на 2 
седмици

6 Кам. честоти са 12 
удара/мин. По-ниски 
на дронедарон с/у 
плацебо

Пикови сърд. 
честоти по 
време на обре-
меняване са с 24 
уд/мин по-ниски 
на дронедарон 
с/у плацебо.

ANDROMEDA149 67 (1000 
планирани)

Конгестиивна 
СН; ФИ <0.35%

400 mg b.i.d. Да Обща 
смъртност 

Средно 2 Спряно рано поради 
повишена смъртност 
в дронедароновото 
рамо. Обща смъртност 
n = 25 при дронедаро-
на, n = 12 при плацебо. 
с/съдова смъртност 
n = 24 при дронеда-
ронова група,9 при 
плацебо група

ATHENA148 4628 Парокс. или 
персис. ПМ с 
рисково фак-
тори 

400 mg b.i.d. Да Обща смърт-
ност и хос-
питализации 
по сърдечни 
причини

21 ± 5 Дронедарон редуцира 
първичния ендпоинт 
с/у плацебо с 24% 
(P <0.001)

С/с хоспитализа
ции, с/с 
смъртност и 
хоспитализации 
за ПМ и за ОКС 
намалени.

DIONYSOS155 504 Перзистиращо 
ПМ

400 mg b.i.d. Amiodarone Рецидив на 
ПМ или ранно 
спиране на 
медикамента

6 Амиодарон превъз-
хожда дронедарон 
(P <0.001)

PALLAS5 3236 
(10 800 
планирани)

Перманентно 
ПМ със сърд./
съдови риско-
ви фактори

400 mg b.i. Да 1. Копърви-
чен-общ за 
инсулт, МИ, 
СЕ, с/с смърт 
2. Копърви-
чен + общ за 
първа неплан. 
с/с хоспитали-
зация

Средно 3.5 Спряно рано поради 
множество усложне-
ния в дронедароновата 
група.обща смъртност 
n = 25 в дронедароно-
вата група, n = 13 при 
плацебо; n = 21 при 
дронедарон, n = 10 при 
плацебо

Само 64 от 
планираните 844 
крайни изхода 
реализирани.
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(HR 1.95, 95% CI 1.45–2.62; P <0.001). Имаше 21 смъртни случая 
поради сърдечносъдови причини в дронедароновата група 
и 10 в плацебо-групата (HR 2.11; 95% CI 1.00 – 4.49; P = 0.046), 
включително внезапна смърт, вероятно поради аритмия при 
съответно 13 пациенти и 4 пациенти (HR 3.26; 95% CI 1.06–
10.00; P = 0.03). Имаше инсулт при 23 пациенти в дронедаро-
новото крило и 10 при плацебото (HR 2.32; 95% CI 1.11–4.88; 
P = 0.02). Хоспитализации за СН на 43 пациенти при дронеда-
рона и 24 при плацебото (HR 1.81; 95% CI 1.10–2.99; P = 0.02).

Причините за съществените разлики между PALLAS и 
ATHENA не са съвсем ясни. При PALLAS пациентите имат по-
тежко сърдечно съдово заболяване и очевидно-постоянно 
ПМ. Нямадруги проучвания на антиаритмични медикаменти 
при постоянно ПМ; следователно резултатите от PALLAS не 
могат да бъдат сравнявани с други проучвания. От мето-
дологична гледна точка, PALLAS събра само 64 от планира-
ните 844 първични ендпоинта преди да бъде спряно. Още 
повече,смъртността в плацебо-групата при PALLAS бе по-
ниска от тази в дронедароновата група при ATHENA, въпре-
ки по-сериозната сърдечносъдова патология при първото 
проучване.

От проучването PALLAS следва, че пациенти с постоянно 
ПМ не би следвало да бъдат лекувани с дронедарон, особе-
но тези с по-сериозно сърдечносъдово заболяване. Меди-
каментът може да се ползва при пациенти с пристъпно или 
персистиращо ПМ след кардиоверзио. Ревизираното Евро-
пейско Обобщение на характеристиките на медикаментите 

препоръчва терапията с дронедарон да бъде наблюдава-
на от специалист, т.е. болничен или амбулаторен персонал 
запознат с употребата на антиаритмични медикаменти, и е 
ясно посочено, че той не бива да се започва в обща или се-
мейна практика. Последващото наблюдение също трябва да 
включва съответен специалист. Понастоящем има Европей-
ско регулаторно одобрение за употребата на дронедарон за 
поддържане на синусов ритъм след кардиоверзио. Самото 
верзио може да бъде спонтанно или индуцирано и пациен-
тът може или може да не е приемал дронедарон по време на 
кардиоверзиото. Рецидив на ПМ, който персистира изисква 
лекарят и пациентът да изберат дали да се възстанови си-
нусов ритъм (например чрез ЕКВ), като в този случай тера-
пията с дронедарон може да се продължи, или да се остави 
пациента в ПМ, което de facto става „постоянно“ по природа, 
като в този случай терапията с дронедарон следва да бъде 
спряна.

Според осъвременено становище на EMA за дроне-
дарон, медикаментът е противопоказан при пациенти с 
нестабилни хемодинамични състояния, като анамнеза за 
(или настояща) СН или лявокамерна дисфункция. За паци-
енти с NYHA функционален клас III или IV, има доказател-
ства от проучването ANDROMEDA (ANtiarrhythmic trial with 
DROnedarone in Moderate-to-severe congestive heart failure 
Evaluating morbidity DecreAse (ANDROMEDA), че тези паци-
енти могат да бъдат увредени от лечението с дронедарон.149 
От друга страна, при пациенти с NYHA класове I или II СН, или 

Фигура 4:	 Избор на антиаритмик според подлежащата патология.

AКЕИ = инхибитори на ангиотензин конвертиращия ензим.; АРБ = ангиотензин рецепторни блокери; ХСБ = хипертонична сърдеч-на болест; 
ИБС=исхемична болест на сърцето; СН=сърдечна недостатъчност;  ЛКХ = лявокамерна хипертрофия, NYHA = New York Heart Association = Ню Йоркска Сърдечна асоциация.
Антиаритмиците са показани в азбучен ред.

Минимално или липсващо 
структурно сърдечно заболяване

Дронедарон/флекаинид/
пропафенон/соталол

амиодарон амиодарон амиодарон 

Сигнификантно структурно сърдечно заболяване

Лечение на подлежащо заболяване
и превенция на ремоделиране - АКЕИ/ARB/статин

ХСБ

без ЛКХ ЛКХ соталол

дронедарон дронедарон

ИБС СН
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със СН-със запазена ФИ, няма сигурни научни доказателства 
за вредни ефекти на медикамента. Липсва яснота от подгру-
повия анализ на PALLAS, че тежестта на СН (NYHA клас) или 
степента на ЛК систолна дисфункция (лявокамерна фракция 
на изтласкване) се отнасят за който и да е PALLAS endpoint, 
включително хоспитализации за сърдечна недостатъчност 
или усложнения От друга страна, PALLAS набра много паци-
енти с анамнеза за СН и различни степени на сърдечна де-
компенсация, с изключение на NYHA клас IV. Усложненията 
на СН при PALLAS бяха по-чести при пациенти с подлежаща 
коронарна болест на сърцето, но статистическата валидност 
на този подгрупов анализ е несигурна. Употребата на дро-
недарон като антиаритмик при пациенти с рецидивиращо 
ПМ и по-лек клас СН (NYHA клас I – II) не е подходящо, освен 
когато няма удобна алтернатива.

От проучването PALLAS има данни за повишена внезап-
на смърт при пациенти на едновременнао лечение с диго-
ксин и дронедарон; следователно, комбинираната употреба 
на тези два медикамента не се препоръчва. Проаритмия не 
е документирана при употребата на дронедарон при нито 
едно изпитване и има малко или никакви доклади за torsades 
de pointes или камерна тахикардия в известните усложне-
ния или странични действия след одобрението на дронеда-
рон. Следователно, изглежда излишно да се премахва тази 
опция за лечението на хипертония с ЛКХ, където рискът от 
антиаритмичен медикамент се свързва с torsades de pointes.

В няколко случая дронедарон е свързан с тежка хепато-
токсичност. Следователно, при дълготрайно лечение с дро-
недарон се препоръчва мониториране на чернодробната 
функция. Като P-глюкопротеинов инибитор, той увеличава 
плазмената концентрация на дабигатран,следователно съ-
щевременната употреба на двата медикамента следва да се 
избягва.

Съвременният избор на антиаритмик, в съответствие с 
подлежащата патофизиология е показан на фигура 4. 

Опорни точки

•	 Терапия за контрол на ритъма, дали медикаментозна или 
чрез катетърна аблация се препоръчва за облекчаване 
на ПМ-свързани симптоми. 

•	 Антиаритмици да не се ползват за честотен контрол при 
постоянно ПМ, освен ако обичайните медикаменти не 
действат. 

•	 При отбрани пациенти ограничаването на антиаритмич-
ната терапия за 4 седмици след ЕКВ може да помогне за 
подобрение на безопасността.

•	 При даденият пациент изборът на антиаритмик да се оп-
ределя от безопасността, а не от ефикасността му. 

•	 Дронедарон е подходящ за поддържане на синусов ри-
тъм при пациенти с пристъпно или персистиращо ПМ.

•	 Дронедарон не би трябвало да се прилага при пациенти 
с умерена до тежка СН, и би следвало да се избягва при 
по-лека СН, при наличие на съответни алтернативи. 

8.	 Катетърна аблация на ПМ 

8.1.	 Нови данни за катетърната аблация 
След публикуването на препоръките на ESC за ПМ от 
2010, се появиха по-нови данни. Рандомизираното про-
учване MANTRA-PAF (Medical ANtiarrhythmic Treatment or 
Radiofrequency Ablation in Paroxysmal Atrial Fibrillation)156 
сравни катетърна аблация на ПМ с антиаритмична медика-
ментозна терапия като първа интервенция за ритъм-кон-
трол при 294 пациенти. При 24-месечно проследяване, зна-
чително повече пациенти в групата с аблация бяха без ПМ и 
без симптоми на ПМ. Качеството на живот е значително по-
добро в аблационната група на 12 и 24 месеца. Обаче, обща-
та честота на ПМ не е различна в двете групи. Подобни са ре-
зултатите от проучването RAAFT II (Radiofrequency Ablation 
for Atrial Fibrillation Trial).158

Тези данни подкрепят препоръките от 2010, че е разумно 
да се препоръча катетърна аблация като първа терапия за 
контрол на ритъма при ПМ на отбрани пациенти – такива с 
пристъпно ПМ предпочитащи интервенционално лечение 
и с нисък рисков профил за усложнения от процедурата. 
Други доклади предполагат (обикновено – в едноцентрови, 
нерандомизирани бази данни), че катетърната аблация е 
по-ефикасна от антиаритмичната медикаментозна терапия 
за поддържане на синусов ритъм при пациенти с ПМ, пре-
димно такива без значимо сърдечно заболяване, с нисък 
CHA2DS2-VASc сбор и пристъпно ПМ. Всички тези данни под-
крепят становището в препоръките, че катетърната аблация 
на ПМ е по-ефикасна от медикаментозната терапия за под-
държане на синусов ритъм.

Проучването FAST (Atrial Fibrillation Catheter Ablation vs. 
Surgical Ablation Treatment) сравни рандомизирано резул-
татите от катетърна и хирургична аблация – при сравнител-
но малък брой пациенти. Ритъмният резултат е по-добър 
след хирургична аблация. Обаче, честотата на усложнения 
след хирургична аблация е по-висока.159 Друго скорош-
но проучване посочи техническите трудности свързани с 
трансмурални линии при хирургичните подходи за абла-
ция на ПМ.160

Въпреки че катетърната аблация е по-ефикасна от ан-
тиаритмичната медикаментозна терапия за поддържане 
на синусов ритъм, броят на рецидивите на ПМ при дългов-

Препоръки за перорални антиаритмици. 

AF = ПМ.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.
cИзточници.

Препоръки Класa Нивоb Реф.c

Дронедарон се препоръчва 
при пациенти с рецидивиращо 
ПМ като умерено ефикасен 
антиаритмичен медикамент за 
поддържане на синусов ритъм

I A
142, 
144, 
153

Кратка (4-седмична) 
антиаритмична терапия след 
кардиоверзио може да бъде 
обсъдена при отбрани пациенти 
т.е. тези с риск от усложнения на 
терапията

IIb B 145

Дронедарон не се препоръчва 
при пациенти с постоянно ПМ. III B 5
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ременно проследяване е значителен. Някои скорошни до-
клада демонстрират, че късните рецидиви на ПМ са чести 
дори когато подходящи пациенти със „самотно“ или „почти 
самотно“ ПМ се подлагат на катетърна аблация в центрове с 
добър опит.161-163 Най-важният предиктор на късни рецидиви 
изглежда е ранната поява на ПМ след аблационната проце-
дура,164-167 като персистирането на ранния рецидив е много 
по-често от истинския късен рецидив. Въпреки всичко една 
ниска честота от рецидиви, вероятно поради прогресиращо 
ЛП увреждане, продължава да се добавя към дълговремен-
ните честоти на рецидив.168 На практика всички проучвания 
на катетърна аблация при ПМ разчитат на изолация на пул-
моналната вена като цел на процедурата. В момента се ана-
лизира дали е необходима пълна изолация на пулмоналните 
вени за постигане на терапевтичен ефект.

Въпреки че е ефективна, катетърната аблация на ПМ 
носи съответен риск от сериозни усложнения.169 Това се 
илюстрира от скорошна публикация на пилотно проучване 
на аблация при ПМ в рамките на Евронаблюдателната изсле-
дователска програма.170 В него се докладва резултатът от по-
вече от 1000 аблационни процедури извършени във високо-
оборотни европейски центрове, като острите тежки честоти 
на усложнения са 0.6% за инсулт, 1.3% за тампонада, 1.3% за 
периферно-съдови усложнения, и около 2% за перикардит. 
Подобни честоти на усложнения се докладват от голям Се-
вероамерикански аблационен център, и, вече достъпни при 
публикацията на препоръките на ESC от 2010, и във Светов-
ния преглед на ПМ.171,172 Цялата тази информация идва от до-
броволни регистри и има вътрешна тенденция да клони към 
по-опитни центрове; т.е. истинските честоти на усложнения 
може да са по-високи. В много скорошен анализ на медицин-

ски база данни при 4156 пациенти преминали начална абла-
ция между 2005 и 2008 г., честотата на усложнения бе 5% и 
честотата на общата хоспитализация в първата година след 
катетърната аблация бе 38.5%.173 В допълнение, няколко ра-
порта предполагат че тихи мозъчни инфаркти, открити чрез 
магнитен резонанс на мозъка, могат да бъдат предизвикани 
от катетърно-аблационните процедури.174-176

Според няколко проучвания честотата на тих мозъ-
чен инфаркт се различава значително между различните 
аблационни техники, в рамките на приблизително от 4% 
до 35%.174,175,177 Причините за тези разлики не са напълно 
разбрани, но изглежда са повлияни от употребата на спе-
цифични аблационни технологии. Въпреки че клиничното 
значение на тихите мозъчни инфаркти не е ясно, тези риско-
ве следва да бъдат внимателно разгледани при избора на 
аблационен инструмент или технология. Съществува ясна и 
нерешена нужда от развитие на по-безопасни технологии за 
аблация на ПМ.177,174 Серийни едноцентрови данни предпо-
лагат че мъже с нисък риск от инсулт (CHA2DS2-VASc сбор = 0 
или 1) е по-малко вероятно да имат такива усложнения от-
колкото по-възрастни пациенти, жени и пациенти с повишен 
риск за инсулт.171

Ще изминат няколко години преди първичните резулта-
ти от големите проучвания за аблационно базираната тера-
пия на ритъмен контрол бъдат публикувани.178,179 До тогава, 
рискът от аблация на ПМ трябва да бъде претеглян внима-
телно срещу индивидуалната симптоматична полза.

Фигура 5:	 Антиаритмични медикаменти и/или ЛП аблация за контрол на ритъма при ПМ.

AF = ПМ; HF = СН. 
aобикновено е подходяща изолация на пулмоналната вена. 
bможе да е нужна по-мащабна ЛПА аблация.
свнимание при ИБС. 
dне се препоръчва при ЛКХ. 
СН поради ПМ = тахикардиомиопатия.
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8.2.	 Катетърна аблация 
при пациенти със СН

ПМ при същевременна СН с ниска ФИ е предизвикателна 
комбинация, когато е необходима терапия за контрол на 
ритъма. Ревизираните препоръки за антиаритмична ме-
дикаментозна терапия поставят амиодаронът като един-
ственият наличен антиаритмик в тази ситуация (фигура 4). 
Много пациенти са асимптоматични или леко симптоматич-
ни (EHRA I или II) при такава терапия, особено когато СН и 
сърдечната честота са добре контролирани. При пациенти 
на амиодарон, които страдат от симптоматични рецидиви 
на предсърдно мъждене, катетърната аблация остава един-
ствения избор на терапия за контрол на ритъма. Главните 
принципи на терапия за ритъмен контрол се отнасят също и 
за тези пациенти, особено имайки пред вид, че тя е показана 
да подобри симптомите, свързани с ПМ (EHRA сбор II – IV) и 
че лечението с ПАК трябва да продължи, ако аритмията има 
тенденция да рецидивира. Трябва да бъде подчертано, че 
вероятността за задържане на синусов ритъм след катетър-
на аблация е по-ниска и че рисковете свързани с процеду-
рата могат да бъдат по-високи при пациенти със СН. Точната 
оценка на симптомите, свързани с ПМ може да бъде по-труд-
на при наслагваща се сърдечна недостатъчност, което под-
чертава нуждата от индивидуално и информирано решение 
за катетърна аблация при пациенти със СН. При отбрани па-
циенти, страдащи от СН и лекувани в центрове с богат опит, 
катетърната аблация на ПМ може да доведе до подобряване 
на лявокамерната функция. Тези препоръки са обобщени 
във фигура 5.

8.3.	 Периаблационна антикоагулантна 
терапия 

Съществува съгласие че ПАК помагат за превенция на тром-
боемболични усложнения в периода около аблационните 
процедури.180 Това се отнася както за пациенти с индикация 
за дълговременна ПАК терапия, така и за пациенти без ри-
скови фактори за инсулт, което подчертава факта, че абла-
цията по някакъв начин увеличава риска от инсулт по време 
на процедурата.

След препоръките за ПМ от 2010 г., съществуват няколко 
доклада, които предполагат, че катетърната аблация на ПМ 
може да бъде извършена с по-малко усложнения, когато ПАК 
терапия продължава (обикновено ВКА с INR 2.0-3.0),181-184 
включително един върху резултатите от аблационно-инду-
цирана сърдечна тампонада при пациенти с и без продъл-
жаваща антикоагулация по време на процедурата.185 Тези 
доклади показват че продължаващата ПАК терапия е безо-
пасна по време на аблационните процедури, в съответствие 
с предишни препоръки за коронарни реваскуларизационни 
процедури.95,98 Продължаването на ПАК терапия също се 
препоръчва в скорошно HRS/EHRA/APHRS консенсусно изя-
вление за аблацията при ПМ като алтернатива с „премоства-
щият“ подход с хепарин, за пациенти на ПАК с ВКА преди ка-
тетърна аблация.186 Опитът с НПАК е ограничен. Началните 
доклади, въпреки използването на нестандартизирани про-
токоли злоупотреба на НПАК периаблационно, предполагат, 
че рискът от инсулт е леко увеличен, което е антилогично в 
светлината на ефектите на НПАК за превенция от инсулт в 
общия контекст на ПМ.95 Ако точният относителен риск от 
непрекъсната антикоагулация с НПАК периаблационно не е 

известен, има познат риск за кръвоизливи при „превключва-
не“ или „премостване“ на антикоагуланти.52,186 За пациенти 
със спрени ПАК преди аблационната процедура, стартира-
нето на антикоагулация с НПАК скоро след аблацията из-
глежда разумно. Този подход също избягва „премостването” 
с хепарин.

Понастоящем, при пациенти на ПАК с ВКА, ние препо-
ръчваме провеждането на катетърна аблация на ПМ при 
продължаваща антикоагулация. Антикоагулантната терапия 
би следвали да се поддържа на ниски терапевтични нива 
(например INR от 2 до 2.5) по време на аблацията. Такъв ре-
жим може да помогне за намаляване на перипроцедурни 
инсулти, включително тихи мозъчни инфаркти. Като вече бе 
казано постаблационно се препоръчва при всички пациенти 
с CHA2DS2-VASc сбор ≥2, независимо от очевидния успех на 
процедурата.

8.4.	 Безопасност 
Развиващата се технология би могла да помогне за редуци-
ране на риска от перипроцедурни усложнения при аблация 
на ПМ.174,187 Както бе казано, подобряването на безопасност-
та на аблацията трябва да е главна цел при развитието на 
тази терапия.178 Обаче, патофизиологичните разсъждения 
предлагат, че терапията за контрол на ритъма е най добре 
да се извърши скоро след началната диагноза, тъй като този 
период би могъл да осигури „прозорец на възможност“ за 
ефикасен контрол на ритъма178,187,188. Тази концепция изис-
ква проверка в контролирани проучвания.

8.5.	 Нови разсъждения за катетърна 
аблация на ПМ

В ESC препоръките от 2010 г., катетърната аблация на симп-
томатично пристъпно ПМ след неуспешна медикаментозна 
антиаритмична терапия бе степенувана като клас IIa LoE A 
индикация. Обсъждайки резултатите от рандомизирани 
проучвания на катетърна аблация на ПМ с/у антиаритмична 
медикаментозна терапия и скорошни публикации от рандо-
мизирани и нерандомизирани анализи,156,158,189,190 е разумно 
да се повиши тази препоръка до клас I, при положение че 
аблацията се извършва от опитни оператори. Това съответ-
ства на фокусирания ъпдейт от 2011 на ACCF/AHA и HRS, и от 
2012 г. – заявление на експертен консенсус върху катетърна 
и хирургична аблация, в съавторство с EHRA.6,186 За пациенти 
с високо симптоматично пристъпно ПМ с ниско рисков про-
фил за катетърна аблация, първичната катетърна аблация 
трябва да е средство на избор.

Тези препоръки са ограничени за: (I) много опитни цен-
трове/изследователи; (II) адекватен подбор на пациенти; (III) 
внимателна оценка на лечебните алтернативи и (IV) предпо-
читанието на пациента. За пациенти с медикаментозно-ре-
фрактерно перзистиращо и дълговременно персистиращо 
ПМ, няма промяна в препоръките. Понастоящем няма дока-
зателства, които препоръчват катетърна аблация на ПМ при 
асимптоматични пациенти.

Опорни точки

•	 Катетърната аблация се препоръчва като алтернатива 
на антиаритмичната медикаментозна терапия при паци-
енти със симптоматично рецидивиращо пристъпно ПМ 
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на антиаритмична лекарствена терапия, при условие че 
процедурата се извършва от опитен оператор.

•	 Продължаване на перорална терапия с ВКА може да се 
разглежда в хода на процедурата по лявопредсърдна 
аблация, но солидни данни за НПАК липсват.

•	 При избрани пациенти с пристъпно ПМ и без структурно 
сърдечно заболяване левопредсърдната аблация е раз-
умна първа линия на лечение.

9.	 Заключителни забележки
Този документ е осъвременяване на препоръките на ESC от 
2010 г. за лечение на ПМ. Не е замислен като цялостни нови 
препоръки и съществуват много други области, където мал-
ки ревизии на препоръките от 2010  г. биха били полезни. 
Те трябва да очакват ново осъвременяване или нови пре-
поръки. Където бе подходящо, диаграмите и таблиците са 
осъвременени. Този документ е самостоятелна публикация 
и няма да бъде включен в издание заедно с оригиналните 
препоръки. Джобен формат препоръки ще бъде издаден, 
съдържащ всички насоки, таблици и диаграми.

Препоръки за аблация на ЛП. 

ПМ = предсърдно мъждене; INR = international normalized ratio – ИНР.
aКлас на препоръката.
bНиво на доказателствата.
cИзточници.

Препоръка Класа Нивоb Реф.с

Катетърна аблация на 
симптоматично пристъпно 
ПМ се препоръчва при 
пациенти със симптоматични 
рецидиви на ПМ които са 
на антиаритмична терапия 
(амиодаррон, дронедарон, 
флекаинид, пропафенон, 
соталол) и които желаят по-
нататъшен контрол на ритъма, 
извършена от електрофизиолог, 
получил съответна подготовка.

І А 192, 193

Катетърната аблация на ПМ 
трябва да има за цел изолация 
на белодробните вени.

IIa A
170, 
172,

192, 194

Катетърна аблация на ПМ се 
обсъжда като терапия от първа 
линия при избрани пациенти 
със симптом. прист. ПМ като 
алтернатива на антиаритм. 
медик. Терапия, съобразявайки 
се с избора на пациента и 
ползата.

IIa B 156–158

Когато се планира 
катетърна аблация на ПМ,се 
обсъжда продължаване 
на ПАК с ВКА по време на 
процедурата,поддържайки INR 
близо до 2.0.

IIa B 170,
181–184

Когато ПМ рецидивира през 
първите 6 седмици след 
аблацията, се препоръчва 
„изчакваща“ терапия.

IIa B 195

Текстът за непрекъснато медицинско обучение (continuing medical education, CME) „2012 Осъвременени препоръки на Европейското дружество по кардиология 
за поведение при предсърдно мъждене“ е утвърден от Европейския борд по акредитация в кардиологията (European Board for Accreditation in Cardiology, EBAC). 
EBAC работи в съответствие със стандартите за качество на Европейския съвет по акредитация на непрекъснатото медицинско обучение (European Accreditation 
Council for Continuing Medical Education, EACCME), което е институция на Европейския съюз на медицинските специалисти (European Union of Medical Specialists, 
UEMS). В съответствие с указанията на EBAC/EACCME, всички авори, участващи в тази програма, са разкрили потенциалните конфликти на интереси, които биха 
могли да доведат до пристрастно отношение в статията. Организационният комитет носи отговорността да гарантира, че всички потенциални конфликти на 
интереси, свързани с програмата, ще се декларират пред учасни-ците, преди започване на дейност за СME.
Въпроси за CME върху тази статия са налични на адрес: questions European Heart Journal http://www.oxforde-learning.com/eurheartj and European Society of 
Cardiology http://www.escardio. org/guidelines.
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